



[image: image]













Patología oral para el higienista dental


Sexta Edición



Olga A.C. Ibsen, RDH, MS


Adjunct Professor
Department of Oral and Maxillofacial Pathology, Radiology and Medicine
New York University
College of Dentistry
New York, New York


Adjunct Professor
University of Bridgeport
Bridgeport, Connecticut






Joan Andersen Phelan, MS, DDS


Professor and Chair
Department of Oral and Maxillofacial Pathology, Radiology and Medicine
New York University
College of Dentistry
New York, New York


Diplomate, American Board of Oral and Maxillofacial Pathology











[image: Elsevier]













Página de créditos




[image: image]


Edición en español de la 6.ª edición de la obra original en inglés


Oral Pathology for the Dental Hygienist


Copyright © 2014 by Saunders, an imprint of Elsevier Inc.


Revisión científica:


Dr. Luis Alberto Moreno López


Profesor Asociado de Medicina Oral


Dpto. de Medicina y Cirugía Bucofacial


Facultad de Odontología


Universidad Complutense de Madrid


© 2014 Elsevier España, S.L.


Travessera de Gràcia, 17-21 – 08021 Barcelona, España


Fotocopiar es un delito. (Art. 270 C.P.)


Para que existan libros es necesario el trabajo de un importante colectivo (autores, traductores, dibujantes, correctores, impresores, editores…). El principal beneficiario de ese esfuerzo es el lector que aprovecha su contenido.


Quien fotocopia un libro, en las circunstancias previstas por la ley, delinque y contribuye a la «no» existencia de nuevas ediciones. Además, a corto plazo, encarece el precio de las ya existentes.


Este libro está legalmente protegido por los derechos de propiedad intelectual. Cualquier uso, fuera de los límites establecidos por la legislación vigente, sin el consentimiento del editor, es ilegal. Esto se aplica en particular a la reproducción, fotocopia, traducción, grabación o cualquier otro sistema de recuperación de almacenaje de información.


ISBN edición original: 978-1-4557-0370-8


ISBN edición española impresa: 978-84-9022-533-2


ISBN edición española electrónica: 978-84-9022-619-3


Depósito legal edición impresa: B. 771-2014


Depósito legal edición electrónica: B. 772-2014


Servicios editoriales: DRK Edición





Advertencia


La medicina es un área en constante evolución. Aunque deben seguirse unas precauciones de seguridad estándar, a medida que aumenten nuestros conocimientos gracias a la investigación básica y clínica habrá que introducir cambios en los tratamientos y en los fármacos. En consecuencia, se recomienda a los lectores que analicen los últimos datos aportados por los fabricantes sobre cada fármaco para comprobar la dosis recomendada, la vía y duración de la administración y las contraindicaciones. Es responsabilidad ineludible del médico determinar la dosis y el tratamiento más indicado para cada paciente en función de su experiencia y del conocimiento de cada caso concreto. Ni los editores ni los directores asumen responsabilidad alguna por los daños que pudieran generarse a personas o propiedades como consecuencia del contenido de esta obra.


El editor


















Dedicatoria personal




A nuestros maridos


Lawrence y Jerry


Por sus años de apoyo y estímulo en nuestros objetivos profesionales, sobre todo en la realización de todas y cada una de las ediciones de Patología oral para el higienista dental. Nos han ayudado de innumerables formas y estamos muy agradecidas por ello. Apreciamos su dedicación a nosotras y, en último término, a la profesión.


Con todo nuestro cariño,


Olga y Joan















Dedicatoria profesional




A los profesores que han elegido esta obra durante los últimos 20 años para aumentar los conocimientos sobre patología oral de sus alumnos.


A los antiguos, actuales y futuros alumnos que han empleado o van a emplear esta obra; os damos la bienvenida a esta profesión como clínicos, formadores y colegas.


Nuestro objetivo último ha sido marcar la diferencia. Os emplazamos a aceptar el reto de ofrecer una asistencia óptima a nuestros pacientes.


Olga A.C. Ibsen, RDH, MS


Joan Andersen Phelan, MS, DDS















Colaboradores






Margaret J. Fehrenbach, RDH, MS,     Dental Hygiene Educational Consultant
Dental Science Technical Writer
Seattle Washington


Kenneth E. Fleisher, DDS


Clinical Associate Professor
Oral and Maxillofacial Surgery
New York University
College of Dentistry
New York, New York


Diplomate, American Board of Oral and Maxillofacial Surgery


Paul D. Freedman, DDS


Director, Section of Oral Pathology
New York Hospital, Queens


Director, Oral Pathology Laboratory
Flushing, New York


Diplomate, American Board of Oral and Maxillofacial Pathology


Olga A.C. Ibsen, RDH, MS


Adjunct Professor
Department of Oral and Maxillofacial Pathology, Radiology and Medicine
New York University
College of Dentistry
New York, New York


Adjunct Professor
University of Bridgeport
Bridgeport, Connecticut


Anne Cale Jones, DDS


Distinguished Teaching Professor
Department of Pathology
School of Medicine
The University of Texas Health Science Center at San Antonio
San Antonio, Texas


Diplomate, American Board of Oral and Maxillofacial Pathology


John E. Kacher, DDS


JKJ Pathology
The Woodlands, Texas


Diplomate, American Board of Oral and Maxillofacial Pathology


Joan Andersen Phelan, MS, DDS


Professor and Chair
Department of Oral and Maxillofacial Pathology, Radiology and Medicine
New York University
College of Dentistry
New York, New York


Diplomate, American Board of Oral and Maxillofacial Pathology


Heddie O. Sedano, DDS, Dr Odont


Professor Emeritus, University of Minnesota


Lecturer, Section of Pediatric Dentistry
School of Dentistry and Craniofacial Clinic
Department of Pediatrics, School of Medicine
University of California, Los Angeles
Los Angeles, California


Diplomate, American Board of Oral and Maxillofacial Pathology


Anthony T. Vernillo, DDS, PhD, MBE,     Professor
Oral and Maxillofacial Pathology, Radiology and Medicine
New York University
College of Dentistry
New York, New York


















Prefacio




En el año 2014 y con motivo de la celebración del centésimo de la profesión de higienista dental, le damos la bienvenida a esta sexta edición de Patología oral para el higienista dental. ¡Los tiempos han cambiado!


Conocer la patología oral es un componente esencial de la práctica de la higiene dental. La sexta edición de Patología oral para el higienista dental constituye un recurso óptimo para conseguir aplicar con éxito este conocimiento a la asistencia de los pacientes. Nuestros objetivos siempre han sido facilitar la enseñanza y el aprendizaje de la patología oral. Deseamos que el alumno de higiene dental aprenda a reconocer las lesiones y los trastornos, a describirlas con terminología profesional y a realizar un diagnóstico preliminar de la lesión/trastorno identificado mediante la recogida de datos. El texto se complementa con ilustraciones a todo color.


Aunque nuestro público es el estudiante de higiene dental, este texto también representa una referencia excelente para los alumnos de odontología y los higienistas dentales en activo. Aborda los trastornos patológicos que con más frecuencia se encuentran en la práctica privada. Además, puede servir como introducción a la patología oral para otros profesionales sanitarios, como enfermeros y técnicos médicos.








Importancia para la profesión


La patología oral es una de las materias más relevantes en la formación de un higienista dental. Cada hora muere una persona por un cáncer oral, y esta estadística no ha sufrido cambios en más de 40 años. Los clínicos deben comprender la patología oral para poder realizar una exploración extraoral e intraoral exhaustiva que permita garantizar la identificación de los procesos patológicos lo antes posible.


La capacidad del alumno para reconocer la menor desviación de la normalidad es el primer paso en el proceso de evaluación. Los principios diagnósticos que se describen en esta obra se deberían aplicar a todas las lesiones o trastornos identificados. Dicha aplicación puede comenzar desde las primeras experiencias clínicas de los alumnos, aunque éstos irán ganando eficiencia en la recogida de datos conforme vayan adquiriendo experiencia clínica. Además de reconocer los trastornos patológicos mientras realizan la exploración clínica, los alumnos deben desarrollar la capacidad de obtener más información de los pacientes, porque es una parte importante en el proceso diagnóstico. Además de ser un recurso que permite identificar clínicamente las alteraciones, la información que se recoge en esta obra aumenta la capacidad del alumno para realizar una anamnesis adecuada.














Acerca de esta edición


Esta obra se divide en diez capítulos. Varios de ellos comienzan con una introducción a la patología general, que ayudará al alumno a comprender los procesos patológicos que se comentan en cada capítulo. La sexta edición incorpora una serie de herramientas de aprendizaje orientadas a conseguir que el alumno consiga los mejores resultados posibles tanto en el aula como en la clínica.







• Cada capítulo se inicia con una lista de objetivos en la que se resumen los temas que se abordan en el mismo. En ellos se define con claridad lo que se espera que aprenda el alumno y también se orienta a los profesores a la hora de elaborar las preguntas para los exámenes.


• Al comienzo de cada capítulo se incluye una lista de vocabulario detallada que ayuda a que el alumno aprenda la terminología odontológica esencial nueva para poder describir de forma más eficaz las lesiones y trastornos en el aula y la clínica.


• Las tablas resumen permiten a los alumnos revisar de forma rápida las lesiones, trastornos y enfermedades que se abordan en el capítulo. Estas tablas recogen esquemáticamente las principales características de cada capítulo e incluyen los procedimientos diagnósticos que permiten establecer el diagnóstico final de la lesión. También son una guía de referencia rápida y manejable para los profesionales clínicos.


• Al final de cada capítulo se incluye una lista de referencias bibliográficas para acceder a fuentes de estudio adicionales. Estas referencias se han actualizado en todos los capítulos, aunque se han dejado algunas clásicas. En esta bibliografía se recogen también investigaciones recientes.


• El glosario que se encuentra al final de la obra permite un acceso fácil a las definiciones de todas las palabras en negrita del texto.

















Novedades de esta edición


En esta edición se pueden encontrar informaciones novedosas acerca de la importancia del virus del papiloma humano (v. caps. 4 y 7), entradas de vocabulario adicionales

 y varias ilustraciones nuevas en cada capítulo, además de referencias bibliográficas. Cada uno de los capítulos ha sido actualizado y revisado de forma exhaustiva. El glosario se ha ampliado para incorporar todos los términos en negrita de cada capítulo, de forma que sean una referencia incluso más valiosa.














Acerca de los autores


La obra Patología oral para el higienista dental ha sido escrita de forma específica para los alumnos de higiene dental e higienistas dentales en activo. El objetivo de esta nueva edición ha sido mantener un libro de texto sobre patología oral de máxima calidad. Recomendamos de forma encarecida a los profesores que sigan utilizando esta obra en otras asignaturas, como radiología, histología oral y cursos clínicos. Los higienistas dentales han conseguido fama por su capacidad de identificar las alteraciones orales. La integración de la patología oral en la formación del higienista dental garantiza una asistencia global del paciente tanto por parte del alumno como de los higienistas dentales en activo.









Olga A.C. Ibsen, RDH, MS


Joan Andersen Phelan, MS, DDS
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Capítulo 1


Introducción al diagnóstico preliminar de las lesiones orales


Olga A.C. Ibsen







Objetivos


Después de leer este capítulo, el estudiante debe ser capaz de:


1. Definir cada uno de los términos que aparecen en la lista de vocabulario de este capítulo.


2. Señalar y definir las ocho categorías diagnósticas que contribuyen al proceso diagnóstico.


3. Indicar una categoría diagnóstica y ofrecer un ejemplo de una lesión, anomalía o enfermedad respecto a las cuales dicha categoría contribuya de manera importante al diagnóstico.


4. Describir el aspecto clínico de los gránulos de Fordyce, el rodete palatino, el rodete mandibular y las varicosidades linguales, e identificarlos en el contexto clínico o en una fotografía clínica.


5. Describir el aspecto radiográfico y los datos de la historia clínica (incluyendo la edad, el sexo y la raza del paciente) que son relevantes respecto a la displasia cemento-ósea periapical (cementoma).


6. Definir las «variantes de la normalidad» y ofrecer tres ejemplos de estas lesiones que afectan a la lengua.


7. Señalar y describir las características clínicas, e identificar un cuadro clínico, de las lesiones siguientes: glositis romboidea media, lengua geográfica, lengua geográfica ectópica, lengua fisurada y lengua pilosa.


8. Describir las diferencias clínicas e histológicas entre el leucoedema y la línea alba.


9. Definir la leucoplasia y la eritroplasia.


10. Comentar los dos tipos de riesgo que acompañan al virus del papiloma humano y que se exponen en este capítulo.













Vocabulario


Aspecto clínico de las lesiones de los tejidos blandos







Ampolla Lesión elevada y circunscrita que tiene un diámetro superior a 5 mm, que contiene un líquido seroso y que muestra un aspecto similar al de una vesícula.


Lóbulo Segmento o componente que forma parte del conjunto; los lóbulos aparecen en ocasiones unidos entre sí (fig. 1-1).




[image: image]


Figura 1-1 Torus palatino lobulado.








Mácula Zona que generalmente se distingue porque presenta un color distinto al del tejido que le rodea; es plana y no muestra protrusión sobre la superficie del tejido normal. Un lentigo es un ejemplo de mácula.


Pápula Lesión circunscrita y pequeña que tiene generalmente un diámetro inferior a 1 cm y que es elevada; es decir, que protruye sobre la superficie del tejido normal que le rodea.


Pediculado Unido por una base similar a un tallo (parecida a un hongo) (fig. 1-2).
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Figura 1-2 Fibroma con una base pediculada. La flecha señala la base con configuración de tallo.








Pústulas Elevaciones circunscritas y de tamaño variable que contienen pus.


Sésil Describe la base plana o amplia de una lesión, más que en forma de tallo (fig. 1-3).
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Figura 1-3 Fibroma con una base sésil.








Vesícula Lesión pequeña y elevada que tiene un diámetro inferior a 1 cm y que contiene un líquido seroso.










Consistencia de los tejidos blandos







Nódulo Lesión sólida y palpable que tiene un diámetro de hasta 1 cm y que se localiza en los tejidos blandos; puede estar situada por encima o por debajo de la superficie mucosa, o a su mismo nivel.


Palpación Evaluación de una lesión mediante su estudio con las yemas de los dedos para determinar la textura de la zona; los términos descriptivos utilizados en la palpación son blando, duro, semiduro y relleno de líquido; esos términos también describen la consistencia de una lesión.











Color de la lesión







Colores Los términos utilizados con mayor frecuencia para describir los colores de las lesiones orales son rojo, rosado, salmón, blanco, negro azulado, gris, marrón y negro; se pueden usar para identificar lesiones específicas y también se pueden incorporar en las descripciones generales.


Eritema Enrojecimiento anómalo de la mucosa o la encía.


Eritroplasia Término clínico utilizado para describir una lesión de la mucosa oral que tiene el aspecto de un parche rojo y liso, o bien de un parche granular rojo o violáceo.


Leucoplasia Término clínico utilizado en referencia a una lesión blanquecina de tipo placa que se localiza en la mucosa oral y que no puede ser «eliminada» ni diagnosticada como una enfermedad específica.


Palidez Atenuación de la coloración de la piel o las mucosas.













Tamaño de la lesión







Centímetro (cm) Centésima parte de un metro (fig. 1-4).




[image: image]


Figura 1-4 Para la medición de todos los especímenes en los que se va a efectuar el estudio microscópico se utiliza una regla en centímetros.








Milímetro (mm) Milésima parte de un metro; la sonda periodontal es de gran ayuda para determinar el tamaño o diámetro de una lesión que puede ser medida en milímetros (en ocasiones se utilizan términos de carácter general como pequeño, intermedio o grande, pero estos términos no son tan específicos) (fig. 1-5).
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Figura 1-5 A, Sonda para medir el diámetro de un fibroma con base sésil. B, Punta de gutapercha utilizada para explorar un defecto radiológico. C, Sonda periodontal colocada antes de una radiografía.

















Textura de la superficie







Corrugado Arrugado.


Fisura Hendidura o surco, normal o patológico, que tiene una gran profundidad.


Liso, rugoso, plegado Términos utilizados para describir la textura de superficie de una lesión.


Papilar Similar a proyecciones o elevaciones pequeñas en forma de pezón, en grupos.











Términos radiográficos utilizados para describir las lesiones óseas







Bien delimitado Término utilizado para describir una lesión cuyos bordes están definidos específicamente y en la que es posible determinar de manera precisa su delimitación y extensión (fig. 1-14).


Coalescencia Proceso a través del cual las partes de un conjunto se unen o fusionan entre sí constituyendo una sola entidad.


Difuso Describe una lesión cuyos bordes no están bien definidos y ello imposibilita la definición de los parámetros precisos de la lesión; esto puede hacer que el tratamiento sea más difícil y, según el resultado de la biopsia, más radical (fig. 1-6

).
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Figura 1-6 Carcinoma de células escamosas que afecta al hueso alveolar y al paladar duro, con bordes difusos. (Cortesía de los Dres. Paul Freedman y Stanley Kerpel.)








Festoneado alrededor de la raíz Lesión radiolúcida que se extiende entre las raíces, tal como se observa en un quiste óseo traumático. Esta lesión parece extenderse hasta el ligamento periodontal (fig. 1-12).


Multilocular Describe una lesión que se extiende más allá de los límites de una zona bien definida y que presenta muchos lóbulos o partes que en cierta medida están unidos entre sí, constituyendo la totalidad de la lesión; una radiolucidez multilocular se describe en ocasiones con el término de «pompas de jabón»; el queratoquiste odontogénico aparece a menudo en forma de una lesión radiolúcida multilocular (fig. 1-7).




[image: image]


Figura 1-7 Queratoquiste odontogénico (flecha) con imagen de una lesión multilocular. (Cortesía del Dr. Victor M. Sternberg.)








Radiolúcido Describe la presencia de áreas negras u oscuras en una radiografía; la radiación puede atravesar estas estructuras; los tejidos menos densos, como la pulpa, aparecen en forma de estructuras radiolúcidas (fig. 1-8).
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Figura 1-8 Prominencia de las cavidades pulpares, raíces y canales radiculares en los molares inferiores.








Radiolúcido y radiopaco Términos utilizados para describir una mezcla de áreas claras y oscuras en el interior de una lesión, indicando habitualmente un estadio en el desarrollo de la lesión; por ejemplo, la displasia cemento-ósea periapical (cementoma) en estadio I (fig. 1-9, A) es una lesión radiolúcida; sin embargo, en el estadio II es radiolúcida y radiopaca (fig. 1-9, B).




[image: image]


Figura 1-9 A, Displasia cemento-ósea periapical en estadio I (cementoma). B, Displasia cemento-ósea periapical en estadio II (cementoma).








Radiopaco Describe la existencia de una zona clara o blanca en una radiografía que se debe a que la radiación no puede atravesar la estructura correspondiente; cuanto más densa es una estructura, más clara o blanquecina aparece en la radiografía; este hecho queda ilustrado en la figura 1-10.
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Figura 1-10 Obturaciones de amalgama en las superficies oclusales de los molares superiores e inferiores.








Reabsorción radicular Se observa radiográficamente cuando el ápice del diente aparece recortado o interrumpido, con una forma irregular; se observa en respuesta a estímulos como un quiste, un tumor o un traumatismo; la figura 1-11 ilustra la reabsorción de las raíces como resultado de un procedimiento ortodóncico rápido (v. fig. 1-27); la reabsorción externa se origina a partir de los tejidos extradentarios como el ligamento periodontal, mientras que la reabsorción interna está desencadenada por la reacción del tejido pulpar en el interior del diente; en este último caso la zona pulpar se puede observar en forma de una zona radiolúcida difusa más allá de los límites del área pulpar normal.
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Figura 1-11 Reabsorción radicular de los incisivos superiores a consecuencia de un movimiento ortodóncico rápido.
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Figura 1-12 Quiste óseo traumático (flechas) alrededor de las raíces. (Cortesía de los Dres. Paul Freedman y Stanley Kerpel.)








Unilocular Estructura que muestra un solo compartimento bien definido o delimitado, tal como un quiste radicular simple (fig. 1-13).
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Figura 1-13 Quiste radicular (flecha) en el ápice del incisivo lateral superior que muestra una lesión unilocular.
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Figura 1-14 Quiste palatino medio bien circunscrito (flecha).




















Para comprender el material que se recoge en este libro de texto es imprescindible que el lector lo aborde de una manera sistemática. En la asignatura de higiene dental se dedica una gran cantidad de tiempo a la identificación y la descripción de las estructuras normales. Antes de que sea posible identificar un proceso patológico es necesario poseer un conocimiento sólido de las ciencias básicas y dentales, tal como la anatomía y la fisiología humana, la histología y la anatomía dental. Tras el conocimiento adecuado de las estructuras normales y de las variantes de la normalidad, es posible reconocer con mayor sencillez los hallazgos que se apartan de la normalidad y también los procesos patológicos. La evaluación preliminar y la descripción de estas lesiones pertenecen al ámbito de la práctica de la higiene dental y están entre las experiencias más difíciles de la práctica clínica.


En la primera parte de este capítulo se presentan las definiciones de los términos utilizados a menudo para describir las características clínicas y radiográficas de una lesión, incluyendo los términos correspondientes a las estructuras normales, las variantes de la normalidad y los procesos patológicos que se exponen a lo largo de todo este libro de texto. Se recomienda que el lector utilice dichos términos en el contexto clínico para que se conviertan en parte de su vocabulario profesional cotidiano, con objeto de facilitar la comunicación entre el higienista dental y otros profesionales de la salud oral en el contexto clínico.


La segunda parte de este capítulo está centrada en las ocho categorías diagnósticas que ofrecen un abordaje sistemático a la evaluación preliminar de las lesiones orales. Se describe cada área y se utilizan ejemplos específicos de las lesiones para ilustrar la importancia de cada una de estas áreas en el proceso diagnóstico.


En la última parte del capítulo se incluyen los procesos que son considerados variantes de la normalidad y también aquellos procesos que son benignos y cuya causa es desconocida. La mayor parte de estos procesos se diagnostican a través de su aspecto clínico típico y de la historia clínica.







El proceso diagnóstico


Establecimiento del diagnóstico



¿Cómo se establece un diagnóstico? ¿Cuáles son los componentes esenciales? Las respuestas a estas preguntas comienzan con la recogida de datos. El proceso diagnóstico requiere la obtención de información relevante respecto al paciente y a la lesión evaluada, y esta información procede de varias fuentes.


Algunas categorías diagnósticas bien definidas deben ser contempladas como las piezas de un rompecabezas, de manera que cada pieza desempeña una función significativa en el diagnóstico final. Las ocho categorías que ofrecen aspectos concretos de información que permiten el establecimiento de un diagnóstico definitivo o final son las siguientes: 1) clínica, 2) radiográfica, 3) historia clínica, 4) analítica, 5) microscópica, 6) quirúrgica, 7) terapéutica y 8) hallazgos diferenciales. Es importante tener en cuenta que lo más habitual es que una sola de estas áreas no ofrezca la información suficiente como para establecer el diagnóstico; la solidez del diagnóstico está fundamentada a menudo en la información proporcionada por una o dos áreas. A medida que el higienista dental conozca con mayor detalle las enfermedades y los procesos patológicos que se exponen en este libro de texto, encontrará cada vez más útil utilizar las categorías diagnósticas como una guía para la evaluación de las lesiones.








Diagnóstico clínico


El diagnóstico clínico sugiere que la solidez del diagnóstico está fundamentada en el aspecto clínico de la lesión. Al observar la zona en un entorno clínico bien iluminado y palparla si ello fuera necesario, el clínico puede establecer el diagnóstico de algunas lesiones en función de su color, forma y localización, y también en función de la historia de la propia lesión. Cuando es posible hacer un diagnóstico en función de estas características clínicas concretas no son necesarias la biopsia ni la cirugía. Son ejemplos de lesiones que se pueden diagnosticar clínicamente los gránulos de Fordyce (fig. 1-15), el rodete palatino (fig. 1-16), el rodete mandibular (fig. 1-17), la pigmentación por melanina (fig. 1-18), las papilas retrocaninas (fig. 1-19

) y las varicosidades linguales (v. fig. 1-52). Estas lesiones se describen más adelante en este capítulo.
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Figura 1-15 Gránulos de Fordyce.
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Figura 1-16 Torus palatino lobulado. (Cortesía del Dr. Edward V. Zegarelli.)
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Figura 1-17 Las flechas señalan unos tori mandibulares.
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Figura 1-18 Pigmentación por melanina.
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Figura 1-19 Las flechas señalan las papilas retrocaninas en el borde gingival de la vertiente lingual de los caninos inferiores.








Otros procesos benignos de causa desconocida que se pueden reconocer en función de su aspecto clínico característico son la lengua fisurada (fig. 1-20), la glositis romboidea media (fig. 1-21), la lengua geográfica (fig. 1-22) y la lengua pilosa (fig. 1-23). Estos procesos patológicos también se exponen más adelante en este mismo capítulo.
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Figura 1-20 Lengua fisurada.
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Figura 1-21 Glositis romboidea media (flecha superior) y lengua geográfica (flechas inferiores).
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Figura 1-22 Lengua geográfica. Las flechas señalan las áreas de pérdida de las papilas.
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Figura 1-23 A, Lengua pilosa blanca. B, Lengua pilosa blanca con una papila circunvalada (flecha). C, Lengua pilosa negra.








En ocasiones el proceso diagnóstico requiere información de la historia clínica, además de los hallazgos clínicos. Por ejemplo, un tatuaje por amalgama (argirosis focal) se puede observar en forma de un parche azul o grisáceo en la encía o en la mucosa en donde se localiza o se ha localizado alguna forma de restauración con amalgama (fig. 1-24). A pesar de que este trastorno se suele observar con facilidad y de que generalmente es posible efectuar un diagnóstico clínico, la historia clínica relativa a la zona puede tener una gran utilidad para confirmar la impresión clínica. El paciente de la figura 1-24 fue sometido a un tratamiento de conductos con aplicación de una amalgama retrógrada en un diente temporal. El tatuaje por amalgama se observa en la zona apical del incisivo central permanente; no hay evidencia de restauración por amalgama en toda la zona anterior. La historia clínica tuvo utilidad para confirmar el diagnóstico clínico.
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Figura 1-24 La flecha señala los puntos de tatuaje por amalgama en el área apical del incisivo central superior derecho del paciente. Este paciente había sido intervenido de un procedimiento en el canal radicular en un diente temporal. No había ninguna otra restauración con amalgama en la zona; por eso la historia dental del paciente fue de gran utilidad para confirmar el diagnóstico.




















Diagnóstico radiográfico


En el diagnóstico radiológico la radiografía ofrece información suficiente para establecer el diagnóstico definitivo. A pesar de que puede tener utilidad la información adicional procedente de la exploración clínica y de la historia clínica, en ocasiones el diagnóstico se establece a partir de la radiografía. Son procesos patológicos en los que la radiografía representa la información de mayor importancia para el diagnóstico los siguientes: patología periapical (fig. 1-25), reabsorción interna (fig. 1-26), reabsorción externa (fig. 1-27), cálculo interproximal denso (fig. 1-28), caries dental (fig. 1-29), odontoma compuesto (fig. 1-30), odontoma complejo (fig. 1-31), dientes supernumerarios (fig. 1-32), dientes retenidos o no erupcionados (fig. 1-33) y pulpa calcificada (fig. 1-34). Las marcas anatómicas normales también se pueden observar con facilidad en las radiografías. En algunos casos la radiografía puede mostrar estructuras específicas y bien definidas como los canales nutricios en la figura 1-35, A y B, y la dentición mixta en la figura 1-35, C. En la figura 1-36 se muestran hallazgos radiográficos poco habituales.
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Figura 1-25 A, Patología periapical (PPA); se observa una radiolucidez en el ápice del segundo premolar inferior (flecha). B, En otro paciente se observa una fístula en el incisivo lateral superior. La aparición de una fístula suele ser una indicación de la PPA. Cuando se observa clínicamente una fístula es necesaria la radiografía por motivos diagnósticos y terapéuticos.
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Figura 1-26 La flecha señala la zona de reabsorción interna en el primer molar superior.
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Figura 1-27 La flecha señala la reabsorción externa en un incisivo central inferior. (Cortesía del Dr. Gerald P. Curatola.)
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Figura 1-28 Las flechas señalan cálculos interproximales prominentes.
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Figura 1-29 A, Caries dental. El lector puede observar las áreas radiolúcidas interproximales. Es necesaria la exploración clínica para confirmar la afectación de algunas de estas áreas. B, Radiografía periapical en la que se muestra una zona de caries poco evidente en distal del segundo premolar inferior. C, El paciente mostrado en B fue evaluado 1 año después. Durante el procedimiento de eliminación del cálculo se detectó un defecto en la distal del segundo premolar inferior. Se obtuvo esta radiografía de aleta de mordida. El lector puede observar la radiolucidez definitiva correspondiente a la zona de la caries en distal del segundo premolar inferior. Este ejemplo subraya la necesidad de una evaluación clínica y radiográfica detallada. (B y C, cortesía del Dr. Victor M. Sternberg.)
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Figura 1-30 La flecha señala un odontoma compuesto.
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Figura 1-31 A, Un odontoma compuesto que se puede diagnosticar muy fácilmente tan sólo con la radiografía. B, Odontoma complejo (flecha) no diagnosticado únicamente con la radiografía. (B, cortesía de los Dres. Paul Freedman y Stanley Kerpel.)
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Figura 1-32 A, Mesiodens (flecha). Un diente supernumerario se sitúa entre los incisivos centrales maxilares. B, La radiografía muestra un premolar inferior supernumerario (flecha) rodeado por una zona radiolúcida diagnosticada como un quiste dentígero. Clínicamente se consideró que esta zona correspondía a un torus mandibular (hasta que se obtuvo la radiografía).
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Figura 1-33 A, Canino inferior retenido. B, Canino superior retenido.
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Figura 1-34 Pulpa calcificada en el primer molar inferior.
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Figura 1-35 A, Canales nutricios en el arco maxilar anterior. B, Canales nutricios en el área mandibular anterior. C, En esta radiografía se observa la dentición mixta en un niño de 5 años.
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Figura 1-36 A, La flecha señala una circonita cúbica de 1.400 mg (una piedra redonda) que estaba adherida en el incisivo central superior izquierdo. B, La zona radiopaca en la parte distal del segundo premolar inferior (flecha) es un fragmento de amalgama. Había un tatuaje por amalgama clínicamente poco evidente en la papila interproximal que no había sido detectado en el estudio inicial, en el que se incluyó una serie de radiografías de la boca completa con eliminación incompleta del cálculo. Cuando las radiografías fueron visualizadas después de que el paciente saliera de la consulta, se consideró que la zona radiopaca correspondía a la punta de un instrumento roto. La evaluación detallada de los instrumentos utilizados en esa sesión de tratamiento descartó la posibilidad de la rotura de uno de ellos. Cuando el paciente volvió a la siguiente cita, 2 semanas después, se obtuvo otra radiografía en la misma zona utilizando el mismo cono largo y los mismos instrumentos de precisión de Rinn. El fragmento radiopaco seguía exactamente en el mismo sitio. Desde el punto de vista clínico, la evaluación detallada de la papila interproximal en la zona reveló un área poco aparente con coloración azulada o negra. El dentista seccionó quirúrgicamente la papila en la vertiente vestibular y observó la partícula de amalgama. C, Este paciente utilizó gafas de montura ancha durante el procedimiento radiográfico. La flecha indica una radiopacidad con forma de U a consecuencia de la montura de las gafas. D, En esta radiografía se observa un reborde radiopaco obvio debido a la restauración con amalgama localizada en la distal del primer molar inferior. E, Los instrumentos utilizados en un tratamiento de conductos se rompieron en estos dos incisivos laterales (flechas). F, La punta rota de una legra (flecha) aparece en forma de un área radiopaca en la parte distal del primer premolar inferior. G, La flecha señala un diente temporal retenido con una restauración de amalgama. H, La flecha señala un área radiopaca que corresponde a un perdigón retenido en distal del tercer molar inferior. I, La flecha señala un área circular radiopaca que es un piercing nasal. J, Esta radiografía periapical muestra una zona radiopaca en el ápice de la raíz mesial del segundo molar inferior. Este objeto era un fragmento de metralla retenido. K, Radiografía panorámica obtenida en el mismo paciente y que demuestra el mismo objeto (flecha). Esta radiografía ofrece una visualización más precisa de la localización del objeto. Se encontraba en los tejidos blandos de la zona, no en el interior del hueso.




















Diagnóstico a través de la historia clínica


Los datos de la historia clínica son un componente muy importante en cualquier diagnóstico; en ocasiones, cuando los datos de la historia clínica se combinan con la exploración clínica de la lesión, la información que aporta la historia clínica representa la contribución más importante en el proceso diagnóstico. Los antecedentes médicos personales y familiares, la historia dental actual y pasada, los antecedentes relativos al consumo de medicamentos y la historia concreta de la enfermedad o la lesión pueden ofrecer la información necesaria para el establecimiento de un diagnóstico definitivo. La historia clínica y dental detallada debe formar parte del estudio de cualquier paciente. El clínico tiene que revisar esta información con todo detalle y actualizarla en cada visita del paciente.




Los procesos patológicos en los que los antecedentes médicos familiares contribuyen de manera significativa al diagnóstico son la amelogénesis imperfecta (fig. 1-37), la dentinogénesis imperfecta (fig. 1-38) y otros muchos problemas genéticos. Por otra parte, los hallazgos clínicos y las radiografías también ofrecen una información relevante para el proceso diagnóstico de estos problemas.
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Figura 1-37 A, Uno de los aspectos clínicos de la amelogénesis imperfecta. B, Aspecto radiográfico de la amelogénesis imperfecta. (Cortesía del Dr. Edward V. Zegarelli.)
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Figura 1-38 A, Aspecto clínico de la dentinogénesis imperfecta. B, Aspecto radiográfico de la dentinogénesis imperfecta. (Cortesía del Dr. Edward V. Zegarelli.)








La historia clínica y dental del paciente, incluyendo sus antecedentes de consumo de medicamentos, también contribuye

 de manera significativa al establecimiento del diagnóstico. Por ejemplo, los antecedentes de colitis ulcerosa pueden facilitar el diagnóstico de las úlceras orales (

fig. 1-39, A

), que podrían estar relacionadas con esta enfermedad. Otro ejemplo del valor de la información correspondiente a la historia clínica es el del paciente de la figura 1-39, B, que experimentó un cuadro de aumento de tamaño de la encía; al realizar su historia clínica se reveló que estaba en tratamiento con un fármaco antagonista del calcio. Las reacciones alérgicas también pueden formar parte de los antecedentes médicos del paciente. La urticaria (v. cap. 3) es una respuesta inmediata frente a un alérgeno. Los alérgenos ingeridos son a menudo la causa de la urticaria, aunque también puede haber otras causas como el veneno de los insectos, los medicamentos, diversos agentes tópicos y algunas enfermedades sistémicas. A pesar de que no siempre es posible identificar su causa, la urticaria cursa con la aparición de áreas bien delimitadas de tumefacción en la piel, a menudo con aspecto eritematoso (fig. 1-39, C y D

). En ocasiones, las reacciones de hipersensibilidad pueden aparecer de manera retardada. Sin embargo, en cualquier caso, cada vez que el paciente entra en contacto con el alérgeno su reacción puede ser más intensa.




[image: image]


Figura 1-39 A, Úlceras orales en el paladar blando asociadas a colitis ulcerosa. B, Aumento de tamaño de la encía en un paciente tratado con nifedipino, un antagonista del calcio. C y D, Urticaria. El paciente que aparece en D es el mismo que el que aparece en C 8 horas después. (A, cortesía del Dr. Edward V. Zegarelli.)








El antecedente de injerto cutáneo desde la cadera hasta la cresta y el fondo de vestíbulo anterior en la mandíbula de un paciente pueden ofrecer una información significativa que sea relevante para el diagnóstico de una zona de pigmentación blanquecina o marrón en la cresta anterior de la mandíbula y en el vestíbulo (fig. 1-40).




[image: image]


Figura 1-40 Injertos cutáneos realizados para realzar la cresta mandibular en un paciente de raza blanca (A) y en un paciente de raza negra (B). Sin el conocimiento de los antecedentes médicos y dentales del paciente sería difícil diagnosticar con precisión esta anomalía en la melanosis.








La displasia cemento-ósea periapical (cementoma) es otra lesión a cuyo diagnóstico puede contribuir significativamente la historia clínica del paciente. Se observa con mayor frecuencia en las mujeres de raza negra y de 20 a 30 años. Otras características de la lesión revelan que es asintomática y que los dientes implicados mantienen su vitalidad (v. fig. 1-9).














Diagnóstico de laboratorio


Las pruebas analíticas clínicas, incluyendo la bioquímica sanguínea y el análisis de orina, pueden ofrecer información que contribuya al establecimiento del diagnóstico. El incremento de la concentración sérica de la fosfatasa alcalina es importante para el diagnóstico de la enfermedad de Paget. Esta característica, además del aspecto radiográfico distintivo que incluye el denominado signos de los «copos de algodón» (fig. 1-41) y la hipercementosis, ofrece una información concluyente para el establecimiento del diagnóstico definitivo.




[image: image]


Figura 1-41 Aspecto radiográfico de la enfermedad de Paget donde se observan las típicas zonas irregulares de radiopacidad («signo de copos de algodón») en el hueso, que son características de esta enfermedad.








Los cultivos de laboratorio también tienen utilidad para determinar el diagnóstico de las infecciones orales.














Diagnóstico microscópico


El estudio microscópico tiene una importancia especial en el proceso diagnóstico y, por tanto, a pesar de que es una forma de diagnóstico de laboratorio se va a exponer de manera separada. El estudio microscópico de la biopsia (obtenida mediante bisturí) de la lesión en cuestión ofrece una información significativa. Este procedimiento es a menudo el componente principal del diagnóstico definitivo. No obstante, también tiene una gran importancia la habilidad del clínico que realiza la biopsia. Es



 imprescindible la obtención de una muestra tisular adecuada para su evaluación microscópica. Cuando otros datos diagnósticos, tal como las características clínicas o la historia de la lesión, indican firmemente la posibilidad de que se trate de una lesión maligna y en el estudio de la biopsia no se establece este tipo de diagnóstico, se debe realizar una segunda biopsia.


Para la demostración de cambios en los tejidos también se pueden utilizar métodos de detección adicionales. Entre ellos el cepillado y los sistemas basados en aplicación de luz, que pueden contribuir al diagnóstico. No obstante, la biopsia mediante bisturí es considerado el procedimiento «de referencia» para realizar el análisis microscópico que establezca el diagnóstico definitivo de una lesión.


Una lesión blanquecina (leucoplasia) (fig. 1-42, A) no se puede diagnosticar únicamente en función de su aspecto clínico. Leucoplasia es un término clínico que se aplica a cualquier lesión de coloración blanca que no puede ser eliminada con el frotamiento y que, por tanto, su diagnóstico no se puede efectuar únicamente en función de las características clínicas. El aspecto microscópico en este tipo de lesión blanquecina puede ser el de un engrosamiento del epitelio o de la capa superficial de queratina, o bien puede corresponder a una displasia epitelial que puede tener un carácter premaligno (fig. 1-42, B). Además, el diagnóstico microscópico de una lesión de leucoplasia también puede ser el de un carcinoma de células escamosas.
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Figura 1-42 A, En la parte anterior del suelo y de la superficie ventral de la lengua se observa una lesión blanquecina. B, El estudio microscópico de esta lesión blanquecina demostró una capa de queratina engrosada (lo que se denomina hiperqueratosis) junto con cambios atípicos en la capa basal del epitelio (displasia epitelial leve). C, Lesión de eritroplasia (flecha) en la que el estudio microscópico demostró que correspondía a un carcinoma de células escamosas. (C, reproducida con autorización de SAVVY SUCCESS: Volume II: Patient Care, Flanders, NJ.)








Eritroplasia es un término clínico que se utiliza para denominar una lesión rojiza que no se puede diagnosticar únicamente en función de sus características clínicas (fig. 1-42, C). La mayor parte de las lesiones de eritroplasia (90%) corresponde microscópicamente a cuadros de displasia

 epitelial severa (premaligna) o de carcinoma de células escamosas (v. cap. 7).


Se han descrito más de 150 tipos del virus del papiloma humano (VPH). Algunos de ellos se acompañan de un riesgo muy bajo mientras que otros tienen un riesgo elevado. Los VPH asociados a carcinoma de células escamosas son los de los tipos de riesgo alto. Otros VPH, como los que causan la verruga vulgar, pertenecen a los tipos de riesgo bajo. La verruga vulgar muestra características microscópicas que son típicas de la infección por el VPH (v. cap. 4).














Diagnóstico quirúrgico


El fundamento del diagnóstico quirúrgico es la intervención quirúrgica. Por ejemplo, en el quiste óseo traumático que se muestra en la figura 1-43 el diagnóstico se establece a través de la información obtenida durante el procedimiento quirúrgico. Un quiste óseo traumático o simple puede aparecer en forma de una lesión radiolúcida con un festoneado alrededor de las raíces. La intervención quirúrgica ofrece una evidencia concluyente cuando la lesión se abre y en el interior del hueso se observa un vacío. Tras el procedimiento quirúrgico esta zona se suele rellenar de hueso para su curación. La concavidad ósea mandibular lingual, también denominada quiste óseo estático o quiste óseo de Stafne (fig. 1-44), es una anomalía congénita frecuentemente bilateral. La zona radiolúcida tiene una configuración oval o elíptica, y se localiza por delante del ángulo de la rama mandibular y por debajo del canal mandibular. La tomografía computarizada podría confirmar el diagnóstico al demostrar la invaginación de la parte lingual de la mandíbula. Sin embargo, cuando el área radiolúcida no se observa en la localización clásica pueden ser necesarias la evaluación quirúrgica y la biopsia para confirmar el diagnóstico. La concavidad ósea mandibular lingual no requiere ningún tipo de tratamiento.
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Figura 1-43 Quiste óseo traumático. (Cortesía del Dr. Edward V. Zegarelli.)
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Figura 1-44 La flecha indica un quiste óseo estático (de Stafne). (Cortesía del Dr. Edward V. Zegarelli.)




















Diagnóstico terapéutico


Las deficiencias nutricionales son problemas frecuentes que se diagnostican a través de la información terapéutica. A pesar de que la queilitis angular (fig. 1-45) se puede asociar a una deficiencia de las vitaminas del complejo B, es más frecuente que se deba a una infección por hongos y que responda a la aplicación tópica de una crema o una pomada antifúngica, como la de nistatina. Es necesaria una historia clínica detallada para descartar la posibilidad de que haya una deficiencia nutricional como factor contribuyente.




[image: image]


Figura 1-45 Queilitis angular.








La gingivitis ulcerativa necrosante (GUN) cursa con características clínicas (fig. 1-46) y signos sistémicos distintivos. Responde a los enjuagues con peróxido de hidrógeno debido a que las bacterias anaerobias que causan la GUN no pueden sobrevivir en un entorno oxigenado. La prescripción de enjuagues con peróxido de hidrógeno y la observación del resultado de esta medida, sin cultivo de las bacterias, representa el fundamento del diagnóstico terapéutico debido a que este tipo de diagnóstico solamente utiliza la información clínica y de la historia clínica, con confirmación del diagnóstico a través de la respuesta del problema frente al tratamiento. El tratamiento antibiótico también se puede utilizar frente a la GUN.
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Figura 1-46 A, Gingivitis ulcerativa necrosante (GUN). B, Otro ejemplo de GUN. El clínico debe tener en cuenta el contorno de la encía y las papilas decapitadas.




















Diagnóstico diferencial


El diagnóstico diferencial es la fase del proceso diagnóstico en la que el clínico decide qué prueba o procedimiento diagnóstico es necesario para descartar otras enfermedades que se habían considerado en primer lugar y para establecer el diagnóstico definitivo o final. Todos los componentes previamente

 expuestos se pueden aplicar al diagnóstico diferencial. El diagnóstico final se establece a través de una evaluación detallada de las lesiones sospechosas (cuadro 1-1).





Cuadro 1-1   Caso clínico


El caso que se presenta a continuación ilustra la forma en la que los distintos procesos diagnósticos actúan en conjunto y también el método de diagnóstico diferencial.


Una niña de 11 años acude a la consulta del odontólogo con su madre. La madre está preocupada por las papilas interdentales en el aspecto labial de la niña, entre los incisivos superiores central y lateral derecho (fig. 1-47). No hay nada en la historia clínica que explique el problema; la niña ha estado en tratamiento de ortodoncia desde hace aproximadamente 1 año.
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Figura 1-47 La flecha señala un granuloma piógeno entre los incisivos central y lateral del maxilar derecho. (Cortesía del Dr. Victor M. Sternberg.)








Clínicamente, la papila interdentaria estaba aumentada de tamaño y presentaba una superficie papilar que sangraba con facilidad al contacto con la sonda. La lesión sésil media 5 mm en dirección cervicoincisal y 3 mm en dirección mediodistal. La paciente no presentaba dolor en la zona. La madre ofreció la información relativa a la historia de la lesión. Ésta apareció hace alrededor de 1 año y fue observada por primera vez aproximadamente en el momento en el que la paciente comenzó el tratamiento de ortodoncia. En ocasiones, cuando la paciente se cepillaba los dientes se «desprendían» pequeños fragmentos de la lesión. El especialista en ortodoncia «eliminó la mayor parte de la lesión» en un momento dado, pero la lesión no fue extirpada quirúrgicamente nunca ni tampoco remitida para su estudio microscópico, al tiempo que siempre parecía volver a crecer. Además, la niña había presentado una verruga en el pie a lo largo del último año. Se realizó una biopsia de la lesión oral y el tejido se incluyó en formalina y fue remitido a un laboratorio de anatomía patológica oral con el diagnóstico diferencial siguiente:




• Granuloma piógeno: el tejido inflamatorio esponjoso posiblemente se debía a una irritación mecánica por las bandas y el alambre de ortodoncia, formándose así un granuloma piógeno.


• Papiloma: en función de la textura de la superficie papilar de la lesión se consideró que podría corresponder a un papiloma.


• Verruga vulgar: dado que la paciente presentaba una verruga y que se podría haber producido una diseminación del virus, se propuso un diagnóstico de verruga vulgar. Además, desde el punto de vista histológico la verruga muestra un reborde lateral y se consideró que ello podría explicar el hecho de que cuando la paciente se cepillaba los dientes se desprendían fragmentos de la lesión. No obstante, la superficie de la verruga vulgar suele estar queratinizada y, por tanto, su color es más blanco que el que muestra la lesión ilustrada en la figura 1-47.





El estudio microscópico demostró un epitelio escamoso estratificado que cubría un tallo central de tejido conjuntivo fibroso laxo y edematoso. El estroma contenía numerosos capilares rellenos de sangre y revestidos por endotelio, así como un infiltrado denso constituido por linfocitos, células plasmáticas y neutrófilos.


El diagnóstico definitivo final fue el de granuloma piógeno.





Para establecer el diagnóstico es necesario obtener datos correspondientes a la historia clínica y dental del paciente, la historia de la lesión en cuestión, la descripción y la evaluación clínicas, y los informes microscópicos y de la biopsia. En el cuadro 1-1 se ilustra cómo el establecimiento de un diagnóstico es realmente un proceso. Tal como ya se ha señalado previamente, el proceso diagnóstico puede ser contemplado como un rompecabezas debido a que para su resolución es necesaria la información procedente de cada categoría diagnóstica. En el cuadro 1-1 el estudio microscópico contribuyó significativamente al establecimiento del diagnóstico definitivo o final. El diagnóstico diferencial contempló tres posibilidades; la biopsia y el estudio microscópico ofrecieron información concluyente para el proceso diagnóstico.


El higienista dental puede participar activamente en la evaluación preliminar de la lesión llamando la atención del dentista hacia la lesión y, después, obteniendo y preparando todos los datos que necesita el clínico que va a realizar la biopsia. Por otra parte, el comentario de las impresiones diagnósticas con otros profesionales, en función de los datos existentes en ese momento, es una tarea compleja y estimulante.





















Variantes de la normalidad


Gránulos de Fordyce



Los acúmulos de glándulas sebáceas se denominan gránulos de Fordyce. Se observan con mayor frecuencia en los labios y la mucosa bucal. Desde el punto de vista clínico, aparecen en forma de acumulaciones de lobulillos amarillentos y diminutos que generalmente se distribuyen en la mucosa bucal o en el borde rojo de los labios. El tejido adyacente es normal. Dado que más del 80% de los adultos mayores de 20 años presenta gránulos de Fordyce, son considerados un problema de tipo congénito y una variante de la normalidad. Desde el punto de vista microscópico, los gránulos de Fordyce corresponden a glándulas sebáceas normales. Son asintomáticos y no requieren ningún tipo de tratamiento (fig. 1-48).
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Figura 1-48 Gránulos de Fordyce en la mucosa bucal.














Torus palatino


El torus palatino es un crecimiento exofítico de hueso compacto normal. Es hereditario y se observa con mayor frecuencia en las mujeres. Son asintomáticos, se desarrollan gradualmente y se observan clínicamente en la línea media del paladar duro. Pueden adoptar diversas configuraciones y tamaños, pueden ser lobulados y están cubiertos por tejido blando normal. No es infrecuente que el torus palatino sufra traumatismos, que pueden dar lugar a molestias y a una posible ulceración en la superficie de la lesión. Cuando es grande se puede observar en la radiografía en forma de una masa radiopaca. No está indicado ningún tipo de tratamiento a menos que la lesión cause interferencias con el habla, la deglución o el uso de prótesis (fig. 1-49).
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Figura 1-49 A, Aspecto radiopaco del torus palatino (flechas). B, Aspecto clínico del torus palatino.




















Tori mandibulares


Los tori mandibulares son crecimientos exofíticos de hueso denso normal en la parte lingual de la mandíbula, en la zona de los premolares, por encima de la cresta milohioidea. Generalmente son lesiones bilaterales y a menudo tienen una configuración lobulada o nodular; pueden aparecer fusionadas y no son más frecuentes en ninguno de los sexos.

 Habitualmente los tori mandibulares no requieren tratamiento a menos que el paciente necesite una prótesis y los tori interfieran con ésta (fig. 1-50).
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Figura 1-50 A, Aspecto clínico de los tori mandibulares lobulados. B, Aspecto radiopaco de los tori mandibulares en el mismo paciente. (Cortesía del Dr. Edward V. Zegarelli.)




















Pigmentación por melanina


La melanina es el pigmento que da color a la piel, los ojos, el pelo, las mucosas y la encía. La pigmentación por melanina de la mucosa oral o de la encía se observa con mayor frecuencia en las personas de piel oscura (fig. 1-51; v. también fig. 1-18).
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Figura 1-51 Pigmentación por melanina en la encía inferior.




















Papila retrocanina


La papila retrocanina es un nódulo sésil que aparece en el borde de la encía de la parte lingual de los caninos inferiores (v. fig. 1-19).














Varicosidades linguales


Las venas linguales prominentes, denominadas varicosidades linguales, se observan generalmente en las superficies ventral y lateral de la lengua. Desde el punto de vista clínico aparecen en forma de vasos o acúmulos de vasos aumentados de tamaño con una coloración roja o púrpura. No se asocian a otros problemas sistémicos; sin embargo, se ha descrito una relación entre las varicosidades en las piernas y la aparición de venas linguales prominentes. Las varices linguales se observan con mayor frecuencia en las personas mayores de 60 años y, por tanto, parecen estar relacionadas con el proceso de envejecimiento (fig. 1-52).
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Figura 1-52 Varices linguales. (Cortesía del Dr. David Zegarelli.)




















Línea alba


La línea alba es una «línea blanca» que se extiende en dirección anteroposterior en la mucosa yugal, a lo largo del plano oclusal. Puede ser bilateral y puede ser más prominente en

 los pacientes que manifiestan el hábito de rechinar los dientes (bruxismo) (fig. 1-53).
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Figura 1-53 La flecha señala una línea alba en la mucosa yugal.




















Leucoedema


El leucoedema produce en la mucosa yugal una opalescencia generalizada. Se observa más a menudo en los adultos de raza negra (hasta el 85%), lo que sugiere una predisposición racial. El leucoedema también se puede observar en las personas de raza blanca. Clínicamente se observa una lámina grisácea o blanquecina que cubre de manera difusa la mucosa bucal, otorgándole un aspecto opaco. Si se estira la mucosa la opalescencia se hace menos prominente. Este problema es más pronunciado en los fumadores. La opalescencia forma parte integral del tejido yugal y no se puede eliminar. Histológicamente se observa un edema intracelular significativo en las células del estrato espinoso, además de acantosis del epitelio. Es una anomalía benigna que no requiere tratamiento (fig. 1-54).
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Figura 1-54 Leucoedema en la mucosa yugal con un aspecto opalescente y violáceo.

























Procesos benignos de causa desconocida


Nódulo tiroideo lingual



La glándula tiroides comienza a desarrollarse durante el primer mes de la vida fetal y se localiza inicialmente en la zona del agujero ciego, en la parte posterior de la lengua. En el transcurso del desarrollo normal la glándula tiroides desciende hasta su localización normal en el cuello. Sin embargo, cuando el tejido tiroideo no desciende, o bien partes del mismo quedan atrapadas en el tejido que constituye la lengua, se produce una malformación congénita que se denomina nódulo tiroideo lingual. En diversos estudios de investigación se ha demostrado que esta lesión muestra una predilección elevada por las mujeres y también que los cambios hormonales están relacionados con su aparición, dado que el nódulo tiroideo lingual aparece asociado a la pubertad, el embarazo y la menopausia. Clínicamente, el nódulo tiroideo lingual se observa en forma de una masa en la línea media de la superficie dorsal de la parte posterior de la lengua, hasta la V lingual en el área del agujero ciego. La lesión suele tener una base sésil y una anchura de 2-3 cm. En el estudio histológico se observa tejido tiroideo normal. El tratamiento requiere una evaluación detallada del paciente para determinar si presenta la glándula tiroides en su localización normal. No suele ser necesario el tratamiento quirúrgico y dicho tratamiento está contraindicado cuando se demuestra que el del nódulo tiroideo lingual es el único tejido tiroideo funcionante del paciente.








Glositis romboidea media


La causa de la glositis romboidea media no ha sido determinada. En diversos estudios se ha sugerido que puede estar asociada a una infección fúngica crónica por Candida albicans. Desde el punto de vista clínico, la glositis romboidea media aparece en forma de una zona eritematosa oval o rectangular, plana o ligeramente elevada, en la línea media de la superficie dorsal de la lengua, comenzando en la unión de los tercios

 anterior y medio, y extendiéndose en dirección posterior hasta las papilas caliciformes. La zona carece de papilas filiformes y, por tanto, su textura es lisa. Cuando la superficie restante de la lengua está recubierta, la zona muestra una prominencia mayor. No hay ningún tratamiento específico pero en ocasiones se aplica un medicamento antifúngico y la lesión desaparece, aunque no siempre. En algunos casos el problema se resuelve sin aplicación de ningún tipo de tratamiento específico (fig. 1-55).
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Figura 1-55 Glositis romboidea media. (Cortesía del Dr. Edward V. Zegarelli.)




















Lengua geográfica


La causa de la lengua geográfica (eritema migratorio, glositis migratoria benigna) no ha sido definida. El carácter familiar de la lengua geográfica sugiere que los factores genéticos pueden desempeñar una función. Algunos investigadores han señalado que este problema está exacerbado por el estrés y en varios estudios se han relacionado sus cambios histológicos con los que se observan en la psoriasis. La afectación clínica se localiza en los bordes dorsal y lateral de la lengua. Se pueden observar áreas difusas carentes de papilas filiformes que aparecen en forma de parches eritematosos rodeados por un perímetro blanquecino o amarillento. Las papilas fungiformes destacan en el interior del parche eritematoso. Este problema no se mantiene estático sino que evoluciona en fases de remisión y de cambios en las áreas carentes de papilas. Algunos pacientes muestran una sensación molesta de quemazón asociada a la lengua geográfica. Generalmente no está indicado ningún tipo de tratamiento (fig. 1-56, A).
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Figura 1-56 A, Lengua geográfica. B, Lengua geográfica ectópica observada en la mucosa inferior anterior.








Lengua geográfica ectópica es el término que se utiliza para describir este problema cuando se localiza en superficies mucosas distintas de las de la lengua. En la figura 1-56, B se observa en el fondo del vestíbulo inferior anterior.














Lengua fisurada


La causa de la lengua fisurada es desconocida. Se observa en aproximadamente el 5% de la población general y la existencia de patrones familiares sugiere la probable implicación de factores genéticos. Clínicamente, la superficie dorsal de la lengua parece presentar fisuras o surcos profundos que provocan molestias cuando en su interior se acumulan restos de alimentos. No está indicado ningún tratamiento. No obstante, a algunos pacientes con lengua fisurada se les puede recomendar el cepillado cuidadoso de la lengua con un cepillo de dientes suave, con objeto de mantener las fisuras limpias de restos y de elementos irritantes (fig. 1-57; v. también fig. 1-20).
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Figura 1-57 Lengua fisurada y erosión.




















Lengua pilosa


La lengua pilosa es un trastorno en el que el paciente presenta una acumulación de queratina en las papilas filiformes, con el resultado de un aspecto blanquecino y «piloso». Puede ser resultado de un incremento en la producción de queratina o de una disminución de la descamación normal. A menos

 que muestren algún otro tipo de pigmentación, las papilas filiformes alargadas son blanquecinas (fig. 1-58). En el trastorno denominado lengua pilosa negra las papilas tienen un color marrón o negro debido a la presencia de bacterias cromógenas (fig. 1-59). El tabaco y ciertos alimentos también pueden alterar el color de las papilas. A pesar de que su causa es desconocida, se ha propuesto que el peróxido de hidrógeno, el alcohol y los enjuagues con productos químicos estimulan el alargamiento de las papilas filiformes dando lugar al aspecto de la lengua pilosa.
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Figura 1-58 Lengua pilosa blanca.
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Figura 1-59 Lengua pilosa negra.








El tratamiento consiste en recomendar al paciente que cepille suavemente su lengua con un cepillo de dientes (humedecido únicamente con agua) para eliminar los restos. Habitualmente este problema desaparece de manera completa, aunque puede recidivar.
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Capítulo 1


Resumen










	PROCESO PATOLÓGICO/ENFERMEDAD

	CAUSA

	EDAD/RAZA/SEXO

	LOCALIZACIÓN

	CARACTERÍSTICAS CLÍNICAS

	CARACTERÍSTICAS RADIOLÓGICAS

	CARACTERÍSTICAS MICROSCÓPICAS

	TRATAMIENTO

	PROCESO DIAGNóSTICO










	Gránulos de Fordyce

	Variante de la normalidad

	Adultos

	Más frecuente en la mucosa bucal y los labios

	Lobulillos diminutos y amarillentos en grupos

	N/A

	Lobulillos normales de glándulas sebáceas

	Ninguno

	Clínico






	Torus palatino

	Genética

	Más frecuente en las mujeres
Aparece después de los 13 años de edad
Prevalencia mayor en los norteamericanos nativos

	Línea media del paladar

	Estructura exofítica ósea dura

	Radiopaca

	Hueso compacto

	Ninguno

	Clínico






	Tori mandibulares

	Genética

	Aparece después de los 13 años de edad

	Área premolar mandibular lingual

	Estructuras exofíticas óseas duras

	Radiopacas

	Hueso compacto

	Ninguno

	Clínico






	Pigmentación por melanina

	Variante de la normalidad

	Mayor prevalencia en las personas con pigmentación cutánea intensa

	Encía y mucosa oral
Más prominente en las personas de piel oscura

	Más prominente en las personas de piel oscura
Mucosa con pigmentación marrón o gris-negra

	N/A

	Pigmento melánico en la capa de células basales del epitelio y en el tejido conjuntivo subyacente

	Ninguno

	Clínico






	Papila retrocanina

	Anomalía congénita

	N/A

	Borde gingival lingual de los caninos mandibulares

	Nódulo rojizo y sésil

	N/A

	Tejido conjuntivo fibroso con células estrelladas grandes

	Ninguno

	Clínico







	Varicosidades linguales

	Proceso de envejecimiento

	Ancianos

	Más frecuente en las superficies ventral y lateral de la lengua

	Vasos sanguíneos aumentados de tamaño y con una coloración rojiza o púrpura

	N/A

	Vasos sanguíneos de pared gruesa

	Ninguno

	Clínico






	Línea alba

	Hábito de apretar los dientes o bruxismo

	N/A

	Mucosa yugal en el plano oclusal

	Línea blanquecina en dirección anteroposterior

	N/A

	Hiperplasia epitelial e hiperqueratosis

	Ninguno

	Clínico






	Leucoedema

	Desconocida

	Personas de raza negra

	Mucosa bucal

	Lámina grisácea o blanquecina que otorga a la mucosa un aspecto opalescente

	N/A

	Edema intracelular y acantosis del epitelio

	Ninguno

	Clínico






	Nódulo tiroideo lingual

	Problema congénito con atrapamiento de tejido tiroideo en la lengua

	Afecta a las mujeres con mayor frecuencia que a los hombres

	Línea media de la parte posterior de la lengua, por detrás de las papilas caliciformes

	Masa exofítica

	N/A

	Tejido tiroideo normal

	Ninguno

	Clínico






	

Glositis romboidea media

	Desconocida, asociada a Candida


	Adultos
Infrecuente en los niños

	Línea media de la parte dorsal de la lengua

	Una zona rectangular, eritematosa y plana o ligeramente elevada, por delante de las papilas caliciformes

	N/A

	Hiperplasia epitelial

	Ninguno

	Clínico






	Lengua geográfica

	Genética
Asociada al estrés
Algunos casos asociados a psoriasis

	 

	Bordes dorsal y lateral de la lengua

	Áreas eritematosas y carentes de papilas, con bordes blanquecinos
Ocasionalmente, sensación molesta de quemazón

	N/A

	Hiperplasia epitelial con pequeñas acumulaciones de neutrófilos en la proximidad de la superficie

	Ninguno
Evitar el consumo de especias

	Clínico






	

Lengua fisurada

	Desconocida
Factores genéticos asociados

	N/A

	Parte dorsal de la lengua

	Fisuras o surcos profundos

	N/A

	 

	Cepillado suave de la lengua sin pasta de dientes

	Clínico






	Lengua pilosa

	Desconocida
Asociada al tabaquismo, los enjuagues con peróxido de hidrógeno y el consumo de alcohol

	 

	Zona media de la parte dorsal de la lengua

	Papilas filiformes alargadas (p. ej., negras, blanquecinas o amarillentas).

	N/A

	N/A

	Cepillado suave de la lengua sin pasta de dientes

	Clínico
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N/A, no aplicable.




























Capítulo 2


Inflamación y reparación


Margaret J. Fehrenbach and Joan Andersen Phelan







Objetivos


Después de leer este capítulo, el estudiante debe ser capaz de:


1. Definir y pronunciar cada uno de los términos de la lista de vocabulario correspondiente a este capítulo.


2. Señalar los signos clásicos de la inflamación que aparecen localmente en la zona inflamada.


3. Indicar y describir los signos sistémicos principales de la inflamación.


4. Señalar y describir los eventos microscópicos que tienen lugar en el proceso inflamatorio.


5. Describir los eventos microscópicos asociados a cada uno de los signos locales de la inflamación.


6. Indicar cuáles son las células de la serie blanca implicadas en la inflamación aguda y describir la participación de cada una de ellas.


7. Describir las diferencias existentes entre la inflamación aguda y la inflamación crónica.


8. Definir y comparar los procesos de hiperplasia, hipertrofia y atrofia.


9. Describir los eventos microscópicos que tienen lugar durante la reparación de la mucosa.


10. Describir los eventos microscópicos que tienen lugar durante la curación o consolidación en el tejido óseo.


11. Describir y comparar los procesos de curación por primera intención, segunda intención y tercera intención.


12. Señalar los factores locales y sistémicos que pueden alterar el proceso de curación.


13. Describir y comparar la reabsorción dentaria interna y externa.


14. Describir y comparar los procesos de desgaste, abrasión y erosión.


15. Describir el patrón de erosión que se observa en la bulimia.


16. Describir la relación existente entre el bruxismo y la abrasión.


17. Señalar la causa, las características clínicas y el tratamiento de cada uno de los problemas siguientes: quemaduras por aspirina y fenol, quemaduras eléctricas, úlcera traumática, queratosis por fricción, línea alba y estomatitis por nicotina.


18. Describir las características clínicas, la causa (cuando se conoce), el tratamiento y el aspecto microscópico de cada uno de los procesos siguientes: neuroma traumático, melanosis postinflamatoria, mácula melanótica oral y labial, queilitis solar, mucocele, ránula, sialometaplasia necrosante, granuloma piógeno, granuloma periférico de células gigantes, pulpitis hiperplásica crónica y fibroma por irritación.


19. Describir la diferencia entre mucocele y ránula.


20. Definir la sialolitiasis.


21. Describir la diferencia entre la sialoadenitis aguda y crónica.


22. Describir las características clínicas, el aspecto radiográfico y el aspecto microscópico de un absceso periapical, un granuloma periapical y un quiste radicular (periapical).















Vocabulario







Absceso Acumulación de exudado purulento que se forma en una cavidad dentro del tejido.


Actínico Relacionado con cambios químicos producidos por la energía radiante, especialmente la radiación visible y el componente ultravioleta del espectro; relacionado con la exposición a los rayos ultravioleta de la luz solar.


Aguda Forma de evolución de la enfermedad que tiene una duración breve o bien que tiene una duración breve y que es relativamente grave.


Angiogénesis Formación y diferenciación de los vasos sanguíneos.


Anillo de Waldeyer Anillo de tejido linfático formado por las dos amígdalas palatinas, la amígdala faríngea, la amígdala lingual y el tejido linfoide que queda entre estas estructuras.


Atrofia Disminución del tamaño y la función de una célula, un tejido, un órgano o el organismo completo.


Central Describe una lesión que se localiza en el centro de la zona afectada; en el contexto de las lesiones orales indica que la lesión está en el interior del hueso.


Citólisis Disolución o destrucción de una célula.


Crónica Forma de evolución de la enfermedad que persiste un período prolongado de tiempo.


Edema Situación de exceso de plasma o exudado en el espacio intersticial, con tumefacción tisular.


Epitelización Proceso en el que una estructura queda revestida por epitelio.


Eritema Enrojecimiento de la piel o las mucosas.


Exudado Líquido con un contenido proteico elevado que sale de la microcirculación durante la respuesta inflamatoria. El exudado está constituido por suero que contiene células de la serie blanca, fibrina y otras moléculas proteicas.


Fagocitosis Proceso de ingestión y digestión de partículas por parte de las células.


Fibroplasia Formación de tejido fibroso, normalmente en el proceso de curación.


Fiebre Elevación de la temperatura corporal por encima del valor normal de 37 °C.


Fístula Conducto anómalo que va desde un absceso hasta la superficie corporal.


Granuloma Acumulación de macrófagos rodeada generalmente por una banda de linfocitos.


Hiperemia Exceso de sangre en el interior de los vasos sanguíneos de una parte del cuerpo.


Hiperplasia Aumento de tamaño de un tejido o un órgano a consecuencia del incremento en el número de sus células normales; es el resultado del aumento de la división celular.


Hipertrofia Aumento de tamaño de un tejido o un órgano a consecuencia del incremento en el tamaño de sus células individuales, pero no en el número de dichas células.


Inflamación Respuesta inespecífica frente a la lesión en la que participan la microcirculación y las células sanguíneas.


Lesión traumática Proceso patológico que se debe a una lesión que causa daño tisular.


Leucocitosis Incremento temporal en el número de las células de la serie blanca circulantes en la sangre.


Linfadenopatía Aumento de tamaño anómalo de los ganglios linfáticos.


Local Proceso patológico confinado en una localización limitada del cuerpo; es lo contrario de general o sistémico.


Macrófago Segundo tipo de célula de la serie blanca que llega a la zona de lesión; participa en la fagocitosis durante la inflamación y sigue presentando actividad en la respuesta inmunitaria.


Marginación Un proceso que tiene lugar durante la inflamación y en el que las células de la serie blanca tienden a desplazarse hacia la periferia de los vasos sanguíneos localizados en la zona de la lesión.


Microcirculación Vasos sanguíneos de pequeño calibre como arteriolas, capilares y vénulas.


Migración Desplazamiento de las células de la serie blanca a través de las paredes de los vasos sanguíneos de calibre pequeño hacia el tejido lesionado.


Miofibroblasto Fibroblasto que posee algunas de las características de las células musculares lisas, tal como la posibilidad de contracción.


Necrosis Muerte patológica de una o más células, o de una porción de un tejido o de un órgano como consecuencia de la lesión irreversible de sus células.


Neutrófilo Primera célula de la serie blanca que alcanza la zona de lesión; es la célula más implicada en la inflamación aguda; también se denomina leucocito polimorfonuclear.


Opacificación Proceso de transformarse en opaco.


Opsonización Potenciación de la fagocitosis a través de un proceso en el que un patógeno es marcado con opsoninas para su destrucción por parte de los fagocitos.


Pavimentación Adherencia de las células de la serie blanca a las paredes de los vasos sanguíneos durante la inflamación.


Periférico Localizado a distancia del centro; en el contexto de las lesiones orales el término periférico indica que la lesión se localiza en el interior del tejido gingival o en la mucosa alveolar.




Proteína C reactiva Proteína inespecífica que es sintetizada por el hígado y cuya concentración se incrementa durante los episodios de inflamación o infección aguda.


Purulenta Secreción que contiene o que forma pus.


Quimiotaxis Movimiento de las células de la serie blanca dirigidas por mediadores bioquímicos hacia una zona de lesión.


Quiste Cavidad o bolsa patológica revestida por epitelio y rodeada por tejido conjuntivo fibroso.


Radicular Relativo a la raíz de un diente.


Regeneración Proceso a través del cual el tejido lesionado es sustituido por un tejido idéntico al existente antes de la lesión.


Reparación Restablecimiento de los tejidos lesionados o afectados a través de un proceso de cambio y crecimiento celulares.


Serosa Secreción que tiene consistencia acuosa; su denominación hace referencia al suero.


Sistémico Relativo al organismo en su conjunto; un proceso patológico que afecta a todo el cuerpo como un conjunto.


Tejido de granulación Tejido conjuntivo que se forma inicialmente en el proceso de curación.


Trasudado Componente líquido de la sangre que atraviesa normalmente las paredes de células endoteliales de la microcirculación.











La inflamación, la inmunidad y la reparación son las respuestas del organismo frente a una lesión. La inflamación permite al cuerpo humano eliminar los tejidos lesionados por los traumatismos o las infecciones, contener el avance de las lesiones e iniciar el proceso de curación. Ese capítulo comienza con una descripción de la respuesta inflamatoria, la regeneración tisular y la reparación, y continúa con una descripción de las lesiones orales que se observan en respuesta a los distintos procesos patológicos. Muchas de estas lesiones son muy frecuentes y, por ello, es probable que el higienista dental las vaya a observar en los tejidos duros y blandos de la cavidad oral en el contexto de su práctica profesional. Las lesiones que se deben a la destrucción asociada a la actividad de las respuestas inmunitarias se describen en el capítulo 3. Las lesiones debidas a infección se exponen en el capítulo 4.








Lesión


La lesión es el resultado de una alteración del entorno que da lugar a un daño tisular. Las lesiones intensas pueden causar necrosis, que es la muerte patológica de una o más células, o de una porción de un tejido o un órgano, con el resultado de la alteración irreversible de las células que lo forman. Las lesiones menos graves pueden causar respuestas celulares de carácter reversible como hiperplasia, hipertrofia y atrofia, que se describen más adelante en este capítulo. La lesión de los tejidos orales puede tener muchas causas distintas. Entre ellas, los traumatismos, los productos químicos, las infecciones y los cuadros de toxicidad y de deficiencias nutricionales. Las lesiones físicas o traumatismos pueden afectar a los dientes, los tejidos blandos y el hueso. Las lesiones químicas pueden ser debidas al efecto de las sustancias cáusticas en los tejidos orales. Los microorganismos pueden inducir su efecto patológico al invadir los tejidos orofaciales, causando infecciones. Las deficiencias nutricionales pueden hacer que los tejidos orales muestren una susceptibilidad mayor frente a las lesiones de otros orígenes, al tiempo que el consumo excesivo de diversos nutrientes puede dar lugar por sí mismo a lesión tisular.














Defensas innatas


El organismo presenta una serie de mecanismos de defensa innatos para protegerse frente a las lesiones. Son mecanismos de defensa congénitos que están presentes desde el momento del nacimiento. Los cilios y el moco del sistema respiratorio representan un sistema de defensa de carácter mecánico. El ácido gástrico destruye la mayor parte de los microorganismos que se introducen en el cuerpo a través de la boca. El efecto de lavado de las lágrimas, la saliva, la orina y la diarrea también eliminan las sustancias extrañas. Los componentes de la saliva y las lágrimas poseen actividad antimicrobiana. La microflora residente en la piel y las mucosas impide su colonización por bacterias patógenas. El proceso de la inflamación junto con las células de la serie blanca o leucocitos que acuden a la zona de la lesión son respuestas innatas o congénitas frente a la propia lesión.














Inflamación


La inflamación es una respuesta inespecífica frente a las lesiones y se desarrolla siempre de la misma manera, con independencia de la naturaleza de la lesión. La intensidad y la duración de la lesión determinan la intensidad y la duración de la respuesta inflamatoria. Ésta puede ser local y estar limitada a la zona de la lesión, o bien puede ser sistémica cuando la lesión es muy extensa. La inflamación de un tejido específico se indica con el sufijo -itis combinado con el nombre del tejido afectado, tal como amigdalitis, pulpitis y gingivitis.


La respuesta inflamatoria puede ser aguda o crónica. Si la lesión es mínima y su duración breve, y se elimina del tejido del factor que la causa, se considera aguda y en estos casos la duración de la respuesta inflamatoria aguda es corta, generalmente de tan sólo unos pocos días. El tejido puede volver después a su estado original (regeneración) o bien se puede iniciar de manera inmediata el proceso de reparación tisular. Cuando la lesión del tejido persiste y la respuesta inflamatoria tienen una duración prolongada se denomina inflamación crónica. Así, la inflamación crónica puede durar semanas, meses o incluso indefinidamente.

 La respuesta inflamatoria es un proceso dinámico que presenta cambios continuos en respuesta a la lesión y a la reparación.


Por ello, hay estados transicionales durante los que la respuesta cambia de un tipo de inflamación al tipo siguiente, y desde una respuesta inflamatoria innata hasta una respuesta inmunitaria (v. cap. 3). Por otra parte, la respuesta inflamatoria crónica se puede superponer a la respuesta inflamatoria aguda. En ocasiones una respuesta inflamatoria de carácter masivo puede dar lugar a una lesión adicional. La reparación del tejido solamente tiene lugar cuando se elimina la fuente persistente de lesión.


La investigación actual está demostrando que la inflamación crónica es un componente importante en la patogenia de enfermedades frecuentes como la aterosclerosis, la resistencia a la insulina, el cáncer colónico y la enfermedad de Alzheimer.








Eventos microscópicos de la inflamación y signos clínicos


Los eventos microscópicos tienen lugar en el interior de los tejidos lesionados y se observan tanto en la inflamación aguda como en la inflamación crónica. Estos eventos pueden dar lugar a cambios que se pueden observar clínicamente. Los cambios clínicos locales en la zona de la lesión son los denominados signos clásicos (cardinales) de la inflamación: rubor (enrojecimiento), calor, tumor (tumefacción), dolor y pérdida de la función tisular normal (tabla 2-1). Además, pueden aparecer signos sistémicos de inflamación en los casos en los que la respuesta inflamatoria tiene una extensión mayor; dichos signos se describen más adelante en este mismo capítulo.




Tabla 2-1


Signos clínicos locales y sistémicos de la inflamación y eventos microscópicos asociados










	CARACTERÍSTICAS CLÍNICAS

	EVENTOS MICROSCÓPICOS ASOCIADOS










	Signos localizados de la inflamación






	Enrojecimiento (eritema) y calor

	Hiperemia secundaria a la dilatación de la microcirculación






	Tumefacción o edema

	La permeabilidad de la microcirculación da lugar a la formación de un exudado en los tejidos






	Dolor

	Compresión de los nervios por el exudado y liberación de mediadores bioquímicos






	Pérdida de la función tisular normal

	Eventos asociados al edema y el dolor






	Signos sistémicos de la inflamación






	Fiebre

	La producción de pirógenos influye en el hipotálamo, que modifica la temperatura corporal






	Leucocitosis

	Aumento en el número de células de la serie blanca circulantes en la sangre






	Linfadenopatía

	Hiperplasia e hipertrofia de los linfocitos






	Elevación de la proteína C reactiva

	Una proteína elaborada por el hígado y que muestra concentraciones elevadas en la sangre circulante cuando hay inflamación en algún lugar del cuerpo
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Los eventos microscópicos de la inflamación afectan a los vasos sanguíneos de calibre pequeño, es decir, la microcirculación. Entre estos vasos están las arteriolas, los capilares y las vénulas de la zona de la lesión; también participan en la respuesta los hematíes, las células de la serie blanca o leucocitos y los productos químicos existentes en el organismo y denominados mediadores bioquímicos (fig. 2-1). Normalmente, la sangre y las células que contiene fluyen a través de la microcirculación. El intercambio del oxígeno y los nutrientes necesarios para la salud del tejido adyacente tiene lugar cuando el líquido plasmático atraviesa el revestimiento endotelial de las paredes vasculares de las arteriolas y los capilares. El plasma es el componente líquido de la sangre, en el que están suspendidas las células sanguíneas, y está constituido principalmente por agua y proteínas. Por lo general, la mayor parte del plasma que abandona la microcirculación vuelve a introducirse en la circulación sanguínea a través de las vénulas. Los vasos linfáticos eliminan cualquier exceso de plasma que no se vuelve a reintroducir en los vasos sanguíneos.
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Figura 2-1 Eventos microscópicos durante la inflamación. (De McCance K, Huether S: Pathophysiology, 6.ª ed., St. Louis, 2010, Mosby.)








Durante la inflamación estos eventos normales experimentan cambios y los eventos microscópicos subyacentes evolucionan con mayor rapidez que los cambios clínicamente visibles. La secuencia de eventos se muestra en el cuadro 2-1.





Cuadro 2-1   Respuesta inflamatoria: secuencia de eventos







1. Constricción de los vasos sanguíneos de calibre pequeño que constituyen la microcirculación


2. Dilatación de estos mismos vasos sanguíneos de pequeño calibre de la microcirculación


3. Los vasos de la microcirculación muestran un aumento de su permeabilidad


4. El plasma con un bajo contenido proteico abandona la microcirculación (trasudado)


5. La sangre de la microcirculación aumenta su viscosidad


6. Se reduce el flujo sanguíneo a través de la microcirculación


7. Las células de la serie blanca muestran marginación y dan lugar a la pavimentación de las paredes vasculares


8. Las células de la serie blanca migran desde la circulación eliminando la membrana basal que rodea a las células endoteliales e incrementando la permeabilidad vascular


9. El plasma con contenido proteico elevado abandona la microcirculación (exudado)


10. Los leucocitos llevan a cabo la ingestión de las sustancias extrañas (fagocitosis)








El primer evento microscópico de la respuesta inflamatoria es una constricción refleja breve e inmediata de la microcirculación en la zona de la lesión. Al cabo de unos pocos segundos esta constricción se continúa con una dilatación de los mismos vasos sanguíneos de calibre pequeño. La dilatación es un aumento del calibre de los vasos y se debe al efecto de mediadores bioquímicos que son liberados en el momento de la lesión. La dilatación de la microcirculación da lugar a un incremento del flujo sanguíneo en los vasos. Este aumento del flujo sanguíneo que rellena los lechos capilares del tejido lesionado se denomina hiperemia. La hiperemia es responsable de dos de los signos clínicos de la inflamación: el eritema y el calor. El eritema, o enrojecimiento, es fácilmente visible en la mayor parte de los tejidos orofaciales inflamados. Sin embargo, puede ser más difícil reconocer los cambios de la temperatura local.


Durante la hiperemia también aumenta la permeabilidad de los vasos de la microcirculación; los vasos sanguíneos se vuelven «porosos». Las células endoteliales se contraen y se forman espacios entre ellas. A consecuencia de ello, entre las células endoteliales pasa un líquido plasmático con pocas proteínas y sin células que se introduce en el tejido. Este líquido se denomina trasudado y es el mismo tipo de líquido que normalmente va desde la microcirculación hasta los tejidos para aportar oxígeno y nutrientes. La pérdida de líquido en el interior de la microcirculación da lugar a un aumento de la viscosidad sanguínea que, finalmente, reduce el flujo a través de la microcirculación. A medida que disminuye la velocidad del flujo sanguíneo los hematíes comienzan a apilarse en el centro de los vasos, al tiempo que los leucocitos son desplazados hacia la periferia de los propios vasos. Este movimiento de los leucocitos hacia la periferia se denomina

 marginación. Con la marginación los leucocitos están en disposición de adherirse a las paredes internas de los vasos sanguíneos lesionados, que se hacen «adherentes» debido al efecto de factores específicos localizados en las superficies de las células. El revestimiento de las paredes vasculares por los leucocitos se denomina pavimentación (fig. 2-2).
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Figura 2-2 Aspecto microscópico de un vaso sanguíneo con marginación y pavimentación de los neutrófilos (N) en la periferia de un vaso sanguíneo de calibre pequeño durante la inflamación.








Tras la pavimentación de las paredes vasculares, los leucocitos comienzan a abandonar los vasos sanguíneos acompañados de una cantidad adicional de líquido, alcanzando finalmente el tejido lesionado. Este proceso a través del cual los leucocitos salen de los vasos sanguíneos se denomina migración. La migración se debe a la apertura de las uniones

 celulares existentes entre las células endoteliales que revisten los vasos sanguíneos. Dichas células experimentan una disminución de su tamaño en respuesta a diversos mediadores bioquímicos. A medida que los leucocitos (principalmente los neutrófilos) migran a través de las paredes de los vasos sanguíneos y de la membrana basal que las rodea, incrementan adicionalmente la permeabilidad de la microcirculación facilitando así la salida de moléculas de tamaño mayor y de células. El líquido que fluye ahora hacia los tejidos lesionados se denomina exudado. Este líquido contiene células y una concentración mayor de moléculas de proteínas, en comparación con el trasudado. La presencia de trasudado y de exudado en un tejido lesionado tiene utilidad para la dilución de los agentes nocivos que pueden estar presentes, al tiempo que moviliza dichos agentes a través de los vasos linfáticos hasta los ganglios linfáticos, en donde se estimula una respuesta inmunitaria (cap. 3).


A medida que el trasudado alcanza el tejido lesionado se forma una acumulación de líquido en el tejido conjuntivo fibroso de la zona afectada. Este exceso de líquido en el espacio intersticial se denomina edema y da lugar a un aumento de tamaño localizado (o tumefacción) del tejido, que es otro signo clínico de la inflamación (fig. 2-3). Cuando la zona tisular que presenta tumefacción experimenta una lesión adicional, el exudado puede salir del tejido en forma de un líquido transparente y fluido (exudado seroso) o en forma de un material denominado pus que es espeso y que tiene una coloración blanquecina o amarillenta; el pus contiene restos tisulares y abundantes leucocitos (exudado purulento). Un absceso es una acumulación de exudado purulento que se forma en el interior de una cavidad constituida por el tejido.
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Figura 2-3 Tumefacción causada por el edema local asociado a una infección dentaria. El paciente fue hospitalizado para el tratamiento de la tumefacción. (Cortesía del Dr. Sidney Eisig.)








La cantidad de exudado puede ser tan importante como para interferir con la reparación del tejido afectado. El tejido lesionado puede facilitar la salida del exceso de exudado mediante la formación de un conducto de drenaje que atraviesa el propio tejido y que sale al exterior. Este conducto o canal que atraviesa el tejido se denomina fístula o trayecto fistuloso; se forma a expensas del tejido sano y funcional que existe en la zona y que se pierde a medida que el tejido afectado experimenta necrosis (fig. 2-4). En algunos casos el exudado excesivo que se forma en el tejido lesionado puede ser drenado mecánicamente mediante la realización de una incisión en la superficie de la zona edematosa, con colocación después de ello de una sonda de drenaje en la zona de la incisión (fig. 2-5). Este procedimiento de incisión y drenaje se puede acompañar de la administración de antibióticos y de otros medicamentos para reducir la inflamación.
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Figura 2-4 Fístulas formadas a partir de abscesos periapicales. A, Una fístula formada a partir de un absceso relacionado con un primer molar inferior. B, En la piel del mentón se puede observar la apertura de un trayecto fistuloso que procede de un incisivo mandibular. C, Una radiolucidez periapical en la zona de un absceso que causa la fístula hacia la piel que aparece en B.
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Figura 2-5 Incisión de un absceso intraoral con colocación de un drenaje (flecha) para facilitar la salida del exudado purulento hacia el exterior del tejido. (Cortesía del Dr. Sidney Eisig.)








La formación del exudado también da lugar a un signo clínico de la inflamación, el dolor; la razón es que el exudado comprime los nervios sensitivos de la zona afectada. Diversos mediadores bioquímicos existentes en el tejido inflamado pueden incrementar la intensidad del dolor. El edema y el dolor debidos al proceso inflamatorio pueden causar la pérdida de la función tisular normal, que es otro de los signos clínicos de la inflamación.


El movimiento dirigido de los leucocitos hacia la zona de la lesión se denomina quimiotaxis; los mediadores bioquímicos que potencian este movimiento dirigido son los factores quimiotácticos. La migración y la quimiotaxis de los leucocitos hacia la zona de la lesión facilitan la movilización de estas células en la defensa frente a la lesión.


En el primer momento los leucocitos intentan separar la zona de la lesión respecto al tejido sano adyacente. Más adelante, en el interior del tejido lesionado los leucocitos también intentan eliminar las sustancias extrañas existentes mediante su ingestión en primer lugar y su digestión más adelante, en lo que representa la fagocitosis (fig. 2-6). Las sustancias extrañas pueden ser microorganismos patógenos o restos tisulares. La presencia de estas sustancias interfiere con el proceso de reparación y, por tanto, deben ser eliminadas para que tenga lugar la resolución de la inflamación y se produzca cualquier forma de reparación tisular que sea necesaria.
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Figura 2-6 Fagocitosis de sustancias extrañas (bacteria) por un leucocito. La sustancia extraña es destruida más adelante por digestión en el interior de la célula, por efecto de las enzimas existentes en el interior de los lisosomas.




















Los leucocitos en la respuesta inflamatoria


La migración de los leucocitos desde los vasos sanguíneos hasta la zona de la lesión, así como la quimiotaxis y la fagocitosis subsiguientes, son componentes importantes del proceso de inflamación. Hay dos tipos de leucocitos que están implicados inicialmente en la respuesta inflamatoria: 1) los neutrófilos y 2) los monocitos circulantes en la sangre, que se convierten en macrófagos cuando se localizan en los tejidos. Los neutrófilos también se denominan leucocitos polimorfonucleares debido a que son las células sanguíneas de la serie blanca que a menudo contienen un núcleo multilobulado. Sin embargo, este término también incluye a otras células de la serie blanca; por tanto, el de neutrófilo es un término más específico para designar al leucocito polimorfonuclear. Hay otras células en la sangre y en los tejidos que también participan en las respuestas inflamatoria e inmunitaria, como los linfocitos y las

 células plasmáticas, los eosinófilos y las células cebadas. La respuesta inmunitaria y la participación de estas células se exponen en el capítulo 3.


Dado que la inflamación se inicia y después se mantiene más allá de las 2 semanas siguientes a una lesión, se producen cambios en las cantidades relativas de las distintas poblaciones de células de la serie blanca existentes en los tejidos (fig. 2-7).
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Figura 2-7 Cambios que se producen con el paso del tiempo en las poblaciones de las células de la serie blanca en el tejido lesionado, comenzando con una inflamación aguda y continuando con una inflamación crónica, hasta el inicio de la respuesta inmunitaria.








El neutrófilo es el primer tipo de leucocito que llega a la zona de la lesión y también es la célula inflamatoria más abundante durante la inflamación aguda (fig. 2-8). El segundo tipo de célula de la serie blanca que alcanza la zona de lesión en los tejidos es el macrófago. Cuando esta célula se localiza en la sangre circulante se denomina monocito. Tras abandonar la microcirculación e introducirse en el tejido, el monocito se convierte en un macrófago. A medida que evoluciona la inflamación disminuye el número de neutrófilos. Si la lesión persiste y se produce una inflamación crónica, los macrófagos, los linfocitos y las células plasmáticas sustituyen a los neutrófilos y se convierten en las células de la serie blanca más abundantes en el tejido (fig. 2-9).
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Figura 2-8 Aspecto microscópico de la inflamación aguda donde se demuestra el abundante número de neutrófilos. También se pueden observar macrófagos (magnificación intermedia).
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Figura 2-9 Aspecto microscópico de la inflamación crónica al comienzo de la respuesta inmunitaria; se pueden observar principalmente macrófagos, linfocitos y células plasmáticas (magnificación intermedia).














Neutrófilos


Como ya se ha señalado, el neutrófilo es el primer tipo celular de la serie blanca que alcanza la zona de la lesión en respuesta a los factores quimiotácticos. La función principal de los neutrófilos es la fagocitosis de diversos componentes como los microorganismos patógenos y los restos tisulares. Desde el punto de vista microscópico, los neutrófilos poseen un núcleo multilobulado y ésta es la razón por la que se denominan leucocitos polimorfonucleares; también poseen un citoplasma granular que contiene enzimas lisosómicas

 (fig. 2-10). Las enzimas lisosómicas contenidas en el interior de vacuolas localizadas en el citoplasma de estas células destruyen las sustancias y componentes fagocitados por la propia célula. La eliminación de estas sustancias en la zona de la lesión es necesaria para facilitar el proceso de reparación. Los neutrófilos mueren poco tiempo después de la fagocitosis y, en consecuencia, las enzimas lisosómicas y otras sustancias intracelulares con efecto lesivo y cuyo objetivo es fundamentalmente el de la destrucción intracelular de las sustancias extrañas son liberadas hacia el exterior celular. Esta liberación de las sustancias intracelulares puede dar lugar a una lesión tisular adicional en la zona en la que mueren grandes cantidades de neutrófilos.
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Figura 2-10 El neutrófilo tiene un núcleo multilobulado y un citoplasma granular.








Normalmente, los neutrófilos constituyen el 60-70% de todas las células de la serie blanca. De la misma forma que el resto de los leucocitos, los neutrófilos proceden de células

 progenitoras localizadas en la médula ósea (fig. 2-11). Las células progenitoras son células diferenciadas que se localizan en el tejido óseo de la parte central de algunos huesos largos y planos, como los de la pelvis y el esternón. Los neutrófilos son producidos a lo largo de toda la vida y son células que poseen movilidad.
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Figura 2-11 Derivación de las células de la serie blanca a partir de una célula progenitora de la médula ósea.




















Macrófagos


Los monocitos constituyen el segundo tipo de leucocitos que migran desde los vasos sanguíneos hasta la zona de la lesión, en donde se convierten en macrófagos. Al igual que ocurre con los neutrófilos, los monocitos proceden de células progenitoras localizadas en la médula ósea (v. fig. 2-11). Cuando ya se han convertido en macrófagos responden a los factores quimiotácticos, adquieren la capacidad de fagocitosis, presentan movilidad y poseen en su citoplasma enzimas lisosómicas que facilitan la destrucción de las sustancias extrañas en el interior de las células.


El macrófago tiene un tamaño mayor que su precursor, el monocito, y constituye el 3-8% de la población de células de la serie blanca. Microscópicamente muestra un núcleo único y redondeado, y su citoplasma no es granular (fig. 2-12). El macrófago presenta un ciclo vital algo mayor que el del neutrófilo. Además de su función en la fagocitosis durante la inflamación, el macrófago también es una célula importante en la respuesta inmunitaria (v. cap. 3).
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Figura 2-12 Un macrófago. Esta célula es un monocito cuando permanece en la sangre circulante.


























Mediadores bioquímicos de la inflamación


Tal como se puede deducir de lo señalado hasta ahora, es evidente que los compuestos químicos denominados mediadores bioquímicos o mediadores de la inflamación causan muchos de los eventos implicados en la respuesta inflamatoria. Los mediadores bioquímicos son esenciales para la respuesta inflamatoria y pueden iniciar o amplificar dicha respuesta. Durante la respuesta inflamatoria los mediadores básicos de la inflamación pueden reclutar otros mediadores y mecanismos inmunitarios, activando así el proceso global. Algunos mediadores bioquímicos son moléculas que circulan en la sangre mientras que otros son elaborados por las células endoteliales, los leucocitos o las plaquetas; finalmente, ciertos microorganismos patógenos pueden producir otros mediadores de la inflamación cuando lesionan el tejido.


Hay en la sangre circulante tres sistemas de proteínas plasmáticas que se pueden activar durante la inflamación, convirtiéndose en mediadores bioquímicos de dicha inflamación:

 1) el sistema de las cininas, 2) el mecanismo de la coagulación y 3) el sistema del complemento. La activación de cada uno de estos sistemas de proteínas plasmáticas conlleva una cascada secuencial de eventos. Estos sistemas están relacionados entre sí y su interacción tiene lugar durante su fase de activación; también existe una relación entre sus productos y sus diferentes efectos.








Sistema de las cininas


El sistema de las cininas interviene bioquímicamente en la inflamación a través de la potenciación de la dilatación de los vasos sanguíneos en la zona de la lesión y a través también del incremento de la permeabilidad de los vasos sanguíneos locales. Este sistema es activado rápidamente por las sustancias presentes en el plasma o en el tejido lesionado. No obstante, su función se limita a las fases iniciales de la inflamación. Los componentes del sistema de las cininas también inducen dolor. La cinina principal es la bradicinina.














Mecanismo de la coagulación


El mecanismo de la coagulación actúa principalmente en el proceso de la coagulación de la sangre, que facilita la interrupción de la hemorragia en la zona de la lesión. El mecanismo de la coagulación forma en la zona de la lesión una trama de fibrina que protege a los tejidos adyacentes y que mantiene las sustancias extrañas en dicha zona. Desde el punto de vista bioquímico este mecanismo también actúa en la inflamación debido a que algunos de sus productos (que son activados a consecuencia de la lesión tisular) dan lugar a dilatación y al aumento de la permeabilidad de los vasos locales, y también a través de la activación del sistema de las cininas. Más adelante veremos que el mecanismo de la coagulación también es importante para la reparación tisular, dado que forma el futuro armazón sobre el que se asienta el proceso reparativo.














Sistema del complemento


El sistema del complemento está constituido por una serie de proteínas plasmáticas que son activadas de manera secuencial, de forma que una proteína activa a la siguiente y así sucesivamente. Los componentes del sistema del complemento actúan durante la inflamación y la inmunidad. Estos componentes del complemento pueden hacer que las células cebadas liberen hacia el tejido adyacente sus gránulos citoplásmicos que contienen el mediador bioquímico histamina y otros mediadores. Las células cebadas se mantienen activas durante ciertas reacciones inflamatorias. Normalmente se observa un elevado número de estas células en el tejido conjuntivo laxo de la piel y las mucosas. Cuando las células cebadas liberan histamina, esta sustancia induce un incremento de la permeabilidad vascular con vasodilatación (v. fig. 2-1). Otros componentes del sistema del complemento pueden causar muerte celular a través de la producción de orificios en la membrana de las células (citólisis). Las proteínas del complemento también se pueden unir a la superficie de las bacterias potenciando así su fagocitosis por parte de los leucocitos, en un proceso denominado opsonización.














Otros mediadores bioquímicos de la inflamación


Además de los mediadores bioquímicos procedentes de la sangre circulante y que ya han sido descritos, hay otros que pueden participar en la inflamación. Entre ellos las prostaglandinas, las enzimas lisosómicas y las endotoxinas liberadas por los leucocitos, y las enzimas lisosómicas procedentes de los microorganismos patógenos. Las prostaglandinas proceden de las membranas celulares e intervienen en la respuesta inflamatoria al incrementar la dilatación y la permeabilidad vasculares, e inducir eritema y dolor, así como cambios en el tejido conjuntivo. Las enzimas lisosómicas que son liberadas de los gránulos existentes en los leucocitos actúan como factores quimiotácticos y también pueden causar alteraciones en el tejido conjuntivo y en el coágulo que se forma en la zona de la lesión.


Las endotoxinas y las enzimas lisosómicas liberadas por los microorganismos patógenos también pueden actuar como mediadores bioquímicos. Las endotoxinas procedentes de las paredes celulares de las bacterias gramnegativas pueden actuar como factores quimiotácticos, activar el complemento y convertirse en antígenos, causando lesión en el tejido óseo. Las enzimas lisosómicas liberadas por los microorganismos patógenos durante la infección tienen una composición química y un efecto similares a las liberadas por los leucocitos.


Los productos celulares procedentes de los linfocitos, como las citocinas, también pueden participar en la respuesta inflamatoria. Estos compuestos se describen en el capítulo 3 debido a que participan en la respuesta inmunitaria.




















Manifestaciones sistémicas de la inflamación


Aparte de las características locales, la inflamación también se puede acompañar de cuatro signos sistémicos principales: 1) fiebre, 2) aumento en el número de leucocitos en la sangre (leucocitosis), 3) aumento del tamaño de los ganglios linfáticos (linfadenopatía) y 4) incremento de la concentración sérica de la proteína C reactiva (v. tabla 2-1).








Fiebre


La temperatura corporal está controlada por un centro regulador localizado en el cerebro y denominado centro termorregulador hipotalámico. La fiebre es una situación en la que la temperatura corporal es superior al valor normal de 37 °C y que se asocia a una respuesta inflamatoria sistémica. Los leucocitos y los microorganismos patógenos elaboran sustancias inductoras de fiebre que se denominan pirógenos. Los pirógenos causan fiebre al incrementar la síntesis y liberación de prostaglandinas en el hipotálamo. La determinación de la temperatura corporal con un termómetro tiene utilidad para valorar la posibilidad de que haya una respuesta inflamatoria sistémica.


No se ha aclarado con detalle la función de este incremento de la temperatura corporal asociado a la fiebre. La fiebre de intensidad moderada puede tener utilidad para combatir algunas infecciones debido a que el aumento de la temperatura reduce el crecimiento de muchos microorganismos patógenos. Sin

 embargo, el organismo no puede tolerar una fiebre excesiva durante mucho tiempo debido a que este tipo de fiebre puede ser mortal. Se pueden administrar medicamentos para disminuir la fiebre elevada a través de la reducción de la inflamación.














Leucocitosis


La leucocitosis es un incremento en el número de leucocitos circulantes en la sangre. La cifra normal es de 4.000-10.000/mm3. Durante la respuesta inflamatoria sistémica, especialmente la secundaria a una infección, se produce una leucocitosis con aumento del número de leucocitos en sangre hasta 10.000-30.000/mm3. Dicho incremento se corresponde fundamentalmente con el de los neutrófilos. Al aumentar el número de leucocitos circulantes en la sangre se incrementa la formación y la liberación de formas inmaduras por parte de la médula ósea, en lo que se denomina «desplazamiento hacia la izquierda». La leucocitosis aparece en respuesta al efecto de diversos mediadores bioquímicos y representa un intento de aumentar el número de células disponibles para la fagocitosis.


El hemograma completo es una prueba analítica sanguínea que se utiliza para evaluar la posibilidad de una infección o un problema hematológico. Incluye el recuento leucocitario «diferencial» en el que se determina la proporción de cada tipo de leucocito. Dicho recuento puede tener utilidad para diferenciar una infección vírica de una infección bacteriana. En las infecciones víricas se observa característicamente un incremento de los linfocitos, mientras que en las infecciones bacterianas se detecta un aumento de los neutrófilos. Por otra parte, en una reacción alérgica puede haber un aumento de los eosinófilos. Estos resultados representan una información útil para evaluar a los pacientes, pero no indican la causa ni el sitio específicos de la inflamación en el organismo.














Linfadenopatía


Durante el proceso inflamatorio los ganglios linfáticos experimentan un aumento de tamaño que se denomina linfadenopatía (fig. 2-13). Cuando se localizan superficialmente, los ganglios linfáticos aumentados de tamaño pueden ser palpados en forma de masas en la zona de la inflamación y posiblemente también a lo largo de la vía de drenaje linfático correspondiente (fig. 2-14). Cuando se palpan, los ganglios linfáticos afectados muestran una consistencia y un tamaño mayores de lo habitual, y también pueden inducir dolor a la palpación. Los ganglios linfáticos profundos también pueden estar aumentados de tamaño, pero en este caso no pueden ser palpados durante la exploración física.
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Figura 2-13 Adenopatía cervical.
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Figura 2-14 Localización de los ganglios linfáticos en el cuello. (De Jarvis C: Physical examination and health assessment, 6.ª ed., St. Louis, 2012, Saunders.)








La linfadenopatía se debe a cambios en los linfocitos que residen en el ganglio linfático. Los linfocitos son células de la serie blanca que maduran en el tejido linfoide. Son las células de la serie blanca más importantes en la respuesta inmunitaria. Los linfocitos se desplazan a través de la circulación desde el ganglio linfático hasta los tejidos, donde se implican en la respuesta inmunitaria. La función y la maduración de los linfocitos se describen con detalle en el capítulo 3. Los cambios que experimentan los linfocitos dan lugar a modificaciones en el tamaño de los ganglios linfáticos. Estas modificaciones son el aumento en el número de células (hiperplasia), debido al incremento de la división celular, y el aumento de tamaño de las células individuales (hipertrofia), que se debe a la maduración celular. Los cambios que experimenta la población de linfocitos tienen lugar generalmente durante la inflamación crónica. El tejido linfoide correspondiente al anillo de Waldeyer (el tejido linfoide palatino, lingual y de la amígdala faríngea) también puede experimentar estos cambios.














Aumento de la proteína C reactiva


La proteína C reactiva es una proteína sintetizada por el hígado y que desempeña una función importante en la interacción con el sistema del complemento y también en el mecanismo de la coagulación. La determinación de la proteína C reactiva es una prueba diagnóstica que permite evaluar la inflamación. Normalmente las concentraciones de la proteína C en la sangre circulante son bajas. La elevación de dichas concentraciones se observa durante los episodios de inflamación o infección aguda y puede continuar en niveles elevados durante la inflamación crónica. La concentración superior a 10 mg/l se suele considerar elevada en lo que se refiere a la proteína C reactiva; sin embargo, la mayor parte de las infecciones y de los episodios de inflamación cursa con concentraciones de la proteína C reactiva de 100 mg/l. Estas elevadas concentraciones se reducen hasta niveles más normales cuando remite la inflamación.


La concentración de la proteína C reactiva puede tener utilidad para evaluar enfermedades como la artritis reumatoide y el lupus eritematoso sistémico, y también para determinar si es eficaz un medicamento utilizado frente a estas enfermedades específicas. También puede tener utilidad para evaluar el proceso de curación tisular y para la detección temprana

 de posibles infecciones en pacientes que han sido sometidos a intervenciones quirúrgicas o a trasplante de órganos, o que han sufrido quemaduras graves. La elevación crónica de la concentración de la proteína C reactiva se asocia a un aumento en el riesgo de enfermedad cardiovascular y, por otra parte, los investigadores están evaluando su función como marcador de la actividad de la enfermedad periodontal. En la actualidad existe una prueba de alta sensibilidad para evaluar la proteína C reactiva (hs-CRP, del inglés high-sensitivity C-reactive protein). No obstante, es importante tener en cuenta que el incremento de las concentraciones de la proteína C reactiva es un marcador inespecífico de la inflamación en todo el organismo.




















Inflamación crónica


La inflamación crónica se debe a lesiones que persisten, a menudo durante semanas o meses, o incluso de manera indefinida. Aparte de los neutrófilos y los monocitos están implicadas otras células de la serie blanca, así como la proliferación de los fibroblastos. Entre las células implicadas en la inflamación crónica están los macrófagos, los linfocitos y las células plasmáticas. La reparación tiene lugar al mismo tiempo que evoluciona la inflamación crónica, pero no puede completarse hasta que se ha eliminado la causa de la lesión.


La inflamación granulomatosa es una forma específica de inflamación crónica. Se caracteriza por la formación de granulomas, que son acumulaciones microscópicas de macrófagos que generalmente están rodeadas por linfocitos y por unas pocas células plasmáticas. Los macrófagos existentes en el interior del granuloma aumentan de tamaño a medida que se agrupan, adquiriendo múltiples núcleos y convirtiéndose en células gigantes multinucleadas. Las sustancias extrañas en los tejidos y ciertas infecciones como la tuberculosis tienden a potenciar la formación de granulomas. El organismo es incapaz de destruir las sustancias nocivas e intenta contenerlas en estas masas de células inflamatorias.














Medicamentos antiinflamatorios


Los medicamentos antiinflamatorios bloquean o suprimen la respuesta inflamatoria evitando o reduciendo los signos clínicos de la inflamación y las reacciones adversas frente a la lesión. Los antiinflamatorios esteroideos y no esteroideos (AINE) se usan en el tratamiento de procesos clínicos como el asma, la artritis, el trasplante de órganos y los traumatismos quirúrgicos. Prednisona es un ejemplo de un antiinflamatorio esteroideo. Estos medicamentos inducen sus efectos analgésicos a través de inhibición de la síntesis de las prostaglandinas. Son ejemplos de medicamentos AINE el ácido acetilsalicílico (aspirina) e ibuprofeno. Los AINE también inducen sus efectos analgésicos a través de la inhibición de la síntesis de las prostaglandinas que, cuando no están inhibidas, pueden actuar como mediadores bioquímicos de la inflamación. Otro grupo de medicamentos es el de los antihistamínicos, que reducen los efectos del mediador bioquímico histamina, liberado en las respuestas alérgicas.


En la actualidad, medicamentos que han sido utilizados tradicionalmente en el tratamiento del cáncer, como metotrexato, sulfasalazina, leflunomida, ciclofosfamida y micofenolato, se están utilizando también para tratar las enfermedades inflamatorias debido a que suprimen la respuesta

 inflamatoria. Sin embargo, las dosis con las que se usan frente a los procesos inflamatorios son significativamente inferiores y, por ello, el riesgo de efectos adversos es considerablemente menor que el que acompaña a su administración con dosis mayores en el tratamiento del cáncer.














Respuestas tisulares reactivas


Las células de un tejido u órgano pueden responder frente a la lesión mediante una respuesta adaptativa como la hiperplasia, la hipertrofia o la atrofia. La hiperplasia se define como un incremento en el número de las células de un tejido o un órgano, con el consiguiente aumento de tamaño del tejido o el órgano correspondiente, en respuesta a procesos patológicos que causan sobrecarga celular. La hiperplasia patológica se puede observar con frecuencia en los tejidos orales. En la cavidad oral es frecuente el aumento del número de las células epiteliales y del grosor del epitelio en respuesta a una lesión crónica (fig. 2-15). Normalmente, a medida que se pierden las células de la superficie epitelial aumenta la tasa de división de las células epiteliales basales más profundas con el objetivo de sustituir a las células perdidas. En la hiperplasia la producción de células nuevas supera al número original de células perdidas y, por tanto, el epitelio aumenta de grosor y adquiere una coloración más pálida o blanquecina.
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Figura 2-15 Aspecto microscópico de la hiperplasia epitelial (magnificación baja). El epitelio (E) está engrosado debido a un incremento en el número de células del estrato espinoso. TCS, tejido conjuntivo subyacente.








Cuando la lesión remite se interrumpe la proliferación. Con el paso del tiempo el epitelio recupera normalmente su tamaño normal y también se normaliza su coloración. Sin embargo, en algunos casos el tejido hiperplásico persiste incluso después de que se elimina el factor de irritación. En respuesta a una lesión crónica también se puede producir una hiperplasia profunda del tejido conjuntivo fibroso, una eventualidad frecuente en la cavidad oral. Las lesiones orales causadas por la hiperplasia epitelial y la hiperplasia fibrosa se describen más adelante en este mismo capítulo.


La hipertrofia es una respuesta a la sobrecarga celular y se define como un incremento en el tamaño de un tejido u órgano debido al aumento en el tamaño (no en el número) de sus células individuales. Por ejemplo, se produce una situación de hipertrofia del músculo liso uterino y de las glándulas mamarias en respuesta al embarazo; el miocardio también muestra una hipertrofia en respuesta a la hipertensión arterial de larga evolución, y el músculo esquelético experimenta hipertrofia en respuesta al aumento del ejercicio físico. La hiperplasia y la hipertrofia se observan a menudo simultáneamente a medida que un tejido u órgano responde a la lesión. La linfadenopatía es un ejemplo en el que se produce un aumento del tamaño y del número de las células.


A diferencia de la hiperplasia y la hipertrofia, la atrofia es una situación en la que disminuyen el tamaño y la función de una célula, un tejido, un órgano o todo el cuerpo bajo ciertas condiciones de sobrecarga celular. Las células atróficas pueden aumentar su tamaño hasta normalizarlo una vez que desaparece el elemento de sobrecarga. La atrofia del músculo esquelético se puede observar en algunas enfermedades crónicas que impiden la movilidad y, por tanto, la función del cuerpo («si no lo usas, lo pierdes»). También puede aparecer asociada a cambios en el crecimiento celular, a malnutrición, a isquemia (interrupción del aporte sanguíneo) o a desequilibrios hormonales.




















Regeneración y reparación


Tras la resolución de la respuesta inflamatoria, el tejido lesionado inicia un proceso de curación en forma de regeneración o de reparación. Cuando la lesión tisular ha sido leve, la zona inflamada puede normalizarse por completo tanto en lo que se refiere a su estructura como a su función. Este proceso se denomina regeneración. La regeneración es la forma de resolución más favorable de la inflamación aguda e implica la desaparición completa de la totalidad de las células inflamatorias, los productos intermedios y el exudado inflamatorio que permanecían en el tejido durante la inflamación, con recuperación de la microcirculación hasta el estado que tenía antes de la inflamación.


Por el contrario, el proceso de reparación tiene lugar en aquellos casos en los que no es posible la normalización completa del tejido debido a que la lesión ha sido demasiado intensa. Algunos tipos de tejidos, como el epitelio, el tejido conjuntivo fibroso y el tejido óseo, tienen capacidad para experimentar reparación. Sin embargo, otros tipos de tejidos —como el esmalte— carecen de dicha capacidad.


La reparación es el mecanismo de defensa último del cuerpo en su intento de retornar el tejido lesionado a su estado original. Durante el proceso de reparación, las células y los tejidos que han experimentado necrosis son sustituidos por células vivas y por componentes tisulares nuevos. Sin embargo, el proceso reparativo no se puede completar hasta que se ha eliminado la causa de la lesión o han sido destruidos los agentes lesivos. La reparación no es siempre un proceso perfecto. A menudo, las células funcionales y diversos componentes tisulares son sustituidos por tejido cicatricial carente de función. En el momento presente se están realizando estudios de investigación para intentar la potenciación del proceso de reparación.










Eventos microscópicos durante la reparación


Tras una lesión se ponen en marcha diversos eventos microscópicos tanto en el epitelio como en el tejido conjuntivo (fig. 2-16). Estos eventos son distintos en cada tipo de tejido, pero aparecen casi simultáneamente y dependen unos de otros para que tenga lugar un proceso curativo óptimo. Cuando se elimina la causa de la lesión, el proceso de reparación respecto a ambos tipos de tejido se suele completar en el transcurso de 2 semanas. El proceso reparativo es ligeramente distinto en la cavidad oral que en la piel debido a que los tejidos mucosos son húmedos y a que no se forma una costra. El proceso reparativo discurre en tres fases que tienen lugar durante este período de 2 semanas: 1) inflamación, 2) proliferación y 3) maduración.




[image: image]


Figura 2-16 Eventos microscópicos subyacentes en el proceso de reparación desde el día de la lesión hasta 2 semanas después.














Día de la lesión


Inmediatamente después de la lesión se forma un coágulo a medida que la sangre fluye hacia el tejido lesionado. El coágulo aparece en la zona de la lesión a consecuencia de la activación del mecanismo de la coagulación y está constituido por una estructura de malla formada por fibrina producida localmente, hematíes agregados y plaquetas. Las plaquetas son fragmentos celulares que se localizan en la sangre y que tienen una enorme importancia en la formación de un coágulo. La concentración de las plaquetas en la sangre oscila entre 250.000 y 400.000 plaquetas/mm3. El número de plaquetas se determina en el panel del hemograma completo. Diversos factores hereditarios y medicamentos, así como las lesiones intensas y ciertas enfermedades, pueden influir en los hematíes, las plaquetas y otros elementos implicados en la formación del coágulo, impidiendo o retrasando la reparación tisular.














Un día después de la lesión


Al día siguiente de la lesión aparece la inflamación aguda en la zona de la reparación futura. Los neutrófilos migran desde la microcirculación hacia el tejido lesionado y tiene lugar la fagocitosis de las sustancias extrañas y del tejido necrótico con sus células muertas como parte de la respuesta inflamatoria.














Dos días después de la lesión


A los 2 días de la lesión los monocitos comienzan a migrar desde la microcirculación hasta el área de lesión, donde se convierten en macrófagos. Los macrófagos continúan la fagocitosis de manera similar a los neutrófilos. Disminuye el número de neutrófilos a medida que se inicia el proceso inflamatorio crónico. Los fibroblastos proliferan en el interior del tejido conjuntivo lesionado en respuesta a los mediadores bioquímicos producidos por los macrófagos. Los fibroblastos son las células más importantes durante el proceso de curación debido a que comienzan a producir y segregar nuevas fibras de colágeno utilizando la malla de fibrina del coágulo como una plantilla. Este proceso se denomina fibroplasia.


Dado que para el sostenimiento del crecimiento tisular nuevo es necesaria una vascularización sanguínea abundante, se empieza a establecer la microcirculación en el tejido conjuntivo inmaduro (colágeno de tipo 1). Además de eliminar los restos tisulares mediante la fagocitosis y de potenciar el número de fibroblastos, los macrófagos también segregan factores de crecimiento que estimulan la aparición de vasos sanguíneos nuevos. Este proceso se denomina angiogénesis.


El tejido conjuntivo que se forma inicialmente se denomina tejido de granulación. Es un tejido inmaduro que posee un número de capilares y de fibroblastos mucho mayor que el tejido conjuntivo habitual, de manera que aparece clínicamente con una coloración rosa fuerte o roja. Está constituido por colágeno inmaduro (colágeno de tipo 1) que es depositado de manera aleatoria y desorganizada. En algunos casos el crecimiento de este tejido es excesivo (exuberante) y puede interferir con el proceso reparativo mientras no es eliminado por medios quirúrgicos.


Cuando el epitelio superficial ha quedado destruido por la lesión, las células epiteliales crean un nuevo tejido al tiempo que se forma el tejido de granulación sobre el tejido conjuntivo lesionado. Las células epiteliales procedentes de los bordes de la zona lesionada en fase de curación pierden sus uniones intracelulares y adquieren movilidad. Después se dividen y migran a través del tejido lesionado utilizando la malla de fibrina del coágulo como guía para formar una nueva capa superficial. Este proceso se denomina epitelización.


Además de servir como guía para las células epiteliales que migran y como plantilla para la formación del tejido conjuntivo, la malla de fibrina del coágulo induce un efecto protector sobre estos dos tipos tisulares profundos recién formados con objeto de evitar que experimenten una lesión adicional. Por tanto, es importante que el coágulo se mantenga en su sitio durante el período de curación para conseguir una reparación

 óptima de los tejidos. En algunas lesiones puede tener utilidad la colocación de un vendaje sobre el coágulo para potenciar el proceso curativo (p. ej., una cobertura periodontal).


Al cabo de 2 días los linfocitos y las células plasmáticas comienzan a migrar desde los vasos sanguíneos adyacentes hacia la zona lesionada, a medida que se inician la inflamación crónica y la respuesta inmunitaria. Los macrófagos que ya están presentes en la zona lesionada estimulan a los linfocitos para iniciar la respuesta inmunitaria que tiene lugar en la zona de la lesión.














Siete días después de la lesión


Cuando se ha eliminado de manera completa la causa de la lesión, las respuestas inflamatoria e inmunitaria del tejido se completan en el transcurso de 1 semana después de la lesión. La malla de fibrina del coágulo es digerida por enzimas tisulares y se disuelve, al tiempo que se completa la reparación inicial del tejido. Desde el punto de vista clínico, la superficie del tejido lesionado y reparado muestra una coloración roja más intensa de la normal debido a que el nuevo epitelio superficial es más fino y debido también al aumento de la vascularización del nuevo tejido conjuntivo subyacente. Todavía se mantiene el tipo inmaduro de las fibras de colágeno en el tejido de granulación y éste hace que el tejido sea frágil y muestre riesgo de una nueva lesión. Durante este período los fibroblastos se diferencian hacia miofibroblastos, que son células con características similares a las del músculo liso, y el tejido de la zona inicialmente lesionada comienza a contraerse. La contracción alcanza su nivel máximo a los 5-15 días de la lesión y se mantiene hasta que la zona muestra una reepitelización completa.














Dos semanas después de la lesión


Dos semanas después de la lesión el tejido de granulación inicial y sus fibras han experimentado una remodelación que otorga al tejido afectado su resistencia completa. Ahora este tejido conjuntivo fibroso maduro se denomina tejido cicatricial; clínicamente muestra una coloración más pálida o blanquecina en la superficie del tejido reparado debido al incremento de las fibras de colágeno y a la disminución de la vascularización. El colágeno inmaduro (colágeno de tipo 1) ha sido sustituido por un tipo de colágeno más resistente (colágeno de tipo 3) que además está más organizado.




















Tipos de reparación


La cantidad de tejido cicatricial que permanece tras una lesión depende de muchos factores como la herencia, la resistencia y la flexibilidad necesarias en el tejido, el tipo de tejido afectado y el tipo de reparación que ha tenido lugar. La mucosa oral muestra una tendencia a la formación de cicatrices inferior a la de la piel. Se pueden producir tres tipos de reparación: 1) curación por primera intención, 2) curación por segunda intención y 3) curación por tercera intención.








Curación por primera intención


La curación mediante primera intención es el proceso curativo de una lesión en la que se ha producido una pérdida escasa de tejido, como ocurre en una incisión quirúrgica. En este tipo de proceso curativo los bordes limpios de la incisión se unen mediante suturas y sólo se forman un coágulo de tamaño pequeño y una cantidad muy escasa de tejido de granulación (fig. 2-17). Por tanto, la cantidad de tejido cicatricial también es menor y se retiene más tejido normal. El uso de las suturas tiene como objetivo la coaptación de los bordes de la incisión quirúrgica, de manera que se produzca la curación por primera intención con minimización del tejido cicatricial.
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Figura 2-17 Uso de sutura para mejorar la curación por primera intención.




















Curación por segunda intención


La curación por segunda intención tiene lugar en las lesiones en las que se ha producido una pérdida de tejido y en las que, por ello, no es posible unir los bordes de la lesión durante el proceso de curación. En estos casos se forman un coágulo de gran tamaño y una cantidad importante de tejido de granulación (fig. 2-18). La curación de la zona correspondiente a una extracción dentaria es un ejemplo de curación por segunda intención. Tras la curación aumenta el tejido cicatricial y se reduce de manera importante la función tisular normal. Esta formación de tejido cicatricial puede ser tan excesiva que obligue en algunos casos a su corrección quirúrgica. Un 

queloide es un proceso cicatricial excesivo que aparece en la piel, con elevación y extensión más allá de sus límites originales. Las personas con piel oscura tienen más probabilidades de presentar queloides (fig. 2-19). También se ha observado una tendencia familiar a la formación de queloides.
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Figura 2-18 Curación por segunda intención (sin uso de sutura) en una lesión grande.
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Figura 2-19 Ejemplo de formación de un queloide (formación excesiva de tejido cicatricial) tras una lesión. (Cortesía del Dr. Harold Baurmash.)




















Curación por tercera intención


Si se produce una infección en la zona de la incisión quirúrgica que está experimentando un proceso de curación por primera intención este proceso se puede transformar en uno de curación por tercera intención. Dicha transformación se debe al aumento de tamaño de la zona lesionada y al incremento en la magnitud y la duración de las respuestas inflamatoria e inmunitaria debido a la presencia de microorganismos patógenos. En algunos casos se deja abierta una zona de la lesión infectada y sus bordes no son coaptados quirúrgicamente hasta que se consigue el control de la infección.














Factores que alteran la curación


Hay varios factores locales que alteran el proceso de curación, como la infección bacteriana (principalmente por los géneros Streptococcus y Staphylococcus), la destrucción y la necrosis tisulares, la hemorragia en el tejido con aparición de un hematoma, el movimiento excesivo del tejido lesionado y la vascularización insuficiente. Diversos factores sistémicos también pueden alterar el proceso de curación, como la malnutrición con disminución intensa de las proteínas, el zinc, el calcio y la vitamina C en la dieta. Si el organismo muestra inmunosupresión debido al uso de esteroides o de medicamentos de quimioterapia también se altera el proceso de curación de las heridas. Ciertos trastornos genéticos del tejido conjuntivo, como la osteogénesis imperfecta y el síndrome de Marfan (v. cap. 6), así como varios trastornos metabólicos asociados al envejecimiento, la insuficiencia renal y la diabetes mellitus (v. cap. 9), pueden reducir la eficacia de los mecanismos naturales de la curación. El tabaquismo y el consumo de sustancias también alteran del proceso curativo.




















Reparación del tejido óseo


La reparación de una lesión ósea es similar al proceso que tiene lugar en el tejido conjuntivo fibroso, excepto por el hecho de que conlleva la creación de tejido óseo. La lesión tisular da lugar a la formación de un coágulo. Se produce la proliferación celular que convierte el coágulo en tejido de granulación y este tejido constituye una matriz en la que las células formadoras de hueso (denominadas osteoblastos) depositan hueso inmaduro denominado osteoide. Los osteoblastos se localizan en el hueso viable existente en la periferia de la zona de la lesión. Con el paso del tiempo el hueso inmaduro se calcifica y la zona de la lesión tisular es sustituida por trabéculas óseas viables. Este proceso de reparación del tejido óseo es el mismo que tiene lugar cuando se aplica un implante y se produce la osteointegración. Como ocurre con los demás tejidos, la nutrición, el envejecimiento y el tabaquismo pueden influir en el proceso reparativo del hueso. En la zona de la lesión, la vascularización y los factores de crecimiento pueden modular adicionalmente el proceso. La eliminación de los tejidos productores de osteoblastos y el movimiento excesivo del hueso pueden interrumpir el proceso curativo. El movimiento inadecuado del hueso durante el proceso de curación (también denominado proceso de consolidación en lo que se refiere al hueso) puede influir negativamente sobre la reparación. La lesión, el edema y la infección del hueso afectado pueden retrasar la reparación.




















Lesiones traumáticas de los dientes


Las lesiones traumáticas de los dientes son el desgaste, la abrasión, la abfracción y la erosión. Se producen interacciones entre estos diferentes tipos de lesión y en muchos casos es difícil determinar la causa original. La identificación de los signos tempranos del traumatismo dentario antes de que aparezca cualquier tipo de complicación puede evitar la necesidad de un tratamiento rehabilitador complejo y avanzado.








Desgaste


El desgaste se produce por una pérdida de estructura dentaria durante la masticación. Afecta a las superficies incisal, oclusal y proximal de los dientes, y no se suele observar en ninguna otra superficie dentaria a menos que los dientes estén colocados de manera anómala en la arcada (fig. 2-20). El desgaste afecta a las denticiones temporal y permanente; generalmente es un proceso lento que se inicia tan pronto como los dientes establecen contacto entre sí y se continúa a lo largo del ciclo vital de la dentición.
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Figura 2-20 A, Desgaste en la dentición de un adulto. B, Desgaste en la dentición de un adulto (vista incisal).








El primer signo del desgaste es la desaparición de los mamelones correspondientes a los dientes anteriores y el aplanamiento de las cúspides oclusales de los molares, con aparición de lo que se denominan carillas de desgaste (fig. 2-21). El

 desgaste «muestra correspondencia» con el que presentan los dientes opuestos. La tasa de desgaste está influida por la dieta; las dietas con una mayor cantidad de alimentos con fibra causan un desgaste mayor. El proceso de desgaste se acelera por el bruxismo, el consumo de tabaco masticado con su contenido en arenilla abrasiva y ciertas actividades laborales o ciertos ambientes en los que hay partículas de polvo con carácter abrasivo que se introducen en la boca. La tasa de desgaste dentario es mayor en los hombres que en las mujeres.
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Figura 2-21 El desgaste ha dado lugar al aplanamiento de las cúspides (facetas de desgaste) en los dientes con cúspides superiores e inferiores.








El bruxismo es el hábito de apretar los dientes por motivos no funcionales. Los signos y los síntomas clínicos del bruxismo están en función de la intensidad con la que el paciente aprieta sus dientes. Dichos signos y síntomas son variados e incluyen la visibilidad de las carillas de desgaste en las superficies masticatorias, una tasa excesiva de desgaste dentario (fig. 2-22), hipertrofia de los músculos masticatorios (especialmente el músculo masetero), aumento del tono muscular, sensibilidad dolorosa a la palpación de los músculos, fatiga muscular, mordedura de la mucosa de las mejillas, dolor en la zona de la articulación temporomandibular (v. cap. 10), movilidad de los dientes y sensibilidad de la pulpa dentaria frente al frío.
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Figura 2-22 Desgaste de los dientes anteriores inferiores secundario a bruxismo.








La incidencia del bruxismo es muy variable y depende de la población estudiada. En los estudios realizados sobre la enfermedad periodontal el 60-90% de los pacientes presenta evidencia de bruxismo. En los niños de 2-5 años la prevalencia promedio observada ha sido del 20-30% y la prevalencia máxima del 78%. Muchos niños parecen superar estos niveles elevados de bruxismo que causan el desgaste de la dentición temporal.


La causa del bruxismo no ha sido determinada. Se considera que son factores desencadenantes del bruxismo diversos problemas de tipo local como las interferencias oclusales en combinación con el estrés y la tensión. Algunas enfermedades también han sido relacionadas con el bruxismo, tal como los trastornos convulsivos. La elevada prevalencia del bruxismo observada en las personas que desempeñan ciertos tipos de actividad laboral posiblemente esté relacionada con la intensidad del estrés asociado a dichas actividades.


El tratamiento del paciente con bruxismo incluye la eliminación de las interferencias oclusales mediante los ajustes de la oclusión y la protección de los dientes y del periodonto respecto a una destrucción adicional, con creación de una férula acrílica que se puede utilizar en forma de dispositivo de protección.
















Abrasión


La abrasión es un proceso patológico de pérdida de la estructura dentaria debido a un hábito mecánico repetitivo. Se observa con mayor frecuencia en las superficies articulares expuestas debido a que el cemento y la dentina no son tan duros como el esmalte; sin embargo, la abrasión también se puede producir en las superficies de esmalte. El proceso de abrasión suele ser lento y la dentina responde mediante la producción de una capa protectora interna de dentina secundaria. Por ello no suele haber exposición de la pulpa.


La abrasión se manifiesta a menudo en forma de una muesca en la superficie radicular de las áreas de recesión gingival y puede ser debida a una técnica de cepillado de dientes inadecuada, generalmente a consecuencia de un movimiento de frotamiento de delante atrás aplicando una fuerza excesiva. El uso de una pasta de dientes abrasiva o de un cepillo de dientes duro puede acelerar la abrasión (fig. 2-23). Sin embargo, la mayor parte de los dentífricos fabricados en Estados Unidos posee un índice de abrasivo muy bajo y en la actualidad se recomienda el uso de cepillos de dientes con cerdas blandas. Otras causas de la abrasión son diversos hábitos como la apertura de horquillas del pelo con los dientes o la sujeción de agujas o alfileres con los dientes. Estas prácticas dan lugar a la aparición de muescas en los incisivos maxilares. Los músicos que ejecutan instrumentos de viento también pueden presentar grados diversos de abrasión dentaria en la zona de la boca en la que colocan el instrumento; por otra parte, las personas que fuman en pipa pueden mostrar evidencia de abrasión en el área en la que se colocan la pipa. La abrasión también puede ser debida al uso de coronas de porcelana, puentes o prótesis en las superficies de los dientes antagonistas (obturaciones, amalgama, resinas, etc.), así como a la arenilla del tabaco de mascar. La abrasión puede dar lugar a la exposición de la dentina, con un cuadro de hipersensibilidad y de aumento en el riesgo de caries.
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Figura 2-23 Desgaste en el área cervical de los bicúspides mandibulares secundario al cepillado de los dientes.








El diagnóstico de abrasión se puede establecer generalmente mediante la correlación del aspecto clínico de las lesiones con la información obtenida en la anamnesis del paciente respecto a los posibles factores que pueden causar dichas lesiones. El paciente debe ser informado de la causa de la abrasión y es necesario adoptar medidas correctoras para evitar una destrucción adicional de la estructura dentaria. Puede ser necesaria una restauración para reparar el defecto.














Abfracción


La abfracción aparece como un defecto con una característica forma de cuña en el área cervical de los dientes, especialmente los premolares (fig. 2-24). Estas lesiones se observan en adultos y su causa está relacionada con la microfractura de la estructura dentaria en las áreas de concentración de sobrecarga o tensión. La sobrecarga puede estar relacionada con fatiga, flexura, fractura y deformación de la estructura dentaria a consecuencia de la aplicación de fuerzas biomecánicas sobre los dientes. La estructura debilitada del diente es más susceptible a la abrasión, especialmente a la abrasión relacionada con el cepillado de dientes. Las lesiones pueden ser tratadas con composite o con ionómero de vidrio, pero las fuerzas aplicadas sobre los dientes pueden dar lugar a la pérdida de las restauraciones o pueden causar alteraciones adicionales en la zona de abfracción. Para prevenirlo se puede realizar una férula acrílica.




[image: image]


Figura 2-24 Abfracción. (Cortesía del Dr. Mark Wolff.)




















Erosión


La erosión es la pérdida de la estructura dentaria a consecuencia de una acción química, sin participación bacteriana. Dicha pérdida puede tener lugar en las superficies lisas vestibular o lingual de los dientes y en las superficies proximal y oclusal (fig. 2-25, A). La zona de la erosión tiene un aspecto liso y pulido, y generalmente es grande, con afectación de varios dientes. Cuando la erosión se produce en una zona en la que hay restauraciones, se pierde la estructura dentaria alrededor de la restauración y ello hace que la propia restauración quede elevada por encima de la estructura dentaria desmineralizada adyacente. Este fenómeno no se observa en la abrasión ni en la abfracción debido a que en estos casos la restauración experimenta desgaste junto con la superficie dentaria.
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Figura 2-25 A, Erosión de las superficies vestibular y labial de los dientes a consecuencia de una exposición accidental a ácido sulfúrico. Erosión causada por bulimia: B, Disminución del tamaño de los dientes. C, Erosión de las superficies linguales maxilares.








La erosión se puede observar en personas que trabajan en industrias en las que se utiliza ácido, como la fabricación de baterías, el chapado y la fabricación de bebidas no alcohólicas, debido a que los trabajadores respiran el ácido existente en el aire. Se han observado casos de erosión de los dientes asociada a la drogadicción mediante la aplicación intraoral de cocaína. Dado el bajo pH de las bebidas no alcohólicas, su consumo excesivo (especialmente las formulaciones de dieta) también se asocia fuertemente a la erosión dental y se puede observar en algunos casos de caries durante la primera niñez cuando este tipo de bebidas se introduce en el biberón. Por otra parte, la erosión de las superficies vestibulares de los dientes también puede tener lugar a consecuencia de la succión frecuente de limón. La erosión de las superficies linguales de los dientes puede ser debida a los vómitos crónicos.


La localización de la erosión y la abrasión no permite identificar fiablemente su causa. La historia clínica del paciente se debe correlacionar con la localización y la causa.


La bulimia es un trastorno del comportamiento alimentario caracterizado por los atracones de comida, generalmente con un consumo calórico muy elevado, seguidos de vómitos autoinducidos. Los vómitos frecuentes que se provocan los pacientes con bulimia dan lugar a una erosión generalizada de las superficies linguales de los dientes (fig. 2-25, B y C). El higienista dental puede ser el primer profesional asistencial en identificar a un paciente con bulimia y cuando lo hace puede recomendarle que solicite tratamiento respecto a dicho problema. La bulimia es diferente de la anorexia nerviosa, que es otro trastorno del comportamiento alimentario caracterizado por un temor intenso al aumento del peso corporal, con una inanición autoimpuesta. Los vómitos autoprovocados tras el consumo de comida se observan en la bulimia, pero no en la anorexia nerviosa. El paciente con bulimia conserva un peso corporal normal, pero mantiene en secreto sus hábitos alimentarios. Pueden aparecer alteraciones en los electrólitos y signos de malnutrición, así como irritación de la mucosa oral y los labios. Además, estos pacientes pueden presentar lesiones traumáticas en la parte dorsal de los dedos de las manos debido a que los utilizan continuamente para inducirse el vómito.




El tratamiento dental de los pacientes que vomitan con frecuencia incluye las medidas para minimizar los efectos del ácido sobre el esmalte dentario, como el uso diario de enjuagues con fluoruro y de una pasta de dientes con fluoruro. Los enjuagues orales con agua tras los episodios de vómitos también reducen los efectos del ácido. Es necesario evitar el cepillado de los dientes inmediatamente después del vómito y a los pacientes que sufren este trastorno se les debe recomendar el uso de un cepillo de dientes con cerdas muy blandas debido a que el ácido ha afectado a la estructura dentaria mineralizada y el frotamiento con el cepillo de dientes puede incrementar la pérdida de dicha estructura. Los pacientes con erosión dentaria importante asociada a bulimia pueden requerir un tratamiento dental restaurador con recubrimiento total tanto en lo que se refiere a los aspectos estéticos como a los funcionales.


Recientemente se han descrito las manifestaciones orales del consumo de metanfetaminas. El contenido ácido de las metanfetaminas, la disminución del flujo de saliva y el ansia por el consumo de bebidas con un contenido elevado en azúcares, en combinación con la ausencia de higiene oral, da lugar a una destrucción intensa y rápida de los dientes que se denomina «boca de metanfetaminas» (fig. 2-26).
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Figura 2-26 Importante destrucción dentaria debida al consumo de metanfetaminas. (Cortesía del Dr. Bobby Collins.)
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