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Prologo

En este momento no deja de ser oportuna la
aparicion en el mercado del libro cientifico de
una obra que, por su contenido, contempla los
preceptos y pormenores que enmarcan la his-
toria natural de la enfermedad. El rapido y cre-
ciente progreso de los métodos complementa-
rios de diagndstico, asi como el gran nimero
de éstos, hurtan en no pocos casos un
espacio al tiempo que dedicamos a obtener el
conocimiento de los antecedentes del hecho
patoldgico, ordenandolos secuencialmente, y
hallar, si cabe, correlacion entre ellos,
orientando, en el mejor de los casos, una
presuncion diagnostica.

La historia clinica es, para quien escribe este
prologo, la expresion escrita de un cédigo de
humildad, que, siempre y en cualquier caso,
odontdlogo y/o estomat6logo asumirdn en su
parcela de desconocimiento: «nadie halla la
verdad si primero no admite su ignorancia».
En consecuencia con el titulo de la obra, quien
la dirige ha conseguido reunir a un muy nota-
ble grupo de profesionales docentes universi-
tarios que dan respuesta a cuantas
cuestiones se plantean durante el desarrollo
del libro.

Prof. Dr. JOSEP MARIA CONDE VIDAL
Catedratico de Medicina Bucal,
Facultad de Odontologia,
Universidad de Barcelona



Prélogo

Una de las capacitaciones mas
importantes que debe obtenerse en la
licenciatura en odontologia es saber realizar
una correcta historia clinica con una buena
anamnesis, un examen clinico detallado y la
indicacion e interpretacion adecuadas de las
pruebas complementarias. Con este bagaje
estaremos en condiciones de efectuar un
diagnéstico adecuado y un plan de
tratamiento acertado.

El arte y la ciencia que implica el efectuar
una correcta historia clinica son dificiles de ad-
quirir y exigen un aprendizaje duro; por ello los
estudiantes de odontologia deben
comprender el valor basico que tiene esta fase
diagnéstica.

En la historia clinica debe desempefiar un pa-
pel preponderante, ademés de la tecnologia,
el contacto humano con el paciente, debiendo
exprimir al  maximo nuestras virtudes
personales para conseguir una relacion de
empatia. Hemos de tener en cuenta la
importancia de saber escuchar a los
enfermos; a veces con esta accion actuamos
terapéuticamente, consiguiendo aliviar los
problemas de soledad, incomprension, etc..
gque aguejan a nuestra sociedad.

En estos momentos que nos ha tocado vivir,
en los que parece que todo debe ser
«instantaneo », hay que comprender que una
historia  clinica correcta exige tiempo,
dedicacion, reflexion. Parece que no tenemos
tiempo para esto, pero debemos buscarlo con
el fin de seguir el arte de nuestra profesion.
La utilidad de la historia clinica se nos ofrece
actualmente bajo cuatro aspectos: docente,
cientifico, asistencial y juridico. Desde el punto
de vista docente, una historia clinica bien con-
feccionada puede ser un magnifico instru-
mento para ensefiar a los alumnos. Su interés
cientifico es evidente, pues en ella se recogen
todos los datos de la enfermedad de un pa-
ute, que, comparados con un gran numero
casos de esa misma enfermedad, daran
como resultado, siguiendo un método de razo-
namiento inductivo o analdgico, la obtencién
de conclusiones y experiencias cientificas.

Su funcion asistencial es igualmente impor-
tante; no cabe la menor duda de que todos
los datos del enfermo recogidos de forma

precisa favorecen el establecimiento de su
diagnéstico y tratamiento. Su interés juridico
se pone de manifiesto cada vez con mas
frecuencia ante el alud de peticiones de
informes judiciales o policiales, reclamaciones
por mala praxis o de cualquier otro caracter
legal o laboral. Una historia clinica
confeccionada correctamente en el momento
oportuno puede proteger los intereses del
enfermo y del personal sanitario.

¢, Qué nivel ético tiene nuestra profesion
cuando estamos cansados de ver que
muchos compafieros se anuncian con el
mensaje: «primera visita gratis»? ¢Como es
posible que lo mas difici del proceso
asistencial, que es el estudio del paciente para
llegar a establecer un diagndstico correcto y
un plan de tratamiento, sea gratuito? Este
hecho y muchos otros nos hacen evidente que
la odontologia esta enferma y entre todos
hemos de intentar devolverle la salud. Nada
mejor para ello que la dedicacion al estudio y
la aplicacién de un correcto y severo codigo
deontoldgico.

Esta obra, que dirige el profesor Eduardo
Chimenos, llena un espacio muy importante.
La lectura del borrador y la calidad de los au-
tores me hacen pensar que sera un libro im-
prescindible para los alumnos de pregrado y
para todos los profesionales conscientes de
su obligaciéon de reciclarse de manera
periodica.

Prof. Dr. COSME GAY ESCODA

Catedratico de Patologia Quirdrgica Bucal

y Maxilofacial, Director del Master de Cirugia

e Implantologia Bucal, Facultad de Odontologia,
Universidad de Barcelona; Cirujano Maxilofacial
del Centro Médico Teknon, Barcelona



Prefacio

El profesional de la salud bucodental, ya sea
estomatdlogo, ya sea odontoélogo, tiene una
marcada tendencia a realizar diagnésticos cli-
nicos con demasiada rapidez. Con frecuencia
se limita a «echar un vistazo» a la dentadura
en busca de caries o patologia periodontal que
se deben tratar, restos radiculares que hay
que extraer o dientes ausentes que se tienen
gue reemplazar, poniéndose de inmediato
«manos a la obra», si se me permite la
expresion. En ocasiones rellena, con la ayuda
del personal auxiliar, un odontograma,
empleando a veces un sofisticado soporte
informatico, y, en el mejor de los casos, el
propio paciente completa un cuestionario con
una serie de preguntas relativas a su estado
de salud general, que tal vez el dentista
apenas ojee. Entre los principales objetivos de
esta obra, pensada tanto para estudiantes
como para dentistas en ejercicio, se cuenta el
intento de motivar al lector, de concienciarlo
para que dedique algiun tiempo mas del
habitual al paciente en su primera visita y en
las sucesivas, de una forma personal e inter-
activa, con el fin de obtener una vision precisa
de la situacién de su salud. Esto permitira al-
canzar orientaciones diagnésticas mas com-
pletas y certeras, realizar planes de tratamiento
mas eficaces y, en la mayoria de los casos, me-
jorar el prondstico de la patologia bucal y des-
cartar posibles enfermedades de prondstico in-
cierto. Todo ello redunda siempre en beneficio
del paciente, en primer lugar, y, a la postre, tam-
bién del profesional.

Antes de introducirnos de lleno en el desa-
rrollo de los apartados que componen la histo-
ria clinica, nos parece (til y practico destinar
unas paginas a recordar algunos de los
aspectos relativos a las ciencias basicas en
relacion con el aparato estomatognatico. Nos
referimos a conocimientos fundamentales
imprescindibles, sin los cuales seria imposible
la interpretacidon correcta de los datos que
deben registrarse en la historia clinica de

cada paciente. Por esta razédn, la obra se
compone de dos partes: la primera incluye los
recuerdos  anatémicos, histolégicos vy
fisiologicos mas relevantes, donde el diente,
protagonista innegable de la actividad
odontoestomatoldgica, se presenta como
6rgano individual, con sus caracteristicas
particulares, y como parte de un todo, que es el
cuerpo humano, con el que evidentemente se
relaciona de forma interactiva. En la segunda
parte se entra de pleno en la historia clinica,
destacandose los aspectos mas relevantes,
tanto del interrogatorio como de la exploracion,
gue ayudan al profesional a dictaminar un
diagnostico, imprescindible antes de llevar a
cabo cualquier tratamiento. Se exponen estos
apartados desde un punto de vista general, asi
como desde el punto de vista particular de las
distintas especialidades que componen las
ciencias odontoestomatoldgicas. Para ello ha
sido precisa la contribucion de distintos y
numerosos autores formados en ciencias de la
salud (médicos —estomatéblogos, cirujanos
maxilofacia-les—, odontélogos), profesores vy
colaboradores de la Facultad de Odontologia
de la Universidad de Barcelona, sin cuyo
esfuerzo habria sido totalmente imposible
culminar este libro. A todos ellos deseo
expresar mi reconocimiento mas sincero y mi
gratitud mas manifiesta.

Mencién aparte merece un colaborador de
excepcion, el Dr. Eduardo Sanchez de Badajoz,
quien ha demostrado que, efectivamente, la
medicina es una ciencia y un arte, ilustrando
con sus dibujos los conceptos teéricos expre-
sados en el texto. Quiero que mi profundo agra-
decimiento quede reflejado en el prefacio de
este trabajo de cooperacién, en el que la ex-
presion grafica desempefia un papel funda-
mental.

Noviembre de 1998

EDUARDO CHIMENOS KUSTNER
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CAPITULO |

Recuerdo anatdémico

del aparato

estomatognatico

C. MANZANARES e I. SERRA

EL DIENTE COMO ORGANO

Los dientes son 6rganos duros, que han ex-
perimentado una diferenciaciéon especifica a
partir de un origen embriolégico mixto: el es-
malte proviene del ectodermo, en tanto que los
restantes tejidos dentarios provienen del me-
sénquima originario de la cresta neural. Situa-
dos en sus espacios propios (los alvéolos) de
los huesos del aparato estomatognatico
(maxilares y mandibula), su funcién esencial es
la masticatoria. Cada diente presenta tres
partes claramente diferenciadas: la corona,
es decir, la porcion brillante que sobresale de
las encias, y la raiz (o raices), que se alojan en
el alvéolo, separadas por una porcion
ligeramente estrechada, el cuello (fig. 1-1).

EL DIENTE COMO GRUPO/SISTEMA
DENTARIO: BIFIODONTO,
HETERODONTO, ANISOGNATO

El ser humano es bifiodonto: presenta, a lo
largo de su vida, dos denticiones completas, es
decir, dos conjuntos completos de dientes: la
denticién decidua o temporal, compuesta por
dientes que hacen erupcién durante el primero
al segundo afios de vida, y que van siendo sus-
tituidos a partir del sexto afio por la denticién
permanente, que se completa alrededor de
los 18 afios de edad. El ser humano es
heterodonto: no todos sus dientes tienen la
inisma morfologia. Segun sus caracteristicas
se distinguen
cuatro tipos dentarios: los incisivos, los cani-
nos, los premolares y los molares. El ser hu-

mano es anisognato: los dientes, agrupados
en dos arcadas —la superior, alojada en los
huesos maxilares, y la inferior, alojada en la
mandibula—, no son simétricos, ni tampoco lo
son las arcadas en su conjunto. La denticion
tem-

FIGURA 1-1. Seccion longitudinal de un diente en su
alvéolo. 1 = esmalte, 2 = dentina, 3 = cemento, 4 =
cavidad pulpar, 5 = epitelio, 6 = encia, 7 = conducto
radicular, 8 = periodonto, 9 = orificio apical, a = corona, b
= cuello, c = raiz.



poral del ser humano consta de un total de 20
dientes, agrupados en dos arcadas, maxilar y
mandibular, y ordenados a cada lado de la li-
nea media de cada arcada de la forma siguiente:
2 incisivos, 1 canino y 2 molares deciduos. La
denticion permanente, que consta de un total
de 32 dientes, se ordena a cada lado de la
linea media de cada una de las dos arcadas
como sigue: 2 incisivos, 1 canino, 2 premolares y
3 molares permanentes (fig. 1-2).

Los caracteres generales de los dientes per-
manentes pueden resumirse como sigue: los in-
cisivos tienen una corona delgada, con forma
de hoja cortante, adaptada a las funciones de
corte y cizallamiento de los alimentos, con el
fin de prepararlos para su trituracion. En nu-
mero total de cuatro, se sitian a ambos lados
de la linea media de cada arcada.

Los caninos son los Unicos dientes de la den-
ticion con una sola cuspide. Su forma repre-
senta la transicion entre los incisivos y los
premolares. Son cuatro en total, dos en cada
arcada, distales al incisivo lateral.

Los premolares se encuentran solo en la
denticién permanente. Ocho en total, cuatro
en cada arcada, se sitlan por distal de los ca-
ninos. En ocasiones se denominan «bicuspi-
des», puesto que presentan en la cara
oclusal, que tiene forma ovoide, dos cuspides
principales —una cuspide vestibular y una
palatina (o lingual)— separadas por un surco
mesio-distal. Se consideran una forma
transicional entre los caninos y los molares.

Los molares, en nimero de 12, son los dien-
tes méas grandes de la denticion permanente.
Se sittan al final de cada arcada dentaria, por

FIGURA 1-2. Esquema de la denticién permanente (vision oclusal, en apertura forzada), a =

arcada maxilar, b = arcada mandibular, 1 = incisivo central superior derecho (11), 2 = incisivo lateral superior derecho (12),
3 = canino superior derecho (13), 4 = primer premolar superior derecho (14), 5 = segundo premolar superior derecho (15),
6 = primer molar superior derecho (16), 7 = segundo molar superior derecho (17), 8 = tercer molar superior derecho (18), 9
= zona palatina izquierda, 10 = zona lingual izquierda, 11 = orientacién mesial, 12 = orientacién distal, 13 = zona vestibular,
14 = molares inferiores derechos, 15 = premolares inferiores derechos, 16 = canino inferior derecho (43), 17 = incisivos

inferiores

derechos, 18 = linea media.



distal de los premolares. Los molares superio-
res son de mayor tamafio que los inferiores. El
primer molar suele ser el diente més grande de
cada cuadrante: el tercer molar es el mas pe-
quefio de los tres.

La camara pulpar consiste en una cavidad
en el interior de la corona de la que parte el
conducto radicular hacia cada raiz del diente.
Por regla general, las cavidades pulpares si-
guen los contornos del diente. Cada conducto
radicular se abre en un foramen o agujero (o
varios foramina) en el apice de la raiz. En los
dientes anteriores (incisivos y caninos) las céa-
maras pulpares tienen forma de espatula en
vision vestibular y lingual o palatina, y de
llama de vela en vision distal y mesial (caras
libres). En los dientes posteriores (premolares
y molares) la camara pulpar tiene forma de
tienda de campafia y presenta un techo céncavo
hacia oclusal. Los guernos pulpares son
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prolongaciones que se alargan desde las ca-
maras pulpares hacia los angulos mesial y distal
en los dientes incisivos, y hacia las cuspides
en los dientes posteriores. El tamafio de la
cavidad pulpar decrece de forma significativa
con la edad; del mismo modo, cuando el
diente erupciona por primera vez en la cavi-
dad oral, el orificio o foramen apical es amplio
y se va estrechando con el desarrollo posterior
del diente.

Los dientes temporales presentan una serie
de caracteristicas comunes que se definen a
continuacion, sobre todo comparandolas con
las de sus homdlogos permanentes. La pri-
mera diferencia entre las dos denticiones es
el nimero y el tipo de dientes de ambas: la
denticiébn temporal tiene 10 dientes (4 incisi-
Vvos, 2 caninos, y 4 molares temporales) por
arcada, mientras que la denticién permanente
tiene 16 dientes (4 incisivos, 2 caninos,
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FIGURA 1-3. A) Maxilar superior derecho, cara interna. 1 = apdfisis ascendente, 2 = apdfisis palatina, 3 = conexién
con el hueso etmoides, 4 = canal lagrimal, 5 = conexién con el hueso lagrimal, 6 = conexion con el hueso frontal, 7 =
conexion con el hueso nasal, 8 = escotadura nasal, 9 = cresta turbinal superior, 10 = cresta turbinal inferior, 11 =
espina nasal anterior, 12 = conducto incisivo, 13 = seno maxilar (antro de Highmoro), 14 y 15 = conexiones con el
hueso palatino, 16 = canal que forma con el hueso palatino el conducto palatino posterior. B) Maxilar superior
derecho (cara externa) y hueso palatino. 1 = apofisis ascendente, 2 = apdfisis palatina, 3 = cresta turbinal superior,
4 = cresta turbinal inferior, 5 = porcién que forma parte del reborde de la entrada del seno maxilar, 6 = apofisis
orbitaria, 7 = escotadura pterigopalatina, 8 = apofisis pterigopalatina, 9 = apdfisis piramidal y su conexion con la
apofisis pterigoi-dea del hueso esfenoides, 10 = espina nasal posterior.



2 premolares y 6 molares permanentes) por
arcada. Los dientes temporales son de me-
nor tamafio que sus correspondientes su-
cesores permanentes, salvo en el caso de las
dimensiones mesiodistales de los premolares
temporales, que son en general mayores que
las de los molares permanentes; son ademas
mas constantes en cuanto al tamafo. El
esmalte de los dientes temporales, por ser
mas opaco que el de los permanentes, da a
las coronas una coloracion blancoazulada.
Por otra parte, es mas blando y mas delgado
que el de los dientes permanentes y se ero-
siona con mayor facilidad. Las raices de los
dientes temporales son mas cortas y menos
robustas que las de los permanentes. Las ra-
ices de los incisivos y caninos temporales
son mas largas en relaciéon con sus corres-
pondientes coronas que las de los perma-
nentes. Las raices de los molares temporales
son muy divergentes. Las camaras pulpares
de los dientes temporales son propor-
cionalmente mas anchas en relacion con la
corona y los cuernos pulpares son mas pro-
minentes que en los dientes permanentes. Los
conductos radiculares son extremadamente
finos.

ANATOMIA DEL APARATO
ESTOMATOGNATICO

Huesos del aparato estomatognético:
maxilares y mandibula

Los maxilares y la mandibula son los hue-
sos que alojan los dientes. Los dos huesos ma-
xilares constituyen la arcada dentaria supe-
rior. La arcada inferior esta formada por un
solo hueso: la mandibula. El craneo es la es-
tructura ésea mas compleja del cuerpo. Pro-
tege el cerebro, los érganos especializados de
los sentidos y las porciones mas craneales de
los aparatos respiratorio y digestivo. El cra-
neo se divide en neurocraneo (que aloja y pro-
tege el cerebro y los érganos especializados de
los sentidos) y viscerocraneo (que rodea las
porciones superiores de los aparatos respira-
torio y digestivo). El neurocraneo esta consti-
tuido por huesos de origen endocondral, el
condrocraneo, que constituyen la base del cra-
neo, y por los huesos planos de origen mem-
branoso de la béveda craneal. El viscerocra-
neo tiene su origen en los arcos branquiales
embrionarios, que a su vez han evolucionado
a partir de los elementos de los arcos bran-

FIGURA 1-4. Visién oclusal del paladar. 1 = apdfisis piramidal del hueso palatino, 2 = orificios palatinos posteriores, 3 =
sutura sagital, 4 = apofisis palatina del maxilar, 5 = apdfisis horizontal del hueso palatino, 6 = conducto incisivo.



FIGURA 1-5. Maxilar superior derecho, cara externa.
1 = apdfisis ascendente, 2 = articulaciéon con el hueso
frontal, 3 = articulacién con el lagrimal, 4 = surco lagrimal,
5 = articulacién con el hueso et-moides, 6 = articulacion
con el hueso nasal, 7 = escotadura nasal, 8 = espina
nasal anterior, 9 = eminencia canina, 10 = apofisis
orbitaria del hueso palatino, 11 = escotadura
pterigopalatina, 12 = apdfisis esfenoidea del hueso
palatino, 13 = apdfisis piramidal del hueso palatino, 14 =
canal infraorbi-tario, 15 = apdfisis cigomatica, 16 = cresta
infraci-gomatica, 17 = agujero infraorbitario, 18 = articula-
cién con el hueso malar, 19 = seno maxilar.

quiales de los vertebrados agnatos. Los maxi-
lares y la mandibula constituyen la mayor
parte del viscerocraneo, de osificaciébn mixta,
totalizando alrededor de un 25 % del volumen
del craneo. Hay que subrayar que los maxila-
res no sélo contienen los dientes, sino que ade-
mas contribuyen a la formacién del esqueleto
de la nariz y las fosas nasales, las Orbitas,
las mejillas y el paladar.

Huesos maxilares

Los maxilares son dos huesos situados a am-
bos lados de la linea media que componen la
mayor parte del macizo facial superior. En el
hueso maxilar podemos distinguir un cuerpo
y tres apdfisis: palatina, frontal o ascendente
y cigomatica (figs. 1-3 a 1-5). El seno maxilar
constituye tres cuartas partes del volumen to-
tal del hueso maxilar y forma parte del con-
junto de cavidades aéreas (senos) del
craneo. Las apdfisis palatinas de los dos
maxilares constituyen los dos tercios
anteriores del paladar 6&seo; el tercio
posterior lo forman las apofisis transversas
de los huesos palatinos (fig. 1-4). Los
alvéolos dentarios estdn compuestos por
hueso compacto y forman espacios
separados por tabiques 6seos para cada uno
de los dientes. El suelo de los alvéolos maxilares
esta en intimo contacto con el seno maxilar.
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FIGURA 1-6. Vision lateral derecha de la mandibula. 1 = rama ascendente, 2 = cuerpo mandibular,
| 3 = apdfisis coronoides, 4 = escotadura sigmoidea, 5 = cuello del condilo, 6 = apdfisis condilea, 7 = fosita pte-
e rigoidea, 8 = trigono retromolar, 9 = borde parotideo, 10 = gonién, 11= cresta oblicua, 12 = agujero mentoniano.



Mandibula

Se trata de un hueso Unico, que constituye
el macizo facial inferior. Es un hueso impar y
medio, robusto, en el que distinguimos una
porcion medial con forma de herradura (el
cuerpo mandibular), terminada en dos por-
ciones ascendentes, rectangulares (las
ramas mandibulares). El cuerpo de la
mandibula es una robusta l&mina ésea, con
forma de herradura y con dos caras
rectangulares, la interna y la externa. El borde
superior de esta porcién lo constituyen los
rebordes de los alvéolos dentarios; el borde
mandibular inferior es ancho y redondeado, y
en la zona media aloja dos fo-sitas en las que
se produce la insercién del misculo digastrico.
En la cara externa del cuerpo mandibular el
principal relieve que hay que sefialar es el
agujero mentoniano, situado a la altura del
primero o segundo premolar. En la linea media
pueden distinguirse los restos de la sinfisis
mandibular, estructura a través de la cual se
fusionan las dos hemimandibulas que existen
hasta el segundo afio de vida. Cruzando la
superficie, encontramos una cresta oblicua. En
la cara interna del cuerpo mandibular en-
contramos otra cresta oblicua, la linea de in-
sercién del misculo milohioideo, que separa
las dos fositas que alojan, respectivamente, las
glandulas salivales submandibular y sublin-
gual. En la linea media, las apdfisis geni sirven

para la insercién de varios musculos del suelo
de la boca. Las ramas ascendentes son dos ro-
bustas laminas 6seas de forma rectangular,
gue en el adulto normal forman un angulo (el
gonidn) practicamente recto con el cuerpo
mandibular. Su borde anterior lo constituye la
confluencia de las dos crestas oblicuas, que es-
tan separadas por una fosita triangular, el tri-
gono retromolar. El borde posterior o borde
parotideo, se halla en intimo contacto con esta
glandula salival. El borde superior esta cons-
tituido por dos apdfisis, la coronoides o mus-
cular, triangular, en la que se inserta el mas-
culo temporal, y la condilea o articular, con
una carilla articular alargada y estrecha, cuyo
eje mayor se dirige hacia la linea media y hacia
atrds, y que se articulara con la cavidad gle-
noidea del hueso temporal para constituir la
articulacion temporomandibular. Estas dos
apdfisis estan separadas por la escotadura sig-
moidea (fig. 1-6). La cara externa de estas ap6-
fisis ascendentes no presenta mas relieves que
los de la insercién del poderoso musculo ma-
setero. Sin embargo, en la cara interna se en-
cuentra, recubierto por una pequefa forma-
cion 6sea (la espina de Spix), el agujero
mandibular, orificio de entrada al conducto
dentario. El conducto dentario atraviesa toda
la mandibula, a varios milimetros del borde in-
ferior, para desembocar en los alvéolos denta-
rios y en el agujero mentoniano (fig. 1-7).

FIGURA 1-7. Carainterna de la hemimandibula derecha. 1 = espina de Spix, 2 = orificio del conducto dentario, 3 =
canal milohioideo, 4 = cresta milohioidea, 5 = fosita sublingual, 6 = fosita submandibular, 7 = apdfisis geni superior, 8 =
apofisis geni inferior.



QOiros huesos

Otras estructuras 6seas también participan
de las funciones del aparato
estomatognatico, como son las apofisis
transversas del hueso palatino, que
constituyen el tercio posterior del paladar
duro, o la cavidad glenoidea de la escama del
hueso temporal.

Articulacién temporomandibular

La articulacion temporomandibular (ATM) es
la articulacion sinovia!, mévil, que une entre si
la mandibula y el craneo. Se trata de una con-
diloartrosis, a la que la presencia del menisco
articular confiere caracteristicas especiales.

Superficies articulares

Son el céndilo mandibular y la cavidad gle-
noidea temporal. Esta Ultima, ademas de la gle-
noides en si misma, contiene el tubérculo arti-
cular, lo que le confiere un perfil en forma de
«S» acostada. La congruencia entre una su-
perficie articular redondeada y otra sigmoidea
la restablece la presencia del menisco articu-
lar, cuya cara caudal, céncava, se adapta a
la superficie condilea, mientras que la cara
craneal, céncavoconvexa, se adapta a la
superficie temporal (fig. 1-8).

Cépsula articular

Es laxa y lisa, poco robusta, y se inserta al-
rededor de las carillas articulares, con una sal-
vedad: en la parte dorsal se inserta por
delante de la cisura de Glasser, que atraviesa
diagonal-mente la glenoides temporal. La
cavidad arti-cular queda dividida en dos
compartimentos aislados entre si por el
menisco articular: el su-perior, sigmoideo, y el
inferior, semicircular. En la regién ventromedial
de la articulacion las fi-bras del musculo
pterigoideo lateral se inser-tan en el menisco
articular (fig. 1-9).

Ligamentos articulares

Son dos laminas fibrosas delgadas vy
débiles, situadas en forma de abanico, que
parten del céndilo mandibular y se insertan a
lo largo de la glenoides temporal, por sus
caras externa e interna. Estos ligamentos
«verdaderos» no tie-nen la fuerza suficiente
para mantener por si

FIGURA 1-8. Articulacion temporomandibular
derecha. 1 = cavidad glenoidea, 2 = fibrocar-tilago
de la cavidad glenoidea, 3 = sinovial supra-meniscal,
4 = menisco articular, 5 = sinovial in-frameniscal, 6 =
fibrocartilago condileo, 7 = céapsula articular, 8 =
condilo mandibular, A = boca cerrada, B = boca
entreabierta, C = boca abierta.

solos la congruencia articular, de lo que se en-
cargan los musculos masticadores. Existe
una serie de formaciones fibrosas, en general
pertenecientes a fascias musculares, que
reciben el
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FIGURA 1-9. A) Articulacion temporomandibular derecha, cara externa. 1 = cépsula articular, 2 = ligamento lateral
externo, 3 = apdfisis estiloides, 4 = ligamento estilomandibular, 5 = ojal retrocondi-leo (de Juvara). B) Articulacién
temporomandibular derecha, cara interna. 1 = ligamento esteno-mandibular (de Morris), 2 = ligamento lateral interno, 3 =
ligamento estilomandibular, 4 = ojal retrocondi-

leo de Juvara), 5 = canal milohioideo.

FIGURA 1-10. Musculo masetero. Porciones externa o superficial e interna o profunda.



nombre de «ligamentos accesorios»: el liga-
nto pterigoespinoso, el esfenomandibular, el
estilomandibular y el pterigomandibular. Estos
«busos» ligamentos establecen Unicamente
relaciones de vecindad topografica con la
articulacion y no tienen funcion alguna en el
mantenimiento de la congruencia articular (fig.
1-9).

Musculatura del aparato
estomatognatico

Musculos masticadores

Aungue muchos musculos, tanto de la cabeza
como del cuello, participan en la masticacion, d
plural masculos masticadores que se reserva
para los musculos masetero, temporal y pteri-
goideos, medial y lateral. Todos los musculos
de la masticacion se desarrollan a partir del me-
sénquima del primer arco branquial. Por tanto,
reciben su inervacion de la rama mandibular
del nervio trigémino (V par craneal). El misculo
digastrico tiene el mismo origen y se relaciona
funcionalmente con la masticacion.

El musculo masetero se origina en la apdfisis
cigomatica del maxilar y de los dos tercios
anteriores del borde inferior y en la superficie
interna del arco cigomatico. Internamente,
presenta numerosos septos tendinosos que in-
crementan notablemente su insercion muscu-
lar y que constituyen una disposicién mul-
tipenniforme, lo que aumenta su fuerza. Se
inserta en la superficie lateral de la rama, lle-
gando hasta la apdfisis coronoides. ElI muasculo
eleva la mandibula y es activo principalmente
durante los movimientos de pulverizacion de
los alimentos mas resistentes. Ademas, ejerce
una considerable fuerza cuando la mandibula
esta en posicion cercana a la céntrica (fig. 1 -10).

El masculo temporal es el mayor de los mus-
culos de la masticacion. Tiene su origen en la
pared 6sea de la fosa temporal en la superficie
lateral del craneo, por encima de la linea tem-
poral inferior, y en la fascia temporal que la re-
cubre, por lo que puede considerarse un mus-
culo bipenniforme. Desde este amplio origen,
las fibras convergen como las varillas de un aba-
nico hacia su insercién en la apéfisis coronoi-
des. Las fibras anteriores se dirigen vertical-
mente hacia abajo, hacia la apdfisis coronoides,
mientras que las fibras posteriores del tempo-
ral se dirigen horizontalmente hacia la parte
dorsal de aquélla. La porcién mas anterior (ver-
tical) del musculo temporal eleva la mandibula,

mientras que la porcién posterior (horizontal)
retrae la mandibula protruida (fig. 1-11).

Los musculos pterigoideos estan situados en
la parte profunda de la cara, en la fosa
infratempo-ral (es decir, medialmente a la rama
mandibular).

En cuanto al misculo pterigoideo medial o in-
terno, desde su origen en la superficie medial
de la lamina pterigoidea lateral del hueso
esfenoides, sus fibras se dirigen hacia abajo,
hacia atras y lateralmente para insertarse en la
superficie rugosa de la cara medial del angulo
de la mandibula. Como en el masetero,
diversos septos tendinosos dispuestos en el
interior del muasculo incrementan su superficie
de insercibn y le confieren un aspecto
multipenniforme, posibilitando ademas un
incremento de la fuerza que el muasculo es
capaz de desarrollar. Por la disposicion de sus
fibras, su accion principal es la de elevar la
mandibula, pero también colabora en los
movimientos de latera-lizacion y protrusion.
Los musculos masetero y pterigoideo medial
forman una lazada muscular que une la
mandibula al craneo (fig. 1-12).

El musculo pterigoideo lateral o externo se en-
cuentra en el suelo de la fosa infratemporal v,
a diferencia del pterigoideo medial, cuya
orientacion es vertical, presenta una
disposicion mas bien horizontal. En su origen
presenta dos fasciculos, el superior y el inferior.
El fasciculo superior es el de menor tamafio y
parte de la superficie infratemporal del ala
mayor del hueso esfenoides. El fasciculo
inferior forma la mayor parte de la masa
muscular y se origina en la superficie lateral de
la apdfisis pterigoidea lateral del hueso
esfenoides. Ambos fasciculos se dirigen hacia
atrds y hacia fuera, junto a la articulaciéon
temporomandibular, y se funden para in-
sertarse en la fosita pterigoidea del condilo
mandibular y en el disco interarticular y en la
capsula de la articulacion temporomandibular.
En particular, el fasciculo superior es el que
se continda con el disco interarticular (lado
medial). Funcionalmente, los fasciculos
superior e inferior deben considerarse dos
musculos separados. El fasciculo superior es el
gue se moviliza para obtener la retropulsion
mandibular y durante el bruxismo, mientras que
el inferior es sobre todo responsable de los
movimientos de la-teralizacién, funcionando
alternativamente el musculo de cada lado (fig.
1-12).



FIGURA 1-11. Musculo temporal. Se ha seccionado el hueso malar y el arco cigomatico para ver la insercion
del muasculo en la apofisis coronoides mandibular.
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FIGURA 1-12. Musculos pterigoideos. A) Vision externa. B) Vision interna. 1 = pterigoideo lateral o externo,
2 = pterigoideo medial o interno, 3 = apdfisis pterigoides, 4 = capsula articular, 5 = rama ascendente mandibular
derecha, cara externa, 6 = rama ascendente mandibular derecha, cara interna.



El musculo digastrico se encuentra debajo
del borde inferior de la mandibula. Consiste
en un vientre anterior y uno posterior unidos
por un tendon intermedio. El vientre posterior
(cuyo origen es comin con los muisculos
mimicos, del segundo arco branquial) tiene su
origen en la ranura digastrica, inmediatamente
por detras de la apdfisis mastoides del hueso
temporal; pasa hacia abajo y hacia delante,
hacia el hueso hioides, donde se convierte en
el tenddn digastrico. El tenddn atraviesa la
insercion del musculo estilohioi-deo y se inserta
en el hueso hioides mediante una banda fibrosa.
El vientre anterior del misculo digastrico (que se
origina, como los musculos mas-ticadores, del
primer arco branquial) se inserta en el borde
inferior de la mandibula y desde alli se dirige
hacia abajo y hacia atrds, constituyendo el
tenddn digastrico. El musculo digastrico deprime
y retropropulsa la mandibula, y también esta im-
plicado en la estabilidad de la posicion del
hueso hioides y en su elevacion durante la
deglucion.

Los musculos masticadores, asi como el vien-
tre anterior del musculo digastrico, estan iner-
vados por el nervio mandibular e irrigados por
las ramas musculares de la arteria maxilar in-

terna, aunque reciban ademas irrigacion de
la arteria temporal superficial (ramas facial
transversa y temporal media) y, para el
musculo ma-setero, de la arteria facial. El
vientre posterior del misculo digastrico esta
inervado por el nervio facial e irrigado por la
arteria facial.

Musculos faciales

Se caracterizan por su disposicion superficial
en la cara, por su accién sobre la piel, que se
lleva a cabo directamente a través de su
insercion en los tejidos dérmicos, y por su
inervacién comun, el nervio facial. Todos ellos
derivan embriolégicamente del mesénquima del
segundo arco branquial. Funcionalmente, los
musculos mimicos estan agrupados alrededor
de los orificios de la cara (la 6rbita, la nariz, el
conducto auditvo y la boca) y deben
considerarse en principio como los musculos
gue controlan estas aberturas, colaborando, en
su caso, con las funciones de masticacion y
deglucion. Las funciones expresivas de estos
musculos se desarrollaron secundariamente.
Los musculos mimicos presentan una gran
variabilidad interindividual en cuanto a la
forma, el tamafio y la potencia (fig. 1-13).
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FIGURA 1-13. Musculos faciales. 1 = elevador del labio superior, 2 = elevador comun del ala de la nariz y del labio
superior, 3 = cigomatico menor, 4 = cigomatico mayor, 5 = risorio, 6 = triangular de los labios, 7 = cuadrado de los labios, 8 =
mentonianos, 9 = caninos, 10 = buccinador, 11 = orbicular de los labios.



Musculos del velo del paladar

Funcionalmente, el paladar blando es una
aponeurosis fibrosa cuya forma y posicion son
alteradas por los musculos tensor del velo pa-
latino, elevador del velo palatino, palatogloso y
faringopalatino. La posicion del velo palatino es
muy importante en el proceso de la deglucion
(fig. 1-14).

Lenguay suelo de laboca

El suelo de la boca es una region pequefia
en forma de herradura situada por encima del
musculo milohioideo y por debajo de la por-
cién mévil de la lengua, entre el borde interno
de la mandibula y el hueso hioides. EI masculo
milohioideo se divide en dos porciones: la su-
perior, que contiene la musculatura de la len-
gua y las regiones sublinguales, y la inferior o
region suprahioidea. Esta recubierto por una
capa de mucosa no queratinizada. En la linea

media, cerca de la base de la lengua, un pliegue
de tejido denominado frenillo lingual se extiende a
lo largo de la superficie inferior de la lengua.
Lajpapila sublingual, donde se abren los
conductos de las glandulas salivales sub-
mandibulares (conductos de Wharton), es una
amplia protuberancia centrada en la base de la
lengua. A cada lado de la papila se sitian los
pliegues sublinguales, entre los que se encuentran
los conductos excretores de las glandulas
submandibulares y sublinguales.

La Jengua es un dérgano musculomucoso
cuya base esta adherida al suelo de la boca. La
superficie inferior, que se continda con la del
suelo de la boca, esta recubierta por una del-
gada capa de membrana mucosa no querati-
nizada, firmemente adherida a los musculos
subyacentes. En la linea media, extendiéndose a
lo largo del suelo de la boca™ se encuentra_el
frenillo Jjngual*yJateralmentealfieRilieiesi-tlian
unos pliegues irregutecresTlela-meiftboraHa
mueosa, los pliegues fimbriados. A través de la

FIGURA 1-14. Relaciones anatomicas del velo del paladar. 1 = hueso esferoides, 2 = trompas de Eustaquio, 3 =
musculo elevador del velo palatino, 4 = musculo tensor del velo palatino, 5 = gancho de la apdfisis pterigoides, 6 =
musculo acigos de la Gvula, 7 = muisculo palatofaringeo, 8 = musculo palatogloso,

9 = coanas.



mucosa son visibles las venas profundas de la
lengua.

El dorso de la lengua puede estar subdividido en
la porcion palatina, en sus dos tercios anteriores, y
la porcion faringea, en el tercio posterior. El limite
entre las porciones palatina y faringea lo marca
un surco poco profundo: el surco terminal de la
lengua o uve lingual, que se dirige hacia atras.
En la linea media puede observarse una
pequerfia depresion, el agujero ciego de la lengua
(fig. 1-15). La mucosa de la porcion palatina de la
lengua estd parcialmente queratinizada y se
caracteriza por abundancia de papilas. Las
papilas mas visibles de la superficie palatina
lingual se denominan  caliciformes o
circunvaladas, y se encuentran inmediatamente
por delante de la uve lingual. La superficie
faringea de la lengua esté cubierta por grandes
nodulos redondeados denominados foliculos
linguales, compuestos por tejido linfatico, que
forman en conjunto la amigdala lingual. La parte
posterior de la lengua se inclina hacia la
epiglotis, donde se observan tres

FIGURA 1-15. Relaciones anatémicas del érgano
lingual. 1 = epiglotis, 2 = amigdala palatina, 3=amigdala
lingual, 4=uve lingual, 5=agujero ciego, 6 = papilas
caliciformes, 7 = surco medio, A = porcién faringea,
inervada por el glosofaringeo (IX par), B = porcién
palatina, jnervada por el lingual (V par).

pliegues de la membrana mucosa: los dos plie-
gues glosoepigléticos laterales y el pliegue medial.
Los pilares anteriores de las fauces, los arcos
palatogloso y palatofaringeo, se extienden
desde el paladar blando hasta los bordes lin-
guales, cerca de las papilas caliciformes.

La superficie central de la lengua esta recu-
bierta por numerosas elevaciones conicas, blan-
guecinas: las papilas filiformes. Dispersas por
entre las papilas filiformes se encuentran unas
prominencias aisladas, rojizas, que son las pa-
pilas fungiformes, mas numerosas en la punta
de la lengua. En el tercio medio, a ambos lados,
se observan asimismo otras papilas, denomi-
nadas pliadas o foliaceas debido a su aspecto
semejante a las hojas de un libro abierto.

La musculatura lingual se divide en dos grupos:
los musculos intrinsecos y extrinsecos de la
lengua (figs. 1-16 y 1-17). Los mausculos in-
trinsecos estan constituidos por tres grupos de
fibras: transversales, longitudinales y verticales.
Es extremadamente dificil distinguir estos tres
grupos por medio de la diseccién, pero su
entrecruzamiento confiere al érgano lingual su
aspecto caracteristico en las secciones. Todas
estas fibras musculares se intercalan y tienen
como funcion la de cambiar la forma de la lengua.
Reciben su inervacion motora del nervio
hipogloso. Los musculos extrinsecos de la lengua
se originan en el craneo y en el hueso hioi-des y
se despliegan en el cuerpo de la lengua. La
musculatura extrinseca est4 compuesta por
cuatro grupos musculares: geniogloso, hio-
gloso, estilogloso y palatogloso. La funcion de los
musculos extrinsecos es la de cambiar la posicion
de la lengua. Los musculos extrinsecos de la
lengua estan inervados por el nervio hipogloso,
a excepcion del palatogloso, que es inervado
por la parte craneal del nervio accesorio por via
del plexo faringeo, como los restantes musculos
del velo palatino.

El musculo milohioideo contribuye a formar un
diafragma muscular para el suelo de la boca. Se
origina en la cresta milohioidea del cuerpo de la
mandibula y desde ahi sus fibras se dirigen
hacia abajo, hacia atrds y hacia dentro, para
acabar intercaldndose con las fibras co-
rrespondientes del milohioideo contralateral,
formando un rafe medio. Este rafe se inserta
por delante en el mentdn y por detras en el
hueso hioides. Las fibras posteriores se inser-



FIGURA 1-16. Distribucion de las fibras musculares de los masculos intrinsecos de la lengua.
1 = geniogloso, 2 = milohioideo con fibras longitudinales, radiales y transversas, C = porcion laringea jnervada por el vago (X

par).

FIGURA 1-17. Musculos del suelo de la boca. 1 = geniogloso, 2 = hiogloso, 3 = estilogloso, 4 = pa-
latogloso, 5 = milohioideo.



tan en la cara anterior del cuerpo del hueso
hioides. Su borde posterior, libre, constituye la
via de comunicacioén del suelo de la boca con
la zona suprahioidea. EI masculo milohioideo
eleva el suelo de la boca durante las
primeras fases de la deglucion. También
coopera en deprimir la mandibula cuando el
hueso hioides esta fijado; se halla inervado
por el nervio milohioideo, ramo del nervio
dentario inferior, que es ramo, a su vez, del
nervio mandibular (figs. 1-15y 1-16).

Glandulas salivales
Glandula parétida

Es la méas grande de las glandulas salivales
principales y secreta saliva serosa. Ocupa la
region situada entre la rama mandibular y la
apdfisis mastoides, y esta recubierta por una
fascia, continuacién de la fascia maseterina,
que deriva de la hoja de recubrimiento de la
fascia cervical profunda. Tiene una forma
piramidal; su vértice se extiende mas alla del
angulo de la mandibula
y la base estd en estrecha relacion con el
conducto auditivo externo. La cara profunda

de la glandula se encuentra por delante de la
rama ascendente y del musculo masetero y se
extiende alrededor del borde posterior de la
mandibula, donde puede llegar a alcanzar la
faringe.

El conducto parotideo (conducto de Stenon
0 Stensen) aparece en el borde anterior de la
glandula y pasa en sentido horizontal a lo largo
del misculo masetero, antes de perforar el
musculo buccinador, para terminar en la
cavidad bucal al lado del segundo molar
superior. Junto con el conducto, apoyada
sobre el masetero, puede haber una glandula
parotida accesoria.

Dentro de la glandula parétida se
encuentran la arteria carotida externa, la vena
retromandi-bular y el nervio facial, asi como
dos grupos de ganglios linfaticos, el grupo
superficial y el grupo profundo. Los ramos del
nervio facial son visibles emergiendo de los
bordes anterior e inferior de la glandula. La
glandula parétida es inervada por via del
ganglio 6tico, y la capsula parotidea por el
nervio auricular mayor (fig. 1-18).
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FIGURA 1-18. Relaciones anatomicas de la glandula parétida. 1 = paroétida, 2 = conducto de Ste-
non, 3 = parétida accesoria, 4 = mdsculo masetero, 5 = misculo buccinador, 6 = musculo risorio, 7 = miscu-

lo milohioideo.



Glandulas salivales submandibular y
sublingual

La glandula submandibular produce saliva
mucosa y serosa (en una relacién 3:2). Se en-
cuentra cerca del borde inferior de la mandi-
bula (porcién superficial de la glandula) y des-
pués de rodear el borde posterior del masculo
milohioideo viene a situarse en el suelo de la
boca (porcién profunda de la glandula. El con-
ducto submandibular (conducto de Wharton)
surge de la porcién profunda de la glandula y
cruza el musculo hiogloso para terminar en la
papila sublingual en el suelo de la boca. La glan-
dula sublingual también produce saliva serosa
y mucosa, pero en una relaciéon 1:3. Esté si-
tuada sobre el musculo milohioideo, junto a la
fosa sublingual de la mandibula, y asociada
con los repliegues sublinguales. Puede
fusionarse con la porcion profunda de la
glandula submandibular para formar un
complejo Unico

sublingual-submandibular. La glandula su-
blingual se subdivide en dos porciones, ante-
rior y posterior. Los conductos de la porcion
anterior pueden fusionarse, constituyendo un
ancho conducto principal (conducto de Bart-
holin), que puede unirse al conducto subman-
dibular o bien drenar directamente en la papila
sublingual. Los conductos de la porcién poste-
rior de la glandula sublingual drenan a través
del pliegue sublingual. Tanto la glandula sub-
mandibular como la sublingual son inervadas
por via del ganglio submandibular (fig. 1-19).

Glandulas salivales menores

Se encuentran diseminadas por toda la mu-
cosa bucal (labios, lengua, mejillas, paladar),
produciendo una secrecién mucinosa con ac-
cion lubricante que confiere el aspecto bri-
llante y resbaladizo que caracteriza todas las

mucosas.

FIGURA 1-19. Relaciones anatomicas de las glandulas submandibular y sublingual. 1 = paroétida, 2 = masculo
masetero, 3 = glandula submandibular, 4 = musculo estilohioideo, 5 = hueso hioides, 6 = tendon del musculo digastrico, 7 =
musculo milohioideo, 8 = glandula sublingual.



Vascularizacion del aparato
estomatognatico

Irrigacion arterial

La cara esta irrigada principalmente por la
arteria facial. Las principales arterias de los
dientes y de las arcadas dentarias derivan de la
arteria maxilar interna, una rama terminal de
la arteria car6tida externa. En la figura 1-20 se
encuentran esquematizadas sus ramas princi-
pales.

La mucosa gingival bucal alrededor de los
dientes maxilares posteriores esta irrigada por

ramas gingivales y perforantes provenientes de
la arteria alveolar superior posterior y de la ar-
teria bucal. La mucosa gingival labial de los
dientes anteriores esta irrigada por ramas la-
biales de la arteria infraorbitaria y por ramas
perforantes de la arteria alveolar superior an-
terior. La mucosa gingival palatina esta irri-
gada primariamente por ramas de la arteria pa-
latina mayor, una rama de la tercera porcion
de la arteria maxilar en la fosa pterigopalatina.
El paladar recibe su irrigacion de las ramas
palatinas mayor y menor de la arteria maxilar.
La arteria palatina mayor pasa a través del agu-
I

FIGURA 1-20. Irrigacion arterial del aparato estomatognatico. 1 = carétida comun, 2 = carétida interna, 3 = car6tida
externa, 4 = facial, 5 = maxilar interna, 6 = temporal superficial, 7 = auricular, 8 = timpanica y auricular profunda, 9 =
meningea media, 10 = maseterina, 11= bucal, 12 = pterigoidea, 13 = temporal, 14 = esfenopalatina con la faringea y la
vidiana, 15 = infraorbitaria, 16 = alveolar inferior, 17 = mj-lohioidea, 18 = palatina, 19 = alveolar superior posterior, 20 =
mentoniana.



jero incisivo para anastomosarse con la
arteria nasopalatina. Las mejillas estan
irrigadas por la rama bucal de la arteria
maxilar y el suelo de la boca y la lengua lo
estan por las arterias linguales, ramas que la
arteria maxilar interna emite en su trayecto a
través de la fosa cigo-méatica. Los labios
estan irrigados principalmente por las ramas
labiales superior e inferior de las arterias
faciales.

Drenaje venoso

El drenaje venoso de esta region es extrema-
damente variable. La vena facial es la principal
vena de drenaje de la cara. Se inicia en la co-
misura medial de los péarpados por la con-
fluencia de las venas supraorbitaria y supra-
troclear y atraviesa la cara por detras de la
arteria facial. Por debajo de la mandibula se
une con la rama anterior de la vena retroman-
dibular para formar la vena facial comuan, que
se une con las venas lingual y tiroidea superior,
constituyendo el tronco tirolinguofacial, que
drena en la yugular.

Las vénulas de los dientes y del hueso alveo-
lar se unen en venas mayores que rodean el
apice de cada diente o en venas que
recorren los septos interdentales. En la
mandibula las venas se redinen en una o mas
venas alveolares inferiores, que a su vez
pueden dirigirse hacia delante a través del
agujero mentoniano para unirse a las venas
faciales, o hacia atras, pasando por el orificio
medial, para unirse al plexo venoso
pterigoideo en la fosa infratem-poral. En el
maxilar las venas pueden drenar hacia
delante en la vena facial o hacia atras en el
plexo pterigoideo. No disponemos de des-
cripciones fidedignas respecto al drenaje ve-
noso de la mucosa gingival, aunque es de su-
poner que las venas bucal, lingual, palatina
mayor y nasopalatina estan relacionadas;
aparte de las venas linguales, que
comunican directamente con las venas
yugulares internas, todas estas venas drenan
en los plexos pteri-goideos.

Las venas del paladar son bastante
variables. Sin embargo, en general las venas
del paladar duro van a parar al plexo
pterigoideo, mientras que las del paladar
blando van al plexo faringeo. La vena bucal
de la mejilla drena en el plexo venoso
pterigoideo. La sangre venosa de

los labios drena en las venas faciales por via
de las venas labiales superior e inferior. Las
venas de la lengua siguen dos recorridos
diferentes: las del dorso y los lados de la
lengua forman las venas linguales, que,
siguiendo un trayecto paralelo al de la¢
arterias linguales, se vierten en las venas
yugulares internas a través del mencionado
tronco tirolinguofacial; las de la cara ventral
forman las venas linguales profundas, que
finalmente se unen a las venas faciales, a las
yugulares internas o a las linguales.

Drenaje linfatico

Como sucede con el sistema venoso, el dre-
naje linfatico es extremadamente variable. En
la figura 1-21 se esquematizan los principales
grupos ganglionares, asi como su intercone-
xién. En el istmo orofaringeo se encuentran
las amigdalas palatinas, entre los pilares de
las fauces, y las amigdalas linguales en la
superficie faringea de la lengua. Estas
amigdalas forman parte de un anillo de tejido
linfoide, conocido como anillo linfatico de
Waldeyer, que separa la cavidad bucal de la
faringe. Los restantes componentes de este
anillo son las amigdalas tubéricas y el tejido
adenoide (amigdalas faringeas), localizados en
la naso-faringe, asi como las pequefias
formaciones linfaticas dispersas en la
submucosa del paladar blando.

Inervacion del aparato estomatognatico

Exceptuando algunas regiones alrededor
del istmo orofaringeo, la mucosa bucal recibe
su inervacion sensorial de los ramos maxilar
y mandibular del nervio trigémino (V par cra-
neal). El nervio trigémino inerva también los
dientes y sus tejidos de soporte. Tanto las glan-
dulas salivales mayores como las menores
son inervadas por fibras parasimpéticas
secreto-motoras de los nervios facial (VII par)
y gloso-faringeo (IX par). La inervacion motora
de los musculos relacionados con las arcadas
dentarias y la cavidad bucal proviene del ramo
mandibular del nervio trigémino para los
musculos masticadores, del nervio facial para
los musculos mimicos y del nervio accesorio o
espinal (XI par) y del hipogloso (XII par) para
los musculos relacionados con la deglucion.
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| FIGURA 1-21. Drenaje linfatico del aparato estomatognatico. Ganglios principales: 1 = retroauri-

§ culares, 2 = occipitales, 3 = subparotideos, 4 = yugulodigastricos, 5 = submandibulares, 6 = submentonia-
* nos, 7 = yugulares, A-B = cadena ganglionar cervical superficial, C-D = cadena ganglionar cervical profunda.

El nervio mas directamente relacionado con
el aparato estomatognatico, ya desde su
origen embriolégico, es, pues, el nervio
trigémino, y en particular sus ramos maxilar y
mandibular. El nervio trigémino tiene su origen
real en dos ndcleos: uno motor, el nicleo
masticatorio, situado en la caleta protuberancia!,
y otro sensitivo, muy grande, que se extiende
por todo el tronco del encéfalo. Estos nuicleos
emiten dos raices ner-

viosas que tienen su origen aparente en el
tronco del encéfalo, a nivel de la cara basal de
la protuberancia. Las dos raices se dirigen
hacia la cara cerebral del pefiasco del
temporal, donde se sitian en la fosa de
Gasser, que aloja el ganglio de Gasser. De esta
estructura ganglionar parten tres ramos (los que
dan nombre al nervio trigémino) en direccién
craneocaudal: el ramo oftalmico, el maxilar y
el mandibular. El ramo



oftdlmico, que transporta mensajes eminente-
mente sensitivos e inerva la glandula lagrimal,
se dirige hacia el seno cavernoso y a la orbita.
El ramo maxilar, que transporta aferencias
sensitivas, abandona el craneo por el agujero
redondo mayor Yy llega a la fosa pterigomaxilar,
donde se divide en varios ramos:
pterigopalatinos, nervios palatinos mayores y
menores, nervios dentarios  superiores
(posteriores, medio y anterior) y nervio
infraorbitario. En cuanto al ramo mandibular,
gue transporta mensajes motores y sensitivos,
sale del craneo a través del agujero oval para
atravesar en sentido descendente la fosa
pteri-goidea, en la profundidad de la cual emite
varios ramos sensitivos: el nervio lingual, el
nervio dentario inferior 'y el nervio
auriculotemporal, ademas del ramo
pterigoideo, el temporal superfi-

cial, el maseterino y un ramo del dentario infe-
rior, para el vientre anterior de los musculos di-
gastrico y milohioideo, todos ellos ramos moto-
res (figs. 1-22 y 1.23).

La inervacion sensorial del paladar deriva de
los ramos del ganglio pterigopalatino (esfeno-
palatino). Una pequefia zona por detrds de
los incisivos estd inervada por ramos
terminales de los nervios nasopalatinos.
Estos nervios emergen en el paladar a nivel
del agujero incisivo. El resto del paladar duro
esta inervado por los nervios palatinos
mayores, que emergen al paladar a través de
los agujeros palatinos mayores. El paladar
blando lo inervan los nervios palatinos
menores, que emergen en el paladar por los
agujeros palatinos menores. Todos ellos son
ramificaciones del ramo maxilar del ner-
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FIGURA 1-22. Inervacion del aparato estomatognatico. 1 = trigémino, 2 = ganglio de Gasser, 3 = oftalmico, 4 =
maxilar, 5 = mandibular, 6 = temporales, 7 = auriculotemporal, 8 = ganglio esfenopalatino, 9 = infraorbitario, 10 =
palatino, 11 = alveolar superior, 12 = pterigoideo externo, 13 = buccinador, 14 = lingual, 15 = alveolar inferior, 16 =
milohioideo, 17 = mentoniano, 18 = facial, 19 = glosofaringeo, 20 = hipo-gloso, 21 = neumogastrico o vago, 22 =
cuerda del timpano (por razones didacticas, se ha excluido el paso de la cuerda del timpano por el oido).



FIGURA 1-23. Relaciones anatémicas de arterias y nervios. 1 = a. carétida comun, 2 = a. carétida interna, 3 = a.
carétida externa, 4 = a. facial, 5 = a. temporal superficial, 6 = a. maxilar interna, 7 = a. y n. alveolares inferiores, 8 =a. y
n. milohioideos, 9 = a. y n. esfenopalatinos, 10 = a. infraorbitaria, 11 = a. alveolar posterior superior, 12 = a. y n.
palatinos, 13 = techo de la 6rbita, 14 = fosa nasal, 15 = seno esferoidal, 16 = n. trigémino, 17 = ganglio de Gasser, 18 =
n. oftdlmico, 19 = n. maxilar, 20 = n. mandibular, 21 = n. vago, 22 = n. facial, 23 = cuerda del timpano, 24 = hipogloso,

25 =n. lingual, 26 = n. buccinador, 27 = agujero redondo mayor.

vio trigémino, que, por lo tanto, es el que inerva
la mayor parte del paladar. Sin embargo, exis-
ten pruebas que indican que algunas de las
areas inervadas por el nervio palatino menor
pueden estarlo también por fibras del nervio
facial. La porcién dorsal del paladar blando y
la Gvula pueden recibir su inervacion del ner-
vio glosofaringeo.

En el dorso de la lengua se distinguen tres te-
rritorios nerviosos diferentes. La porcién an-
terior de la lengua, por delante de las papilas
caliciformes, esta inervada por el nervio lingual
(aunque las fibras del nervio cuerda del tim-
pano que estdn asociadas a él sean las
responsables de la percepcién del gusto), ramo
del ma-

xilar del trigémino. A nivel de las papilas cali-
ciformes y por detras de ellas, la lengua esta
inervada por el nervio glosofaringeo (que trans-
porta tanto la sensibilidad general como la gus-
tativa). Una pequefia area de la parte posterior
de la lengua, alrededor de la epiglotis, esté iner-
vada por el nervio vago por via de su ramo la-
ringeo superior. La mucosa de la superficie ven-
tral de la lengua esta inervada por el nervio
lingual, ramo del maxilar trigeminal (fig. 1-15).
La mucosa del labio superior esta inervada
por el ramo infraorbitario del nervio maxilar.
La del labio inferior esta inervada por el ramo
mentoniano del nervio mandibular. La mucosa
de las mejillas esta inervada por el ramo bucal



del nervio mandibular y la del suelo de la boca
los esté por el nervio lingual. Todos ellos son
ramos del nervio trigémino. En cambio, la mu-
cosa mas alla de los pilares de las fauces
esta inervada por el nervio glosofaringeo.

La inervacion secretomotora de la glandula
parotida proviene del ganglio parasimpatico
otico. Este ganglio esta situado en el techo de
la fosa infratemporal, cerca del agujero oval y
del nervio mandibular. Al igual que otros
ganglios parasimpaticos de la cabeza, tiene
asociados tres tipos de nervios:
parasimpaticos, simpaticos y sensoriales. Sin
embargo, solo las fibras para-simpaticas
establecen sinapsis en el ganglio.

La inervacién secretomotora de las glandu-
las submandibular y sublingual deriva del gan-
glio parasimpatico submandibular. Este gan-
glio esta situado, junto con el nervio lingual,
sobre el muisculo hiogloso en el suelo de la
boca, por encima de la porcion profunda de la
glandula submandibular. Las fibras
parasimpaticas preganglionares se originan
en el ndcleo salivatorio superior del tronco del
encéfalo y pasan por el nervio intermedio
facial a su ramo, el nervio cuerda del timpano,
para alcanzar al nervio lingual en la fosa
infratemporal.

EL DIENTE COMO PARTE DEL
CUERPO HUMANO: TOPOGRAFIA
DE LA CAVIDAD BUCAL

Cada uno de los dientes constituye un 6rgano
en si mismo, con una morfologia propia, una
topografia especial (el alvéolo), y una vascula-
rizacion e inervacién también propias. Asi,
cada diente puede, de una forma individual,
presentar una patologia propia. Sin embargo,
el diente no esta aislado del resto del cuerpo,
por lo que cualquier patologia dental, por ais-
lada que esté, no dejara de influir en el resto
del organismo, causando signos y sintomas ge-
nerales debidos a un problema dentario, como
son la fiebre, un posible sindrome toxico a
causa de un absceso apical, etc.

La cavidad bucal, en su conjunto, establece
relaciones topogréaficas con una serie de areas
anatémicas que presentan un impacto induda-
ble sobre el funcionamiento del aparato esto-

matognatico en particular y sobre el organis-
mo en general.

Las fosas nasales constituyen la cavidad su-
perior de las dos que se forman al dividirse la
cavidad bucal primitiva cuando se desarrolla
el paladar. De este modo, los huesos que for-
man el paladar duro constituyen el suelo de las
fosas nasales a la vez que el techo de la
boca. Esta lamina 6sea esta atravesada por
un canal, el conducto incisivo, que tiene su
inicio, doble, en el suelo de cada una de las
dos fosas nasa-
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FIGURA 1-24. Relacionas topograficas de la
cavidad bucal. 1 = fosas nasales, 2 = rinofaringe, 3
= orofaringe, 4 = laringofaringe, 5 = laringe, 6
traquea, 7 = esoOfago, 8 = fascia col//superficial, 9
fascia co//l media, 10 = tiroides, 11 = esterndn, 12 =
espacio supraesternal, 13 = espacio retroesternal, 14
= grandes vasos mediastinicos, 15 = epiglotis, 16 =
velo del paladar, 17 = hioides, 18 = cricoides.



les y termina en un conducto Unico que se abre
a la altura de la sutura palatina sagital, por el
gque desembocan en la mucosa palatina los ner-
vios nasopalatinos, ramos del nervio maxilar
(V par). En su porcidn dorsal, lateralmente, se
abren en la conjuncion entre las laminas hori-
zontales y las apofisis piramidales de los hue-
sos palatinos los agujeros palatinos posterio-
res, por los que alcanzan la porcion dorsal de
la mucosa palatina los nervios palatinos ma-
yores, ramos asimismo del nervio maxilar, que
inervan la porcién dorsal de la mucosa pala-
tina. Tampoco debemos olvidar que los senos
craneales estan recubiertos de mucosa nasal
y, en el caso del seno maxilar, tienen una
relacion intima con los alvéolos de la arcada
dentaria maxilar. A través del borde dorsal, libre,
del velo palatino, las fosas nasales se
comunican con la faringe y la cavidad bucal.

Las relaciones con la faringe se establecen a
través del llamado istmo de las fauces, la ar-
cada musculomucosa constituida por el mus-
culo palatogloso, recubierto por la mucosa
bucal. Por detras de esta primera arcada se en-
cuentra el llamado arco palatofaringeo, for-
mado por el misculo del mismo nombre. Entre
ambas arcadas se encuentra un espacio
deprimido, la fosita tonsilar o amigdalina, que
contiene una de las formaciones linfaticas del
anillo de Waldeyer, la amigdala palatina.

Las relaciones entre el suelo de la boca y las
regiones subyacentes, el cuello y el mediastino
se establecen esencialmente a través de las lla-
madas fascias del cuello y sus prolongaciones

en la facies. Asi, la fascia que recubre la glan-
dula parotida y el misculo masetero es una
continuacion de la fascia colli superficial, que
a su vez engloba el musculo esternocleidomas-
toideo, para acabar insertandose en el borde
anterior del manubrio esternal.

Del mismo modo, la fascia colli media recubre
los musculos infrahioideos —omohioideo,
esternohioideo y esternotiroideo—, insertan-
dose en el borde posterior del manubrio es-
ternal. Entre la fascia colli superficial y la
media se encuentra un espacio virtual, supra-
esternal. Entre la fascia colli media y la visceral
gue recubre las visceras del cuello (trhquea,
tiroides), se encuentra otro espacio virtual, re-
troesternal, en cuya porcién caudal se sitla el
timo. De este modo, existe una relacién topo-
gréafica entre la region suprahioidea del suelo
de la boca, la regién infrahioidea del cuello y
el mediastino, que no esta obstaculizada por
la presencia de estructura anatémica alguna
(fig. 1-24).
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CAPITULO 2

Histologia del

aparato

estomatognatico

C. MANZANARES y R. PEREZ

EL DIENTE COMO ORGANO
AISLADO: HISTOLOGIA DE LOS
TEJIDOS DENTARIOS

Esmalte

El esmalte eslacapa externa de recubrimiento
de los dientes: recubre las coronas (fig. 2-1).
Se trata del tejido mas mineralizado del cuerpo
humano y también del mé&s duro. Esta
dureza, junto con su baja elasticidad,
aumenta su tendencia a la fractura. En su
estado maduro no contiene células, sino que
esta constituido por un 1-4 % de matriz
proteica, en la que estan incluidas un 96-99 %
de sales minerales. Su contenido en agua es
bajo (maximo un 4 %) y disminuye con los
afios, al igual que el porcentaje de materia
organica.

El esmalte tiene su origen en el ectodermo, la
capa externa del embrion, de la que se deriva-
ran la piel y el sistema nervioso. A partir del ec-
todermo se produce una proliferacion locali-
zada y sumamente especializada del epitelio
bucal, que constituye, por medio de un com-
plejo proceso de proliferacion y diferenciacién
celulares, el llamado 6rgano dentario. Dentro
del 6rgano dentario se diferencian una serie de
células del llamado epitelio dental interno, los
ameloblastos o células formadoras de
esmalte. Esta diferenciacion  requiere
necesariamente la presencia de dentina: asi, en
la region de las cuspides de los futuros dientes
empieza a diferenciarse el epitelio en
ameloblastos, que van depositando esmalte
recién formado sobre la dentina preexistente.
El esmalte se forma a partir de una matriz
organica en la que se deposi-

tan sales minerales. La matriz organica del es-
malte tiene la caracteristica de ser de
naturaleza no colagena. Esta constituida por
dos clases de proteinas: las enamelinas y las
amelogeninas. También contiene
glicosaminoglicanos y pro-teoglicanos,
ademas de otras sustancias no proteicas como
acido citrico, hidratos de carbono, galactosa y
varias clases de lipidos. Los elementos no
organicos contenidos en la matriz

FIGURA 2-1. Estructura del diente como érgano
aislado. E = esmalte, D = dentina, C = cemento.



del esmalte son esencialmente sales fosfocalci-
cas, sobre todo en forma de hidroxiapatita cris-
talina, Cayo(PO4)s(OH),. Los cristales de hidro-
xiapatita del esmalte, a diferencia de los de otros
tejidos calcificados, son extremadamente largos
y aplanados, de forma hexagonal. También se
encuentran otras sales calcicas: fosfato trical-
cico, fosfato octocalcico, carbonato calcico y
sulfato calcico, asi como oligoelementos (F, Na,
Mg, Fe, Mn, Cu, K) que han sido absorbidos o
incorporados a los cristales de hidroxiapatita
del esmalte.

La formacion del esmalte se denomina ame-
logénesis. Durante este proceso los
ameloblas-tos experimentan una serie de
modificaciones relacionadas con el estado del
esmalte que van depositando. Asi, los
preameloblastos son células epiteliales
columnares, con un ndcleo centrado y un
citoplasma basofilo en el que el aparato de
Golgi esta en la zona proximal de la célula y las
mitocondrias dispersas. Presentan también
muchos procesos citoplasmaticos, que
discurren desde el citoplasma mas cercano a la
papila dental hacia la matriz intercelular,
hasta tomar contacto con las células ectome-
senquimatosas de la papila dentaria. El ame-
loblasto secretor es una célula epitelial colum-
nar muy alargada, con un citoplasma altamente
polarizado: el nicleo se encuentra situado en
su polo proximal (basal), y se desarrollan los
organulos celulares encargados de la
secrecion (aparato de Golgi, reticulo
endoplasmatico, etc.); las mitocondrias se
agregan en el citoplasma basal, y numerosos
granulos secretores lo hacen en el citoplasma
distal. Se forman numerosos microtibulos que
participan en estas migraciones de las
organelas, los microfila-mentos se agregan, se
forman numerosas uniones intercelulares v,
como dato mas sobresaliente, se forman las
fioras de Tomes, unas prolongaciones
citoplasmaticas cortas y coénicas, en el polo
secretor (distal) de los amelo-blastos. Todas
estas caracteristicas son las de células
productoras y secretoras de proteinas. La
funcion de los ameloblastos secretores es la de
fabricar la matriz proteica del esmalte, esen-
cialmente en el reticulo endoplasmatico rugoso
(RER) y el aparato de Golgi, donde se condensa
y empagueta en granulos secretores, que mi-
gran al extremo distal del ameloblasto y son fi-
nalmente liberados contra la dentina recién

formada a través de las fibras de Tomes. A me-
dida que avanza el desarrollo, las fibras de To-
mes van gquedando englobadas en el esmalte
en formacién, que adopta una morfologia
tipica en «panal». Cada fosita, separada de
las otras por el llamado «esmalte
interprismatico», esta ocupada por una fibra de
Tomes, cuya porcion mas apical formara un
prisma. El esmalte formado dentro del prisma
(esmalte prismatico) crece algo menos que el
esmalte interprismatico (figs. 2-2 y 2-3). Los
ameloblastos secretores experimentan un
proceso de desdiferenciacion para convertirse
en ameloblastos maduros, encargados de la
maduracion del esmalte. La maduracion hace
gue el esmalte recién formado, con un 80 % de
material organico y un 20 % de material
inorganico, pase a tener un 99 % de fase
inorganica a través de un proceso de
calcificacion secundaria. EI ameloblasto ya no
es una célula secretora, sino mas bien una
célula absortiva: desaparecen las fibras de To-
mes, reemplazadas por microvilli; el RER vy el
aparato de Golgi regresan; el polo distal se ve
invadido por lisosomas, vacuolas y mitocon-
drias, y aumenta el tamafio y el nimero de las
uniones laxas intercelulares. En esta fase las
células ya no sintetizan y secretan proteinas del
esmalte, sino que producen hidrolasas lisoso-
males, que digieren el exceso de matriz orga-
nica del esmalte para dejar lugar al deposito de

FIGURA 2-2. Interdigitacion de los prismas de
esmalte, adoptando la forma de panal.
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FIGURA 2-3. A) Morfologia de un prisma de esmalte. B) Disposicion de los cristales dentro
de un prisma de esmalte.

hidroxiapatita, formando los grandes cristales
caracteristicos del esmalte maduro. El aspecto
del esmalte maduro depende mucho del mé-
todo de observacion escogido. Es virtualmente
imposible obtener una lamina descalcificada
de esmalte, porque, al eliminar las sales calci-
cas, se arrastra el componente organico, lo
que hace desaparecer el esmalte de la muestra.
Mediante secciones no descalcificadas,
obtenidas por erosién, es posible observar la
estructura del esmalte; por este método se
describié originariamente el prisma como la
unidad estructural del esmalte, creyéndose
que tenia un trayecto rectilineo desde la union
amelodenti-naria. Sin  embargo, se ha
observado que no es asi: los prismas
presentan una disposicién ondulada, sobre
todo en las cuspides, y existen zonas de
esmalte aprismatico, relacionadas con la
ausencia de las fibras de Tomes durante la
amelogénesis. Los prismas adoptan un
aspecto de bastoncillos, separados por el
esmalte interprismatico, con un didmetro
medio de 4-5 |o,m: el diferente aspecto que
adoptan los dos tipos de esmalte no se debe a
diferencias de su nivel de mineralizacion, sino
a la orientacion de los cristales de
hidroxiapatita.

Tanto fisica como quimicamente, el esmalte
superficial difiere del que se encuentra bajo la
superficie. Es mas duro, menos poroso, menos
soluble y mas radiopaco que el subsuperficial,

es mas rico en oligoelementos,
especialmente

flior. Estas propiedades contribuyen a su ca-
pacidad para resistir la caries y modifican el
caracter de la lesién precoz. La capa mas ex-
terna del esmalte puede parecer aprisméatica
debido a la ordenacién paralela de los cristales
de hidroxiapatita.

Dentina

La dentina constituye la mayor parte del vo-
lumen del diente y esta recubierta por esmalte
en la porcién coronal y por cemento en la por-
cion radicular; rodea a su vez a la pulpa denta-
ria, con la que comparte el mismo origen en la
papila dentaria y una importante relacién fun-
cional. La dentina es de color amarillo palido,
de mayor dureza que el hueso y el cemento,
pero menos dura que el esmalte. Su
resistencia a la tensién y la compresion es,
por tanto, mayor que la del esmalte. Se
considera un tejido ace-lular, porque no
presenta células en su interior, aunque
contiene numerosas prolongaciones celulares
de los odontoblastos (células que forman su
matriz extracelular y que constituyen parte de
la pulpa dentaria) (fig. 2-4).

La composicion de la dentina es un 70 % de
material inorgénico disuelto en un 20 % de ma-
triz organica y un 10 % de agua. La dentina ma-
dura es similar al hueso y al cemento; esta for-
mada por depdsito de una matriz organica que
experimenta un proceso posterior de calcifica-
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FIGURA 2-4. Segmento pulpar de la zona odontogénica. 1 = predentma, 2 = odontoblastos, 3 = zona acelular, 4 =
zona rica en células, 5 = plexo neural parietal.

cién. Las células encargadas de formar la ma-
triz organica son los odontoblastos, que tienen
su origen en los preodontoblastos, que
derivan a su vez del ectomesénquima de la
papila dental. El ectomesénquima (tejido
indiferenciado), originado en la cresta neural,
entra en contacto con el ectodermo del
estomodeo primitivo, lo que posibilita las
interacciones ectodermome-senquimatosas
gue desembocaran en la diferenciacion de los
odontoblastos a partir de las células
estrelladas  del ectomesénquima. El
odontoblasto maduro es una célula cilindrica
alargada cuyo nucleo se encuentra cerca de
la base celular (situada en la pulpa dentaria) y
dotada de wun aparato de Golgi bien
desarrollado, abundantes mitocondrias vy
reticulo endoplas-matico, caracteristicas todas
ellas de las células

productoras de matriz. En el polo opuesto, mas
cerca de la dentina, se encuentra una gran pro-
longacion citoplasmatica rica en microtubulos y
filamentos, el proceso o la prolongacién odon-
toblastica, que alarga el cuerpo del odonto-
blasto para penetrar en la dentina, en el inte-
rior de espacios tubulares que reciben el nom-
bre de tdbulos dentinarios. La dentinogénesis,
gue llevan a cabo los odontoblastos, difiere de
la amelogénesis en que sdlo consta de dos fa-
ses: la de la formacion de la matriz organica (o
predentina) y la de la calcificacion de esta ma-
triz. El principal componente mineral de la den-
tina es el fosfato de calcio, estructurado en
forma de hidroxiapatita cristalina, en cristales
de menor tamafo al de los del esmalte, que
se disponen entre las fibras colagenas de la
ma-



triz. También pueden encontrarse trazas de
otros elementos, como sales de fllor y carbo-
nates.

La dentina madura esta atravesada por una
serie de tdbulos dentinarios dispuestos de
forma regular, que discurren entre la superficie
pulpar y la unién amelodentinaria o ce-
mentodentinaria. El didmetro de los tdbulos es
de 4 (im en su extremo pulpar a 1 |o.m en la pe-
riferia; la densidad tubular por volumen tam-
bién varia, disminuyendo desde la zona pulpar
(80 %) hacia la periferia (4 %). Los tUbulos tienen
un trayecto sigmoideo, convexo hacia apical en
su extremo pulpar, con incurvaciones menos
pronunciadas en la raiz y entre las cuUspides.
También presentan pequefios cambios de
direccién (las incurvaciones secundarias) que,
de coincidir, producen el aspecto de una linea
que cruza la dentina (linea de Owen). Los
tibulos pueden estar interconectados por con-
ductillos similares a los canales de Volkmann
del hueso, méas frecuentes cerca de la unién
amelodentinaria. En la porcién intercuspidea
de la dentina los tdbulos pueden contener ter-
minaciones nerviosas, que se suponen relacio-
nadas con la sensibilidad.

Pulpa

La pulpa dentaria es una capa de tejido co-
nectivo laxo que tapiza la cavidad pulpar y el
conducto radicular. Representa la forma ma-
dura de la papila dentaria, de la que deriva.
Su funcién primordial a lo largo de la vida del
individuo es formar dentina por parte de sus
elementos celulares caracteristicos, los odon-
toblastos. Los restantes elementos, tanto ce-
lulares como de la matriz, tienen como fun-
cion la de servir de soporte a esta funcion
primordial. La pulpa dentaria actia también
como una estructura sensitiva, pero normal-
mente esto solo ocurre cuando la dentina esta
expuesta. La pulpa dentaria se dispone en
forma de capas concéntricas: la mas perifé-
rica es la capa de los odontoblastos, mas an-
cha en la corona que en la raiz, bajo la que a
menudo se encuentra una capa aparente-
mente acelular (capa anuclear o de Weil) que
contiene un denso plexo neurovascular. La
zona central, que ocupa la mayor parte del vo-
lumen pulpar, es rica en células y fibras, y con-
tiene ademas abundantes vasos y raices ner-
viosas (fig. 2-4).

Elementos celulares de la pulpa

Los odontoblastos son células de aspecto co-
lumnar que constituyen una capa claramente
definida junto a la dentina. La disposicion ba-
sal de sus ndcleos, situados a distintas
alturas de la capa, les confiere un aspecto
seudoestra-tificado, menos evidente en la
pulpa radicular. Cuando el proceso de la
dentinogénesis se ha llevado a cabo y la
formacién de la llamada dentina primaria ha
guedado establecida, los odontoblastos
reducen, pero no suspenden, la formacion de
dentina (dentina secundaria), que continda a
lo largo de la vida del individuo. Otras células
presentes en la pulpa dentaria son los
fibroblastos, dedicados a sintetizar el colageno
y la sustancia fundamental de la pulpa. Es de
destacar que en la region subodonto-blastica
los fibroblastos mantienen su potencial
embrionario y pueden diferenciarse en
odontoblastos y producir dentina si son esti-
mulados. Las células encargadas de la
defensa de la pulpa son los histiocitos, que,
parecidos a los fibroblastos, pero con un
citoplasma mas granular y un nicleo mas
pequefio, en caso de inflamacién se
convierten en macrofagos libres. La
presencia ocasional de linfocitos es normal,
pero son mas frecuentes en las inflamaciones
cronicas. Los leucocitos polimorfo-nucleares
s6lo se observan en procesos inflamatorios
agudos.

Vasos y nervios

La vascularizacion de la pulpa dentaria pe-
netra a través de los orificios apicales. La irri-
gacion llega por medio de arteriolas de un dia-
metro maximo de 150 fim, que terminan en un
rico plexo capilar subodontobléastico. El dre-
naje venoso se inicia en los capilares en forma
de vénulas carentes de valvulas, con un reco-
rrido mas central en la cavidad pulpar. La iner-
vacion de la pulpa dentaria es muy rica, llevada
a cabo por medio de numerosas fibras nervio-
sas, tanto no mielinizadas (70-80 %) como mie-
linizadas (20-30 %), que acompafian a las es-
tructuras vasculares a lo largo del conducto
dentario. Muy pocas de estas fibras (un 10 %)



terminan en la zona radicular del diente: a me-
dida que avanzan hacia la corona van ramifi-
candose (fig. 2-5).

res a los del hueso, con trazas de otros
elementos como el fldor, muy evidentes en
ocasiones, situadas en la superficie externa.
Cemento radicular

El cemento es un tejido conectivo calcificado
especializado que recubre la porcion radicular
de los dientes de los mamiferos. Presenta
numerosas similitudes con el hueso laminar,
pero también tiene una serie de
caracteristicas propias: es avascular, carece
de inervacion sensitiva, en condiciones
normales no experimenta remodelacion ni
resorcion y en su calcificacion no participan las
vesiculas de matriz. De color amarillento, es
mas blando que la dentina, con una
permeabilidad que varia con la edad y el tipo
de cemento. Es el menos mineralizado de los
tejidos calcificados: su contenido mineral
constituye el 65 % de su peso. Esta
compuesto por una matriz organica, que
representa el 65 % de su peso en seco y esta

formada esencialmente por colageno de tipo I.
El principal componente inorganico lo
constituye la hidroxiapatita, en forma de
pequerios cristales aplanados, simila-

Tipos de cemento

Dos posibles criterios sirven para clasificar
los tipos de cemento: la presencia 0 ausencia
de células y el origen y la naturaleza de la ma-
triz organica.

El cemento acelular recubre la raiz adherido
a la dentina, denominandose en ocasiones ce-
mento primario debido a que se forma el pri-
mero. El cemento celular se sitda en la zona
apical y en las zonas interradiculares, recu-
briendo el cemento acelular. Muchas de las di-
ferencias estructurales entre ambos tipos se
atribuyen a la rapidez de la formacién del ce-
mento celular: las células formadoras, los ce-
mentocitos, quedan atrapados en la matriz, en
lagunas celulares conectadas por medio de ca-
naliculos. Los cementocitos se distribuyen de
forma mas dispersa y desordenada que, por
ejemplo, los osteocitos. Al quedar rodeados por
la matriz, los cementocitos quedan en un es-

FIGURA 2-5. Diagrama de la histologia pulpar. 1 = esmalte, 2 = dentina (se destaca la zona odon-togénica), 3 = cemento,

4 = vasos y nervios de la cavidad pulpar.



lado funcional quiescente. Dependiendo del
origen y la naturaleza de la matriz orgéanica,
podemos dividir el cemento en tres tipos: el ce-
mento con fibras extrinsecas, derivadas en
forma de fibras de Sharpey del ligamento pe-
riodontal, que se corresponde con el cemento
acelular, cuya sustancia fundamental es pro-
ducida por los cementoblastos, y el cemento con
fibras mixtas, en el que el colageno deriva tanto del
ligamento periodontal (fibras extrinsecas) como
de la secrecién por los cementoblastos (fibras
intrinsecas).

El cemento puede, debido a microtrauma-
tismos o a alteraciones de las cargas, sufrir un
proceso de resorcion por parte de los odonto-
clastos, células multinucleadas similares a los
osteoclastos que dejan pequefias areas de re-
sorcion que pueden alcanzar la dentina y que
después seran reparadas por aposicion de un
tejido calcificado similar al cemento celular,
aunque con una banda de matriz no calcificada
mas ancha y con un grado de minerali-

zacion en general mas bajo. La reparacion de las
lesiones del cemento puede demostrarse en forma
de cementiculos («perlas»), masas de cemento
superficiales o libres en el ligamento periodontal
(hipercementosis), con un aumento del espesor
de la capa de cemento o la presencia de
constricciones en el extremo apical de la raiz.

EL DIENTE COMO PARTE DEL
APARATO ESTOMATOGNATICO:
PERIODONTO

Ligamento periodontal

El ligamento periodontal es el tejido conectivo
fibroso denso que ocupa el espacio periodontal
entre la raiz del diente y el alvéolo. Por encima
de la cresta alveolar, el ligamento se continta
con los tejidos conectivos de la encia; en el
foramen apical se contindia con la
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FIGURA 2-6. Relaciones del 6rgano dentario con las estructuras vecinas. 1 = esmalte, 2 = dentina, 3 = cemento,
4 = pulpa, 5 = orificio apical, 6 = espacio interproximal, 7 = papila gingival: epitelio, 8 = papila gingival: lamina propia,
9 = hueso alveolar, 10 = conducto dentario, 11 = ligamento periodontal.



pulpa dentaria. La continuidad con la encia es
importante cuando se considera el desarrollo
de la periodontitis a partir de la gingivitis. La
continuidad con la pulpa explica por qué la in-
flamacién de este tejido dentario (a menudo
relacionada con la caries dental) puede exten-
derse hasta afectar al ligamento periodontal y
a los otros tejidos de soporte apical (fig. 2-6).
Deriva del foliculo dentario, un recubrimiento
conjuntivo que rodea al brote dentario en con-
tacto, aunque no intimo, con su cripta 6sea, y
que dara origen asimismo al cemento y al
hueso alveolar. El foliculo dentario consta de
tres capas: la capa interna, una condensacion
fibrocelular vascularizada, intimamente ad-
herida al germen dentario y cuyo origen se si-
tla en la cresta neural; la capa externa, com-
puesta por mesénquima muy vascularizado,
que tapiza el alvéolo dentario, y una capa in-
termedia constituida por tejido conectivo laxo
€on pocos vasos sanguineos. Aungue se afirma
que la anchura media del espacio periodontal
es 0,2 mm, existen considerables variaciones
tanto entre los distintos dientes como dentro
de un mismo diente. El espacio periodontal
tiene forma de reloj de arena, siendo mas es-
trecho en la zona media de la raiz, cerca del
punto de apoyo alrededor del cual se mueve el
diente cuando se aplica una fuerza ortodén-
cica (fuerza de inclinacién) a la corona. La an-
chura del espacio periodontal también varia
de acuerdo con el estado funcional de los teji-
dos periodontales: es menor en los dientes no
funcionantes o no erupcionados; disminuye
con la edad, y se incrementa en los dientes so-
metidos a grandes fuerzas oclusales.

Funciones

El ligamento periodontal tiene las siguientes
funciones:

1. Es el tejido de insercion del diente en el
hueso alveolar. Por tanto, es el responsable
de resistir las fuerzas de desplazamiento (el
mecanismo de soporte de los dientes) y de
proteger los tejidos dentarios de la lesion
causada por fuerzas oclusales excesivas
(especialmente en los apices radiculares).

2. Es el responsable de los mecanismos a
través de los cuales el diente alcanza y mas
tarde mantiene su posicion funcional. Esto
incluye los mecanismos de la erupcién

dentaria, la insercion dentaria (sobre todo
la recuperacion después de la aplicacion
de fuerzas) y el desplazamiento.

3. Sus células forman, mantienen vy
reparan el hueso alveolar y el cemento.

4. Sus mecanorreceptores estan implica-
dos en el control neurolégico de la
masticacion.

Como otros tejidos conectivos fibrosos
densos, el ligamento periodontal es un
estroma de fibras y sustancia amorfa que
contiene células, vasos sanguineos vy
nervios.

Fibras

Las fibras del tejido conectivo son princi-
palmente colagenas (comprendiendo mas de
un 90 % de las fibras del ligamento periodon-
tal), pero también hay pequefias cantidades de
fibras de oxitalano y reticulina y, en algunas
especies, fibras de elastina. Las principales fi-
bras de colageno muestran diferentes orien-
taciones en diferentes regiones del ligamento
periodontal. Estas comprenden: fibras de la
cresta dentoalveolar, fibras horizontales, fi-
bras oblicuas, fibras apicales y fibras interra-
diculares (fig. 2-7); a cada uno de los grupos
se les ha atribuido funciones especificas. Por
ejemplo, se ha sugerido que la orientacion de
las fibras oblicuas muestra que forman un li-
gamento suspensorio que traduce la presion
sobre el diente a fuerzas tensionales sobre la
pared alveolar. Sin embargo, no hay pruebas
fisioldgicas que apoyen tal concepto; por el
contrario, muchas de las caracteristicas es-
tructurales del ligamento periodontal sugie- !
ren un efecto de compresién. Estudios re-
cientes indican que las fibras cruzan toda la
extension del espacio periodontal, pero se ra-
mifican durante el trayecto y se unen a fibras
vecinas para formar una compleja red tridi-
mensional. Pese a la ausencia de pruebas his-
tologicas de la existencia de un plexo fibroso
intermedio, se ha sugerido que existe una
«zona de cizallamiento», una zona de remo-
delacion del ligamento periodontal que per-
mite al diente moverse durante la erupcion,
aunque los estudios sobre la localizacion de
esta supuesta zona de cizallamiento no han



llegado a resultados concluyentes. Las
fibras principales del ligamento periodontal
gue estan incluidas en el cemento y en el
hueso que contornea el alvéolo dentario se
denominan fibras de Sharpey. No recorren
necesariamente un trayecto rectilineo entre
la region del hueso alveolar y el diente, y
algunos autores afirman que son onduladas,
aungue no se sabe si la ondulacion es real o
si representa un artefacto debido a la
preparacion histolégica. Si fuese real, podria
tener importantes consecuencias para las
propiedades biomecanicas del ligamento v,
con ello, para los mecanismos de soporte
dentario.

Sustancia fundamental

Debido a su relativa inaccesibilidad y a
su compleja naturaleza bioguimica, se
dispone de poca informacion detallada
respecto a este importante componente del
ligamento periodontal. Pese a que se
acostumbraba a considerar el ligamento
como un tejido rico en colageno, en realidad
es un tejido rico en sustancia fundamental.
Ademas, incluso los haces de fibras co-
lagenas estan compuestos por alrededor
de un 60 % de sustancia fundamental. Esta
consiste principalmente en
glicosaminoglicanos, hialu-ronatos,
proteoglicanos y glucoproteinas, y se
supone que todos sus componentes son
segregados por los fibroblastos. La sustancia
fundamental cumple muchas funciones
importantes, como son la vehiculacion y el
intercambio de agua e iones, y el control de
la fibrilogénesis del colageno y de Ila
orientacion de las fibras. En el ligamento
periodontal la presién de los liquidos
tisulares es unos 10 mm Hg mas elevada
gue la presion atmosférica. La composicion
de la sustancia fundamental en el
ligamento periodontal varia de acuerdo con
el estadio del desarrollo y con su
localizacion: por ejemplo, los proteoglicanos
PG1 muestran un marcado incremento
durante la erupcion.

Células

< La célula predominante en el ligamento pe-
™. riodontal es el fibroblasto, aunque también
se 8 consideran como parte del ligamento los
ce-| mentoblastos, cementoclastos,
osteoblastos y o osteoclastos. Ademas, el
ligamento periodon-
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FIGURA 2-7. Fibras del ligamento periodontal. 1
= crestales, 2 = horizontales, 3 = oblicuas, 4 =
apicales, 5 = interradiculares.

tal contiene células mesenquimatosas indife-
renciadas, células de defensa y células epite-
liales (restos de Malassez). El tipo y el niUmero
de las células varian segun el estado funcional
del ligamento. El tipico fibroblasto periodontal
es rico en los organulos intracitoplasmati-cos
asociados con la sintesis y la emision de
proteinas. Por tanto, muestran un RER y un
aparato de Golgi bien desarrollados, asi como
numerosas mitocondrias. Ademas de sintetizar
y secretar proteinas, en la actualidad existen
pruebas de que las células son las
responsables de la degradacion de las
proteinas. Esto contrasta con concepciones
anteriores para las que la degradacion es un
proceso esencialmente ex-tracelular, que
implica la actividad de enzimas proteoliticas
como las colagenasas. La principal evidencia
gue indica que los fibroblastos son también
«fibroclastos» es la presencia de organulos
denominados perfiles colagenos in-tracelulares.
Sin embargo, parece ser que el colageno es
captado generalmente del compartimento
extracelular del ligamento periodontal y que
los perfiles son intracelulares. Los cilios



y los contactos intercelulares son caracteristi-
cas de los fibroblastos del ligamento perio-
dontal que no suelen encontrarse en los fibro-
blastos de otros tejidos conectivos fibrosos. El
cilio difiere de los cilios que se encuentran en
otros tipos de células en que soélo contiene 9 pa-
res de tUbulos en comparacion con la configu-
racion usual de 9 mas 2. La significacion de los
cilios de los fibroblastos no se conoce, pero se
ha sugerido que estan asociados con el
control del ciclo celular y/o con la inhibicion de
la actividad centriolar.

Los contactos intercelulares son una carac-
teristica de los fibroblastos en los tejidos co-
nectivos similares a los fetales; entre ellos el
mas habitual es el desmosoma. Ademés de
los fibroblastos, en el tejido conectivo del
ligamento  periodontal se  encuentran
cemento-blastos y cementoclastos, asi como
osteoblas-tos y osteoclastos. Los restos de
Malassez, agregados constituidos por los
restos de la vaina radicular epitelial de
Hertwig, son una caracteristica normal del
ligamento periodontal. Pueden distinguirse de
los fibroblastos adyacentes por el denso
empaquetamiento de sus células cuboideas y
su tendencia a teflirse mas profundamente.
Los restos se sitian mas o menos a 25 (inri de
la superficie del cemento. Se han observado
diferencias en cuanto a la distribucion de las
células epiteliales segun la zona y la edad.
Durante las dos primeras décadas de la vida
son mas abundantes en la zona apical,
mientras que de la tercera a la séptima déca-
das se sitlian cervicalmente en la encia, por en-
cima de la cresta alveolar. Los estudios histo-
guimicos y de microscopia electronica han
revelado poca actividad en las células epitelia-
les. No obstante, pueden proliferar para formar
quistes o tumores si reciben el estimulo ade-
cuado (p. €j., una inflamacién crénica). Des-
pués de movimientos ortodéncicos, no hay re-
generacion de los restos epiteliales, aunque
existe regeneracion del tejido conectivo en el
lado sometido a compresion. Las células in-
munocompetentes del ligamento periodontal
comprenden los macréfagos, los mastocitos y
los eosindfilos. Se asemejan a las células in-
munocompetentes de los restantes tejidos co-
nectivos. Los macréfagos son los encargados
de fagocitar las particulas y los organismos in-
vasores. También sintetizan una serie de mo-
Iéculas con importantes funciones, como el in-
terferén (el factor antivirico), prostaglandinas

y factores que estimulan el crecimiento de los
fibroblastos y de las células endoteliales. Los
macrofagos se derivan de los monocitos san-
guineos. Su estructura depende de su fase
de actividad. Los mastocitos se asocian a
menudo con las células sanguineas.
Muestran un gran numero de granulos
intracitoplasmaticos, vesiculas  densas,
rodeadas de membrana y de diferentes
tamafios. Otros organulos citoplas-maticos
son relativamente escasos. Cuando la célula
es estimulada, pierde sus granulos. Se han
adscrito numerosas funciones a los mas-
tocitos, entre las que se incluye la produccion
de la histamina, de heparina y de los factores
asociados con la anafilaxis. Los eosindfilos sélo
se observan ocasionalmente en el ligamento pe-
riodontal normal. Presentan unos caracteristi-
cos granulos (peroxisomas) que incluyen una
0 mas estructuras cristaloides. Son las células
capaces de efectuar la fagocitosis. A medida
gue los osteoblastos y los cementoblastos
del ligamento periodontal se incorporan al
hueso alveolar y al cemento celular, podran
aportarse células de reemplazo a partir del
ligamento para permitir que continden la
osteogénesis y la cementogénesis. A lo largo
de la vida del tejido se van formando también
fibroblastos pe-riodontales. No se sabe si los
fibroblastos, cementoblastos y osteoblastos
provienen todos de una célula precursora
comun o si cada tipo celular tiene su propia
célula precursora especifica. Las células en
division se encuentran de forma predominante
en el area paravascular y migran a través de
las superficies del hueso y del cemento. El
indice de tincion relativamente bajo que se
observa en estado fisiolégico normal puede
aumentar de manera significativa, por
ejemplo, por fuerzas ortoddncicas o lesiones.
Sin embargo, la presién ortodoncica y las
heridas pueden atraer progenitores que perte-
necen a tipos celulares claramente distintos
(osteoblasticos frente a fibroblasticos).

Vasos sanguineos y nervios

El rico aporte sanguineo del ligamento pe-
riodontal deriva de las arterias alveolares
superior e inferior, aunque las arterias de las
encias (como las arterias palatina y lingual)
también



pueden estar implicadas. Las arterias que irri-
gan el ligamento periodontal se originan en una
serie de arterias perforantes que atraviesan
el hueso alveolar y, de forma complementaria,
en las que penetran en la pulpa y el apice. Este
doble origen de la irrigacion arterial permite al li-
gamento periodontal funcionar después de la
remocion del dpice radicular como resultado de
varios tratamientos endodoncicos (fig. 2-8). Las
venas del interior del ligamento periodontal no
suelen acompafiar a las arterias. Por el contra-
rio, pasan a través de las paredes alveolares
hacia las redes venosas intraalveolares.
También se encuentran anastomosis venosas
dentro de la encia. Alrededor del &pice del
alvéolo se encuentra una red venosa
particularmente densa. Las fibras nerviosas
que inervan el ligamento periodontal
pertenecen funcionalmente a dos tipos:
sensitivas y vegetativas. Las fibras sensitivas se
asocian con las sensibilidades a la presion y al
dolor. Las fibras vegetativas se asocian sobre
todo con el aporte vascular periodontal. En
comparacidon con otros tejidos conectivos
densos, el ligamento periodontal esta bien
inervado.

Hueso alveolar

La parte del maxilar o la mandibula que pro-
porciona soporte y proteccion a los dientes re-
cibe el nombre de hueso alveolar. Un limite ar-
bitrario en los apices radiculares de los dientes
separa la llamada apdfisis alveolar del cuerpo
de la mandibula o del maxilar (figs. 2-9 y 2-10).
Entre otras funciones, el hueso alveolar cons-
tituye la insercién de los musculos, propor-
ciona un soporte para la médula ésea y actla
como reservorio de iones (en especial calcio).
El hueso alveolar depende de la presencia de
los dientes para su desarrollo y mantenimiento:
asi, cuando los dientes estan ausentes a
causa de un defecto congénito (como en el
caso de la anodoncia), el hueso alveolar
presenta un desarrollo limitado. Después de la
extraccion o la pérdida del diente el hueso
alveolar se atrofia. El hueso es un tejido
conectivo mineralizado. Alrededor de un 60 %
de su peso en seco es material inorganico,
cerca del 25 % material organico y alrededor
de un 15 % agua. En volumen, un 36 % es
inorganico, un 36 % organico y un 28 % agua.
La fase mineral esta consti-

FIGURA 2-8. Vascularizacion del ligamento
periodontal. A = arterias gingivales, B = arterias
perforantes, C = arteria apical.

tuida esencialmente por hidroxiapatita, en
forma de pequefios cristales con aspecto de
aguja o de placas delgadas de unos 8 |o.m de
espesor y de longitud variable. Alrededor de
un 90 % del material organico esta presente
en forma de colageno de tipo |. Ademas,
existen pequefias cantidades de otras
proteinas (p. €j., osteocalcina, osteopontina y
proteoglicanos) cuyas funciones biolégicas
siguen siendo en buena parte desconocidas.
Aparte de su obvia dureza, una de las
propiedades biolégicas del hueso es su
capacidad para remodelarse de acuerdo con
los requerimientos funcionales que se le
aplican. El hecho de que el cemento se
reabsorba con menos facilidad que el hueso
bajo presiones continuadas de intensidad si-
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FIGURA 2-9. Estructura del hueso. A) Macroscoépica, a = hueso esponjoso y trabéculas, b = hueso j compacto, ¢ =
periostio, d = conductos de Havers. B) Microscépica, a = osteona, b = vasos y nervios, j C) Estructura microscépica del
hueso, a gran aumento, a = capilar, b = osteocito formando un sin- j citio, c = espacio intersticial del sincitio, donde cristaliza
la hidroxiapatita, d = zona de intercambio entre el j espacio intersticial coman y el sincitio 6seo. D) Estructura microscépica
del hueso, a menor ait-j mentdé, a = canaliculos, b = lagunas con osteocitos, ¢ = depdsito de cristales de hidroxiapatita.

milar permite el movimiento dentario orto-
doncico.

MacroscoOpicamente, el hueso se clasifica en
cortical o trabecular. El hueso cortical forma
una masa densa, sélida, mientras que el
hueso trabecular es un entramado de
trabéculas 6seas aisladas que rodea al tejido
blando de la médula 6sea. Una delgada capa
de hueso cortical contornea el fondo del
alvéolo y proporciona insercion a algunas de
las fibras principales del ligamento
periodontal. Externamente, en las superficies
vestibular y linguopalatina del alvéolo hay
capas mas anchas de hueso cortical,

gue constituyen las llamadas laminas
alveolares interna y externa. Entre estas
laminas de hueso | cortical se encuentra una
cantidad variable de hueso trabecular. La
capa compacta de hueso 1 que rodea al
alvéolo dentario ha recibido varios j nombres:
se ha denominado placa cribiforme j debido a
los numerosos conductos vasculares ; que
pasan desde el hueso alveolar hacia el liga-
mento periodontal. También se ha denominado
hueso fascicular debido a los numerosos
haces de fibras de Sharpey que lo atraviesan
desde el ligamento periodontal. Su espesor es
variable, entre 15 y 05 mm. En las
radiografias clinicas



el hueso que rodea al alvéolo aparece
frecuentemente como una densa linea blanca
gue recibe el nombre de lamina dura, que se
emplea a menudo como sinénimo de placa
cribiforme, aunque paraddjicamente ambos
nombres sean etimolégicamente opuestos. El
aspecto radiologico deriva de que el haz de
rayos atraviesa tan-gencialmente la pared
alveolar. El aspecto denso se debe a la
cantidad de hueso que el haz de rayos ha de
atravesar y no a un mayor grado de
mineralizacion en comparaciéon con el hueso
adyacente. La  superposicion  también
oscurece los conductos vasculares. La tabla
alveolar externa generalmente tiene de 1,5 a 3
mm de espesor alrededor de los dientes
posteriores, pero su espesor es muy variable
alrededor de los dientes anteriores,
dependiendo de la posicion y la inclinacion de
los dientes. El hueso trabecular separa las
tablas corticales interna y extema. Ambos
tipos macroscopicos de hueso se co-
rresponden a un solo tipo microscopico: el
hueso laminar. La unidad bésica del hueso la-
minar es la laminilla ésea, una capa de matriz
calcificada de alrededor de 5 um de espesor.
Las laminillas estan separadas entre si por
bandas de cemento interlaminar de
aproximadamente 0,1 |im de espesor. Las
fiboras de colageno en el interior de cada
laminilla son paralelas entre si, pero tienen una
orientacion diferente que las de la laminilla
adyacente. En el hueso cortical las laminillas
estan dispuestas segln dos patrones. En las
superficies periosteales o endosteales estan
dispuestas en forma de largas capas paralelas
a la superficie 6sea, pero normalmente se
disponen alrededor de un conducto vascular
central o conducto de Havers, que, junto con
las laminillas concéntricas que lo rodean en
namero de entre 4 y 20 capas, es el conocido
como sistema de Havers u osteona. Una linea
cementante de matriz mineralizada (de
alrededor de 1 H.m de espesor) delimita al
sistema haversiano. Los conductos de Havers,
que discurren paralelos al eje mayor del
hueso, estan interconec-tados por los
conductos de Volkmann, que tienen una
trayectoria transversal. Como resultado de la
remodelacion, pueden encontrarse frag-
mentos de sistemas haversianos
preexistentes que se conocen como laminillas
intersticiales. En el hueso trabecular las
laminillas se coaptan para formar trabéculas

de un espesor aproximado de 50 um. Las
trabéculas no estan dis-

puestas al azar, sino que se alinean a lo largo
de las lineas de tension para soportar las
fuerzas que se aplican al hueso aumentando
su masa lo menos posible (fig. 2-9 Ay B).

Células

En el hueso laminar se distinguen cinco ti-
pos celulares. Las células formadoras de
hueso se denominan osteoblastos y se
encuentran en la superficie. Los osteoblastos
guedan atrapados en su propia secrecion y
en consecuencia se incorporan a la matriz en
forma de osteoci-tos (fig. 2-9 C y D). Grandes
células multinu-cleadas son las responsables
de la resorcion del hueso y son los
denominados osteoclastos. Ademas de estas
tres lineas principales, pueden identificarse
células osteoprogenitoras y osteo-limitantes.
Las células osteoprogenitoras son células
mesenquimatosas, similares a los fi-
broblastos, que se considera que forman
parte de una poblacién de células madre
formadoras de osteoblastos. Estan situadas
en la vecindad de los vasos sanguineos del
ligamento perio-

FIGURA 2-10. El diente en su alvéolo, a = espacio
alveolar periodontal, b = zona cribiforme.



dontal. Cuando el hueso alveolar no se esta de-
positando o resorbiendo (Jo que sucede
probablemente a lo largo de una parte
considerable de la vida adulta), su superficie
quiescente esta delimitada por células
aplanadas, relativamente indiferenciadas,
denominadas células osteolimitantes. Estas
representan osteoblas-tos inactivos, pero se
sabe poco acerca de ellas. Proporcionan una
delimitacién a la superficie 6sea y pueden
tener importantes funciones, tal vez
relacionadas con el intercambio i6nico y el
proceso de osteoformacion y ostedlisis.

Fibras

Ademas de las fibras intrinsecas
secretadas por los osteoblastos, el hueso
alveolar también contiene fibras extrinsecas.
Las fibras extrinsecas, que se insertan en la
placa cribiforme en forma de fibras de
Sharpey, derivan de las fibras principales del
ligamento periodontal. La mayoria de las
fiboras de Sharpey aparecen en la porcion
cervical (region de la cresta alveolar) de la
placa cribiforme (fig. 2-10). En la porcion cervical
del septo interdental, donde el tipo de hueso
es sobre todo compacto, las fibras de
Sharpey que entran en el hueso en el plano
me-siodistal pueden atravesarlo para
continuarse con fibras similares de la raiz del
diente adyacente. Estas son las denominadas
fibras transalveolares. Un patron similar se
produce en el hueso interradicular, aunque
en esta situacion las fibras unen raices del
mismo diente. Las fibras transalveolares
atraviesan también todo el espesor del hueso
alveolar en las placas lingual y bucal,
entremezclandose con el periostio su-
prayacente o con la lamina propia de la
encia. Sin embargo, en las zonas donde el
hueso alveolar es trabecular no se observan
fiboras transalveolares. En las regiones
cervicales, las fibras transalveolares vy
transeptales forman una banda de tejido
conectivo que interconexiona cada uno de los
dientes con la arcada dentaria. El hueso se
deposita ritmicamente y como resultado se
forman lineas regulares y paralelas que,
debido a que estan formadas en periodos de
reposo relativo, reciben el nombre de lineas de
reposo. Estas lineas son prominentes en el
hueso fascicular durante el desplazamiento
de los dientes. Las lineas de regresion marcan
la posicién donde la actividad 6sea cambio6 de
aposi-

cién a resorcion. Son irregulares y estan com-
'. puestas por series de concavidades en las
gue se situaban las lagunas de Howship. La
capacidad del hueso alveolar para formarse a
lo largo de la vida tiene una importancia
clinica evidente. Las fracturas en las que esta
implicada la cara son de las mas frecuentes.
Después de la inmovilizacion y la aproximacion
de los fragmentos afectados, se producira la
curacion. Una vez extraidos los dientes, el
alvéolo se llenara con otros tejidos calcificados
como el tejido condroide, que contiene
colagenos de tipos | y Il en una matriz muy
calcificada, o el hueso fibrorreticu-lar, que se
caracteriza por presentar fibras de colageno |
mas gruesas y dispuestas mas irregularmente.
Ambos tejidos se remodelaran  con
posterioridad para formar hueso laminar ma-
duro, de fibras finas de colageno de tipo I.

EL DIENTE EN RELACION CON LOS
TEJIDOS CIRCUNDANTES

Mucosa bucal

Mientras que la piel esta seca vy
proporciona el recubrimiento de la superficie
externa del cuerpo, el tubo digestivo esta
recubierto por una mucosa hdmeda. La
mucosa es especializada en cada region del
tubo digestivo, pero mantiene la estructura
béasica de un epitelio con un tejido conectivo
subyacente (la lamina propia), analoga a la
de la epidermis o la dermis de la piel. En
muchas regiones se encuentra una tercera
capa denominada submucosa entre la
lamina propia y el hueso o el musculo
subyacente. La mucosa bucal presenta
espe-cializaciones que permiten cubrir varias
funciones. Aporta proteccién mecanica tanto
frente a fuerzas de compresién como frente
a fuerzas de cizallamiento. Proporciona una
barrera frente a microorganismos, toxinas y
an-tigenos. Tiene un papel en la defensa
inmuno-légica, tanto humoral como mediada
por células. Glandulas salivales menores en la
profundidad de la mucosa proporcionan la
lubricacién y la amortiguacion de la acidez,
asi como la secrecion de algunos
anticuerpos. La mucosa est4d ricamente
inervada, aportando sensores para el tacto, la
propiocepcion, el dolor y el gusto. La mucosa
bucal presenta dos



capas facilmente reconocibles: la capa externa
es un epitelio escamoso estratificado que se
gueratiniza en algunas areas. Bajo el epitelio
se encuentra la lamina propia, un tejido co-
nectivo. Una tercera capa, la submucosa,
esta presente solo en algunas areas y consiste
en un tejido conectivo mas laxo, que contiene
depositos de grasa y glandulas. Los nervios y
los vasos sanguineos discurren por la lamina
propia.

Epitelio

En el epitelio bucal queratinizado se reco-
nocen varias capas con diferentes morfologias:
estrato germinativo (o estrato basal), estrato es-
pinoso (o capa de células espinosas), estrato
granuloso (o capa granular) y estrato corneo
(la capa queratinizada).

En las zonas epiteliales no queratinizadas los

estratos granuloso y corneo estan representa-
dos, respectivamente, por una capa de células
intermedias y otra de células superficiales sin
gueratina.
A diferencia de la piel, la mucosa bucal no
tiene un estrato ldcido (una capa clara) entre
el estrato granuloso y el estrato cérneo. Las di-
ferentes capas del epitelio bucal representan un
0 de maduracién progresiva. Las células la
capa mas superficial (el estrato corneo) estan
sometidas a constantes cambios y son re-
emplazadas desde la parte mas profunda. El
tiempo de recambio es mas rapido en las re-
giones de los epitelios dermoepidérmico y de
los surcos (unos 5 dias) localizados inmediata-
mente al lado de la superficie dentaria, dos ve-
ces mas rapido del que se observa en la
mucosa de revestimiento como la de las
mejillas. El tiempo de recambio de la mucosa
de revesti-miento parece ser algo mas rapido
que el de la mucosa masticatoria.

Estrato germinativo. Esta capa Unica adya-
cente a la lamina propia consiste en células
cu-boideas que, por ser células madres, dan
lugar a las células de las restantes capas
superiores del epitelio. Las células del estrato
germinativo son las menos diferenciadas del
epitelio bucal y contienen un nucléolo,
mitocondrias, reticulo endoplasmatico,
aparato de Golgi y tonofila-mentos vy
desmosomas, siendo todos ellos ca-
racteristicas propias de las células epiteliales.
Se supone que las células madre dentro del
estrato germinativo se encuentran en los

surcos epiteliales que se proyectan en la
lamina propia. Las células en proceso de
maduracién  producen inhibidores  del
crecimiento  que  restringen  ulteriores
divisiones celulares por retroalimenta-cion
(feedback) negativa. El mecanismo exacto de
la liberacién de los inhibidores no se conoce,
pero, puesto que las tasas de mitosis
presentan una variacion diaria, pueden estar
implicados factores sistémicos. También
existen pruebas de la participacién de factores
de crecimiento po-lipeptidicos (p. €j., factor
de crecimiento epidérmico, factor de
transformacion alfa) en la promocion de la
proliferacion y  posiblemente de Ila
diferenciacion celular a este nivel. Se ignora
gué es lo que desencadena la diferenciacion
celular. No parece ser simplemente una
cuestion de desplazamiento respecto de la
capa basal; los estudios con cultivos celulares
indican que, si se impide a las células migrar
desde la lamina basal, sigue produciéndose la
diferenciacion. Més auin, el inicio de la
diferenciacion parece cambiar las propiedades
de adhesion de la célula, lo que lleva a su
«expulsién» del estrato germinativo. Las
células del estrato germinativo son las células
germinales: sélo parte de ellas constituye
verdaderas células madre, de modo que las
restantes se consideran células «en transito»,
gue experimentan un ndmero limitado de
divisiones de amplificacion antes de experi-
mentar la diferenciacion terminal. La mitosis
sOlo se produce en esta capa. Las células hija
pasan a través de la superficie y, durante el
proceso de maduracion, toman la apariencia
caracteristica de las diferentes capas. Todas
las células epiteliales tienen filamentos
intermedios (10 nm) constituidos  por
gueratinas. Sin embargo, existen al menos
27 tipos de queratina, codificados por
diferentes genes. No se sabe por qué existen
tantos tipos de queratina, pero se expresan
segln los distintos tipos celulares, de modo
que, por ejemplo, la queratina 14 esta presente
en todo el epitelio bucal, en tanto que la
gueratina 19 sdélo esta presente en el estrato
germinativo; las queratnas 1 y 10 se
encuentran su-prabasalmente en los epitelios
queratinizados, y las queratinas 4 y 13 estan
en los epitelios no queratinizados. Cuando las
células abandonan el estrato germinativo,
inician la sintesis de una serie completamente
nueva de queratinas. La se-



rie antigua probablemente sigue formandose,
pero rapidamente es sobrepasada por la acu-
mulacion de la nueva serie, que puede llegar
a representar cerca del 40 % del total de las
proteinas celulares. Pueden encontrarse
linfocitos, que se presentan sélo
ocasionalmente en la mucosa sana, pero que
experimentan un importante aumento en
muchas situaciones patolégicas. Otros no
queratinocitos que pueden encontrarse son
melanocitos, células de Langerhans y células
de Merkel.

Estrato espinoso. Es una capa de varias
células de espesor. Estas células, ovoides o
redondas, presentan los primeros estados de
la  maduracion: son mas anchas vy
redondeadas que las del estrato germinativo.
La transicion desde el estrato germinativo al
estrato espinoso se caracteriza por la
aparicibn de nuevos tipos de queratina.
Contribuyen a la formacibn de los to-
nofilamentos, que se vuelven mas anchos y
mas evidentes. La involucrina (el precursor
proteico soluble del recubrimiento que puede
encontrarse en la capa cérnea) aparece en el
estrato espinoso. Se produce una disminucion
progresiva de la actividad sintética a lo largo de
la capa.

En la porcion superior del estrato espinoso
se encuentran pequefios granulos
intracelula-res recubiertos por membrana
(cuerpos de Od-land) que son ricos en
fosfolipidos. Estos granulos tienen una
longitud aproximada de 0,25 [oom y en el
epitelio queratinizado consisten en una serie
de laminas paralelas. Probablemente se
originan en el aparato de Golgi. En las capas
mas superficiales del estrato espinoso los
granulos acaban por encontrarse en la pro-
ximidad de la membrana celular. Dentro del es-
trato espinoso los desmosomas aumentan de
namero y se hacen mas evidentes que en el
estrato germinativo. El ligero encogimiento
que se produce en la mayoria de las
preparaciones histolégicas causa la
separacion de las células por todos los
puntos en los que los desmosomas no
causan su anclaje. Esto confiere a las células
Su aspecto espinoso.

Estrato granuloso. Sus células muestran
un marcado incremento de la maduracion en
comparaciébn con las de los estratos
germinativo y espinoso. A medida que el
citoplasma va siendo ocupado por los
tonofilamentos y las tonofibri-

llas, muchos organulos se han reducido o
perdido. Las células son mas anchas y
aplanadasj pero lo mas significativo es que
ahora contienen gran namero de pequefios
granulos deno* minados granulos
queratohialinos, que contieJ nen el precursor
de la filagrina (profilagrina). Los granulos
tienen un diametro de 0,5-1,0 MJU y forman la
matriz en la que estan envueltos loa
tonofilamentos. Los granulos recubiertos por
membrana descargan su contenido en el
espacio extracelular, lo cual se asocia con el
desarrollo de una barrera en el epitelio que
limita d movimiento de las sustancias entre
las células.

Estrato corneo. En el estrato cdrneo se
produce el estadio final de la maduracién de las
células epiteliales: la pérdida de todos los
organulos (incluyendo el nudcleo y los
granulos queratohialinos). Ademas, las células
de este estrato quedan llenas por completo
de tonofilamentos estrechamente
empaquetados rodeados por una proteina de
la matriz, la filagrina. Esta mezcla es lo que se
denomina queratina. Las células que lo
componen pueden recibir el nombre de
escamas epiteliales; éstas son las células que
caen durante el proceso de la descamacion, lo
gue hace necesario el constante recambio de
las células epiteliales. Los desmosomas se
debilitan y desaparecen para permitir esta
descamacion. El estrato corneo lleva a cabo
la funcion de proteccion mecéanica de la
mucosa. Varia en cuanto a su espesor (mas
de 20 células) y es mas ancho en la mucosa
bucal que en muchas areas de la piel (salvo
en las palmas de las manos y las plantas de
los pies). En algunas areas como la encia es
posible que los nucleos sigan presentes, pero
empequeriecidos y debilitados. Estas células
se describen como para-queratinizadas (en
contraste con las méas frecuentes células
ortoqueratinizadas sin nicleo).

Células superficiales del epitelio no que-

ratinizado. Las células epiteliales no
guerati-nizadas de la mucosa bucal difieren
de las células del epitelio queratinizado en
gue presentan tonofilamentos dispersos y
menos desarrollados y carecen de granulos
gueratohialinos.  También tienen  mas
organulos en las capas superficiales que en
las células queratinizadas, aunque muestren
una considerable reduccidon en comparacion
con el estrato germinativo. So-



bre el estrato espinoso, las capas no estan
tan claramente definidas como en el epitelio
que-ratinizado. Las capas externas suelen
denominarse estrato intermedio y estrato
superficial. En las capas superficiales los
nucleos persisten.

No queratinocitos. Al menos un 10 % de las
células del epitelio bucal son no queratinociti-
cas e incluyen melanocitos, células de Langer-
hans y células de Merkel. Todas carecen de
los tonofilamentos y los desmosomas
caracteristicos de los queratinocitos (salvo las
células de Merkel). Algunos no queratinocitos
son células inflamatorias. Los melanocitos son
células productoras de pigmento localizadas
en el estrato germinativo. Derivan de la cresta
neural, pero, una vez que se sitlan en el
epitelio, son auto-rreplicativas. Los
melanocitos tienen largos procesos que se
extienden en varias direcciones a lo largo de las
diversas capas epiteliales. Como su nombre
indica, los melanocitos producen un pigmento,
la melanina. EI ndmero de melanocitos
presentes en las diferentes zonas varia, pero
las diferencias en el grado de pigmentacién
se deben mas bien a la cantidad de pigmento
producido que a diferencias en el nimero de
células. El pigmento de los melanocitos se
acumula en pequefios granulos denominados
melanosomas. Los largos procesos del
melano-cito que se extienden entre las
restantes células permiten la transferencia de
pigmento a éstas. La pigmentacion melanica
no suele ser muy pronunciada en la mucosa
bucal, la lengua, el paladar duro o la encia.
Las células de Langer-hans son células
dendriticas, que aparecen como células
claras en las capas por encima del estrato
germinativo. Derivan de la médula ésea y
actlan como parte del sistema inmune, como
células implicadas en la presentacién de los
antigenos. Contienen granulos caracteristica-
mente redondeados denominados granulos
de Birbeck. Los antigenos externos penetran
en las capas superficiales y se unen a las
células dendriticas que presentan los
antigenos como las células de Langerhans,
que estimulan los linfo-citos T colaboradores,
y las células de Grans-tein, que estimulan a
los linfocitos T supresores especificos. Las
células T también reciben una sefial en forma
de citocina (interleucina 1) de los

gueratinocitos y de las células dendriticas.
Las células T secretan entonces una linfocina
(interleucina 2) que causa su proliferacién. Las
llamadas células de Merkel se cree que
acttan como un receptor y derivan de la
cresta neural. Se encuentran en el estrato
germinativo y a menudo estan intimamente
adheridas a las fibras nerviosas. El ndcleo de
la célula de Merkel presenta invaginaciones
profundas y puede contener un bastoncillo
caracteristico. El  citoplasma  contiene
numerosas mitocondrias, abundantes
ribosomas libres y una coleccién de granulos
electrodensos (diametro de 80-180 nm) cuya
funcién se desconoce.

Lamina propia

El tejido conectivo que subyace al epitelio bucal
puede describirse como constituido por dos
capas: una capa papilar, superficial, entre las
crestas epiteliales, en la que las fibras colage-
nas son delgadas y dispersas, y bajo ésta
una capa profunda, reticular, dominada por
gruesos haces paralelos de fibras colagenas.

Los fibroblastos de la lamina propia se en-
cuentran tipicamente en los tejidos conectivos
laxos. Son espiculados, con brazos de cito-
plasma sostenidos por dentro por microtibulos
y microfilamentos. Contienen todo el comple-
mento de organillos sintetizadores necesarios
para su papel en la produccién y secrecion de
las fibras extracelulares y la sustancia funda-
mental de la lamina propia.

La sustancia fundamental de la lamina pro-
pia consiste en un gel hidratado de glicosa-
minoglicanos. Incluidas en la sustancia fun-
damental se encuentran fibras de colageno
(principalmente del tipo I, con algo de tipo ),
fibras elasticas y fibronectina, adherida a la
superficie de los fibroblastos. También se
han descrito fibras delgadas de oxitalano en
la lamina propia. Ocasionalmente se observan
macréfagos en la lamina propia. En su estado
fijado, inactivo, reciben el nombre de histio-
citos y es dificil distinguirlos de los fibroblastos.
Tienen un ndcleo mas pequefio y mas oscuro
que el de los fibroblastos y contienen
lisosomas, pero poco reticulo endoplasma-
tico. Como si tuviesen actividad fagocitica, los
macréfagos actlan como células presentado-
ras de antigenos. También hay un nimero re-
ducido de linfocitos en la mucosa sana, que se
incrementa de forma ostensible en caso de in-



flamacion. Asimismo, existen mastocitos y cé-
lulas mononucleares, esféricas o elipticas, que
contienen granulos intracelulares de hista-
mina y heparina. Intervienen en la homeosta-
sia vascular, en la inflamacién y en la inmu-
nidad celular. Son las responsables de la hiper-
sensibilidad anafilactica.

Interfase entre el tejido conectivo y el
epitelio

Esta representada por la membrana basal y
la lamina basal de la mucosa bucal. Una com-
pleja estructura une los componentes tisulares
epitelial y conectivo de la mucosa bucal. En el
microscopio éptico se observa una capa de un
espesor de 1 a 2 (xm en el lado de la lamina pro-
pia de la unién, que recibe el nombre de mem-
brana basal. En el microscopio electrénico esta
capa aparece mucho mas delgada y recibe el
nombre de lamina basal. El hecho de que pa-
rezca mas ancha en el microscopio Gptico se
debe probablemente a la inclusion de algunas
de las fibras subepiteliales de colageno, que
en esta regioén tienen propiedades tintoriales
similares a las de la ldmina basal. Desde el
punto de vista ultraestructural, se ha
observado que la lamina basal consiste en un
complejo de fibrillas y sustancia fundamental en
el que se distinguen dos zonas. La lamina
licida electro-lucente tiene un espesor de 20-
40 nm y se encuentra inmediatamente debajo
del epitelio. La lamina densa, mas ancha (20-
120 nm), es mas profunda. La lamina licida
consiste en una glu-coproteina denominada
laminina que adhiere colageno no fibrilar de
tipo IV de la lamina densa a las células
epiteliales. La lamina densa consiste en
colageno de tipo IV recubierto por ambos
lados por un glicosaminoglicano: el he-
paransulfato. Fibrillas anchas de colageno se
insertan en la lamina densa con fibrillas finas
que la atraviesan para unir mecanicamente
todo el complejo al tejido conectivo. En oca-
siones se ha encontrado fibronectina en la l4-
mina densa, que puede desempefiar un
papel en la adhesién de los fibroblastos y de
los pro-teoglicanos a esta Ultima. El lado
celular de la lamina basal esta constituido por
un hemides-mosoma. La lamina basal crea
una adhesion mecanica entre el epitelio bucal y
la lamina propia, actila como barrera molecular
e interviene

en la respuesta a la lesion tisular. Todos los com-
ponentes de la lamina basal parecen ser
sintetizados por las células epiteliales.

Submucosa

En la mucosa intestinal, una fina capa de
musculo (la musculoris mucosoe) separa la la-
mina propia de la submucosa subyacente.
Esta capa muscular esta ausente en la
mucosa bucal, y la frontera entre las dos
capas de tejido conectivo, incluyendo la
submucosa y la lamina propia, no esta
definida. En muchas regiones de la boca la
submucosa no estd presente. Cuando lo
esta, es un tejido conectivo laxo que contiene
algunos adipocitos y un ndmero variable de
glandulas salivales menores. La submucosa
esta unida de forma laxa con el hueso o el
musculo subyacente por medio de fibras de
colageno y elasticas.

Variaciones regionales de la
mucosa bucal

En las diferentes porciones de la cavidad bu-
cal la mucosa tiene diferentes funciones y ex-
perimenta diferentes grados y tipos de tension
durante la masticacion, el habla o la expresién
facial. En consecuencia, la estructura de la mu-
cosa bucal varia en cuanto al espesor del epi-
telio, el grado de queratinizacion, la compleji-
dad de la interfase tejido conectivo-epitelio, la
composicion de la lamina propia y la presen-
cia 0 ausencia de submucosa.

Existen tres tipos de mucosa bucal: mastica-
toria, de revestimiento y especializada (figura
2-11). La mucosa de la encia y del paladar es
masticatoria; la de los labios, las mejillas, los al-
véolos, el suelo de la boca, la superficie ventral
de la lengua y el paladar blando es de revesti-
miento. Existen dos zonas de mucosa especia-
lizada: la mucosa gustatoria especializada dd
dorso de la lengua y la zona bermellén del la-
bio, que forma una transicién entre la piel y la
mucosa bucal. La mucosa masticatoria se en-
cuentra donde se produce una gran
compresion y friccion, y se caracteriza por un
epitelio que-ratinizado y una lamina propia
ancha, que suele estar adherida directamente
sobre el hueso subyacente, aunque de forma
laxa (unién muco-periéstica). La mucosa de
revestimiento no esta
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HGURA 2-11. Tipos de mucosa bucal. A) Corte transversal de la cavidad bucal, a = mucosa especializada (dorso
lingual), b = mucosa masticatoria, ¢ = mucosa de revestimiento. B) Corte sagital, arcada superior, b = mucosa
masticatoria, ¢ = mucosa de revestimiento.

sometida a un alto grado de friccion, pero debe
ser mévil y distendible. Por tanto, no esta que-
ratinizada y tiene una lamina propia laxa. Den-
tro de la lamina propia, las fibras de colageno
estan dispuestas como una red para facilitar el
movimiento y las fibras elasticas permiten la re-
cuperacion para evitar la mordedura de la mu-
cosa. Habitualmente, la mucosa limitante tam-
bién tiene una capa submucosa.

Labio y mejilla

El labio tiene piel en su superficie externa y
mucosa bucal en su superficie interna. Entre es-
tos dos tejidos se encuentra la zona del berme-
l16n (también conocida como zona roja o tran-
sicional del labio). Los labios tienen musculos
estriados en su interior que forman parte de
los musculos de la expresion facial. En la
submucosa se encuentra un abundante
namero de glandulas salivales menores (fig. 2-
12). La piel y la superficie externa del labio
muestran todas las caracteristicas del resto de
la piel. Un epitelio queratinizado se sitla
sobre un lecho de tejido conectivo, la dermis.
El limite entre ambos en esta area no
presenta un plegamiento marcado. El tejido
conectivo contiene glandulas sudoriparas y
glandulas sebaceas, y las bases de los foliculos
pilosos atraviesan el epitelio. El epitelio es, de
hecho, continuo alrededor de las bases de los
foliculos y es responsable de la produccion de
la queratina de la que esta formado el pelo.
Las glandulas sebaceas drenan en los
foliculos

pilosos o bien, en ocasiones, directamente en
la superficie de la piel. La zona bermellén
carece de los anejos de la piel. Sin embargo,
pueden encontrarse muy rara vez glandulas
sebaceas, en especial en las comisuras de la
boca. Puesto que la zona bermellén también
carece de glandulas mucosas, requiere un
constante humedeci-miento con saliva por la
lengua para prevenir su desecacion. El epitelio
de la zona bermell6n es queratinizado, fino y
transparente. Las papilas de tejido conectivo
son relativamente largas y delgadas vy
contienen ovillos vasculares. La proximidad de
estos vasos a la superficie, en combinacion
con la transparencia del epitelio, confiere al
bermellon su coloracién roja y con ella su
nombre. Este color rojo es una caracteristica
del ser humano. La zona de unién entre la
zona bermellén y la mucosa bucal recibe a
veces el nombre de zona intermedia o de
Klein y es pa-raqueratinizada. En los nifios
pequefios esta zona es mMAas gruesa Yy
constituye la llamada almohadilla de succién.
La mucosa del labio es una mucosa limitante
gue estd recubierta por un epitelio no
gueratinizado, relativamente espeso. La lamina
propia también es ancha, pero las papilas son
cortas e irregulares. Presenta una submucosa
gue contiene muchas glandulas salivales
menores. Bandas de tejido conectivo unen la
mucosa labial con los musculos subyacentes.
La mucosa que recubre las mejillas es, como la
mucosa labial, una mucosa de revestimiento. El
epitelio no esta queratinizado y la lamina
propia es densa, con papilas cortas e
irregulares. Presenta



FIGURA 2-12. Histologia del labio superior, a = glandula sebacea, b = foliculo piloso, ¢ = arteria, d = epitelio, e =
limite cutaneo, f = bermellon, g = glandula sebacea ectodpica (Fordyce), h = zona de Klein, i = mucosa labial, j =
glandulas salivales menores con su conducto excretor, k = masculo orbicular, | = lamina propia.

una submucosa con muchas glandulas
salivales menores. En ocasiones, a lo largo de
una linea que coincide con el plano oclusal el
epitelio se vuelve queratinizado, formando
una linea blanca (la llamada linea alba). A
veces presenta glandulas sebaceas que
parecen hacerse més evidentes en los varones
después de la pubertad y en las mujeres
después de la menopausia, adoptando el
aspecto de pequefias acumulaciones de color
amarillo. Estos cumulos se denominan
manchas o granulos de Fordyce. La funcion, si
tienen alguna, de las glandulas sebéaceas en
esta localizacion es desconocida, aunque es
importante  diferenciarlas de alteraciones
patolégicas.

Encia, surco gingival y epitelio de unién

La encia es la porcién de la mucosa bucal
que rodea y esta insertada en los dientes y el
hueso

alveolar. Existen tres regiones claramente dife-
renciadas: la encia adherida o fija, que se in-
serta directamente en el hueso alveolar y el
diente subyacente; la mucosa alveolar, que
se une a la encia fija en la union rnucogingival,
y, coronal a la encia fija, la encia libre, que es
un delgado reborde de mucosa que no se
inserta en los tejidos duros subyacentes. Su
unién con la encia fija la sefiala en ocasiones
un surco poco profundo, el surco gingival libre.
Su limite coronal es el borde gingival. La
region no adherida entre la encia libre y el
diente es el surco gingival. La region apical a
ésta, donde la encia se adhiere al diente
subyacente, es el epitelio de union. El epitelio
de unién o de insercion es una banda de tejido
epitelial que se extiende entre la linea
cementoadamantina o0 amelocementa-ria
hasta el fondo del surco gingival. Presenta un
espesor variable y esta compuesto por dos



tipos de células nucleadas: una capa de
células cuboideas recubierta por una serie de
capas de células aplanadas, que equivaldrian
respectivamente al estrato germinativo y al
estrato espinoso y que se apoyan sobre una
lamina propia tipica, con numerosos capilares.
Las células del epitelio de uniéon se unen al
diente por medio de hemidesmosomas que
se adhieren a la lamina basal externa
adyacente al esmalte. La unién dentogingival
aisla los tejidos conectivos del periodonto del
medio bucal. Sin embargo, la capacidad de
sellado de la unién dentogingival es variable,
dependiendo no solo de la adherencia del
epitelio de union, sino también de las fibras e
incluso de la presion hidrostatica de los
liguidos tisulares en el periodonto subya-
cente. El epitelio del surco gingival es permea-
ble a determinadas células, ademés de a las
toxinas producidas por las bacterias, entre
otras sustancias. Parece existir algin grado de
intercambio de liquidos entre ambos lados del
epitelio, pero no se ha demostrado su
significado en relacion con la proteccion
inmunolégica del periodonto. Por otra parte,
el epitelio de union presenta una tasa de
recambio muy elevada. Las fibras de la encia
se agrupan en haces cuyas funciones son las
de soporte de la encia libre, unién de la encia
fija al hueso alveolar y adhesién entre los
dientes. SegUn su orientacion y sus
inserciones reciben respectivamente los
nombres de fibras dentogingi-vales, fibras
longitudinales, fibras circulares, fibras
alveologingivales, fibras dentoperiostea-les,
fibras transeptales, fibras semicirculares,
fibras transgingivales, fibras interdentales vy fi-
bras verticales.

Paladar

En la superficie palatina de los dientes supe-
riores no hay mucosa alveolar. Aqui la encia li-
bre converge con la mucosa palatina sin un
limite claramente definido. La mucosa del pa-
ladar duro reconoce el patrdn tipico de la mu-
cosa masticatoria, compuesto totalmente por
epitelio queratinizado. En la porcién central no
presenta submucosa y su lamina propia se
une directamente al hueso subyacente; lo
mismo se observa en la encia fija adyacente.
Sin embargo, en la proximidad del alvéolo
existe una capa submucosa que contiene los
principales

ovillos neurovasculares, asi como glandulas
mucosas Y tejido adiposo. La superficie nasal
del paladar duro esta delimitada por el epitelio
columnar ciliado de la mucosa respiratoria de
la nariz. La superficie bucal del paladar blando
esta recubierta por una mucosa de revesti-
miento no queratinizada, agrupada en papilas
cortas y anchas. La lamina propia contiene nu-
merosas fibras elasticas y sus haces de cola-
geno son relativamente delgados. La submu-
cosa es ancha y contiene muchas glandulas
mucosas de pequefio tamafio. Se adhiere di-
rectamente a los musculos del velo del paladar.
La superficie nasal del paladar blando esta bor-
deada por el epitelio columnar ciliar seudoes-
tratificado de la nariz.

Lengua y suelo de la boca

La mucosa lingual se divide en dos porciones
de caracteristicas funcionales muy distintas:
la mucosa de la superficie ventral de la
lengua y del suelo de la boca y la del dorso de
la lengua. La superficie ventral de la lengua y
el suelo de la boca estan recubiertos por una
mucosa de revestimiento tipica, con un epitelio
no queratinizado muy delgado, con una
submucosa poco menos que inexistente en la
porcion lingual y evidente sélo en el suelo de
la boca. La mucosa del dorso de la lengua es
una mucosa masticatoria dotada de estructuras
sensitivas que le permiten cumplir con la
funcion gustatoria ademas de con sus
funciones mecénicas. Los dos tercios
anteriores de la lengua estan recubiertos por
numerosas papilas o proyecciones epiteliales
de cuatro tipos principales: filiformes,
fungiformes, foliadas y caliciformes; en el
tercio posterior, delimitado por el surco
terminal, se encuentran los nodulillos linfaticos
gue constituyen parte del anillo linfatico de
Waldeyer (v. cap. 1). Las papilas filiformes
consisten en un nucleo central de lamina
propia recubiertas por epitelio escamoso
estratificado y queratinizado, que forma
acumulos parecidos a mechones de pelo, en
el dorso lingual, con una funcién esencialmente
abrasiva y retentiva. Las papilas fungiformes
estan aisladas entre las anteriores y tienen un
didmetro aproximado de 150 a 400 [xm. Estan
recubiertas por epitelio no queratinizado y
tienen funcién gustativa. Las papilas foliadas
consisten en un ndcleo central de lamina pro-



pia rodeado por varias ramificaciones que cons-
tituyen papilas gustativas recubiertas de epitelio
no queratinizado, con aspecto macroscopico de
hojas plegadas de un libro, en los bordes latera-
les de la lengua (tercio medio). Las papilas cali-
ciformes son de mayor tamafio, tienen forma de
meseta o de cdliz y estan recubiertas por
epitelio no queratinizado que presenta nodulos
gus-tatorios. Se encuentran en el surco de la
lingual.

Glandulas salivales

Las glandulas salivales son estructuras exo-
crinas, compuestas, tubuloacinares, que fabri-
can la saliva. La saliva esta compuesta en un
90 % por agua, junto con sales minerales,
sustancias antibacterianas, inmunoglobulinas,
sustancias vasoconstrictoras o vasodilatado-
ras, factores de crecimiento y enzimas como la
amilasa, que ayudan a cumplir sus numerosas
funciones y que son producidos, totalmente o
en parte, por las glandulas salivales.

Parotida

Es la mayor de las glandulas salivales y
esta compuesta en su practica totalidad por
acinos serosos, con un estroma palido de tejido
conectivo, que la subdivide en lébulos. Los
acinos serosos tienen una luz estrecha y sus
células muestran nucleos prominentes en un
citoplasma intensamente basenlo, de aspecto
granular debido al RER. Los conductos
secretores estan muy ramificados, de forma
gue los conductos de salida de los acinos
(conductos intercalares), compuestos por
células epiteliales cuboideas, van a drenar en
los llamados conductos estriados, recubiertos
por una capa de células co-lumnares ciliadas,
de mayor tamafio citoplas-matico, y nlcleos
redondeados y mas alejados de la luz acinar.
Los conductos colectores, en los que
desembocan los conductos ciliados, estan
rodeados por dos capas celulares: la capa
co-lumnar, en este caso ya no estriada, y una
capa adicional de células basales, que puede
no estar siempre presente. Finalmente, el
conducto pa-rotideo estd compuesto por tres
capas celulares, mucosa, muscular vy
adventicia, y cerca de su

abertura a nivel de la mucosa yugal se trans-
forma en un epitelio estratificado escamoso.

Glandula submandibular

Esta, como la sublingual, es una glandula de
tipo mixto, compuesta por acinos serosos y mu-
c0s0s. Los serosos son similares a los
parotideos. Los mucosos se distinguen de éstos
por una coloracién palida debido a su
contenido mucoso, Yy los nicleos celulares se
encuentran a nivel ba-sal de la célula. Las
células ductales de la glandula submandibular
son similares a las de la par6tida; sin embargo,
los conductos intercalares son de menor
tamafio y terminan rapidamente en conductos
estriados mas largos y anchos.

Glandula sublingual

Esta constituida, de hecho, por una glandula
de tamafio mediano, de tipo mixto, aunque
principalmente de tipo mucoso, unida a una se-
rie de 8 a 10 glandulas menores, cada una
de las cuales desemboca
independientemente en la superficie mucosa
del suelo de la boca.

Glandulas salivales menores

Tapizan toda la cavidad bucal. Son prima-
ramente de tipo mucoso y suelen
encontrarse en la submucosa que recubre las
diversas areas topograficas de la cavidad
bucal. Se agrupan segun criterios
topograficos en bucales, labiales, palatinas,
linguales y palatolinguales.
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CAPITULO 3

Fisiologia del aparato
estomatognatico

I. SERRA 'Y C. MANZANARES

FUNCIONES DIGESTIVAS

La cavidad bucal del ser humano esta espe-
cialmente preparada para realizar muy varia-
das funciones, distintas entre si, pero que muy
a menudo se entremezclan en su ejecucion. |
Ello requiere una perfecta coordinacion y ar-l
monia, que se consigue gracias a un preciso
control central. Las funciones digestivas se de-
sarrollan entendiendo la cavidad bucal como
via de paso y de procesado del alimento y su
conduccién hacia el estomago. Dichas funcio-
nes integran a su vez cuatro acciones distintas
que se superponen y que diferenciamos a con-
tinuacion para mayor claridad.

Introduccién del alimento en la
cavidad bucal

Esta funciobn pasa por dos etapas
esenciales antes de alcanzar la madurez: la
de aporte pa-. sivo y la de aporte activo.

Etapa de aporte pasivo

Durante los primeros meses de vida el
aporte debe efectuarse directamente a la
parte posterior de la boca del nifio, bien por
medio de] pezén, bien de la tetina. El aporte
con cuchara también sera, en principio, en
la parte posterior de la boca, pero al medio
afio de vida. El nifio sera ya capaz de llevar
el alimento desde la parte anterior de la boca
a la posterior, gracias a la maduraciéon del
reflejo lingual, necesario para la deglucion. A
partir de entonces el acto de beber ya es
posible.

Succién. El lactante sujeta el pezén y lo man-
tiene en posicion, por succion, entre el rodete
gingival superior por arriba y la punta de la len-
gua por abajo, que a su vez apoya sobre el ro-
dete gingival inferior. La mision de los labios
es doble: sellar la cavidad bucal, pues cubren
la aréola mamaria, y ayudar en la presién ver-
tical en colaboracion con la lengua. El paladar
blando esta en posicion vertical, en contacto
con la lengua y cerrando el paso hacia la fa-
ringe. En estas circunstancias la alimentacion
se producira por movimientos mandibulares
en un sentido basicamente horizontal, hacia
delante y hacia atras, si bien con una ligera
componente hacia arriba y hacia abajo, res-
pectivamente. El primer movimiento aumenta
la anchura del pezon, llenandolo de leche. El
segundo movimiento alarga el pezén al menos
al doble de su tamafio, de manera que sitla sus
agujeros en la union entre el paladar duro y el
blando, es decir, en la parte posterior de la
boca, a la vez que reduce la presioén intrabucal,
produciéndose una succion (vaciamiento del
contenido del pezon a la cavidad bucal). Por
tanto, es relevante sefialar en este tipo de ali-
mentacion: a) la gran adaptabilidad que pre-
senta la lengua, gracias a su musculatura in-
trinseca, y sobre todo su movilidad por
compresién en un sentido basicamente ante-
roposterior y no vertical, y b) la movilidad de la
mandibula en un sentido anteroposterior,
posible por la presencia de una articulacion
temporomandibular con superficies articulares
planas y, por tanto, en una fase muy temprana
de desarrollo, en relacion con lo que sera su
morfologia definitiva.



Bebida. Los labios protruidos se acomodan
al borde del recipiente y la cavidad bucal es en
estos momentos virtual, por encontrarse las
mejillas aplicadas contra los dientes y la len-
gua contra el paladar por arriba y los rodetes
gingivodentarios por los lados. A continuacién
se produce un progresivo descenso de la man-
dibula, que crea una presion intrabucal nega-
tiva, con lo cual el liquido es introducido en la
cj&v|d|tt} ;6UeaF,por «aspiracion». Esta cavidad
se va llenando, pues la lengua se va
separando del paladar, a modo de una «ola»,
en sentido anteroposterior. A continuacion la
mandibula asciende llevando los dientes a
oclusion y la lengua ejerce una compresion
sobre el paladar en sentido también
anteroposterior. La secuencia deglutoria se
describe méas adelante.

Etapa de aporte activo

La madurez del reflejo de beber se logra al
afio de vida, coincidiendo ademas con la ca-
pacidad del nifio para llevar por si solo el vaso
a la boca. El deseo de llevar alimentos semi-
sélidos y sélidos a la boca también esta pre-
sente en esta época y empieza a ser
correcto hacia los 2 afios, coincidiendo con la
maduracion de los reflejos bucofaringeos
necesarios para su ejecucion. Estos iran
perfeccionandose hasta la segunda infancia,
independientemente de lo que puedan ser
unos correctos habitos sociales.

Masticacién

La masticacion es el proceso que conduce a
modificar la consistencia de los alimentos pre-
sentes en la boca para que puedan ser degluti-
dos y digeridos correctamente. Los alimentos
son cortados, aplastados vy triturados por los
movimientos precisos y conjuntos de los dien-
tes, los labios, las mejillas, la lengua y el pala-
dar duro. Se asocian también a la masticacion
las siguientes funciones:

1. Estimular la secrecion salival, con lo
cual, ademas de mejorar la insalivacion del
bolo, se inicia su digestién por accion de la ami-
lasa salival.

2. Mejorar la digeribilidad de los alimentos,
pues, al disminuir el tamafio de las particulas,

aumenta el area susceptible a la accion enzi-
matica.

3. Conseguir la estimulacion refleja de la se-
crecion de jugos gastricos.

4. Permitir un perfecto andlisis del alimento
tanto por parte de los receptores gustativos
como de los somestésicos (tamafio, tem-
peratura, textura), previniendo la irritacion
esofagica y/o gastrointestinal.

Funciones de la lengua Entre ellas se
distinguen las siguientes:

1. Triturante directa sobre el alimento al
presionarlo contra el paladar duro.

2. Conduccion del alimento hacia las su-
perficies oclusales de los dientes y de un lado
a otro de la cavidad bucal para que haya alter-
nancia del lado de trabajo, ayudando a su vez
a mezclar el alimento con la saliva.

3. Discriminatoria: los receptores somesté-
sicos permiten diferenciar y separar las parti-
culas ya preparadas para la deglucion de las
gue todavia no lo estan!

4. Autoclisis: movimientos de barrido que
«limpian» la cavidad bucal (férnix y otros) de
residuos alimentarios.

Funciones del paladar duro

Cabe destacar las que se expresan a conti-
nuacion:

1. Triturante directa junto con la lengua.

2. Discriminatoria: importante accién que se
desempefa en esta zona por su gran riqueza
en receptores somestésicos (la pérdida de
«gusto» que refieren los pacientes portadores
de prétesis que invaden el paladar se debe a la
disminucion de las sensibilidades tactil y tér-
mica del alimento).

Funcién de las mejillas y los labios

Su funcién no es muy importante, salvo en
los casos en que la boca esta demasiado
llena, ayudando a redistribuir el alimento
desde el vestibulo hasta la cavidad bucal
propiamente dicha o hacia las superficies
oclusales de los dientes.



Funciones de los dientes, los maxilares y la
articulacion temporomandibular

Véase después, en funciones especificas.

Ciclos masticatorios

Cada uno de los movimientos ritmicos de
apertura y cierre de la boca (separar-acercar las
arcadas), gracias a los cuales se consigue
una correcta preparacion del bolo, se denomina
ciclo masticatorio. La cualidad de los ciclos mas-
ticatorios en el ser humano sitda a éste en la
categoria de los «xomnivoros», ya que posee un
aparato estomatognatico apto para cualquier
clase de alimento. De esta manera la disposi-
cion de la «articulacion temporomandibulo-
dentaria» permite al hombre efectuar movi-
mientos en los tres sentidos del espacio:

1. Vertical, al realizar movimientos de aper-
tura-cierre, o lo que es lo mismo, ascenso-des-
censo, como es caracteristico en los animales
carnivoros.

2. Anteroposterior (sagital), movimientos
adelante-atras, propulsién-retropulsiéon, que
caracterizan a los roedores.

3. Transversal, movimientos de lateralidad
(derecha-izquierda) o de diduccién, tipico de
los rumiantes.

Fuerzas desarrolladas durante
la masticacion

En general, la musculatura de la masticacion
es capaz de desarrollar unas fuerzas muy con-
siderables, cuatro veces superiores en la denti-
cion natural que en la artificial. Estas fuerzas
se han medido de dos formas distintas:

1. Registros estaticos: son los que se obtie-
nen cuando el sujeto muerde lo mas fuerte po-
sible, pero sin interposicion de objetos. El di-
namometro puede registrar fuerzas de 100 N a
nivel de los incisivos y hasta de 500 N a nivel
de los molares. Estas fuerzas variaran segun
el sexo, el individuo y sobre todo el entrena-
miento fisico, pudiendo aumentar la fuerza in-
cluso en 200 N; es interesante destacar que,
al cesar el entrenamiento, se obtienen en
poco tiempo unos registros iguales a los
originales. Esto obliga a tener en cuenta los

habitos alimentarios, debido a su gran
influencia sobre el aparato estomatognatico.

2. Registros reales de masticacion: las fuer-
zas varian entre 50 y 150 N durante la fase de
trituracién, y tienden a aumentar en los suce-
sivos ciclos de preparacion de un mismo bolo.
Ldgicamente varian segun el individuo y el tipo
de alimento.

Actividades musculares
durante la masticacién

Aungue ya se han revisado, a causa de la im-
portancia de sus repercusiones clinicas, con-
viene hacer especial mencién de las
acciones del misculo pterigoideo externo. Su
fasciculo inferior se contrae durante la fase de
descenso y hasta que se inicia la fase de
elevacion, primero el del «lado de trabajo» y a
continuacion el del «lado sin trabajo». Esta
contraccion asimétrica permite arrastrar el
condilo hacia delante y lateralmente. En esta
fase el fasciculo superior permanece inactivo.
Su importancia es decisiva al iniciarse el
ascenso de la mandibula, pues este
movimiento va siempre acompafiado por otro
de retropulsion. Entonces es muy importante
gue la accion del muisculo contrarreste la
traccion que sobre el menisco ejerce su
insercién capsular posterosuperior, de tipo
elastico, ya que si el menisco fuera desplazado
hacia atras antes que el condilo quedaria atra-
pado («pellizcado») entre el condilo y el tubér-
culo articular; seran las inserciones laterales
del menisco al condilo las que hagan que el me-
nisco le acomparie luego en este movimiento
retropulsor. Por tanto, el condilo debe prece-
der siempre en sus movimientos al menisco, y
la movilidad del menisco se debe, como en to-
das las articulaciones donde existe, al arrastre
gue sobre él ejerce la movilidad del hueso en
el que tomd sus inserciones mas amplias, cum-
pliéndose asi la norma de que «los meniscos
se fijan y siguen en sus movimientos al hueso
gue experimenta mayores desplazamientos».

Control central

El primer reflejo que aparece en el hombre
es el de apertura bucal, hacia las 8-9
semanas de vida intrauterina. La masticacion
es un acto en el que estan implicados los
siguientes pares



craneales: el V par, musculatura de la mastica-
cion; el VII par, musculatura facial (labios y me-
jillas, masculos digéastrico y estilohioideo); el
XIl par, musculatura lingual; el IX par, mus-
culatura faringea, y el Xl par y los primeros
nervios cervicales, musculatura hioidea.

Insalivacion

La saliva contribuye a formar un bolo apto
para su deglucidn y mas facilmente digerible,
mejorar la captacion del gusto e iniciar la di-
gestion por accién enzimatica directa (amilasa
salival).

Asimismo, hay que tener en cuenta el papel
protector que ejerce la saliva sobre el
aparato estomatognatico, puesto que: a) la
lubricacion del bolo evita que en su transito
éste erosione las mucosas; b) la lubricacion
de las mucosas evita que durante el habla
éstas se erosionen por friccién entre si; ¢) la
saliva evita la desecacion de las células
epiteliales superficiales de las mucosas y de los
receptores gustativos presentes en éstas; d)
las mucinas salivales aumentan la resistencia
a la degradacion proteolitica de enzimas
bacterianas; e) la saliva mejora la reparacion
tisular; f) la saliva acelera la coagulacion
sanguinea, y g) la saliva mantiene el equilibrio
bacteriano de la cavidad bucal mejorando la
au-toclisis, modificando la  adherencia
bacteriana (por accion de la IgA, las mucinas,
la lisozima, el calcio) por la accion
antibacteriana directa y por la accion tampon
del pH salival, y manteniendo la integridad
dentaria.

Por ultimo, cabe citar su funcién excretora,
pues si bien la deglucion hace que la
excrecion no sea eficaz, es Gtil como medio
diagnéstico (p. e€j., «prueba de Ia
alcoholemia») y de valoracién del seguimiento
y la eficacia terapéutica.

Secrecion salival

La secrecion salival global es un parametro
variable en funcién del individuo, el ritmo cir-
cadiano, el tipo de estimulo e incluso la glan-
dula en cuestién. Por término medio el volu-
men secretado es de 750 mi/dia, la mitad en
reposo y la otra mitad durante la ingesta. En
reposo este volumen se reparte de la
siguiente manera: a) glandulas
submandibulares, 70 %; b) glandulas
parétidas, 20 %; c¢) glandulas sub-

linguales, 5 %, y d) glandulas salivales meno-1
res, 5 %. La respuesta secretora tras un estf-|
mulo es variable segun la glandula y la natura- j
leza del estimulo. Durante el suefio la secreciéu
1 salival disminuye casi un 98 % respecto a la
se-1 crecién durante el reposo, siendo nula la
se-1 crecion parotidea. Por tanto, el papel
protector i decrecera en la misma medida, y
por ello con- j viene insistir en la importancia
de una ade-J cuada higiene bucal nocturna.

Composicion de la saliva

Hay que distinguir dos grandes grupos del
componentes salivales: los inorganicos y los or-
j ganicos.

Componentes inorganicos. En general
hay j que sefialar que la saliva contiene los
mismos j componentes inorganicos que el
plasma. Sus j concentraciones varian en la
saliva de «reposo» 0 «tras un estimulo»; en
esta Ultima suelen aumentar. De entre ellos
hay que destacar el bicarbonato, por su poder
tampén, y el calcio, por su intervencion en la
formacién del tartaro o calculo dentario.

Componentes orgénicos. Son variadas
las proteinas presentes en la saliva y
algunas son especificas, como las
inmunoglobulinas A, G y M. La IgA se
diferencia de la plasmética por su peso
molecular, pues la pieza secretora, sintetizada
en la glandula, se junta a dos moléculas de
IgA (inmunoglobulina A secretora o IgAs); la
IgA del liquido gingival no tiene la pieza secre-
tora. Entre las enzimas salivales conviene
citar en primer lugar la ptialina (alfa-amilasa),
pues representa el 30 % del total de las
proteinas salivales. La producen
principalmente las glan”® dulas parétidas. La
lisozima (10 % del total) la produce en mayor
medida la glandula sub-mandibular. Actlda
sobre la pared celular de las bacterias
grampositivas. Cabe citar, por ultimo, la
presencia de otras proteinas como la calicre-
ina, las fosfatasas acidas, las peroxidasas,
etc.

Deglucion

La deglucion consiste en una secuencia
refleja de contracciones musculares. Esta
accion, si bien es continua y armoniosa en el
trénsito



del bolo hasta el estbmago y en su
interrelacion con el aparato respiratorio, se
divide clasicamente en tres fases para
facilitar su descripcion. De ellas sélo la
primera es bucal y voluntaria y es, por tanto,
sobre la que mas interesa insistir. La
segunda, o faringea, es involuntaria y lleva
asociados una serie de reflejos, princi-
palmente laringeos. Por Ultimo, la tercera,
esofagica, también es involuntaria.

La primera fase es voluntaria y la
decision de deglutir la toma el individuo
dependiendo de distintos factores, como
pueden ser el grado de finura del alimento, el
estado de lubricacion, el sabor producido u
otros. Se inicia cuando el bolo se
encuentra totalmente preparado, siendo
atrapado por todos sus lados entre la
lengua y el paladar gracias a la gran
versatilidad que a la primera le confiere su
musculatura intrinseca. La punta de la
lengua se sitta justo detras de los incisivos,
pero no apoyandose en ellos, sino en el
paladar duro. En este momento se producen
ademas una serie de movimientos asociados:

1. Fijacion de la mandibula por acciéon de
los musculos elevadores (temporal y
masetero, y también pterigoideo interno),
normalmente en una posicion de oclusion
en maxima inter-cuspidacion, puesto que
asi se asegura la permanencia de la lengua
dentro de los arcos dentarios y no de los
labios sellados.

2. Sellado labial. La contraccién del musculo
orbicular de los labios cierra la
comunicacion anterior de la cavidad bucal
hacia el exterior.

3. Sellado faringeo mediante la accion de

los musculos tensor del velo y palatogloso,
gue colocan el paladar blando en paosicién
vertical y en contacto con la lengua. La
misién de los sellados labial y faringeo es
permitir que se cree en la boca una presion
adecuada.
4. Vias aéreas totalmente abiertas, al
estar el paladar blando y la epiglotis
verticalizados, pues el misculo milohioideo
se encuentra todavia relajado.

A continuacion la lengua ejerce una serie de
presiones muy precisas y concretas, que con
ducen y dirigen el bolo hacia la parte posterior
8 de la boca por compresién de la lengua

contra | el paladar duro, mediante una onda
refleja de © contraccion. Estas presiones se
dividen en cen-

tral y periférica. La presion central (« apoyo cen-
tral») es pequefia y casi momentanea. La pre-
sion periférica es mas amplia y es distinta la
ejercida en la punta a la ejercida en los lados.
Por la punta la presién es en sentido postero-
anterior, apoyandose en el paladar justo detras
de los incisivos. Por los lados la presion ejer-
cida también es importante, pero sin una di-
reccion especifica. El efecto de esta presion es
fundamental para el desarrollo y crecimiento
normales del paladar, y en consecuencia del
arco gingivodentario superior, asi como, y por
correspondencia, del inferior. Hasta este mo-
mento el acto deglutorio es voluntario y el bolo
se encuentra aplicado contra el paladar blan-
do (todavia verticalizado para cerrar las vias
aéreas) por la compresion producida como con-
secuencia de la contraccién de los musculos mi-
lohioideo y estilogloso. Parece ser que esta pre-
sion del bolo contra el paladar blando es el
estimulo que desencadena la puesta en marcha
de la segunda fase, faringea, ya involuntaria.
Esta consiste esencialmente en conducir el bolo
hacia el eséfago, previniendo la invasion de las
vias respiratorias. La regurgitacion hacia la na-
sofaringe se evita por la horizontalizacion del
paladar blando mediante la accién de un doble
mecanismo que se constituye como un autén-
tico esfinter; el primero es la horizontalizacion
del paladar blando ejercida por la contraccién
del musculo elevador del velo y el segundo es
el estrechamiento de la parte superior de la fa-
ringe por la accién del muasculo constrictor cra-
neal y del misculo faringopalatino. El musculo
palatogloso esta relajado, pero en este mo-
mento su actuacion puede ser muy importante
para compartimentar el bolo en caso de que
fuera excesivamente grande. El cierre laringeo
se consigue principalmente por movilizacién
del hueso hioides, que es conducido hacia
arriba y hacia delante como si fuera a «escon-
derse» debajo de la lengua, traccionando y
arrastrando el cartilago tiroides y el resto de la
laringe, accion que producen principalmente
los muasculos milohioideo y el vientre anterior
de los musculos digastrico y genihioideo, y
completan los misculos tirohioideos que apro-
ximan ambas estructuras. A su vez la muscula-
tura laringea intrinseca contribuye a la movili-
zacion de los cartilagos aritenoides y corni-
culados, completando este cierre. Las paredes



faringeas se adaptan perfectamente al bolo
para evitar la interposicion de aire y para con-
ducirlo hacia el eséfago, mediante un movi-
miento peristaltico que se consigue por con-
traccién sucesiva de los musculos constric-
tores, manteniéndose elevada la faringe por ac-
cién de sus musculos elevadores. La tercera
fase, esofagica, lleva el bolo hasta el estmago
por continuacién de la onda peristaltica.

La alteracion del acto deglutorio provoca
trastornos como deglucién atipica, maloclu-
siones, malformaciones (fisuraciénlabioalveo-
lopalatina) o paralisis faringea.

FUNCION GUSTATIVA

El sentido del gusto consiste en la transfor-
macion por el botdn gustativo de un estimulo
quimico en un estimulo nervioso, el cual es con-
ducido hasta niveles superiores tras producirse su
primera sinapsis en el tronco del encéfalo. No es un
sentido exclusivo de la cavidad bucal, pero es en la
mucosa lingual donde se localizan el mayor nimero
de receptores y, ademas, éstos son los que se
conocen mejor. No obstante, también se localizan
receptores en el paladar blando, la faringe, la
laringe y el es6fago. Los botones gustativos
linguales se localizan asociados con las papilas
fungiformes en los dos tercios anteriores (nervio
lingual-cuerda del timpano-Vil par), caliciformes (V
lingual, EX par) y foliadas (bordes posterolaterales,
LX par). Las papilas no linguales estan inervadas
por el VIl o el LX pares. A partir del tronco del
encéfalo las sinapsis con centros superiores tanto
homolaterales como  heterolaterales  son
numerosas e importantes y estan ampliamente
descritas en los tratados de anatomia. Tan sdélo
mencionaremos su frecuente coincidencia con los
centros de la olfaccién; de ahi la importante
relacion que existe entre ambos sentidos. Los
botones gustativos realizan cuatro tipos de
operaciones: deteccion del estimulo (relacion entre
la frecuencia bucal pero no su reconocimiento),
gradacion del estimulo (relacion entre la frecuencia
de los impulsos y la concentracion del estimulo) y
reconocimiento y discriminacién (sobre las cuatro
cualidades basicas del gusto: dulce, &cido, salado y
amargo).

Todas las células gustativas tienen capacidad
para captar las cuatro cualidades; portante, las

fibras gustativas responden también a las cuatro.
No obstante, puede que lo hagan de una forma
mas efectiva a una cualidad en particular, siendo
luego el sistema nervioso central el que, por
comparacion, determina la naturaleza de la
sustancia. Si bien se conocen las vias de
transmision, no se puede decir lo mismo sobre
como se codifica la calidad del gusto. Este co-
nocimiento se ve dificultado por multitud de
factores que intervienen en la percepciéon gus-
tativa, tanto de tipo fisico (la superficie esti-
mulada, la temperatura, la saliva) como de tipo
psicofisico y, por tanto, con gran variacion in-
terindividual (umbrales de deteccién, umbrales
de diferenciacién, adaptacién). EI botén
gustativo tiene una vida media de 10 dias y el
trofismo necesario para su mantenimiento
proviene de la misma fibra nerviosa que conduce
su potencial de accion. Asimismo, tanto para su
mantenimiento como para su buen funcionamiento
es necesaria una humidificacion correcta de la
boca. La exploracion de la funcién gustativa es
de gran utlidad diagnéstica para el patélogo
bucal y el odontdlogo general, pues las
alteraciones del sentido del gusto (dis-geusias),
su disminucion (hipogeusia) o su desaparicion
(ageusia) permiten diferenciar entre sus causas.
Asi, en ocasiones seran el resultado de lesiones
directas como aftas, glositis, quemaduras; en
otras constituiran una secuela de la radiacion,
tanto por destruccion directa como debido a la
xerostomia resultante. Sin embargo, a veces
estaran causadas por trastornos de las vias
aferentes, y entonces sélo el perfecto
conocimiento del trayecto nervioso podra
aclarar el diagnoéstico. Una lesion del nervio
lingual se acompafiard de ageusia con
anestesia de la regién. Una ageusia unilateral
indicara una lesion de la cuerda del timpano. En
ocasiones aparecen disgeusias como secuela
de intervenciones otologicas, debido a una
lesion de la cuerda del timpano. Si la ageusia se
acompafia de pardlisis facial, puede indicar una
lesion pontina.

FUNCION FONETICA Y
RESPIRACION

El odontdlogo es a menudo el primer profe-
sional al que consultan los padres, debido a los



problemas del habla que presenta el nifio;
por | dio es importante que conozca cédmo se
desa-| irollan estos procesos y como se
deben relacionar con los campos del saber de
otros profesionales de la salud.

Terminologia

Lenguaje

Es la facultad humana de comunicarse de
forma interindividual mediante un cédigo es-
tablecido e interpretable por ambos. Una mo-
dalidad puede ser el lenguaje hablado.

Habla

Es la facultad humana de articular la voz. No
es el idioma, sino su pronunciacion.

Voz

Esta constituido por el sonido producido por
la vibracién de las cuerdas vocales. El tono de
la voz serd agudo cuando las cuerdas
vocales estén tensas y grave cuando estén
distendidas. Ademéas del tono la voz tiene
otras cualidades. La intensidad es la fuerza
con que es emitida. El timbre es el matiz
caracteristico por el que se distinguen dos
voces de igual tono e igual intensidad. La
cantidad es la duracién, corta o larga, de la
produccién de voz.

Sonido

Esta siempre producido por la vibracién de
algln cuerpo, que crea unas ondas (sono-
ras) que, al ser conducidas por el aire, esti-
mulan la cuerda del timpano de los oidos del
oyente.

Produccion de la fonaciéon

Fuente de energia

La produccién de voz requiere un paso de
aire que es proporcionado durante la espira-
cion, siendo el fuelle impulsor del aire de los
pulmones al exterior las paredes toracica y ab-
dominal y un muisculo intermedio muy impor-
tante, el musculo toracoabdominal.

Elemento vibrador

Ya se han citado las cuerdas vocales, situa-
das en la laringe a modo de diafragma; su to-
tal abertura se traduce por un paso de aire, una
espiracion; su cierre se traduce por una difi-
cultad para el paso del aire y, por tanto, por la
vibracion de aquéllas con produccién de so-
nido: voz.

Resonadores y articuladores

La caja de resonancia primordial es la cavi-
dad bucal, asi como la faringe y las fosas na-
sales, si bien un predominio de la primera dara
como resultado una voz gutural y de las se-
gundas una voz nasal. También actuaran como
resonadores, pues su distinta posicion cam-
biara el volumen de la caja de resonancia, y so-
bre todo como articuladores, diversas estruc-
turas intrabucales. La principal es la lengua; ya
gue por su gran versatilidad interviene en la
mayoria de las articulaciones. También de-
sempefian un papel importante la posicion de
la mandibula, los labios y el velo del paladar.
Con los movimientos de estas cuatro estructu-
ras y los distintos contactos de los labios y la
lengua entre si o con otras estructuras,
dientes y encias, se logran las distintas
articulaciones. Los fonemas son las distintas
variedades de articulacion del sonido en su
gjecucion ideal, eligiendo cada idioma un
nimero limitado de entre todos ellos. Su
estudio constituye la fonologia. Por el
contrario, la distinta ejecucion de los fonemas
por cada individuo son las variantes del
fonema, es decir la ejecucion real, no ideal,
del fonema por el hablante, esto es, el habla, y
es objeto de estudio de la fonética. La lengua
espafiola ha elegido y utiliza 24 fonemas, que
estan clasificados y articulados como fonemas
abiertos, labiales, dentales, alveolares,
palatales y velares.

Ya hemos mencionado que el lenguaje es
una comunicacion interindividual; por tanto, el
lenguaje hablado debe contemplarse desde
tres perspectivas. En primer lugar, hay que
atender al aparato auditivo del oyente, campo
del saber del otorrinolaringdlogo. En segundo
lugar, es importante la capacidad para utilizar
un lenguaje hablado como exteriorizacion del
desarrollo individual y cognitivo del individuo vy,
por tanto, de su crecimiento y desarrollo. El



lactante muestra ya mediante variaciones del
llanto sus necesidades o su distinto grado de
bienestar, que la madre comprende. EI campo
del saber del lenguaje hablado es muy amplio
(pediatra, psicologo infantil, profesores, odon-
topediatra-ortodoncista, puericultor) y en ge-
neral sus alteraciones, como signos de en-
fermedades, son también numerosas. En el
campo odontolégico podriamos citar el «re-
traso evolutivo del lenguaje» como posible con-
secuencia de un labio leporino y/o un paladar
hendido. En tercer lugar, son de destacar las al-
teraciones de la articulacion de fonemas con-
cretos a causa de alteraciones concretas de
los elementos articuladores. Se trata, pues, de
problemas en relacion con fonemas dentales
u otros. Ahora bien, no siempre existe una co-
rrelacion uniforme causa-efecto, pues, por
ejemplo, la completa maduracion de la articu-
lacion de muchos fonemas se produce en eta-
pas de denticion mixta (a partir de los 6 afios)
y es caracteristica de esta edad la falta de inci-
sivos. La norma tendria que ser una mala arti-
culacion de todos los fonemas dentales y es evi-
dente que esto no es asi, pues el nifio es
capaz de disponer mecanismos
compensadores o, en cualquier caso, una vez
restablecida la ausencia dentaria la correcta
articulacion es inmediata. Tampoco hay que
situarse en el otro extremo, ya que, por
ejemplo, en muchas ocasiones una
pronunciacion incorrecta de /r/ o /-1l se
acompafia de alteraciones linguales (frenillo
lingual, movilidad andémala con deglucion
anémala u otras). Por ello es muy importante
gue el odontdlogo conozca estas cuestiones,
con el fin de que pueda orientar a los padres
hacia otros profesionales para lograr un
correcto y completo desarrollo del nifio (pe-
diatra, logopeda, otorrinolaringélogo), o bien
hacia un ortodoncista, porque muchas veces
estos «pequefios» trastornos locales se tradu-
cen por un incorrecto desarrollo de los maxi-
lares y, por ende, por una maloclusién o mal-
posicion dentaria.

Se incluye en el titulo del apartado la respi-
racion, debido a que la fonacion requiere flujo
de aire aportado durante uno de los dos movi-
mientos respiratorios: la espiracion. Por otra
parte, ambas funciones comparten estructuras
anatémicas. No obstante, y se sefiala al final
por su importancia, es incorrecto considerar la

cavidad bucal como parte del aparato respira-
torio. La respiracion bucal es patologica y
obliga al odontologo a remitir a su paciente al
otorrinolaring6logo (ORL) y al ortodoncista,
pues su consecuencia es a menudo un desa-
rrollo deficiente de los maxilares.

FISIOLOGIA DE LA ERUPCION
DENTARIA

Desde una perspectiva amplia, la erupcién es
el conjunto de todas las relaciones
cambiantes, pero irreversibles, que acontecen
entre los dientes y los huesos que los
albergan; desde las primeras etapas de la
vida, en el embrién de 6 semanas de vida
intrauterina, con la formacion del germen
dentario, hasta la pérdida del dltimo diente. Si
bien la migraciéon del diente hasta establecer
contacto con su antagonista es erupcion,
también lo es el establecimiento de un plano
oclusal, de una longitud de la arcada, de una
maduracion de la articulacion tempo-
romandibular (ATM), de un crecimiento maxilar
0o de un crecimiento mandibular vertical
(rama) y horizontal (cuerpo), e incluso es erup-
cion la desestabilizacion de una prétesis en un
sujeto desdentado debido al estimulo eruptivo
gue aquélla ha ejercido sobre un diente in-
cluido. No obstante, y desde una perspectiva
practica y con fines didacticos, restringimos su
estudio a la descripciéon de los periodos que
se deben considerar en el mecanismo de la
erupcion y su cronologia.

Periodos

Preeruptivo

En él se produce la formacion de la canasti-
lla 6sea y el inicio de los movimientos denta-
rios por combinacion de la traslacion y el cre-
cimiento. Existe actividad osteoclastica en la
region oclusal del diente.

Eruptivo

Se producen la perforacién de la mucosa bu-
cal y la diferenciacion del periodonto de pro-
teccién. En este periodo no es raro observar
situaciones andmalas tanto por el
«traumatismo»



gue significa la solucién de continuidad como
por la dificultad que el diente tiene para perfo-
rar tejidos blandos, formacion de quistes de
erupcion y retraso de la erupcion por pérdida
prematura de un diente temporal. Asimismo,
se debe relacionar con este periodo la
frecuente patologia gingival en relacidon con
unos terceros molares incompletamente
erupcionados.

Posteruptivo

Se produce la diferenciacion de la mem-
brana de Nasmyth. En lo que se refiere al pe-
riodonto de insercion, se debe considerar
antes (erupcién prefuncional) y después (erup-
cion funcional) del establecimiento de con-
tacto antagonista, pues ello supone intervenir
en la masticacién y, por tanto, si bien imper-
ceptible, existe una «adaptacién» permanente
de aquél.

Cronologia de la erupcién

La existencia de los periodos eruptivos y la
caracteristica del hombre de ser bifiodonto per-
miten describir cuatro etapas en el desarrollo
del ser humano:

1. Denticién temporal: 0-3 afios.

Erupcion de la denticién temporal

Erupcion de la denticién permanente

12 C P1 P2 M1 M2 M3

Dientes

. 8 12 10 11 6 12 18 meses
superiores

Dientes

L 8 10 11 12 6 12 18 Meses
inferiores

i1 i2 c ml m2
o 9 18 14 24 meses
superiores
Dientes
inferiores 6 7 16 12 20 Meses

2. Denticion completa: 3-6 afios. Un requisito
de normalidad es la aparicién de diaste-mas.

3. Denticién mixta:

a) Primera fase: 6-8 afios. Se produce la
erupcién primer molar y el recambio anterior.

b) Fase intermedia: 8-10 afios. Reposo.

¢) Segunda fase: 10-12 afios. Recambio
posterior.

4. Denticion permanente: a partir de los 12

Su conocimiento es necesario, pues en mu-
chas ocasiones permite establecer el diagnés-
tico precoz de patologia diversa en relacién con la
mayoria de las especialidades odontolégicas,
como, por ejemplo, la discrepancia osteoden-
taria por crecimiento insuficiente de los maxi-
lares.

FUNCION ESTETICA

Es evidente la funcion estética de los dientes
como entes aislados y como partes del conjunto
de las arcadas por su color, su forma y su posi-
cion. Puede incluso establecerse una
gradacion en orden de importancia que
diferencie entre valores mas o0 menos
subjetivos y con repercusiones mas o0 menos
locales; asi, por ejemplo, destaca la relevancia
de los caninos bien por su color, bien por ser los
dientes que definen la curvatura entre los
segmentos anterior y laterales de la arcada,
bien porque su poderosa raiz se manifiesta
en el maxilar superior en la eminencia canina,
dando volumen al tercio inferior de la cara en
lugar del marcado hundimiento que se
produce en su ausencia. No obstante, tal vez
sea de mas relevancia su funcion estética en
conjuncién con los restantes elementos que
conforman el aparato estomatognatico, pues la
cavidad bucal por si sola representa todo el ter-
cio inferior de la cara. Por esta razon, la posi-
cion de los dientes en las arcadas y la relacion
entre éstas es el elemento fundamental que de-
termina valores tan importantes como:

1. En vision frontal: anchura intercomisu-ral,
altura facial inferior, sellado labial, grosor del
bermell6n de los labios.

2. De perfil: protrusiones-retrusiones (es-
queléticas, dentales, labiales y sus combina-
ciones), que pueden tener diferente valor: a) es-
tético, en funcién de parametros tan variables
como la «modax; b) diagnéstico, en respirado-



res bucales, degluciones atipicas, maloclusio-
nes de las clases Il y lll de Angle, etc., y ¢) de
aceptacion de tratamiento, pues muchas veces
lo que preocupa al paciente no es su «mala fun-
cion», sino su aspecto «antiestético».

Parametros frontales

Plano A: sagital y medio; la linea media debe
coincidir con éste. Permite establecer la simetria
bilateral. Valoracién de parametros dentales y
esqueléticos.

Plano B: superciliar.

Plano C: subnasal.

Plano D: submental.

Altura facial: la distancia entre los planos By C
debe ser igual a la distancia entre los planos C y
D. Anchura intercomisural: debe coincidir con los
caninos. La distancia entre las alas de la nariz
debe ser inferior a la distancia intercomisural, y
ésta a su vez inferior a la distancia interpupilar
(fig. 3-1).

Perfil

Sirve para observar la posicion de los labios
en relacién con distintos planos de referencia,
por ejemplo, el plano de Ricketts (nariz-men-
ton), aunque con la edad se alejara de éste (hun-
dimiento).
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FIGURA 3-1. Parametros faciales en vision frontal. A = plano sagital y medio, B = plano superciliar, C = plano subnasal,
D = plano submentoniano; la distancia entre el plano 6 y el C debe ser igual a la
existente entre los planos C y D.



FUNCION MIMICA

La mimica es una forma basica de
lenguaje mediante la que se expresa algo
no a través del habla (v. apartado sobre
funcién fonética), sino a través de los gestos
como, por ejemplo, la fisionomia. Por este
motivo, los musculos superficiales de la
cara inervados todos por el nervio facial se
denominan también musculos mimicos.
Estos, al tener siempre al menos una
insercion que no es Osea y disponerse
algunos alrededor de orificios naturales (p.
€j., apertura bucal) y los otros radialmente a
éstos, producen unos gestos en los labios,
las mejillas, etc. (lo que llamamos
fisionomia) que expresan los distintos
estados de animo del individuo: sonrisa,
tristeza, llanto, etc. Son muy Utiles en los
estudios de la personalidad, ya que con la
edad dejan su huella en el rostro en forma
de surcos. No obstante, su interés radica
también en otros aspectos:

1. Fisioldgicos:

a) Control de aperturas de orificios natu-
rales.

b) Conferir versatilidad a paredes de
cavidades (p. €j., bucal).

2. Fisiopatolégico: permite definir los pa-
trones faciales (braqui, normo vy
dolicocefdlico, y su correspondencia con un
patron muscular fuerte o débil) y su
relevante papel en la génesis de ciertas
maloclusiones, como por ejemplo la relacion
entre un patron braquicefdlico y la
maloclusion de clase 11/2 de Angle.

FUNCIONES ESPECIFICAS

El diente como ente aislado:
relaciones intradentarias

En un capitulo anterior se ha hecho referen-
cia a los tejidos dentarios y sus
caracteristicas. La sensibilidad dentinaria,
evidentemente, se convierte en un
mecanismo de autoproteccién en cuanto que
es una sefal de alarma que avisa de la
existencia de algun proceso patolégico. El g
dolor pulpar o gingival, de la misma forma y |
aunque se trate de algo mas grave, presenta

el o beneficio de obligar a quien lo padece a
tomar

medidas que en definitiva evitaran consecuen-
cias mas importantes. Todas las superficies del
diente son curvas; ello confiere al diente una
forma autoprotectora, ademas de posibilitar el
establecimiento de los arcos dentarios por su-
cesivo alineamiento de los dientes merced a las
leyes de convergencia que cumplen estas cur-
vaturas: convergencia de las caras proximales
hacia cervical y hacia bucal, y convergencia de
las caras libres hacia oclusal. Por tanto, una su-
perficie plana en un diente es siempre patolo-
gica y suele deberse a desgaste o atricion, por
lo que habra que determinar si existen altera-
ciones oclusales y/o neuromusculares para, en
definitiva, descartar lo que de forma genérica
se denominaria patologia parafuncional (bru-
xismo). En la corona, las curvaturas delimitan
su ecuador. Desde el ecuador hasta la encia
se define un area retentiva, a su vez un area
gue «esconde» el margen gingival y que
protege, por tanto, el surco durante la
masticacion.

El diente como parte del sistema
dentario: relaciones interdentarias

Relaciones jntraarcada

Cada diente se relaciona con su vecino por
un punto denominado de contacto, situado en
la cara proximal del diente y a nivel de su ecua-
dor. Si revisamos las leyes de convergencia, ob-
servaremos que este punto nunca se halla en
el centro de la cara proximal, sino en su
cuadrante vestibulooclusal. Su importancia
radica en que permite definir las relaciones
interproximales, es decir, las relaciones que se
establecen entre la cara distal de un diente y
la mesial del siguiente, constituyéndose en
una verdadera entidad anatomofisioldgica.
Anatémica, porque en el arco no deben existir,
por definicién, soluciones de continuidad (un
arco es la consecuencia de la sucesiva
ordenacion de dientes relacionados por un
punto), y funcional, porque los espacios que
rodean el punto de contacto tienen un papel
decisivo tanto en la conduccién del alimento al
ser aplastado durante la masticacién como en
la proteccion de la papila interdentaria. El
alimento se desliza por las vertientes
proximales de los rebordes marginales y al
llegar al punto de contacto se divide por la
tronera bucal sobre todo (que es mas



amplia) y por la vestibular, de nuevo por la ac-
cion de la lengua, los labios y las mejillas,
siendo reconducido para su nuevo aplasta-
miento o para su deglucion. Asi pues, la papila
no ha sufrido por la impactacion de alimento
en el espacio Inter dentario. De un desequilibrio
de esta entidad se deriva la génesis de las
caries interproximales y la importancia de su
reconstruccion anatémica. A su vez, cada
diente tiene en el arco una posiciébn muy
precisa, nunca vertical, sino con una
inclinacion axial en los tres ejes del espacio,
de manera que los ejes dentarios coinciden
con radios de la «esfera de Villain», la cual
tiene el centro en un punto situado entre el
nasion y la apdfisis crista galli. Asi es facil
entender que la observacion, cuando se
examina la cavidad bucal, de un mayor tamafio
de la arcada superior es s6lo una apreciacion
parcial, pues sélo se puede ver la «arcada
coronaria». La «arcada radicular» inferior, a
nivel de los apices, es mucho mayor que la
superior.

Relaciones interarcadas

Se denominan relaciones de antagonismo
las posiciones que puede adoptar una
arcada con respecto a la otra como resultado
de la conjuncién de tres variables: a) contacto
dentario, b) actividad muscular y ¢) movilidad
mandibular.

Inoclusién fisioldgica estatica. Es la Unica
posicién en la que no hay actividad muscular.
Es, en teoria, una posicion de reposo, en que
las estructuras ocupan la posicion que les co-
rresponde sin ninguna influencia externa, co-
nocida como relacién céntrica, coincidente con
la posicion de bisagra pura justo antes del con-
tacto dentario. Coincide también con la posi-
cién en la cual el sujeto, en reposo y mirando
al infinito, deja que la mandibula «caiga» (y lo
hace unos milimetros). Es una posicion que el
explorador nunca tendra la seguridad absoluta
de conseguir y registrar, y menos aun en los ca-
sos de patologia oclusal y/o neuromuscular (ha-
bitos, bruxismo) y/o articular.

Oclusion. Significa contacto dentario sin
movilidad mandibular; puede que se produzca
un solo contacto entre dientes antagonistas,

gue las arcadas estén en la denominada
posicién de maxima intercuspidacién, donde el
ndmero de contactos es maximo, o que las
arcadas estén en cualquier posicion
intermedia. La posicibn de maxima
intercuspidacion es el punto de partida basico
utilizado por el explorador para definir y
diferenciar la normooclu-sion y diferenciar las
maloclusiones. Asi, y a modo de
simplificacion, se define la normo-oclusion
como la posicion en la cual la arcada superior
sobrepasa tanto en sentido vertical como
transversal a la inferior («como si los dientes
superiores abrazaran a los inferiores»), y la
posicion en la cual cada diente superior
ocluye con su homélogo inferior y el siguiente.
Entonces, en el plano sagital (anteroposte-
rior), y segun Angle, se diferencian:

1. Normooclusién. Clase

a) Molar: la cispide mesiovestibular del primer
molar superior se corresponde con el surco
mesiovestibular del primer molar inferior.

b) Canina: el vértice del canino superior se
corresponde con el espacio interdentario
entre el canino y el primer premolar inferior.

¢) Incisal: los incisivos superiores ocluyen
por delante de los inferiores y estan en
contacto con ellos.

2. Maloclusiones.

Clase II: todas las posiciones en las cuales la
arcada superior se halla adelantada de la infe-
rior o la inferior retrasada de la superior, en re-
lacion con las referencias anteriores. A nivel in-
cisal se denomina resalte u overjet, que sera
de los cuatro incisivos superiores (clase
ll/subdi-visibn 1) o sélo de los incisivos
laterales (clase ll/subdivision 2).

Clase llI: situacion inversa a la anterior.

En el plano transversal se diferencian:

1. Normooclusién: solo las cuspides vesti-
bulares de los dientes superiores sobrepasan
a los dientes inferiores.

2. Mordida en cajén: toda la arcada superior
sobrepasa a la inferior



3. Mordidas cruzadas: las cuUspides vestibu-
lares de los dientes inferiores sobrepasan a
todos los dientes superiores, a los dientes de
un sector o sélo a uno o algun diente.

En el plano vertical:

1. Normooclusién: los dientes superiores
cubren aproximadamente un 25 % de la corona
de los inferiores. Es el desbordamiento vertical
u overbite.

2. Mordida abierta: anterior o posterior.

3. Sobremordida: superior al 50 %.

Articulamiento. Es la existencia de contacto
dentario con desplazamiento mandibular. Una
trayectoria completa es, por tanto, la que va
desde la posicién de maxima intercuspidacién
hasta la pérdida del ultimo contacto dentario,
donde se entra ya en inoclusién. Se
comprende que la morfologia oclusal determine
que los ciclos masticatorios sean mas verticales
0 mas horizontales en funcién de que la
anatomia sea muy o poco acusada, lo cual, a
su vez y respectivamente, da pie a la
existencia de dos grandes escuelas oclusales,
la gnatoldgica, que destaca el papel de la guia
canina, y la schuyleriana, que destaca el papel
de la funcién de grupo. Asi pues, durante la
masticacibn es necesario estudiar qué
sucede durante los movimientos funcionales.
Estos se inician con un movimiento vertical de
apertura a nivel incisal, seguidos por un mo-
vimiento lateral mas o menos importante de-
pendiendo del estado de los dientes y del
bolo alimenticio. Por tanto, justo antes y justo
después de la posicion de maxima
intercuspidacion se produce el contacto
interdentario lateral (canino) que guia la
trayectoria condilea contrala-teral. La longitud
de deslizamiento de este contacto interdentario
es muy variable y parece que existe un factor
étnico en el establecimiento de un «esquema
oclusal funcional». Asi, wuna mordida
aumentada a nivel anterior y canino se
acompafia de ciclos masticatorios con predo-
minio de la verticalidad sobre los movimientos
de lateralidad. Por el contrario, en aborigenes
cuya alimentacion sea mas de tipo fibroso, pre-
dominan los movimientos de lateralidad sobre
los verticales. A su vez, en cualquier caso, con
la edad se va produciendo un desgaste (a

nivel canino, desplazamiento de su vértice
hacia dis-

tal) que conduce a un aumento de los movi-
mientos de lateralidad. En cuanto al plano oclu-
sal, y recordando la esfera de Villain, se com-
prende que no es un plano, sino una porcion
de esta esfera; de lo contrario seria imposible
gue hubiese en una misma arcada dientes
con inclinaciones contrarias. Esto da lugar a la
definicion de unas curvaturas de las arcadas
0, lo que es lo mismo, del plano oclusal, una
antero-posterior, curva de Spee, y otra
transversal, curva de Monson, necesarias
para un correcto articulamiento y una
normooclusion.

El diente como parte del aparato
estomatognéatico y como parte del
cuerpo humano

No es posible establecer limites precisos al
hablar del cuerpo humano o de sus partes. Asi,
en un sentido estricto, es insuficiente incluir el
concepto de oclusién solo en el sistema den-
tario, pues éste comprende también los hue-
sos maxilares. Con mas razon es insuficiente
hacerlo con el concepto articulamiento, que
precisa ademas la inclusién de la musculatura
0 mejor del sistema neuromuscular. Igual-
mente, las conexiones de la cabeza con el
tronco (por la columna vertebral y su muscu-
latura, el hueso hioides y su musculatura, los
musculos craneozonales, trapecio y esterno-
cleidomastoideo) hacen de nuevo considerar
el sistema neuromuscular, gobernado por el
sistema nervioso central. Por ende, y en ultimo
extremo, la especializacion conduce y obliga a
tener en consideracién el conjunto y no sus
partes, motivo por el cual estos dos conceptos
incluidos en el titulo que encabeza este apar-
tado se consideran juntos. De lo contrario,
¢,cémo podria explicarse que, por ejemplo, el
estrés provoque problemas articulares y oclu-
sales (bruxismo), que una maloclusiéon se vea
condicionada o modificada mediante una co-
rreccién de la postura corporal y otras tantas
relaciones que pueden parecer a priori inco-
nexas? Por ultimo, entre otros posibles, estos
apartados hacen mencién a tres aspectos que
relacionan el «diente» con el resto del cuerpo
humano: la mineralizacién, el edentulismo y la
infecciébn odontégena, a modo de ejemplo de
implicacién de la denticion en el conjunto del
cuerpo humano. El diente como reservo-



rio de minerales no tiene mayor trascenden-
cia, como tampoco su mineralizacién en
cuanto a la interrelacion con los restantes mi-
nerales corporales y el sistema hormonal; si,
por el contrario, puede ser util su considera-
cién para establecer y diagnosticar las causas
y la cronologia de diversas enfermedades. En
cuanto al edentulismo, evidentemente, una
masticacion incorrecta del alimento conlleva
una peor digestién de éste. En la infeccion
odontégena, si bien discutida, es indudable su
relacion con procesos no solo de vecindad (si-

nusitis odontdégena), sino también distantes
(endocarditis bacteriana).
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CAPITULO 4

Historia clinica en
odontologia: anamnesis

E. CHIMENOS, J. LOPEZ, E. JANE y L BERINI

INTRODUCCION

Desde el primer contacto entre un profesio-
nal de la salud y el paciente que acude a con-
sultar por un problema concreto se empieza a
establecer una relacion: la relacién médico-en-
fermo o, en nuestro caso, la relacion dentista-
paciente. La actuacion del odontologo o del es-
tomatélogo ante el paciente debe estar
siempre basada en el conocimiento previo de
este Ultimo. Por ello es imprescindible la
realizacion de una historia clinica, que resulta
de practicar un interrogatorio o anamnesis y
una exploracion fisica exhaustiva, completada
por las pruebas complementarias que puedan
aportar datos aclaratorios.

Desde una perspectiva legal, y siguiendo a
Moya, Roldan y Sanchez (1994), la historia cli-
nica se define como «un documento funda-
mental en el que se recoge la descripcion orde-
nada, completa y precisa de la experiencia que
el odontélogo obtiene en su relacion directa y
técnica con los pacientes. Es un documento, y
asi ha sido considerado por nuestra jurispru-
dencia, pudiendo ser a su vez un documento ofi-
cial o privado, segun la historia se elabore den-
tro de los sectores publico o privado. Es un
documento fundamental, por lo que ha de ela-
borarse siempre con caracter previo a la ins-
tauracion de un tratamiento y ademas ha de
ser realizado, de manera indelegable, por
iniciativa del meédico estomatélogo o del
odontdlogo, y bajo su direccion. La historia
clinica, por otro lado, debe recoger los
aspectos esenciales de la relacion odontélogo-
enfermo, tanto lo que el paciente sefiale, como
lo que el odontélogo de-

duzca a través de la anamnesis, las exploracio-
nes, etc., y ello... por imperativo legal». Se trata,
por tanto, de un documento oficial, en el que se
registra la informacién personal del paciente y
gue el dentista no debe proporcionar a terceros
sin el consentimiento expreso de éste. Los datos
deben obtenerse, registrarse y archivarse con
la mayor discrecién. Cuando la responsabilidad
profesional esté en entredicho, estos datos
constituyen un registro con valor legal. La
causa mas frecuente de casos de mala praxis se
debe a negligencia en cuanto a mantener los re-
gistros al dia y dejar de tener en cuenta los datos
basicos de la historia clinica, los diagnosticos y
los tratamientos.

Los objetivos de la historia clinica son varios,
gue pueden resumirse en:

1. Asistencial: trata de conseguir una co-
rrecta elaboracién del diagnéstico, prondéstico y
tratamiento.

2. Docente: la informacion recogida en las
historias clinicas proporciona muchos datos
utilizables en este ambito.

3. Investigador: intimamente relacionado
con el apartado anterior, al correlacionar los
datos registrados.

4. Sanitario/epidemiolégico.

5. Administrativo y econémico.

6. Control de calidad: contrastar todos los
anteriores entre si contribuye a establecer un
juicio del valor cualitativo de la actuacién pro-
fesional.

Las historias clinicas deben reunir unas ca-
racteristicas descritas por Lain Entralgo, entre



las que se incluyen: a) integridad, b) claridad,
c) precision y d) elegancia y brevedad.

Desde una perspectiva asistencial, que es la
gue mas nos interesa en este caso, se llama his-
toria clinica al relato, escrito o verbal, de la en-
fermedad de un paciente. Puede decirse que,
en realidad, se trata de un episodio de la bio-
grafia médica del paciente. Pero suele am-
pliarse a los remotos «antecedentes», incluso
de la estirpe del enfermo, y abarca todos los as-
pectos humanos de la existencia y no solo la en-
fermedad concreta, actual, de aquella persona.
Una historia clinica comprende las siguientes
partes:

1. Anamnesis o interrogatorio.

2. Exploracion.

3. Orientacidon diagnéstica y diagnostico
diferencial.

4. Plan de tratamiento.

5. Seguimiento, curso o evolucion.

6. Epicrisis, juicio clinico del caso o resumen
del alta.

Todas las enfermedades, y la patologia bucal
no escapa a la regla, tienen una historia natu-
ral, en la cual se distinguen varias fases evolu-
tivas. Ello es importante, porque permite esta-
blecer unas temporizaciones de la enfermedad
y en muchos casos prevenir su desarrollo. Asi,
en las enfermedades de la boca, como en las
que afectan a otras partes del organismo, cabe
distinguir: a) un periodo prepatogénico, b) un
periodo patogénico subclinico, ¢) un periodo
clinico o de enfermedad declarada y d) un pe-
riodo en el que la enfermedad ha desaparecido,
pudiendo quedar secuelas o incapacidades.

En el periodo prepatogénico interactian los
factores exdgenos y enddgenos que constituyen
los factores de riesgo (esto es valido para las ca-
ries, las periodontopatias y el cancer bucal, por
citar unos ejemplos). Los factores de riesgo im-
plicados pueden ser de indole diversa: genéti-
cos (HLA, herencia), fisicos (radiaciones ultra-
violeta, temperatura), quimicos (acidos, tabaco,
alcohol en contacto con la mucosa bucal), bio-
I6gicos (bacterias, hongos, virus) y sociales (que
implican muchas veces patologia psicosoma-
tica). Todos ellos se consideran factores prima-
rios de riesgo. Si se detectan precozmente en la
anamnesis, el profesional estara en situacion de

desarrollar una prevencion primaria de la pa-
tologia subsiguiente.

En el periodo patogénico subclinico existe
ya una lesidon anatomica y/o funcional, pero
en un grado insuficiente para ser sentida por
la persona o al menos para incitarla a acudir
a la asistencia sanitaria. En este momento se
puede desarrollar una prevenciéon secundaria,
ya que no se logré una prevencion primaria,
por las causas que fuere. Aqui desempefia un
papel importante la educacion sanitaria, en la
gue todo profesional de la salud bucodental
debe patrticipar.

Ante la enfermedad declarada o periodo cli-
nico, el profesional debe indagar acerca de la
etiologia de la patologia, tratando si es posible
Su causa para evitar que el proceso evolucione
hacia la muerte o la invalidez y procurando que
la curacién sea lo mas precoz y definitiva po-
sible. Ello constituye la prevencion terciaria.

Cuando la enfermedad ha desaparecido, en
ocasiones quedan secuelas o algin grado de
invalidez funcional (p. e€j., desdentacion
pleta). En esta etapa la actuacion del profe nal
va encaminada hacia la rehabilitacion.
tratamiento del paciente exige el conocimie
integral de éste, lo que se consigue confe
nando una historia clinica detallada.

Por todo lo expuesto anteriormente, se
serva que el sujeto que ha de estudiar el i tista
es el paciente y el objeto que ha de inv tigar es
la enfermedad. Este término proc del latin
(infirmitas, -atis), que sugiere «falta de
firmeza o entereza» segun afecte ; plano
fisico o al psiquico, respectivame Pero no es
posible llegar a profundizar en el < tudio de la
enfermedad si no se conocen cié tas
caracteristicas del paciente que modific la
enfermedad como objeto. Tanto es asi, en
realidad no hay enfermedades, sino enfei La
salud bucal es una parte integrante de la 9 lud
general: no se puede considerar a un ii viduo
completamente sano si hay una pr cia activa
de patologia bucal.

Relacién entre el dentistay el
paciente: ansiedad

Cuando un paciente acude a la consulta
de un dentista suele ser porque presenta
dolor, im-



potencia o limitacién funcional de algun tipo,
(o bien miedo o temor (p. €j., cancerofobia). [
Cualquiera de esas tres situaciones, o las
tres, | podrian ser el motivo de consulta.
Ademas del motivo de consulta, hay que te-rr
en cuenta unos factores modificadores (an-
jdedad, angustia, miedo o temor, estrés),
capa-s de alterar ostensiblemente Ila
sensibilidad | al dolor y la respuesta del
paciente a la actua-l o6n del dentista. Dichos
factores se definen a i continuacion:

Ansiedad. Es una alteracion psiquica carac-
terizada por un estado de extrema inseguridad
e inquietud. Aunque ordinariamente se acom-
pafia de crisis de angustia, se diferencia de
ésta por la predominancia de las
manifestaciones motoras (sobresaltos). A
menudo acompafia a  enfermedades
organicas y es mas frecuente en tos individuos
muy emotivos.

Angustia. Consiste en opresidn, respiracién
fatigosa a causa de la «pesadez» de la
atmosfera, de un estado morboso, un
disgusto, etc.; opresion del animo, fatiga, afan
extremo; estado emocional desagradable
relacionado con la inquietud, la inseguridad, la
incertidumbre, el temor y el miedo, que no es
la respuesta a una amenaza real a la
existencia del sujeto que la experimenta, sino
la consecuencia de la impresion de un peligro
indefinido (angustia psiquica o ansiedad). Se
acompafia de manifestaciones somaticas
(vision borrosa, cefaleas, mareos, opresion
precordial, taquicardia, ta-quipnea, vémitos,
sudores, astenia, dolores abdominales, diarrea,
poliuria, impotencia o frigidez, insomnio), lo
que se denomina angustia somatica. Puede
acompafar a situaciones extremas para el
paciente, en las cuales no se considera una
manifestacion de enfermedad, o relacionarse
con intoxicaciones (medicamentosas,
alcoholismo) o enfermedades psiquiatricas
(depresiones, esquizofrenias).

Miedo o temor. Constituye una turbacién
del animo, un sentimiento de inquietud y una
conmocion psicofisiolégica que se experimenta
ante un peligro concreto, sea éste real o
imaginario. Se distingue de la angustia por el
hecho de que ésta responde a un objeto
nunca bien determinado.

Estrés (stress). Compone un conjunto de al-
teraciones que se producen en el organismo
como respuesta anatomofisioldgica inespeci-
fica ante diferentes estimulos repetidos, como
son el frio, el calor, la alegria, el miedo, el ruido,
etcétera. Consiste asimismo en un estado de
tension aguda del organismo obligado a reac-
cionar, defendiéndose, frente a una situacion
de amenaza o0 una agresion cualquiera (trau-
matica, tdxica, infecciosa, psicoldgica, etc.).

Todos estos términos son distintos grados o
formas de expresion animica y/o fisica en res-
puesta a una situacion adversa, real o imagi-
naria, de caracter multifactorial, que depende
en parte del temor a lo desconocido, al dolor, a
la propia enfermedad (cancerofobia), etc. A
efectos practicos se agrupan bajo el nombre co-
mun de ansiedad.

Causas de ansiedad en los pacientes

Entre los factores capaces de generar ansie-
dad en los pacientes se incluyen:

1. Determinantes congénitos: instinto de
conservacion y supervivencia (miedo a la pér-
dida de control y a la lesion de las regiones de
la caray el cuello).

2. Antecedentes traumaticos con el den-
tista, generalmente durante la infancia.

3. Temor al dolor (el dolor produce ansiedad
y ésta aumenta la sensibilidad al dolor).

Manifestaciones de la ansiedad

El paciente ansioso puede acudir a nuestra
consulta presentando algunas de las
siguientes manifestaciones:

1. Alteracion del tono de voz o trastornos
del lenguaje.

2. Expresion de temor en la cara.

3. Tension corporal del paciente en el sillén
dental (cierra los pufios; cierra los ojos o los
mueve incesantemente, siguiendo cualquier
movimiento del dentista o su ayudante).

4. Cambia de posicidon constantemente, sin
encontrar una lo suficiente comoda.

5. Pregunta sin cesar qué se le va a hacer o
para qué sirve un instrumento.



6. Utilizacion de las preguntas como meca-
nismo para retrasar el tratamiento.

7. Deseo constante de beber agua o enjua-
garse con el mismo Ain de retrasar el trata-
miento.

8. Manifestaciones neurovegetativas: ta-
quicardia, taquipnea, diaforesis, sialorrea, dia-
rrea, poliuria.

Consecuencias de la ansiedad

La ansiedad del paciente repercute en la re-
lacion entre el paciente y el profesional, de for-
mas tan diversas como:

1. Evitacion o retraso de las visitas al den-
tista, agravandose la patologia.

2. Disminucién del umbral o la tolerancia al
dolor.

3. Menor colaboracion o cooperaciéon del
paciente.

4. Recuerdos insatisfactorios.

5. La ansiedad del paciente favorece la an-
siedad del dentista.

Actitud del dentista frente a la ansiedad del
paciente

El profesional debe reconocer las manifesta-
ciones de ansiedad del paciente con el fin de
poder llevar a cabo el tratamiento pertinente
de la forma més conveniente. Para ello debe
adoptar ciertas medidas antes y durante el tra-
tamiento:

1. Antes del tratamiento odontolégico:

a) Escuchar con paciencia al enfermo.

b) Recoger informacién del nivel de ansiedad
y buscar sus causas.

c) Explicar al paciente el plan de trata-
miento.

d) Atender a cada paciente adaptandose a
sus caracteristicas personales, amable y respe-
tuosamente.

e) Crear un ambiente de calma y relajacién
(movimientos suaves, seguros, habiles, sin rui-
dos).

f) Planificar los tratamientos de modo pro-
gresivo (empezando por los menos traumati-
cos y molestos).

0) En ocasiones es necesario recurrir al em-
pleo de ansioliticos la noche anterior y media
0 una hora antes de instaurar el tratamiento.

2. Durante el tratamiento odontoldgico:

a) Evitar palabras de alto contenido emo-
cional (aguja, pinchazo, dolor; utilizar mejor
palabras como anestesia, molestia).

b) Explicar lo que el paciente va a sentir
(ruido, agua, «acorchamiento»), lo cual ejerce
un efecto sedante neurovegetativo.

c¢) Informar al paciente sobre la normalidad
de ciertas manifestaciones fisiologicas (ta-
quicardia, sudoracioén) durante el tratamiento.

d) Advertir al paciente si en algin momento
va a sentir dolor.

e) Dar creencia de dominio al paciente in-
dicandole que nos manifieste con algun gesto
Sus sensaciones.

f) Emplear palabras de &nimo como re- ¢
fuerzo ante comportamientos positivos (sobre
todo en los nifios).

Mas de la mitad de los pacientes que acuden
\ al dentista presentan algun grado de
ansiedad. | Muchas veces ésta es causa de
retrasos y anu- j laciones de visitas hasta que el
problema bucal i es superior al malestar
producido por la ansie- j dad. El paciente que
llega a la consulta dental i en esta situacion
reclama del dentista una ac-  titud dual:
terapéutica y ansiolitica. Esta al- i tima suele
ser la mas valorada por el paciente, '. quien en
general no va a ser capaz de evaluar la
capacidad técnica del profesional. De ahi que el
dentista deba adaptar su conducta a las ca-
racteristicas de cada paciente: no sélo tratara
la enfermedad, sino que sobre todo tratara al
enfermo.

Importancia de la ansiedad del dentista

Frente al paciente y sus problemas, hemos
de considerarnos a nosotros mismos y tener
en cuenta nuestros propios factores
emocionales. En toda relacién interpersonal
existe un binomio de simpatia-antipatia o de
aceptacion-re-chazo. Estos sentimientos
encontrados suelen ser reciprocos. Si el
dentista se da cuenta de su negativo papel
como terapeuta hacia otra persona, habra de
lograr la superacién de ese es-



tado conflictivo cambiando de actitud, aunque
no pueda modificar su sentimiento. Un entre-
namiento positivo basado en el conocimiento
de nuestras propias limitaciones puede ser
muy Util para vencer nuestros propios miedos
y temores, derivados de las condiciones o
caracteristicas personales (timidez, dificultad
de palabra, ignorancia, diferencia de edad,
diferencia de posicion social, etc.), que a su
vez nos llevan de nuevo a la palabra clave:
ansiedad.

Historia clinica: concepto y objetivos

La historia clinica es el registro ordenado, se-
cuencia! y permanente de todos los fenébmenos
clinicos. En ella quedan plasmados todos los
datos obtenidos mediante el interrogatorio y la
exploracion (directa e indirecta), asi como los
relativos al diagndstico, tratamiento y segui-
miento del paciente, tal como se ha indicado
con anterioridad.

Entre los objetivos de la historia clinica,
desde una perspectiva asistencial, se
encuentran la identificacion de los pacientes y
el conocimiento de enfermedades personales
o familiares mas importantes, con el fin de
adaptar el tratamiento odontolégico a las
condiciones de salud fisica y mental del
paciente y prevenir las complicaciones frente
a los tratamientos instaurados
(quimioprofilaxis). Como se sefialaba en un
apartado anterior, la historia clinica constituye
asimismo una garantia medicolegal de
atencién adecuada al paciente.

Para conocer la sintomatologia del paciente,
el profesional de la salud bucodental se vale
de un método denominado propedéutica. La
propedéutica clinica o semiotecnia se define
como el «conjunto ordenado de métodos y pro-
cedimientos de que se vale el clinico para ob-
tener los sintomas y signos, y con ellos elabo-
rar un diagnéstico.

Entre los objetivos de la propedéutica clinica
se encuentra, principalmente, la metodologia
del interrogatorio y de la exploracién fisica del
paciente con miras a obtener los datos necesa-
rios para establecer un diagnéstico. Una vez es-
tablecido éste, entrara en juego la terapéutica,
mediante la cual se elegira el tratamiento ade-
cuado al diagndstico efectuado.

La semiologia y la sintomatologia estudian
los signos y los sintomas de las
enfermedades.

Son signos las manifestaciones objetivas de la
enfermedad. Por ejemplo, en una estomatitis
candidiasica, podremos observar los signos
propios de la inflamacion, que son el calor, la
tumefaccion y la rubicundez. Los sintomas, en
cambio, son manifestaciones subjetivas de en-
fermedad. En la misma estomatitis el paciente
puede referir una sensacion de quemazén o
de dolor, que nosotros no podremos apreciar.
El sindrome es el conjunto de signos y
sintomas que se presentan al mismo tiempo y
definen clinicamente un estado morboso
determinado (sindrome de mano-pie-boca,
sindrome de Sjo-gren, SIDA).

Aparte de la anamnesis o interrogatorio del
paciente, los signos y sintomas los descubrire-
mos mediante las técnicas exploratorias, sean
directas o indirectas. Las directas son: inspec-
cién, palpacion, olfaccion, percusion y auscul-
tacion. Las indirectas son también muy (tiles,
a veces imprescindibles. Se trata de métodos
diagndsticos complementarios. Entre ellas se
encuentran las técnicas de diagnéstico por la
imagen (radiografias, resonancia magnética,
tomografia computarizada), los analisis bio-
quimicos (sangre, saliva), las técnicas invasi-
vas (biopsias), etc.

La historia clinica empieza a desarrollarse
con el interrogatorio 0 anamnesis, que debe lle-
varse a cabo, preferiblemente, en un
despacho o consultorio distinto al gabinete o
quiréfano dental. El dentista debe crear un
ambiente de relajacién, sin demostrar prisa
alguna, con un lenguaje a la altura del
paciente. La actitud del dentista debe ser de
interés, atencidn y simpatia hacia el paciente, a
quien ha de escuchar activamente. La
realizacion de cuestionarios previos a la
entrevista puede ayudar, pero nunca sustituir
el interrogatorio por parte del profesional. Los
datos que deben recogerse seran tanto
biolégicos como emocionales y psicolégicos.
Por tanto, la historia clinica es el instrumento
gue nos va a permitir entrar en contacto con
un paciente y, en ocasiones, dependiendo de
la dificultad que ello entrafie, con un familiar.
Es un documento Unico, fundamental y es-
pecifico de cada paciente, que nos dara infor-
macioén sobre el motivo de la consulta y sobre
los antecedentes tanto personales como fami-
liares de interés. Se puede obtener de forma es-
crita o verbal y es un registro de la biografia me-



dica del paciente, que debe abarcar todos los
aspectos humanos de la existencia y no sélo la
enfermedad concreta actual de aquella
persona. Este capitulo se centra en el primer
punto de la historia clinica; es decir, en él se
repasan los aspectos relacionados con el
interrogatorio o0 anamnesis, dejando la
exploracion del aparato estomatognatico para
capitulos posteriores.

INTERROGATORIO O
ANAMNESIS

La anamnesis es la base fundamental e in-
sustituible del diagnéstico. Debe ser amplia 'y
concisa y requiere gran habilidad por parte del
profesional que la realiza. El interrogatorio
puede ser dirigido: mediante preguntas pre-
viamente valoradas, el dentista se dirige al pa-
ciente buscando contestaciones concisas y
escuetas que le eviten perderse. Otro tipo de
interrogatorio es el pasivo, en el que el paciente
decide la extension y la duracién a la hora de
describir sus sintomas; supone una gran re-
compensa para el paciente, pero choca con
la objetividad que puede proporcionar un
interrogatorio dirigido. Debemos pensar que un
interrogatorio bien dirigido y desarrollado, tal
como describiremos, permite establecer una
presuncién diagnéstica en un 90 % de los ca-
S0s, que posteriormente se vera corroborada
con la exploracion y con las pruebas comple-
mentarias que se consideren oportunas.

El profesional debe crear un buen ambiente
en el que el paciente se encuentre a gusto,
con disponibilidad a la relajacién; de ahi que el
interrogatorio del paciente odontolégico deba
iniciarse preferiblemente en el despacho, lo
que disminuira el estrés que supone la visuali-
zacion del equipo dental. Asimismo, el paciente
no debe verse sometido a las prisas, ya que
es importante que tenga tiempo para
organizar las respuestas y ver que el
profesional se preocupa realmente por su
problema. Esta es la razén por la que el
interrogatorio debe iniciarse con el motivo de
consulta, ya que no debemos olvidar que al
paciente lo que mas le interesa es su
dolencia, siendo importante concederle valor
desde el principio. Asi pues, es importante
tener y dominar una sistematizacion en la re-
cogida de datos para no olvidar ningun detalle

y que al mismo tiempo sirva para revisar la in-
formacion que se requiera (tabla 4-1). Visto lo
anterior, no s6lo no hemos de relegar esta ta-
rea al personal auxiliar, sino que hemos de con-
seguir también la atmoésfera adecuada para
una buena interrelacion dentista-paciente.
Estamos valorando enfermos y no
enfermedades (Balint). Mientras se realiza el
interrogatorio, con indiferencia del sistema
elegido, el profesional no ha de adoptar una
postura pasiva; ha de conducir al enfermo,
anotar lo que considere oportuno y ser muy
obervador de la actitud del paciente. De
hecho, el interrogatorio empieza en el
momento en que se ve al enfermo. Al planear la
entrevista, el profesional debe comenzarla con
preguntas abiertas, pero poco a poco ha de
conducirla hacia preguntas concretas. Otro
aspecto importante del interrogatorio del
paciente es que éste tiene tendencia a
explicar lo que otros facultativos dijeron sobre
sus dolencias, pero el profesional debe tratar

TABLA 4-1. Modelo de interrogatorio

Ed




gue el paciente le refiera los sintomas y no su
interpretacion. Tras esta breve introduccion
pasaremos a detallar los apartados que se ci-
tan en la tabla 4-1.

Filiacion

En el primer contacto con el paciente se le so-
licitaran el nombre, la direccion, el teléfono de
contacto y otros aspectos importantes desde el
punto de vista administrativo. También deben
registrarse la edad o mejor la fecha de naci-
miento y el sexo de los pacientes, asi como su
lugar de origen o procedencia. El dato de la edad
en los nifios, por ejemplo, permite valorar la co-
rrespondencia (0 su ausencia) entre la edad den-
tal y la cronoldgica. Por otro lado, existen nu-
merosas afecciones con predominancia de edad
y Sexo, como son la gingivoestomatitis herpética
primaria o el herpes recurrente premenstrual.
Otras enfermedades que hay que considerar
son la estomatitis puberal, la gingivitis del
embarazo o el incremento de caries en los
nifios.

La profesion es importante en cualquier in-
terrogatorio de salud. En nuestro campo po-
demos poner como ejemplos la caries ram-
pante del panadero, la queilitis actinica de los
trabajadores al aire libre y la afectacién gingival
de los trabajadores en contacto con metales
pesados (mercurio, plomo, arsénico, cadmio,
etc.). Por otro lado, la manipulacion de ciertos
vapores puede provocar el desgaste quimico de
los dientes (p. €j., cloro o acido nitrico). También
es significativo el desgaste dentario que
pueden ocasionarse zapateros, modistas,
tejedores y otros profesionales debido a la cos-
tumbre de utilizar los dientes como una herra-
mienta adicional en el trabajo. Finalmente existen
algunas profesiones que pueden vehicular la
transmision de enfermedades infecciosas
como la glosopeda en los vaqueros, la actino-
micosis en los agricultores o el kala-azar en ma-
rineros.

Motivo de consulta

El motivo fundamental por el que acude el
paciente al dentista suele ser el dolor por dife-
rentes causas; dentro de éstas el dolor de ori-
gen dental es el mas frecuente. También
puede acudir por un trastorno funcional,
alteraciones

de la salivacion, halitosis, tumoraciones, he-
morragia gingival o de otra indole, sensacioén
de alargamiento o movilidad de los dientes,
malposicion dental o para una revision rutina-
ria en relacion con la salud bucal, entre otras
muchas razones. Repasaremos a
continuacion las causas mas frecuentes de
consulta y cual deberia ser nuestra
orientacion.

Dolor

Tal como se ha referido antes, éste es el prin-
cipal motivo de consulta odontoestomatolo-
gica. Su importancia depende mucho de la
idiosincrasia de cada individuo. El dolor mas
frecuente en la consulta es sin duda el de ori-
gen dentario. La intensidad puede variar desde
la sensibilidad térmica hasta la aparicion de un
dolor continuo y pulsétil, que sugiere afecta-
cion de la pulpa dental. Ante un dolor de estas
caracteristicas, es importante preguntar:

1. EI'momento del inicio.

2. Los sintomas previos de menor intensidad.

3. El tiempo de evolucion desde la aparicion
de los primeros sintomas.

4. Las situaciones que empeoran o alivian el
dolor.

5. Lacronologia, sila tuviere.

Todo lo anterior nos permitira discernir si el
dolor es dental o periodontal y si es referido a
estructuras articulares, musculares o de la mu-
cosa. No debe olvidarse que en la cavidad bu-
cal, aparte de estructuras dentales existen otras
estructuras susceptibles de enfermar, y que el
dentista, como profesional de la salud, debe sa-
ber diagnosticar, orientar y, si se encuentra ca-
pacitado, aplicar la conducta terapéutica mas
idénea.

Asi, por ejemplo, las lesiones del esmalte oca-
sionan sensibilidad al frio, las dentinarias al
frio, el calor y lo dulce. Las pulpitis provocaran
dolor continuo y pulsatil que calma con el frio y
empeora con la horizontalizacion. La patologia
periapical, en cambio, cursa generalmente con
dolor continuo que aumenta con la percusion.
Pero igualmente una alteracion térmica
homolateral puede deberse a una clinica
neuroldgica que el profesional debe descartar.



Citemos, por ejemplo, la parestesia en el terri-
torio mentoniano (signo de Roger), sin un an-
tecedente concreto, que nos puede orientar ha-
cia una lesion metastasica mandibular que
comprima ese nervio.

En las afectaciones gingivoperiodontales el
dolor es variable y el paciente suele rechazar el
alimento debido a la sensibilidad de la mucosa
bucal.

Las molestias debidas a queilitis o inflama-
cién en los labios suelen ser moderadas, en
forma de picazon o escozor, a excepcion de la
furunculosis, que puede cursar con dolor agudo.
También cursan con dolor diferentes afec-
taciones linguales o las estomatitis en sus dife-
rentes etiologias.

El término glosodinia se refiere a dolor lin-
gual, generalmente ante un aspecto normal de
la lengua y sin alteraciones importantes motoras
objetivables; es lo que se denomina una glo-
sodinia esencial. Aunque este padecimiento es
mas frecuente en las mujeres posmenopausi-
cas y puede asociarse con deficiencias vitami-
nicas, no hemos de olvidar la posibilidad de que
sea la manifestacion de una neuropatia diabé-
tica pura, carcinomatosa o de otra indole, o se
deba, por ejemplo, a una arteritis de la tempo-
ral. También hemos de descartar la existencia
de glosodinia posterior (sindrome de Wilfred-
Harris), que cursa con paroxismos de dolor en
la faringe y parte posterior de la lengua.

Puesto que el dolor es sin duda el motivo fun-
damental de la consulta, es muy importante
gue determinemos una metodologia ordenada
para no olvidar detalle alguno (tabla 4-2). Una
clasificacion Gtil para definir las caracteristicas
mas significativas referidas al dolor de origen
bucodental es la que contempla los aspectos
siguientes:

1. Cronologia: cuando aparece, cuanto dura,
su periodicidad, si es diurno, nocturno o inter-
mitente.

2. Tipo: sordo, pulsatil, lancinante, tere-
brante, urente o ardiente.

3. Intensidad: poco perceptible, tolerable,
agudo, intolerable, desesperante.

4. Estimulo:

a) Espontaneo, durante el suefio, en reposo
relativo, al hablar.

TABLA 4-2. Semiologia del dolor

alet

b) Provocado por la ingesta de bebidas frias o
calientes, cosas dulces o saladas, al cepillar,
al masticar, al levantarse.

5. Ubicacion: territorio en el que se localiza y
zonas a las que irradia.

Inflamacién

Es una causa muy frecuente de consulta.
Normalmente no es un signo Unico, sino que
en muchas ocasiones se acompafia de dolor.
Las causas més frecuentes son las
infecciosas y entre ellas las debidas a
infeccion de la pulpa dentaria después de un
cuadro doloroso. Asi, por ejemplo, un flemén
dentario suele deformar la parte de la cara
donde asienta, siendo los méas aparatosos los
gue asientan en el maxilar superior, y de ellos
los que afectan a los dientes comprendidos
entre el 14 y el 24. Pero no siempre la
inflamacion es de origen dental. Por orden de
frecuencia hay que descartar las afectaciones
de las glandulas salivales, y entre ellas la
parétida, que a su vez puede verse afectada
por un problema infeccioso (parotiditis
epidémica) tipicamente infantil o por un pro-
blema tumoral benigno como las lesiones lin-
foepiteliales, o maligno como los adenocarci-



nomas o los linfornas. Otras causas que provo-
can asimetrias faciales son las adenopatias
cervicales, submandibulares o auriculares,
asi como las tumoraciones 6seas.

Trastornos de la salivacion

La disminucion o falta de saliva se denomina
asialia o aptialismo. Puede ser temporal (emo-
ciones, medicamentos, ansiedad) o duradera,
con sensacion de sequedad (xerostomia).
Las causas de xerostomia son mdltiples y
variadas: diabetes, uremia, sindromes de
Mikulicz y de Sjégren, hipovitaminosis A,
posradioterapia, atrofia senil, etc. También
podemos encontrarnos con tialismo o aumento
de la salivacion (se considera normal de 1.000
a 1500 mi/dia). Si existe un aumento
considerable (sialorrea), puede obligar a
degluciones continuadas con aerofagia
asociada. Como causas mas relevantes
podemos citar la intoxicacion por yodo,
mercurio, digital o pilocarpina, el embarazo,
las enfermedades bucales o las protesis defec-
tuosas, las enfermedades esofagicas y gastri-
cas, la parasitosis intestinal, etc.

Halitosis

La fetidez del aliento es un sintoma frecuente
y molesto que puede provocar trastornos de ca-
racter social. A veces no existe tal halitosis, sino
que el paciente tiene miedo a sufrirla. Las cau-
sas son muy variadas y no siempre soluciona-
bles (tabla 4-3). Algunos autores sugieren que
si el aire espirado por la nariz huele mal y el de
la boca no, el problema se encuentra, general-
mente, por encima del velo del paladar (rinitis,
sinusitis). Si, por el contrario, el aire bucal es
mas fétido que el nasal, la causa
seguramente se encontrara en la boca. Si el
aire expelido por ambas vias es igualmente
fétido, cabe pensar que la afeccion estara en
faringe (amigdalitis, abscesos pulmonares,
etc.), en el tubo digestivo, o sera causado por
enfermedades generales como uremia,
intoxicaciones como el ldudano, el sulfuro de
carbono u otros. Entre las causas bucales se
encuentran la caries, la patologia periodontal
y la xerostomia. La halitosis matinal suele
deberse a fermentacion de restos alimentarios
durante la noche en pacientes con higiene
bucal defectuosa.

Trastornos funcionales

Entre ellos se encuentra la alteracion de la
funcién masticatoria, que podra deberse a pér-
didas dentarias, patologia dolorosa, proétesis
incorrectas, afectacion de la ATM, fracturas
dentarias u 6seas, etc.

Antecedentes personales

Entre los antecedentes personales de
interés sanitario, unos hacen referencia a las
enfermedades padecidas por el paciente
(antecedentes patologicos) y otros a los
hébitos, las condiciones de vida, etc.
(antecedentes no patoldgicos). Dentro de este
apartado hemos de considerar también el
consumo de drogas y la forma de
consumirlas; entre éstas tendremos en
cuenta el tabaco y el alcohol como causantes
de estomatodinia y de lesiones blancas (leu-
coplasias, candidiasis, leucoedema), asi
como el consumo de drogas intravenosas y
sus repercusiones, como el riesgo de
transmision de enfermedades infecciosas
(hepatitis, SIDA).

Antecedentes patologicos

Esta parte del interrogatorio debe recoger to-
dos los problemas activos o inactivos, relacio-
nados o no con la patologia actual. En
ocasiones es importante tener constancia del
tipo de parto y de las afecciones durante el
embarazo de la madre, situaciones que nos
pueden informar sobre  determinadas
dolencias (p. €j., labio leporino y dientes de
Hutchinson). Es conveniente repasar las
enfermedades infantiles, tanto las exantema-
ticas como posibles antecedentes de
raquitismo y sifilis, entre otras. Conviene
también realizar una revision de las
enfermedades sufridas por cada uno de los
sistemas corporales (tabla 4-4)



TABLA 4-4. Anamnesis por aparatos y sistemas

Cabeza y sistema nervioso central (SNC)
Cefaleas, pérdida de conciencia, traumatismos craneoencefalicos, convulsiones, mareos, afectacién
de nervios periféricos
Cambios de carécter, alteraciones emocionales (irritabilidad, depresion, manias, ansiedad, angustia,
fobias, obsesiones), cambios del comportamiento, alteraciones del suefio, pérdida de memoria,
psicosis
Ojos
Estado de la visién, uso de gafas o lentes, enrojecimiento, picor, diplopia, moscas, escotomas, la-
grimeo, dolor, glaucoma
Cataratas, miopia, astigmatismo, intervenciones
ORL
Estado del oido, acufenos, vértigos, otorrea, rinorrea, epistaxis, dolor faringeo, odinofagia, ronquera,
estridor
Sordera, enfermedad de Méniére, otitis, intervenciones quirurgicas
Aparato respiratorio
Tos, disnea, sibilancias, estertores, hemoptisis, expectoracién, dolor toracico
Asma, bronquitis crénica, neumonias, tuberculosis, intervenciones
Sistema cardiovascular
Dolor precordial, arritmias, disnea, ortopnea, edemas, claudicacion, factores de riesgo coronario (ta-
baco, alcohol, colesterol, diabetes, obesidad)
Accidente vascular cerebral (AVC), arteriosclerosis. endocarditis, hipertensién arterial (HTA), insufi-
ciencia cardiaca, infarto, trombosis, uso de marcapasos, valvulopatias, intervenciones quirtrgicas
Aparato digestivo g
Problemas bucodentales, disfagia, odinofagia, pirosis, dolor epigastrico o de otra localizacion, nau-
seas, vomitos, colicos, aerofagia, ritmo intestinal, caracteristicas de las heces, hematemesis, me-
lenas, hematoquecia, hemorroides
Colitis ulcerosa, halitosis, hernia de hiato, Glcera gastrointestinal, intervenciones quirdrgicas, coleli-
tiasis, enfermedad hepatica cronica, insuficiencia hepética, cirrosis
Aparato genitourinario
Poliuria, oliguria, disuria, polaquiuria, tenesmo vesical, olor y color de la orina, hematuria, dolor,
chancros, ganglios, vida sexual, antecedentes
Patologia prostatica, litiasis, insuficiencia renal, nefritis, intervenciones quirtirgicas
Partos, abortos
Sistema hemopoyético
Anemia, purpura, hematomas, historia familiar de coagulacién, ganglios
Leucemia, hemofilia, intervenciones
Sistema neurolégico
Perdida de conciencia, convulsiones, cefalea, pérdida de fuerza y sensibilidad, parestesias, hiperes-
tesias, movimientos involuntarios (temblor, tics, mioclonias, fasciculaciones), debilidad muscular,
rigideces, atrofias, distonias, calambres, mialgias, alteraciones de la marcha, el tacto, el oido, la
vista, el olfato y el gusto
Paresias, cefaleas, distrofia muscular progresiva, poliomielitis, enfermedad de Parkinson, interven-
ciones quirlrgicas
Aparato locomotor
Dolor, inflamacién, incapacidad funcional, rigidez matutina, traumatismos, fracturas
Artrosis, artritis reumatoide, artralgias, mialgias, enfermedades autoinmunes, intervenciones qui-
rdrgicas
Enfermedades infectocontagiosas
Infecciones bacterianas, gonococia, sifilis, infecciones flingicas, infecciones viricas, herpes, hepati-
tis, VIH
Alteraciones metabdlicas y endocrinas
Tiroides, glandulas suprarrenales, enfermedades 6seas, diabetes mellitus, hiperuricemia
Piel y faneras

Lesiones cutaneas, prurito, alteraciones ungueales, alopecia, fotosensibilidad, problemas cutaneos ,

familiares, lesiones pigmentadas, aftas, lesiones bucales, manchas o lunares nuevos




TABLA 4-4. Anamnesis por aparatos y sistemas (continuacién)

y de las que el enfermo presente en el
momento de acudir a la consulta. Igualmente
es importante conocer los tratamientos que el
paciente haya seguido durante un tiempo
prolongado o los que esté siguiendo en ese
momento. Ejemplo de patologia por
medicamentos son las candi-diasis por uso
inadecuado de antibiéticos, la xe-rostomia por
uso de antidepresivos o las estomatitis por
agentes quimioterapicos. Un aspecto que se
debe considerar es la existencia de alergias a
farmacos, antecedentes de asma bronquial y
otras reacciones de hipersensibilidad sufridas.

Antecedentes no patoldgicos

Las condiciones alimentarias y el modo de
vida del paciente nos pueden informar sobre
el nivel sociocultural. Por otro lado, existen al-
gunas zonas bociégenas, como es el caso de
Extremadura en nuestro pais o zonas con
componente alto de fllor en las aguas de con-
sumo. El ritmo y los habitos alimentarios nos
pueden orientar sobre el componente cario-
génico de la dieta y sobre las necesidades de
higiene bucal del paciente. No hay que olvidar
que algunos alimentos pueden provocar esto-
matitis alérgicas. En los nifios es fundamental
el conocimiento del uso del biberén y del
chupete, asi como la succién del pulgar o el
consumo proporcional de alimentos duros. En
las jovenes podemos detectar habitos respon-
sables de alergias precoces, como el uso de
pintalabios u otros productos cosmeéticos.
También es importante el consumo habitual
de caramelos y dulces entre otros alimentos
cariogénicos.

Historia familiar

Se ha de constatar la edad y el estado de
salud de los padres, los hermanos, la pareja y
los

hijos, registrando las causas de su muerte en
caso de haberse producido. Es util trazar un
pequefio arbol genealdgico ilustrativo. Tam-
bién conviene registrar otras enfermedades,
sobre todo hereditarias y contagiosas, que pue-
dan constatarse en el resto de la familia carnal
(abuelos, tios, primos, sobrinos, nietos) o en
personas que convivan con el paciente (posi-
bles contagios de enfermedades infecciosas).
Deben tenerse muy en cuenta enfermedades
como hipertensién arterial (HTA), diabetes,
cardiopatias, gota, alergias, reumatismos, ane-
mias, cancer y enfermedades mentales, las
cuales pueden tener ciertos componentes fa-
miliares. La tabla 4-4 sirve de guia para el in-
terrogatorio orientado tanto hacia los antece-
dentes personales patoldgicos como hacia los
relativos a la historia familiar.

Enfermedad actual

Este apartado lo desarrolla el profesional en
su ficha, donde viene a resumir el motivo de
consulta, la historia de la enfermedad que ha
conducido al paciente a la visita y todos los as-
pectos que, como resultado del interrogatorio
y de la posterior exploracion, permiten al den-
tista establecer uno 0 mas diagnosticos y el plan
de tratamiento adecuado a cada caso.

CUESTIONARIOS DE SALUD
L BERINI

En determinados ambitos, especialmente
en Estados Unidos, se ha impuesto el
sistema de cuestionario de salud que
cumplimenta el paciente, posiblemente por
razones de economia de tiempo —se realiza
en pocos minutos—y so-



bre todo de indole legal —en peritajes, ya que
ofrecen considerable informacién—. Por si solos
estos cuestionarios tienen escaso interés,
pero adquieren un valor indiscutible cuando
son revisados por el odontdlogo, quien averi-
guara sus deficiencias y completara los puntos
gue hayan quedado mas oscuros. Nuestra opi-
nién es que la utilizacién de los cuestionarios
de salud no debe sustituir, sino complementar
y ayudar a la realizacién del interrogatorio en
la historia clinica, muy en especial si la pato-
logia bucodental es atendida y tratada en cen-
tros institucionales. Hay un buen nimero de
modelos de cuestionario de salud para escoger,
unos mas breves, otros mas extensos, algunos
adaptados a una especialidad odontoldgica (or-
todoncia, cirugia bucal, etc.), asi como al local
donde se desarrollara el tratamiento (gabinete
dental privado, clinica odontoldgica, centro
hospitalario, etc.).

Cuestionarios de salud basicos

Dentro de este maremagnurn de posibilida-
des recomendamos una adaptacién, todavia
un poco mas simplificada, del cuestionario
béasico propuesto por la ADT (Accepted Dental
Thera-peutics) de la ADA (American Dental
Associa-tion) del afio 1984. Las preguntas
que ha de
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contestar obligatoriamente el paciente, mar-
cando con una cruz la opcién correcta, se ofre-
cen en la tabla 4-5.

Posiblemente se nos critique que el lenguaje
aqui empleado sea demasiado coloquial, pero
estamos en condiciones de responder sobre
su efectividad, ya que actia deliberadamente
como un verdadero cribaje, aunque, como
vemos, faltan algunas preguntas que para ser
contestadas necesitan cierta privacidad, por
ejemplo, en lo concerniente al virus de la
inmunodeficiencia humana (VIH). Como ya se
ha mencionado, el odontdlogo, o un asistente
adiestrado, revisa que esté debidamente
cumplimentado. Después, ya cara a cara con
el paciente, el odontdlogo pasa a efectuar la
anamnesis, para lo cual va resiguiendo el
cuestionario de salud y obteniendo las
precisiones necesarias: ahora  debe
conseguirse una informacion suficiente para co-
nocer qué tipo de cardiopatia presenta, cémo la
trata, si cumple bien la posologia, si se descom-
pensa facilmente, etc.; también es el momento
de formular las «preguntas socialmente delica-
das». Cuando la informacion proporcionada no
se considere suficiente, se solicitar4 una con-
sulta al médico responsable del caso remar-
cando que necesitamos una respuesta, por
escrito, donde se haga constar como minimo
el diagnostico y el tratamiento aconsejado; esto
se

TABLA 4-5. Modelo basico de cuestionario de salud




suele aprovechar para explicar el
tratamiento odontolégico que se pretende
hacer y qué anestesia se prevé emplear con
el fin de que el médico actie en
consecuencia y exprese su  opinion,
modificando o no la pauta de tratamiento
que sigue habitualmente el paciente.

Después de esta entrevista, el odontdlogo
rellena  personalmente, delante del
paciente, un apartado en blanco que queda
encabezado por el titulo «resumen clinico»,
donde se hara constar ordenadamente el
diagnéstico clinico —o «los» si hay mas de
uno—, ahora ya de una forma culta, que es
la que ha de conocer y emplear el
profesional, asi como el tratamiento
habitual con su posologia precisa. Hay que
destacar que se debe hacer constar el
nombre comercial de los preparados y, si
no conocemos cudles son  sus
componentes —no tenemos por qué
saberlos de memoria—, consultar un va-
demécum, instrumento de trabajo que
debemos tener siempre a mano. Al final de
esta entrevista se hace firmar al paciente
conforme lo que se ha escrito es cierto,
debiendo también firmar el odontélogo. Hay
que hacer constar la fecha de esta primera
visita, ya que, como es obvio, no se volvera
a rellenar este cuestionario en las visitas
sucesivas, sino que serd suficiente
preguntarle si ha habido algin cambio
respecto a lo expuesto.

Cuestionarios de salud exhaustivos

Algunos cuestionarios son mucho mas com-
pletos, con preguntas agrupadas segun los di-
ferentes aparatos o sistemas del organismo;
nuestra opinién es que, al ser tan exhaustivos,
. comportan una fatiga innecesaria para el
pa-l ciente que acude por primera vez a la
consulta § odontolégica, teniendo presente

que, ademas, el motivo mas frecuente de visita
€es una situa-

cién dolorosa aguda. Creemos que este tipo
de cuestionario debe limitarse al medio
hospitalario y para los pacientes que
requieran una técnica anestésica compleja.
Es muy ilustrativo, por ejemplo, el apartado G
del cuestionario de Bennett, que trata de la
patologia genitourinaria, donde se pide la
informacion que copiamos literalmente en la
tabla 4-6.

Otros cuestionarios son mas extensos res-
pecto al basico de la ADT de la ADA, como el
gue se aconseja a los estudiantes de higiene
dental de la Universidad de Texas en San An-
tonio (Estados Unidos), aqui ligeramente mo-
dificado. El nivel con el que se ensefia la far-
macologia a los alumnos que seran los futuros
higienistas dentales nos ha de hacer al
menos recapacitar, sobre todo cuando aqui
hay opiniones sobre «endulzar» la formacion
del odont6logo; si se le puede efectuar alguna
critica, es que hay cierto desorden —
Jjconscientemente  buscado?— en la
redaccion de estas 46 preguntas (tabla 4-7).

Cuestionarios de salud sucintos

Algunos cuestionarios de salud son real-
mente breves, como el que se aplica en la Cli-
nica Odontoldgica de la Universidad de Barce-
lona; esto implica que posteriormente se debe
complementar con un interrogatorio. Tome-
mos ahora el ejemplo que hara servir el alumno
de la Facultad de Odontologia de la Universi-
dad de Barcelona. En la parte superior del cues-
tionario, ademas de los datos de filiacion del
paciente, nombre y apellidos, localidad de re-
sidencia, figura ya un niumero predeterminado
gue se utilizara para agilizar su archivo y bas-
gueda; ademas se hara constar la fecha y el mo-
tivo principal por el que ha acudido. Después
esta el propio cuestionario, que el paciente con-

TABLA 4-6. Ejemplo de las preguntas referidas al apartado genitourinario que se efectian en
un cuestionario de salud exhaustivo




TABLA 4-7. Modelo de cuestionario de salud exhaustivo

Marque la casilla del «si» o del «no» en respuesta a estas preguntas:

Si
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No
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10.
11.
12.
13.
14.
15.
16.
17.
18.
19.
20.
21.
22,
23.
24.
25,
26.
27.
28,
29.
30.
31.
32.
33.
34.
35.
36.
37.
38

39.
40.
41.
42,
43.
44,
45,
46.

. ¢Esta actualmente siguiendo algun tipo de tratamiento médico?

. ¢Es alérgico a la penicilina, otros antibidticos, aspirina, yodo u otros farmacos?

. (Tiene o ha tenido fiebre reumatica o algtin soplo cardiaco?

. ¢Tiene algun tumor o céncer?

. ¢Ha recibido quimioterapia o radioterapia?

. ¢Le han hecho algun estudio radiografico en los Ultimos 2 afos?

. ¢Tiene alguna radiografia dental reciente? Si no la tiene personalmente, ja quién se la

podemos pedir?

. ¢Le han hecho alguna extraccién dental?
. ¢Le han dado alguna anestesia local o general?

;Ha tenido alguna reaccion debida a algun anestésico?

Los tratamientos dentales, jsuponen un trastorno fisico o psiquico para usted?

¢Ha sufrido algun traumatismo craneal, facial o maxilar?

JTiene problemas oculares, cataratas o glaucoma?

¢Ha sufrido dolor de oido, ruidos en el-oido o pérdida de la audicion?

/Ha padecido sinusitis, asma o fiebre del heno?

¢Sufre frecuentemente infecciones amigdalares, faringitis o dolor de garganta?
¢Tiene la presion alta o baja?

¢Ha tenido ataques al corazén o dolores en el pecho?

¢Lleva marcapasos?

iLe deja sin aliento el ejercicio moderado o suave?

¢Ha sufrido tuberculosis o algun otro problema pulmonar?

iTiene algun problema gastrico o intestinal como ulceras, gastritis o colitis?

iSufre alguna enfermedad del higado como hepatitis, ictericia o cirrosis?

¢Ha padecido algtn problema renal o de la vejiga de la orina?

¢Ha tenido sifilis, gonorrea o alguna otra enfermedad de transmisién sexual?

iHa de orinar con frecuencia?

¢Es diabético? Si lo es, jse controla con insulina, pastillas o dieta?

¢Hay algun diabético en su familia?

(Ha tenido ataques o convulsiones?

2Se considera usted una persona tensa o nerviosa?

¢Ha tomado medicacién por nerviosismo o depresion?

¢Ha tenido dolores o inflamacién muscular o articular?

{Sangra facilmente con heridas insignificantes?

iLe salen hematomas con facilidad?

iTiene algun trastorno hematoldgico como anemia o leucemia?

¢Le han hecho alguna transfusién?

(Ha estado hospitalizado o ha recibido algin tratamiento médico en los ultimos 5 anos?
Durante los Gltimos 6 meses, ;ha tomado alguno de estos medicamentos?: cortisona o
algun esteroide, anticoagulantes, tranquilizantes o antidepresivos, nitroglicerina, aspi-
rina, extractos tiroideos

(Es alérgico?

¢Tiene urticaria o picores importantes?

;Toma o se inyecta algun tipo de sustancia que considere una droga?

;Padece SIDA o se sabe portador del VIH?

¢Padece alguna otfra enfermedad o proceso que hasta ahora no se ha mencionado?
Sdlo para mujeres: jestd embarazada? Si lo estd, apunte el dia previsto para el parto _
Solo para mujeres: jtoma anticonceptivos u hormonas?

Sélo para mujeres: ;sufre algun problema relacionado con su periodo menstrual?




TABLA 4-8.

Modelo de cuestionario de salud
sucinto

testa sefialando con una cruz la casilla del si o
del no. Consta de las preguntas referidas en la
tabla 4-8, encabezadas por la genérica «tiene o
ha tenido usted».

En el tercio final de esta hoja hay una serie
de preguntas que basicamente tienen valor epi-
demiolégico y que podrian obviarse perfecta-
mente desde el punto de mira que ahora nos
interesa; es posible que s6lo tengan interés las
cuestiones donde se hace mencién a una he-
morragia patolégica (¢ha sangrado mucho des-
pués de una extraccioén dental?, ¢le sangran las
encias cuando se cepilla los dientes?).

Al final de la hoja hay un pequefio espacio
para que pueda firmar el alumno encargado del
paciente, que verificarda —y ayudara si hace
falta— que no quede sin rellenar algtn dato; al
otro lado firmar4 el paciente. =

Cuestionarios adaptados a técnicas
anestésicas complejas

El cuestionario basico viene complementado
por cinco preguntas que se contestaran en cada
sesi6én en la que se emplee cualquier tipo de se-

TABLA 4-9. Suplemento adaptado a la prac-
tica de sedacién consciente

dacién, farmacolégica o no, incluyendo tam-
bién la premedicacién con ansioliticos; estas
preguntas suplementarias, que el paciente debe
contestar con un sf o un no, se muestran en la
tabla 4-9.

La finalidad de este tipo de preguntas es obli-
gar al paciente a responder a unas cuestiones
muy concretas, cuya omisién puede significar
complicar todavia mas una posible situacién
adversa, como puede ser una pérdida de con-
ciencia no querida; el incumplimiento de las
dos primeras debe implicar la demora del tra-
tamiento, mientras que la tercera y la cuarta
sirven para recordar que dichos objetos deben
ser retirados. La ultima pregunta tiene actual-
mente también valor legal aunque no se haya
empleado ningtin tipo de suplemento farma-
colégico, muy en especial si el paciente es de
edad avanzada y el tratamiento odontolégico
es agresivo y de larga duracién.
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CAPITULO 5

Historia clinica en |
odontologia: exploracion
general y de la mucosa

bucal

E. CHIMENOS y X. ROSELLO

EXPLORACION GENERAL

Una vez concluida la anamnesis, se proce-
dera a realizar la exploracién del paciente, ano-
tando en la historia todos los datos obtenidos.
Dependiendo de los datos registrados en el in-
terrogatorio, en algunos pacientes es conve-
niente, antes de iniciar la exploracion de la ca-
bezay el cuello, determinar sus signos vitales,
como temperatura bucal, frecuencia respira-
toria, frecuencia cardiaca y presion arterial. A
continuacion se resumen algunos aspectos im-
portantes al respecto.

Temperatura bucal

Valor normal: 37 °C
Hipertermia: > 37-37,5 °C (pirexia)
Hipotermia: < 36,5-37 °C

Para tomar la temperatura bucal, el pa-
ciente no debe haber ingerido alimentos ni
bebidas frios o calientes al menos desde 10
min antes. La temperatura rectal es 0,5 °C
mayor que la bucal y ésta es unos 0,5 °C mayor
que la axilar. El termémetro debe permanecer
en la boca durante al menos 3 min. Algunas
enfermedades debilitantes como el
alcoholismo, las anemias, el hipotiroidismo o el
SIDA pueden provocar hipotermia. Las in-
fecciones viricas y bacterianas agudas, la in-
flamacién, el ejercicio y el hipertiroidismo
provocan hipertermia.

Frecuencia respiratoria

Valores normales:

Primer afio de vida: 30-60 resp./min
Edad adulta: 16-20 resp./min Senectud:
14 resp./min

La exploracién debe pasar inadvertida para el
paciente, ya que, de lo contrario, puede modifi-
car su ritmo respiratorio. Puede ser util cono-
cerlo ante la practica de determinados tipos de
anestesia (sedacién con oxido nitroso). Algunos
farmacos y situaciones (ansiedad, alteraciones
metabdlicas) pueden modificar el ritmo respira-
torio produciendo bradipnea (respiracion lenta,
gue causa hipoventilaciéon) o taquipnea (respi-
racion rapida, que causa hiperventilacion).

Frecuencia cardiaca

Valores normales:
Primer afio de vida: 90-120 lat./min
Edad adulta: 60-75 lat./min
Senectud: 50-60 lat./min
(Aumenta 5-10 lat./min por cada grado [ 1 °C]
de aumento de fiebre.)

La bradicardia (< 50 lat./min) es mas fre-
cuente en los ancianos y puede obedecer a tra-
tamientos farmacolégicos (betabloqueantes,
digital) o a hipotiroidismo. La taquicardia (>
100 lat./min) acompafia a la fiebre, los pro-



cesos inflamatorios, la ansiedad, las cardiopa-
tias, las anemias, las hemorragias graves,
etc. La determinacion de la frecuencia
cardiaca puede ser central (carétida) o
periférica (radial), aplicando tres dedos en la
region. Se pueden detectar pulsos tensos o
duros, sugerentes de hipertension arterial, y
pulsos débiles o filiformes, sugerentes de
hemorragias o0 insuficiencia  cardiaca,
arritmias, etc. La maxima frecuencia cardiaca
aceptable con ejercicio fisico intenso es la que
resulta de calcular 200 lat./min menos la edad
en afos.

Presion arterial

No hay valores normales definitivos, pero se
considera que, para un mismo individuo, su
presion normal seria la determinable tras 60
min de reposo en posicién supina. Su me-
dicién se lleva a cabo mediante un esfigmo-
manometro y un estetoscopio o fonendoscopio,
que permiten detectar los sonidos de Korotkoff.
Aunque la presioén arterial es muy labil y va-
riable, como promedio, para los pacientes adul-
tos, los valores medios serian:

Presion sistélica: 105-145 mm Hg Presion
diastdlica: 80-95 mm Hg Promedio: 126/76 +
10 mm Hg. Existe una diferencia de 25-50 mm
Hg entre la presion sistdlica y la diastdlica.

Valores normales aproximados de la pre-
sion arterial

Presion  Presién
sistélica diastélica
(mmHg) (mm Hg)

Hasta la
. 90 60
adolesgcejﬂﬁ;':l Edad 120 80
Edad senil 140 0

En la cabeza cabe distinguir estructuras ex-
trabucales e intrabucales. Entre las extrabu-
cales se cuentan: estructuras faciales, piel,
nariz, ojos, oidos, perfil de los maxilares, ar-
ticulacion temporomandibular (ATM), mads-
culos masticatorios y de la mimica, glandulas
salivales mayores (en parte intrabucales) y es-
tructuras aéreas craneales (senos maxilares,
senos frontales, celdas etmoidales). En el cue-

llo hay que explorar los ganglios linfaticos cer-
vicales, la musculatura, los cartilagos traquea-
les, etc. Todo ello se expondra con detalle en
capitulos posteriores.

EXPLORACION
DE LA MUCOSA BUCAL

Para la exploracion de la mucosa bucal debe
disponerse del siguiente material:

1. Mascarilla (y gafas protectoras si se ha
de trabajar con instrumental rotatorio).

2. Guantes desechables.

3. Separadores: dos espejos dentales.

4. Sonda exploradora.

5. Sonda periodontal.

En todas las lesiones que afecten los teji-
dos blandos debe describirse la situacion, el
aspecto, el tamafo, el caracter fisico (duro,
blando, adherido a planos profundos o libre,
superficial), la distribucion, etc. Para registrar
la patologia dentaria y periodontal, asi como
las lesiones que asientan en las mucosas, se
pueden emplear diagramas disefiados a tal
efecto. También es util disponer de una camara
fotografica, sobre todo en los casos en los que
interesa observar la evolucién de una situacion
patolégica.

A continuacién se exponen los aspectos ge-
nerales de la exploracién (basicamente inspec-
cién y palpacion) de las estructuras intrabuca-
les, cuyo desarrollo mas preciso se realizara en
los capitulos siguientes de esta obra.

Cuanto mas completa y detallada sea la ex-
ploracion de las estructuras intrabucales, tanto
mas preciso sera el diagndstico y mejor sera la
orientacion terapéutica del paciente.

Labios

Explorar:

. Superficie cutanea y mucosa.

Borde bermelldn.

Comisuras.

Vestibulo.

Glandulas salivales menores.
Frenillos labiales superior/inferiores.

OUAWNE



Buscar:

o, wNR

Mejill
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Color y textura.

Fisuras y descamaciones.

Pliegues, cicatrices.

Vesiculas, Ulceras, costras.

Placas de queratosis, tumefacciones.
Granulos de Fordyce.

as Explorar:

Musculo buccinador.

Estructura adiposa de Bichat.

Frenillo bucal.

Linea de oclusién.

Orificioypapiladel conducto de Stenon.
Glandulas salivales menores.
Vestibulo bucal.

Buscar:
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Leng
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Pigmentaciones.

Linea alba.

Granulos de Fordyce.
Leucoedema.

Hiperqueratosis.

Nodulos, Ulceras.
Permeabilidad, flujo de Stenon.

ua Explorar:

Dorso (2/3 anteriores, 1/3 posterior).
Papilas filiformes.

Papilas fungiformes.

Papilas circunvaladas o caliciformes.
Papilas foliadas o foliaceas.

Agujero ciego.

Foliculos linfoides (1/3 posterior).
Superficie ventral (mucosa, pliegues fim-

briales, venas y varicosidades).

3.
pilas.

4.

5.

Desaparicion o crecimiento de las pa-

Placas blancas o rojas.
Ulceras, nodulos, verrugas, etc.

Suelo de la boca

Explorar:

Pliegue sublingual (frenillo).
Conductos sublinguales (Wharton).
Vestibulo lingual.

Tubérculos genianos.

Reborde milohioideo.

arwNE

Buscar:

1. Placas rojas y blancas.

2. Litiasis en el conducto de Wharton.
3. Ranulas.

4. Toros mandibulares.

Regioén retromolar inferior

Explorar:

1. Reborde oblicuo externo.

2. Arco palatogloso (pilar anterior).
3. Ligamento pterigomandibular.
4. Tridngulo retromolar.

Buscar:

1. Ulceras,
2. Pericoronaritis.
3. Hiperqueratosis.

Paladar

Explorar:

1. Paladares duro y blando.
2. '[uberosidad retromolar.
3. Uwla.

e
Buscar:

1. Anomalias del color o la forma.
2. Anomalias del tamafio.
Buscar:

1. Eritema, hiperplasia papilar.
2. Toro palatino.
3. Ulceras, quemaduras.



Faringe
Explorar:

Amigdalas.

Arco palatofaringeo (pilar posterior).
Criptas amigdalares.

Pared faringea posterior.

Pared faringea lateral.

Orificio de la trompa de Eustaquio.
Orificios nasales posteriores.
Laringe, fosa piriforme, epiglotis.
Anillo de Waldeyer.

. Amigdalas linguales.

Adenoides.

FPHOONOUAWN

Buscar:

Cambios del color y el tamafio.
Ulceras.

Tonsilolitos y secreciones impactadas.
Placas o nodulos.

Restriccion respiratoria.

O wN R

Encia Explorar:

Encia libre o marginal (borde gingival).
Encia adherida o insertada (nivel).
Unién mucogingival-mucosa bucal.
Surco gingival (profundidad de sondaj e).
Papilas interdentarias.

G wWNpR

Buscar:

Inflamacion, gingivitis (hemorragia).
Retraccion, patologia periodontal.
Ulceras, periodontitis necrosantes.
Movilidad dentaria.

Hiperplasia gingival.

arwWNE

Dientes

Explorar:

Forma.
Color.
Tamario.
Numero.
Posicion.

gagrwNpR

6. Integridad.
7. Oclusion.

Buscar:

1. Pigmentaciones exdgenas/enddgenas.

2. Microdoncias y macrodoncias.

3. Agenesias, dientes supernumerarios, pér
didas.

4. Malposiciones, interferencias.

5. Hipersensibilidad, caries.

6. Abrasidn, erosion, hipoplasias.

7. Maloclusiones.

REACCIONES BASICAS DE LOS
TEJIDOS BLANDOS

So6lo mediante la comprension de la natura-
leza fundamental de una enfermedad y de su
forma de evolucionar podra instaurarse un tra-
tamiento racional y satisfactorio. La observa-
cion macroscopica cuidadosa del paciente y el
estudio microscépico de las lesiones, junto a la
realizacion de varias pruebas de laboratorio,
han hecho posible establecer el diagnéstico de
muchas enfermedades orales y ofrecer algun
consejo terapéutico razonable. Sin embargo,
este tipo de informacién ha proporcionado po-
cas pistas sobre la etiologia y la patogenia de
muchas de las enfermedades orales mas fre-
cuentes, como son las estomatitis aftosas y el
liguen plano. El objetivo ultimo del trata-
miento de la patologia bucal es su prevencion,
y s6lo una apreciacion de los factores etiopa-
togénicos puede conducir a la adopcion de me-
didas preventivas. Aun cuando la mucosa bu-
cal esté implicada en un nimero muy grande
de situaciones patolégicas de etiopatogefiia va-
riada (tabla 5-1), el nimero real de lesiones que

TABLA 5-1. Etiopatogenia de las enfermedades
de la mucosa bucal

i




comprenden las enfermedades es relativa-
mente pequefio y puede esbozarse tanto
desde el punto de vista macroscépico como
microscopico. Las caracteristicas de las
lesiones que asientan en la mucosa bucal
dependen en parte de las propiedades o
particularidades de ésta (v. cap. 2).
Recordemos que existen tres tipos de
mucosa: a) especializada (en el dorso lingual
y bermelldn labial), b) masticatoria (en el
paladar duro y la encia adherida) y c) de re-
vestimiento (en las zonas restantes) (fig. 5-1).

Lesiones macroscdpicas o
clinicas basicas

Todas las enfermedades de la mucosa
bucal se manifiestan por la apariencia clinica
de lesiones macroscopicas  visibles
clinicamente. Estas lesiones se representan
por un nimero pequefio de formas o tipos
basicos. Un tipo especifico de lesion
macroscopica, como una masa papilar
emergente, puede deberse a distintas
variedades de alteraciones celulares

A

como inflamacion, neoplasia benigna o neo-
plasia. maligna. Sin  embargo, una
enfermedad de la mucosa bucal sélo puede
diagnosticarse  definitivamente  por la
correlacion de las caracteristicas
macroscopicas y microscopicas. En raras
circunstancias el aspecto macroscopico de
las lesiones basicas es tan caracteristico de
una enfermedad especifica, que el diagndstico
s6lo puede ser clinico. Las lesiones
macroscopicas que se presentan o proyectan
en la mucosa bucal se clasifican en lesiones pla-
nas o sobreelevadas, lesiones de contenido
liquido y lesiones que cursan con pérdida de
sustancia (tabla 5-2).

Lesiones planas o sobreelevadas

Macula. Consiste en un area circunscrita, no
prominente, de coloracion alterada, cuyo ta-
mario varia entre el de la cabeza de un alfiler
y varios centimetros de  diametro;
generalmente tiene un color que destaca del de
la mucosa normal circundante y puede ser
rojo, rojo pardo o

B

FIGURA 5-1. Exploracién de la cavidad bucal: estructuras y tipos de mucosa que hay que te
ner en cuenta. A) Boca dentada, lengua en reposo. B) Boca desdentada, lengua extendida hacia el pa-
ladar. a = mucosa especializada, b = mucosa masticatoria, ¢ = mucosa de revestimiento.



La historia cferica en odontologia

TABLA 5-2. Lesiones elementales mucocuta-neas

e

pardo negro. Su forma varia desde la circular
ala ovoide y a veces es lineal.

Papula. Es un éarea sélida, elevada, circuns-
crita, pequefia, cuyo tamafio varia entre el de
la cabeza de un alfiler y 5 mm. La base es re-
dondeada u ovoide y la configuracién de la su-
perficie puede ser punteada, redondeada o
aplanada. La erupcién papular en la mucosa
bucal consiste generalmente en gran
namero de lesiones individuales como
cabezas de alfiler, dispuestas segun distintas
formas o patrones. El color de las papulas en
la mucosa oral suele ser gris blanco, y la
lesibn  macroscopica compuesta  por
numerosas papulas puede ser de color
blanco.

Placa. Es un area pequefia o grande,
sobreelevada, firme, claramente demarcada,
de color gris o blanco. La superficie puede ser
relativamente lisa o0 rugosa y aspera como
un empedrado. Pueden observarse grietas o
fisuras dividiendo las lesiones.

Nodulo. Es una lesion sélida, elevada sobre
la mucosa, cuyo tamafio oscila entre 5 mmy
2 cm. Constituye una masa compuesta de te-
jido conectivo, que fuerza al epitelio supraya-
cente hacia fuera.

Tumor. Es una lesién debida al crecimiento
s6lido de una masa de tamafio variable, que
se

eleva sobre la mucosa y se proyecta hacia
fuera. Los tumores pueden ser verdaderos,
desde el punto de vista histolégico, tratarse de
varias lesiones que remedan tumores, como
ocurre con los quistes glandulares de la
mucosa (muco-cele), o ser una inflamacién
con proliferacion vascular (angiogranuloma).

Lesiones de contenido liquido

Vesicula. Consiste en una lesion pequefia (2
a 5 mm), circunscrita, elevada, compuesta por
una superficie fina que la recubre, que contiene
una acumulacion de liquido. Una erupcién ve-
sicular puede constituir una lesién tnica o mul-
tiple en diferentes estadios de formacion y cu”®
racion. La cubierta 0 membrana vesicular sera
muy fina y delicada o considerablemente grue-
sa, dependiendo de si la vesicula es de natura-
leza subepitelial o intraepitelial.

Ampolla. Es una lesion de tipo vesicular,
grande, cuyo tamafio supera los 5 mm, hasta
alcanzar varios centimetros. La cubierta ex-
terna de la ampolla sera delgada o relativa-
mente gruesa, dependiendo del caracter sub-
epitelial o intraepitelial de la lesién. La mem-
brana que la recubre puede ser tensa o laxa
segln la cantidad de liquido de edema que con-
tenga. Una lesién ampollar puede desarrollarse
directamente o ser el resultado de la unién de
varias vesiculas que erupcionen proximas en-
tre si.

Pustula. Es una lesion de tipo vesicular o am-
pollar, que contiene material purulento en lu-
gar de liquido claro.

Quiste. Constituye una formacion patolé-
gica en forma de bolsa cerrada, provista de
membrana, que contiene una sustancia
liquida o semiliquida. Muchas formaciones
semejantes no tienen membranay en realidad
son falsos quistes o seudoquistes.

Lesiones que cursan con pérdida de
sustancia

Ademas de las que se describen a continua-
cién, existen muchas otras lesiones elementa-
les, que afectan sobre todo a la superficie cu-



tanea y revisten escaso interés desde el
punto de vista odontoestomatolégico.

Atrofia. Puede aparecer como unas zonas
enrojecidas. El epitelio es fino y la vasculari-
zacion del tejido conectivo se pone claramente
de manifiesto. A veces se observa un area leve-
mente deprimida. Donde existen estructuras
epiteliales especiales, éstas pueden ser susti-
tuidas por un epitelio adelgazado.

Erosion. Es un defecto superficial o poco
profundo de la mucosa, que representa la pér-
dida parcial del epitelio sin alcanzar la capa de
células basales. Las erosiones de la mucosa
se producen generalmente por traumatismos
mecanicos y pueden ser lineales, con
margenes inapreciables. Su color es rojo
debido a la pérdida de la mayor parte del
epitelio, lo que hace mas visible la vascularidad
del tejido conectivo subyacente.

Fisura. Es una solucién de continuidad o
surco superficial normal o patolégico. Se
aplica mas a las mucosas, los huesos y los dien-
tes, contrastando con el término ragade, mas
propio de las fisuras limitadas a la piel o0 a zo-
nas limitrofes mucocutaneas (queilitis comi-
sural).

Ulcera. Es un defecto o interrupcion de la
continuidad del componente epitelial de la
mucosa, que se traduce en una depresiéon o un
area «comida» (como con un sacabocados). El
suelo de la tlcera lo componen tejido conectivo
y fibrina con infiltrado leucocitario poli-
morfonuclear. El tamafio de una Ulcera oscila
entre 2 mm (pequefio) y varios centimetros
(bastante grande). Los bordes de una Ulcera
pueden ser mellados o afilados y socavados
como en la tuberculosis o sobreelevados e in-
durados como en los tumores malignos debido
al crecimiento excesivo de las células neopla-¢
sicas y a la necrosis de la porcién central. La
configuracion general de una Ulcera es redon-
deada, pero pueden producirse areas ulcera-
das alargadas, en particular como respuesta a
un traumatismo mecanico o quimico. El suelo
de la Ulcera es amarillento y purulento, rojizo o
gris blanco.

Histopatologia béasica de las
lesiones mucosas

El aspecto microscépico de las enfermeda-
des de las mucosas rara vez es diagndstico,
pero puede presentar algunas caracteristicas
suge-rentes 0 compatibles con patrones
patolégicos conocidos. Una variedad limitada
de alteraciones posibles afectan al epitelio y el
tejido conectivo.

De este apartado del capitulo se deduce la im-
portancia de una prueba complementaria fun-
damental en medicina bucal: la biopsia. Esta
se puede definir como la extraccion y el exa-
men, ordinariamente microscépico, de tejidos
u otras materias procedentes del organismo
vivo, con fines diagndsticos. La utilidad de las
biopsias radica en la posibilidad de confirmar
el diagnéstico de sospecha clinica, permitir el
diagnéstico precoz de enfermedades gravesy,
en algunos casos, facilitar el tratamiento defi-
nitivo de la lesion (biopsia escisional). En el ca-
pitulo 14 se expone el tema con mas extension.

Alteraciones epiteliales

Hiperqueratosis. Es el engrosamiento del
estrato cdrneo. La hiperqueratosis se traduce
clinicamente por una lesion blanca.

Paraqueratosis. Es una hiperqueratosis con
persistencia de los nlcleos en el estrato
corneo.

Acantosis. Es el engrosamiento del estrato
espinoso. La acantosis es una hiperplasia epi-
telial.

Espongiosis. Es un edema intercelular del
epitelio. Los puentes intercelulares del estrato
espinoso se vuelven mas patentes debido a
gue las células se separan ligeramente por el
liquido trasudado, adoptando el epitelio un
aspecto «esponjoso».

Degeneracién hidrépica o licuefaccion.
Existe edema y degeneracion de las células
del estrato basal o germinativo, siendo
reemplazadas las células por espacios claros.
Todas las células van degenerando
gradualmente y el limite entre el tejido
conectivo y el epitelio queda mal definido. En
raras ocasiones se observa



también la degeneracion hidropica en capas
mas externas del estrato espinoso.

Degeneracion balonizante. Es la degenera-
cién de células individuales, con pérdida de los
puentes intercelulares y aumento de tamafio
de los ndcleos, que adoptan una
configuracién  multilobular.  Sugiere una
infeccion virica.

Acantélisis. Se produce una separacion
de las células en el estrato espinoso, de modo
que existe una fisura que conduce a la
formacion de una vesicula intraepitelial.

Prolongacion de las crestas epiteliales. Al
aumentar su longitud, las crestas epiteliales
se extienden hacia el interior del tejido
conectivo subyacente.

Hiperplasia seudoepiteliomatosa. Creci-
miento exagerado de las crestas epiteliales, ge-
neralmente acompafiado de una marcada
acantosis, de modo que se observa un
patrén similar al del carcinoma. Sin embargo,
las células suelen presentar un tamafio, una
forma y un cromatismo normales.

Displasia (disqueratosis). Existe una orien-
tacion o un desarrollo anormales en las células
epiteliales. Displasia o disqueratosis o disque-
ratosis maligna significa una alteracion epite-
lial premaligna y las células presentan altera-
ciones tales como hipercromatismo, cambios
de la polaridad y aumento del tamafio del ni-
cleo, con prominencia de los nucléolos. Se pro-
duce una alteracién de la relaciéon nucleo-cito-
plasma y un aumento del niamero de figuras
mitéticas.

Necrosis. Es la destruccién del epitelio y sus-
titucién por una masa de tejido amorfo.

Ulceracidn. Se produce una fractura de la
continuidad epitelial debido a una destruccion.

Alteraciones del tejido conectivo

Infiltracion inflamatoria. En las lesiones
inflamatorias crénicas el tejido conectivo esta
infiltrado por linfocitos, células plasmaticas,
histiocitos y leucocitos polimorfonucleares

dispersos. El infiltrado inflamatorio puede estar
diseminado de forma homogénea por el tejido
conectivo o localizado en forma de patrones
subepiteliales o perivasculares. En las
lesiones inflamatorias agudas la célula prima-
ria del infiltrado es el leucocito polimorfonu-
clear. En las &reas ulceradas un exudado su-
perficial contiene gran numero de leucocitos.
La presencia de eosinofilos sugiere una res-
puesta alérgica o una infestacion parasitaria,
pero estas células se ven también habitual-
mente en una lesiéon mucosa en fase de cura-
cion. Las células gigantes multinucleadas pue-
den aparecer como reaccién ante un cuerpo
extrafio, y las células gigantes especificas,
como son las células de Langhans, son
suge-rentes de un granuloma infeccioso.

Edema. El edema subepitelial puede evolu-
cionar hacia una separacion del epitelio y el te-
jido conectivo, desarrollandose una vesicula
subepitelial.

Hiperplasia. Consiste en un aumento de la
densidad de las fibras colagenas.

Degeneracion colagena. La coagulacién
o condensacion de los haces colagenos hace
gue se pierda la textura fibrosa. La apariencia
es la de una sustancia amorfa, como hialina.

Degeneracién del soporte membranoso.
Es la fragmentacion de la estructura muco-
polisacérida entre el epitelio y el tejido conec-
tivo. Este tipo de alteracion puede verse me-
diante la tincién con &cido periddico de Schiff
(PAS).

EXPLORACION ESPECIFICA DE
ALGUNAS REGIONES DE LA
MUCOSA BUCAL

La mucosa de la cavidad bucal puede pre-
sentar numerosas alteraciones patolégicas,
Cuyo origen se sitUa en la propia cavidad bucal
0 en procesos morbosos que se han desarro-
llado, en un principio, en estructuras extrabu-
cales y que secundariamente se manifiestan
en la cavidad bucal. Al iniciar el examen
clinico de las estructuras que vamos a
considerar en



este capitulo debemos plantearnos el reto de
saber elegir, de entre un grupo de alteraciones
posibles, la causante de la alteracion que
afecta a nuestro paciente a partir de los signos
y sintomas que podemos constatar. Al
hallarnos frente a un paciente, antes de
lanzarnos a explorar el aparato dentario
debemos efectuar una exploracion fisica inicial
con el fin de detectar posibles lesiones o
anomalias anatomicas que nos puedan llamar
la atencién. Este examen ha de incluir toda el
area craneomaxi-lofacial.

En el tegumento mucocutaneo se producen
una serie de lesiones elementales que
conviene tener muy presentes a la hora de
hacer la exploracion fisica de nuestros
pacientes. Estas lesiones serian como las
letras del alfabeto, y la presencia de unas u
otras nos orientard en el diagndstico de la
patologia responsable del cuadro. En la tabla
5-2 se reflejan las mas importantes. Una vez
gue hayamos detectado una lesion, debemos
valorar su forma, tamafio, consistencia, color,
namero y localizacién, con su correspondiente
patron de distribucion. Cuando hayamos
calificado la lesion examinada, procederemos
a realizar una exploracion mas amplia en
busca de signos o sintomas generales que
acomparien a las manifestaciones bucales, ya
sea como consecuencia de ellas o como
expresion de la enfermedad de base que
secundariamente haya dado lugar a manifes-
taciones bucales.

Concluida la exploracion fisica completare-
mos el interrogatorio del paciente sobre las le-
siones observadas. ¢Cuando aparecieron y
de qué forma? ¢ Como han evolucionado? ¢En
qué parte se manifestaron en primer lugar?
¢, Qué sintomatologia clinica han presentado?
Investigaremos también la existencia de
factores desencadenantes y/o modificadores,
todo lo cual redundara en la elaboracion de una
historia clinica mas completa. Debemos
informarnos sobre los antecedentes generales
que haya podido presentar el paciente y que
pueden haber constituido una fase prodrémica
o ser el reflejo de otras enfermedades
generales agudas o cronicas. Incluiremos
también la informaciéon referida a posibles
habitos téxicos y a la ingesta de medicacion,
ya sea ésta ocasional o crénica. Es importante
preguntar sobre los antecedentes médicos
del sujeto y sus familiares: interven-

ciones quirdrgicas, embarazos, transfusiones,
alergias, situacion hormonal, etc. También es
uatil conocer el ambiente laboral y sociocultu-
ral en el que se mueve nuestro paciente, tal
como se indico en el capitulo 4.

Llegados a este punto, en el que ya hemos re-
copilado una cantidad importante de informa-
cién sobre nuestro paciente, nos hemos de
plantear la realizacion de pruebas comple-
mentarias para asegurar nuestro diagnostico
de presuncion. Estas pruebas se indicaran
siempre segun criterios de minima invasividad,
maxima especificidad y, en lo posible, menor
coste econémico.

Labios

En la exploracién por zonas la primera es-
tructura que abordaremos al empezar nuestra
exploracion seran los labios, que constituyen
la puerta de entrada a la cavidad bucal. La pa-
tologia que asienta en ellos ve condicionada su
existencia a sus especiales caracteristicas
ana-tomohistolégicas y topograficas, los
labios poseen un epitelio delgado y muy
sensible a la accién de los agentes externos.
Resulta sorprendente observar la poca
atencion que prestan a las alteraciones
labiales tanto la mayoria de los enfermos
como gran parte del personal sanitario que los
atiende. Es frecuente que los pacientes tarden
mucho tiempo en solicitar atencién médica,
aun en el caso de ser portadores de
carcinomas labiales, los cuales pueden haber
evolucionado durante afios antes de que el
paciente se decida a solicitar asistencia al
especialista. Debemos ser capaces de reco-
nocer las lesiones que asientan en los labios y
para ello hay que conocer las caracteristicas
normales de éstos y no olvidar llevar a cabo una
buena exploracion de aquéllos en las visitas de
nuestros pacientes.

La cavidad bucal constituye una de las co-
municaciones del tubo digestivo con el mundo
exterior. De este modo, la mucosa que recubre
dicha cavidad ejercera de elemento de transi-
cion, poniendo en contacto la mucosa del tubo
digestivo con la cubierta cutanea del orga-
nismo. Este hecho hace que dicha mucosa com-
parta caracteristicas propias de unay otra.

Vemos, pues, que se establece una
interfase mucocutanea en la region labial. La
piel, que



contiene foliculos pilosos y glandulas sebaceas
y sudoriparas, se continia con la mucosa
bucal a nivel de los labios. Aqui, en la union
mucocu-tanea, hay una region de transicién
donde los anexos cutdneos se hallan
ausentes, excepto en el caso de algunas
glandulas sebaceas situadas principalmente
en el angulo de la boca. ELepi-telio de esta,
regientes queratinizado, pero delgado, con
largas papilasjie tejido conectivo que contienen
asas capilares. Esta disposicioén lleva la sangre
cerca de la superficie y es responsable de la
fuerte coloracion roja de esta zona, que recibe el
nombre de bermellon -labial. Debido a que
carece de glandulas salivales y contiene unas
pocas glandulas sebéaceas, tiende a estar seco,
lo que le hace especialmente vulnerable a la
accion de agentes externos como el frio o las
radiaciones ultravioletas B (UVB). Entre el
bermelldn labial y la mucosa labial no
queratinizada mas gruesa hay una zona
intermedia cubierta por epitelio bucal
paraqgueratinizado (zona o linea de Klein). La
mucosa labial cubre la cara vestibular de los
labios. El epitelio tiene globalmente un espesor
de 0,5 a 0,6 mm. Su estructura histolégica se
corresponde con la de un epitelio no
queratinizado. La submucosa contiene tejido
adiposo y un nimero variable de glandulas sa-
livales menores, de tipo mucoso o mixto, cuyos
conductos desembocan en el vestibulo bucal.

Siguiendo el esquema planteado con anterio-
ridad, en primer lugar practicaremos un exa-
men fisico ocular, una inspeccién, en busca
de posibles lesiones o0 caracteristicas
anatémicas

FIGURA 5-2. Examen de la cara bucal del labio
superior.

peculiares que nos llamen la atencién.
Veremos la forma de los labios y sus
relaciones con las estructuras anatomicas
vecinas. Observaremos su coloracién y si ésta
presenta alteraciones, ya sea a expensas de
trastornos intrinsecos del propio organismo ya
sea por depésito de sustancias externas. De
igual modo estableceremos si existe una
concordancia entre dicha coloracién y el patrén
general de pigmentacién mucocuta-nea del
individuo. Recordemos que la mayoria de los
melanomas en estadios iniciales se diag-
nostican por hallazgos casuales en el curso
de la exploraciébn del paciente por otra
patologia. Si existe algin tipo de lesién,
anotaremos todas sus caracteristicas, tipo,
localizacion, forma, color, tamafio, nimero y
distribucién de las lesiones si son multiples.
También es importante determinar su relacién
con estructuras vecinas.

Una vez finalizada la inspeccion fisica de los
labios pasaremos a realizar su palpacion (fi-
guras 5-2 y 5-3). En este momento podremos
determinar su consistencia y su movilidad. La
palpacion de los labios la llevaremos a cabo co-
locandolos entre las yemas de los dedos
pulgar e indice de cada mano. Ejerciendo una
ligera presion, apreciaremos la existencia de
zonas infiltradas, tumoraciones o cavidades
guisticas. También debemos ser capaces de
distinguir la hipertrofia de las glandulas
salivales menores. En cuanto a las
tumoraciones, mediante la  palpacién
determinaremos su consistencia, grado de
infiltracion y si se encuentran adheridas a
planos superficiales o profundos. Cuando la le-

FIGURA 5-3. Examen de la cara bucal del labio
inferior.



sién explorada sea una Ulcera,
determinaremos la existencia o ausencia de
una zona indurada a su alrededor, que
pondria de manifiesto una reaccion
inflamatoria perilesional o la infiltracion de los
tejidos adyacentes si el origen de la Ulcera es
de tipo neoplasico. Valoraremos también su
grado de movilidad, que puede estar limitado
por la existencia de frenillos o cicatrices mas o
menos importantes como consecuencia de
traumatismos.

Lengua

Una vez explorados los labios, haremos que
el paciente abra la boca y examinaremos su len-
gua. Recordemos que la lengua es el érgano
del gusto y que interviene en la masticacion,
deglucién, succion vy articulacion de los
sonidos. En ella podemos distinguir dos partes:
una fija, la raiz de la lengua, y otra movil, la
lengua propiamente dicha. La raiz de la lengua
esta constituida en su mayor parte por los
musculos hioglosos y genioglosos. En la
parte moévil se distinguen el cuerpo y la base
de la lengua, separados ambos por la uve
lingual. El cuerpo es la parte que mas nos
interesa, pues la raiz lingual sera competencia
del otorrinolaring6logo. El cuerpo lingual tiene
la forma de un cono aplastado y presenta dos
caras, superior e inferior, y dos bordes,
derecho e izquierdo. La cara superior, también
llamada dorso de la lengua, esta en relacion
con la bdéveda palatina; presenta las papilas
fungiformes y filiformes y en su limite
posterior la uve lingual, formada por las
papilas caliciformes. Los bordes laterales estan
en contacto con las arcadas dentarias, lo que
en ciertas condiciones puede dar lugar a una
patologia diversa, como por ejemplo la
irritacion de las papilas foliadas.

En la exploracion vamos a seguir el
esquema que hemos apuntado al explorar los
labios. En primer lugar, procederemos a
efectuar la inspeccion de las estructuras
anatémicas con el fin de detectar posibles
lesiones o variaciones de la normalidad en
éstas. Debemos explorar la lengua primero en
el interior y después en el exterior de la
cavidad bucal, solicitando al paciente que la
saque Yy traccionandola con dos dedos
después de haber envuelto su extremo con
una gasa, para evitar que se nos escurra de
entre los dedos (figs. 5-4 y 5-5). Hemos de ex-

FIGURA 5-4. Colocacién de una gasa bajo la lengua.

FIGURA 5-5. Traccion lingual con una gasa.



FIGURA 5-6. Exploracion del borde lingual, el suelo
delabocay lamucosayugal izquierda.

plorar concienzudamente cada cara y cada
borde, con el fin de que no pase
desapercibida ninguna posible lesion por
incipiente que ésta sea. No hay que olvidar
levantar la lengua hacia arriba para explorar
adecuadamente el vientre de ésta y la region
sublingual (fig. 5-6).

Hay que valorar la forma y el tamafio de la len-
gua, recordando siempre que es un 06rgano
que puede presentar muchas variaciones de la
normalidad, pero en ciertos casos estas
variaciones no son tales, sino la expresion de
ciertas alteraciones o0 caracteristicas de
algunos sindromes (recordemos la
macroglosia del sindrome de Down). También
encontraremos macroglosias en el caso de
hemangiomas o linfangiomas linguales o en
enfermedades como la sarcoidosis. Pueden
verse anomalias de la forma, como en el caso
de la lengua bifida. Observaremos su color con
el fin de detectar posibles lesiones pig-
mentarias. En las alteraciones del color deter-
minaremos si pertenecen a la propia lengua o
se deben a depédsitos de sustancias en su
superficie; para ello pasaremos una gasa por
encima de la posible lesion para ver si se
desprende. Podemos hallar alteraciones del
color en trastornos banales, como en la lengua
pilosa negra, que puede aparecer en el curso
de un tratamiento antibidtico, pero aquéllas
también pueden ser la manifestacion de
enfermedades graves como un sarcoma de
Kaposi o un melanoma.

En el caso de que hubiera algun tipo de le-
sion, al igual que hemos mencionado anterior-

mente en el labio, anotaremos todas sus ca-
racteristicas: tipo, localizacion, forma, color,
tamafio, nimero y su distribucién si hay varias.
No debemos olvidar que es necesario fijar
su relacién con estructuras topograficamente
cercanas y la posible existencia de fenémenos
asociados, como impotencia funcional o signos
inflamatorios.

Hemos de valorar la movilidad de la lengua
solicitando al paciente que realice movimientos
de lateralidad, que la saque de la cavidad bucal
y que intente tocar con la punta de la lengua la
parte mas alta de la boveda palatina. La palpa-
cién de la lengua sera bidigital. Como ya se ha
indicado, la lengua es un érgano en el que se ex-
presan muchas entidades patolégicas. En ella
podremos ver las manifestaciones de enferme-
dades generales que se reflejan en una
lengua saburral, que esta recubierta por una
capa de una sustancia blanquecina adherida
a su superficie. En multitud de casos
observaremos una depapilacién de la lengua;
algunas de las enfermedades capaces de
originarla son la avitaminosis By, 0 la anemia
ferropénica; también se observa en los
pacientes con candidiasis crénica o en los
sometidos a antibioterapia. En los enfermos
con xerostomia, la lengua puede estar
depapilada y seca. Cuando estemos
explorando una tumoracién lingual, hemos de
considera!; ademas de los procesos
neoplasicos, la posibili-1 dad de un absceso
lingual. Aunque no son muy 1 frecuentes, deben
tenerse en cuenta. La presen-1 cia de los
signos cardinales de la inflamacién} puede
ayudarnos a realizar el diagnostico.

Hay que tener un cuidado especial cuando!
nos enfrentemos a una lesion ulcerosa de la
lengua. La principal pregunta que se debe plan-
j tear es: ¢estamos ante un cancer? Es
especial-] mente importante determinar las
circunstanrj cias de la aparicién de la lesion y el
tempo y 1 forma en que ha ido
evolucionando. Tambi es preciso interrogar al
paciente sobre habit de riesgo, tabaquismo
en cualquiera de formas, ingesta endlica,
habitos alimentario etcétera. Hay que
caracterizar bien la lesié tamafio, forma,
delimitacion, numero, asp del fondo.
Buscaremos la existencia de alg elemento
traumatizante. Al efectuar la palp cién
podemos detectar una infiltracion de 1
estructuras vecinas y los planos profundos, y 1
existencia de una induracion en la zona le



nal. Llegados a este punto, es de obligado cum-
plimiento la palpacion de las cadenas ganglio-
nares. El nmero de lesiones puede ayudarnos
a efectuar el diagnostico etioldgico. Si las le-
siones son multiples, pensaremos mas bien en
ana estomatitis aftosa o en una enfermedad
ampollosa. Por el contrario, ante una lesién
Unica debemos orientar el diagnéstico hacia
una lesién traumatica, un carcinoma o mani-
festaciones linguales raras actualmente de en-
fermedades como la tuberculosis o la sffilis.

Suelo de laboca

Anatémicamente la lengua contribuye a de-
limitar topograficamente la region sublingual,
gue también debemos tener presente en
nuestra exploracion. Esta situada debajo de la
porcién movil de la lengua. La arcada dental
inferior la limita por delante y los lados; por
atras lo hace la parte mas posterior de la cara
inferior de la lengua. En esta region se
encuentra la glandula sublingual con sus
conductos excretores y la prolongacion
sublingual de la glandula submandibular con
el conducto de Wharton y tejido celuloadiposo
laxo, en el que puede formarse un flemén
difuso, la conocida angina de Ludwig. Es
importante  recordar estas  estructuras
anatomicas para no confundirlas con
elementos patoldgicos.

La palpacion en el caso de la region sublin-
gual sera intra y extrabucal (fig. 5-7).

Al abordar la exploracion de la mucosa de
la cavidad bucal debemos recordar su estruc-
tura histologica, pues es la que condiciona
buena parte de las alteraciones que podemos
observar. En nuestro caso la mucosa es de tipo
plano estratificado y sera queratinizada o no
segun la funcion de la zona anatémica que es-
temos estudiando. El epitelio de la encia y la
béveda palatina acostumbra a ser queratini-
zado, mientras que el de las mejillas, el istmo
de las fauces y el suelo de la boca no lo es.

En la inspeccion de la mucosa nos ayudare-
mos mediante la utilizacion de espejos de ex-
ploracion dental para separar las diferentes es-
tructuras y efectuar movimientos de traccion
con la ayuda de una gasa si es preciso (fig. 5-6).

FIGURA 5-7. Palpacién bimanual del suelo de la
boca.

Hemos de recordar la existencia del orificio de
drenaje del conducto de Stenon en la mucosa
yugal a nivel del segundo molar superior (fig. 5-
8) y de la posible presencia de granulos de
Fordyce, que no constituyen patologia alguna.
Debemos estudiar los cambios de color para
determinar si se trata de variaciones de la
normalidad, caracteristicas raciales, tinciones
o tatuajes o si se

Exploracion general de la mucosa

FIGURA 5-8. Visualizado!! de la cartncula del
conducto de Stenon.



corresponden con lesiones neoplasicas como
an-giomas, melanomas e incluso sarcomas de
Ka-posi. En la tabla 5-2 se resumen las
principales lesiones elementales, que ya se han
definido antes en este mismo capitulo.
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CAPITULO 6

Exploracion dental

C. CANALDAY E. BRAU

EXPLORACION DENTAL

La exploracion de los dientes pretende evi-
denciar los datos semiolégicos que, comple-
mentando los obtenidos en la anamnesis,
nos permitan efectuar un diagnodstico de
certeza de las distintas entidades nosolégicas
dentales o un diagnostico de presuncioén; en
este Ultimo caso debemos recurrir a los
examenes complementarios para alcanzar el
de certeza.

En la exploracién de los dientes evaluaremos
tanto los signos que corresponden a enferme-
dades o alteraciones de los tejidos calcificados
(esmalte, dentina y cemento) como los propios
de la patologia pulpoperiapical. Esta cursa con
frecuencia de forma asintomatica, por lo que en
la exploracién hay que ser muy cuidadosos para
hallar signos que la puedan poner de manifiesto.

Citaremos a continuacion las diversas fases
de la exploracion dental. Como es evidente, en
la mayoria de los casos no hay que efectuarlas
todas, sino las que se deriven de la
anamnesis previa. Iniciaremos la exploracion
siguiendo la secuencia que se expondra; la
realizacion de un nimero mayor o menor de
etapas exploratorias dependera de la entidad
nosologica que se sospeche, asi como de la
dificultad para alcanzar un diagnéstico.

El instrumental necesario es el siguiente:

1. Un foco de luz potente, generalmente in-
corporado al equipo dental, capaz de iluminar
el interior de la cavidad bucal.

2. Espejos bucales planos y de aumento
para separar los labios, la lengua y las mejillas,
permitir la vision indirecta de las zonas lin-

guales y distales, e iluminar zonas del diente al
reflejar la luz del foco mencionado (fig. 6-1).

3. Pinzas dentales (fig. 6-2).

4. Sondas. Las més adecuadas son las de ex-
tremo curvo en semicirculo y las de extremo
recto, pero terminadas en un pequefio gancho
afilado, el cual presenta una angulacion con la
porcién recta (fig. 6-3).

La exploracién se puede iniciar en el diente
18 hasta el 28 y luego desde el 38 hasta el 48.

Las superficies dentales estaran limpias y se
secaran con el aire seco de la jeringa del equipo,
debiéndose recurrir en ocasiones al aisla-
miento dental con rollos de algodén y aspira-
cién. Se describen a continuacion las diversas
etapas de la exploracion dental, siguiendo una
secuencia de prioridad decreciente.
FIGURA 6-1. Espejo bucal.



FIGURA 6-2. Pinzas de uso odontolégico.

Inspeccidn

Consiste en la observacién visual de todos los
dientes presentes en la boca. Consideraremos los
siguientes aspectos.

NUumero

Se verifica el nimero de dientes teniendo en
cuenta la edad del paciente: denticiéon temporal,
denticibn mixta o denticion permanente. Se
valorara la cronologia de la erupcién, la erupcion
precoz y la exfoliacion tardia de los dientes
temporales.

La ausencia total de dientes o anodoncia es
extremadamente rara. Mas frecuente es la hi-
podoncia o falta de algin diente, lo que se co-
rroborard mediante una exploracion radiolégica.
En ocasiones existe un ndmero superior de dientes
en la arcada, lo que se conoce como hipergenesia o
dientes supernumerarios.

Volumen

Se evaluara el tamafio de un diente en relacién con
el contralateral y los dientes vecinos. También se
tendra en cuenta la talla del individuo,

i\
e
FIGURA 6-3. Sonda exploradora.

especialmente el tamafio craneofacial. Un in-
cremento significativo del volumen de un diente o
grupo de dientes se conoce como macrodon-cia y
una disminucion como microdoncia.

Posicion

La inspeccion de la posicién dental se efectia
primero con la boca abierta, observando la
existencia de apifiamientos dentarios, separaciones
o diastemas entre los dientes, ubicacion anémala de
los dientes en la arcada y desviaciones de su
posiciéon normal debidas a la persistencia de un
diente temporal, a extracciones de dientes vecinos
0 antagonistas o a habitos iniciados en la infancia.

Luego se realiza la inspeccion con la boca cerrada,
es decir, con las arcadas en oclusion y separando
los labios y las mejillas con los espejos bucales,
para evaluar la existencia de una posible
maloclusion tanto del sector anterior como del
posterior.

Forma

La morfologia de los dientes puede variar
dentro de ciertos limites. Se observara la exis-



tencia de alteraciones que afectan a toda la
morfologia de la corona como el conoidismo,
frecuentemente asociado a microdoncia. En
otras ocasiones, la alteracion morfologica
afecta a zonas parciales de la corona, como la
existencia de cingulos y crestas prominentes en
las caras linguales de los dientes
anterosupe-riores, la presencia de una
cuspide supernumeraria como el tubérculo
de Carabelli en la cara palatina del primer
molar superior, disminuciones del diametro
mesiodistal en los molares superiores, etc.

Uniones entre dientes

En ocasiones se observa la union entre las co-
ronas de dos dientes. Hay que diferenciar la fu-
sion por union de dos foliculos dentarios con-
tiguos, con lo que existira un diente menos en
la arcada, de la geminacién, consistente en la
union de un diente con un supernumerario, con
lo que el nimero de dientes en la arcada sera
el normal.

Color

El color de los dientes abarca una amplia
gama. Los dientes temporales presentan una
coloracion blanca lechosa caracteristica. Los
permanentes ofrecen tonalidades mas amari-
llentas, parduscas o grisaceas. El color y la
translucidez varian ligeramente segun se con-
sidere el tercio gingival, el medio y el borde in-
cisal. Dentro de cada grupo dentario el color
debe ser semejante. Los caninos, debido a su
mayor didmetro vestibulolingual, son algo mas
oscuros. Los dientes posteriores presentan una
menor translucidez a causa de su mayor dia-
metro.

Se debe distinguir entre las modificaciones
del color dental ocasionadas por depositarse
encima de los dientes sustancias procedentes
del medio externo (coloraciones extrinsecas),
de aquellas en las que la discromia afecta al in-
terior de los tejidos dentarios por depdsito de
elementos que han llegado a los dientes a tra-
vés de la circulacion sanguinea o que se han co-
locado en su interior (coloraciones intrinse-
cas). Entre las primeras hay que considerar las
tinciones de color verde, marrén o anaranjado
en el tercio cervical de los dientes, especial-
mente en individuos jovenes con una higiene
bucal insuficiente, debidas a bacterias cromo-

génicas presentes en la placa bacteriana. En
ocasiones se observan tinciones de color gris
0 marrdn por ingesta excesiva de algunas
frutas, café, té, por el humo del tabaco o por
exposicion prolongada a productos industriales
como el acido crémico (anaranjada) o el
cadmio (amarillenta).

Observaremos si la discromia afecta a todos
los dientes, a grupos dentarios 0 a un solo
diente. En los dos primeros casos
pensaremos en una coloracién intrinseca por
ingesta de algin producto que afectd a los
dientes en su periodo de formacion, como
ocurre en la fluorosis, que se inicia por unas
manchas blanquecinas en el esmalte y que en
la fase de estado presenta multiples manchas
marronosas, 0 la coloracion por tetraciclinas,
que da al diente una coloracién que oscila
entre el marrén y el gris.

Si afecta a un solo diente hay que valorar si
el cambio de color afecta a toda la corona o a
zonas de ella. En el primer caso se
comparard con el diente contralateral. Un
oscurecimiento de toda la corona nos inclinara
a pensar en una necrosis pulpar o en un
tratamiento endoddn-cico poco cuidadoso.
Una pérdida de translucidez notable en un
diente  anterior puede indicar una
degeneracion calcica difusa. Un incremento de
la translucidez con un aspecto opalescente
en todos los dientes puede deberse a una
dentinogénesis imperfecta. En todos estos
casos se precisara una exploracion radio-
grafica complementaria.

Los cambios de color localizados en una zona
de la corona pueden deberse a varias
causas. Una mancha blanca en la superficie
vestibular nos orienta hacia una hipoplasia. Un
oscurecimiento localizado puede deberse a
una descalcificacion.

La caries es la causa mas frecuente de las mo-
dificaciones localizadas del color. En los dien-
tes anteriores una caries interproximal inci-
piente se puede manifestar por una mancha
blanquecina u oscura junto al punto de con-
tacto. En los dientes posteriores se observa a
veces semejante cambio desde oclusal bajo
las crestas marginales proximales. No hay que
olvidar que la mayoria de las caries
incipientes de las caras proximales de los
dientes posteriores no se pueden diagnosticar
Si no se recu-



rre a la realizacion de radiografias con aleta de
mordida. Asimismo, un cambio de color de los
surcos y las fisuras de las caras oclusales
puede representar un indicio de caries
incipiente.

Superficie

La exploracion de la superficie debe seguir
también un orden. Puede realizarse indivi-
dualmente, explorando cada una de las super-
ficies de cada diente, o de forma colectiva: en
primer lugar las superficies oclusales y bordes
incisales de todos los dientes, y a
continuacion  todas las caras libres
vestibulares, las caras libres linguales y
palatinas, y finalmente las caras proximales.

La inspeccion de la superficie se comple-
menta con el extremo de una sonda dental, ex-
plorando especialmente los surcos, las fosas
y fisuras de las caras oclusales, palatinas y
linguales en los dientes anteriores y las caras
libres en los molares. También se explora el
espacio interproximal en busca de caries en
las caras proximales de los dientes, asi como el
tercio gingival, donde no son raras las caries y
las mildlisis. Si existe retraccién gingival, se
explorara con la sonda las posibles
descalcificaciones o caries del cemento.

Se observara la existencia de abrasiones o
facetas de desgaste indicativas de contactos
prematuros, interferencias oclusales o
parafun-ciones como el bruxismo. Se
diferenciara la abrasion patolégica de la
atricibn o desgaste fisiolégico debido a la
edad. Se inspeccionaran minuciosamente las
pérdidas de sustancia dental (esmalte y
dentina), la mayoria de las veces provocadas
por caries y fracturas.

Se deben explorar con la sonda las superfi-
cies libres de los dientes si se observa
alguna alteraciébn como descalcificaciones,
grietas, fracturas, depresiones como en
algunas hipo-plasias e irregularidades
generalizadas como en la amelogénesis
imperfecta.

Zona periapical

Se inspeccionarad la mucosa de la zona
periapical para observar su color y aspecto. La
presencia de enrojecimiento, tumefacciéon o
una fistula puede orientarnos hacia la
existencia de necrosis pulpar y patologia
periapical. En estos

casos es imprescindible efectuar una explora-
1 cién radiografica, en general mediante
radio i grafias periapicales. Si existe una fistula,
es UtEl introducir una punta de gutapercha a
lo largo 1 del trayecto fistuloso y realizar una
radiografia ] periapical. En la placa
observaremos si el e tremo de la punta se
dirige hacia el periapice de j un diente o hacia
el periodonto lateral.

Palpacion

Se efectta solo cuando sospechemos
patolo-; gia periapical o periodontal. Si se
desea eva- <; luar la movilidad de los dientes,
se sujeta uno ' de ellos con el pulpejo de dos
dedos y se comprueba la movilidad tanto en
sentido lateral como axial, presionando con
ambos. Si hay indicios de patologia periapical,
se palpara con el pulpejo del dedo la zona
periapical del diente sospechoso para valorar
la sensibilidad, la tumefaccién y la existencia
de fluctuacion o crepitacion sea.

Percusion

Tanto para la percusion como para otras
pruebas exploratorias que describiremos a
continuacion es basico recurrir a un diente de
control, preferiblemente el contralateral, para
conocer la respuesta del paciente a un
estimulo. Realizando la prueba en un diente
de control, el paciente conoce la naturaleza de
ésta y el profesional averigua si el estimulo es
capaz de despertar una respuesta en el
paciente, asi como su intensidad.

La percusion es Util para explorar la patolo-
gia periapical y periodontal. Se puede efectuar
con el mango del espejo. Se golpean con sua-
vidad el diente contralateral, los contiguos y
por ultimo el diente sospechoso. Si la percu-
sién es dolorosa indica la presencia de una in-
flamacion en el espacio periodontal, bien de
origen pulpar o por enfermedad periodontal.
Se precisaran otras exploraciones como el
son-daje periodontal y las radiografias
periapicales para alcanzar un diagndstico. Por
lo general, si la percusién de un diente es muy
dolorosa, nos inclinaremos a pensar en una
inflamacién periapical; en la enfermedad
periodontal la aparicién del dolor acostumbra
a oscilar en unos limites de moderados a
medios.



Si se sospecha un diente fisurado, es Util
efectuar la percusion con el mango del
espejo en sentido lateral, primero contra la
cuspide vestibular y luego contra la lingual.
Sospecharemos una fisura cuando la
percusion en un sentido sea dolorosa y en
el otro no.

Transiluminacion

Se realiza soOlo de forma ocasional,
aplicando una fuente de luz potente y
puntiforme como la luz halégena a través de
una fibra 6ptica. Por lo general se aplica en
la zona lingual de los dientes para valorar
su translucidez con respecto a los
contiguos, asi como para detectar fisuras
dentarias o caries en los dientes anteriores;
en los posteriores es la transiluminaciéon de
escasa utilidad porque son demasiado
opacos.

Pruebas de vitalidad pulpar

Las pruebas de vitalidad pulpar se realizan
mediante la aplicacién de estimulos sobre el
diente. La respuesta positiva a un estimulo no
asegura totalmente su vitalidad y estado de sa-
lud, sélo la presencia de fibras nerviosas sen-
soriales en la cAmara pulpar o en los conduc-
tos radiculares. La respuesta negativa, espe-
cialmente en los dientes posteriores, tampoco
indica necesariamente una necrosis pulpar, ya
que hay que tener en cuenta la posibilidad de
que exista una formacion elevada de dentina
adventicia o neodentina, asi como fendmenos
de degeneracién calcica de intensidad varia-
ble. Por ello es fundamental emplear dientes
de control que nos orienten acerca de su um-
bral de sensibilidad. Los resultados de
estaspruebas deben interpretarse con mucha
prudencia.

Para evaluar la vitalidad pulpar, podemos
recurtir a las pruebas que se describen a
continuacion.

Estimulacién manual de la dentina

Se puede utilizar si existe dentina expuesta
por una caries, un tallado protésico, una frac-
tura coronaria o cualquier otra causa. Consiste
en aplicar un excavador o una sonda sobre la
dentina, eliminando la cariada hasta alcanzar
dentina sana. La aparicion de una sensacion

dolorosa aguda indicara la existencia de vitali-
dad pulpar, aunque no el estado de salud. La
ausencia de respuesta no siempre indica que
exista una necrosis pulpar.

Pruebas térmicas

Son de gran utilidad y se deben aplicar en
primer lugar sobre el diente contralateral para
evaluar el umbral de sensibilidad. Hay que ais-
lar los dientes con rollos de algodén y secarlos
con aire.

El frio se puede aplicar sobre los dientes me-
diante barritas de hielo, con una torunda de al-
godon impregnada en un gas refrigerante (clo-
ruro de etilo, gas frién) o con hielo seco (COy),
aunque este Ultimo método requiere una
apa-ratologia mas compleja. El calor se puede
aplicar con gutapercha calentada a la llama
mediante un instrumento caliente como los
empleados en el blanqueamiento o por friccion
de una copa de goma de profilaxis sobre la
superficie vestibular del diente.

La aplicacién de frio sobre un diente con la
pulpa vital produce una respuesta dolorosa. Si
la pulpa es normal o presenta una pulpitis re-
versible, la respuesta suele ser aguda y
breve. Si la sensacion dolorosa se prolonga
durante mas tiempo que en el diente de
control o es de mucha mayor intensidad, cabe
pensar en una pulpitis irreversible. La
ausencia de sensacion dolorosa al estimulo
por el frio inclina el diagnéstico hacia una
necrosis pulpar. Esta prueba es mas fiable en
los dientes anteriores; en los posteriores hay
gque ser mas prudente en establecer un
diagnéstico de necrosis pulpar, ya que, al ser
plurirradiculares, pueden existir estadios
patolégicos pulpares distintos en cada
conducto radicular. En ocasiones el diente de
control no reacciona ante el estimulo frio, por
existir una amplia capa de dentina que aisla la
pulpa del exterior.

La aplicacion de calor sobre los dientes no se
efectia habitualmente, a menos que el
paciente refiera dolor provocado por el calor y
no distinga el diente causal. Si la aplicacion de
calor produce una sensacion dolorosa de
corta duracion, podemos pensar en una
pulpa normal o en una pulpitis reversible; si
se prolonga en el tiempo o es de gran
intensidad, nos orienta hacia una pulpitis
irreversible.



Pruebas eléctricas

Para realizarlas se utilizan unos aparatos de-
nominados pulpémetros o vitaldmetros, que
permiten aplicar una corriente eléctrica de in-
tensidad variable sobre los dientes. La intensi-
dad puede aumentarse de forma progresiva. Al-
gunos aparatos permiten una lectura digital.

Se determina el umbral de sensibilidad en el
diente contralateral aplicando el electrodo so-
bre la superficie vestibular, iniciando la explo-
racion con una intensidad baja y aumentandola
progresivamente. A continuacion se efectla la
aplicacion del estimulo eléctrico en el diente
problema. La ausencia de respuesta nos
inclina hacia una necrosis pulpar, aunque no
necesariamente, por las mismas causas
mencionadas en las pruebas térmicas. Si la
respuesta es positiva, indica vitalidad de la
pulpa, aungque no su estado de salud.

Deben efectuarse sobre un diente seco
para evitar la conductibilidad eléctrica de la
saliva hacia la encia y provocar resultados
falsos positivos. No pueden utilizarse nunca en
pacientes portadores de marcapasos, ya que
es posible que ocasionen interferencias en
ellos, causando su paro, con nefastas
consecuencias para el paciente. En realidad
las pruebas de vitalidad son exploraciones de
«positivo» 0 «negativo» y con frecuencia es Util
emplear varias para contrastar las respuestas
obtenidas.

Cavidad de prueba

Cuando las pruebas anteriores no han sido
concluyentes o no se han podido efectuar por
existir diversas coronas protésicas recubriendo
los dientes, especialmente las de metal-cera-
mica, se puede recurrir a la realizacion de una
cavidad de prueba mediante una fresa afilada y
a alta velocidad en el diente sospechoso, en la
superficie lingual en los dientes anteriores y en
el centro de la cara oclusal en los posteriores.

Si la pulpa es vital, el paciente notara una
sensacién dolorosa repentina cuando la fresa
alcance la dentina. En este caso nos detendre-
mos inmediatamente. Si no percibe dolor, pro-
seguiremos en direccién hacia la camara pul-
par hasta alcanzarla, de forma idéntica a como
efectuariamos una apertura cameral para un
tratamiento de conductos radiculares.

Prueba de la anestesia

Se puede usar en casos de dolores difusos
o irradiados en los que el paciente no identifica
el diente causal y a veces ni siquiera la arcada
gue provoca el dolor, ya que puede existir di-
versa patologia, por ejemplo, caries miltiple.
Cuando sospechemos que el dolor se origina en
la arcada inferior, podemos anestesiar el tronco
nervioso del dentario inferior, con lo que con-
firmaremos o descartaremos que el diente cau-
sal pertenece a dicha arcada.

Si se recurre a esta prueba, dentro de una
misma arcada, se anestesiaran primero los dien-
tes mas anteriores, por ejemplo, los premolares
y, si no desaparece el dolor, los molares. La
anestesia intraligamentosa de un solo diente
es util para discernir el origen del dolor, pero :
hay que tener en cuenta que este tipo de anes-
tesia en el espacio periodontal también puede ;
bloquear fibras nerviosas de los dientes con- j
tiguos.

Pruebas para diagnosticar
dientes fisurados

Los dientes fisurados presentan, antes de que
se produzca la fractura, una semiologia vaga,
poco clara, a veces de inicio claro en el tiempo
y otras en que aparecen de forma insidiosa. lo
general, el paciente refiere un dolor que inicia
a consecuencia de la masticacion.

La fisura con frecuencia no es apreciable la
inspeccién ni con la ayuda de la transik
nacion. Las pruebas de percusion no sien son
concluyentes. Como la fisura se pre por lo
general en sentido mesiodistal, no se dara
observar en la radiografia. Si la fisura
alcanza la raiz, en ocasiones se apreciaran le
nes en el espacio periodontal en las radiog Si se
limita a la corona, la imagen radiélo sera
normal.

Cuando se sospeche una fisura en un diente
y ho se haya conseguido detectar con las bas
exploratorias descritas, cabe recurrir a que se
exponen a continuacion.

Prueba de la mordida

Se coloca una cufia dental de madera entre
las cuspides del diente sospechoso y se hace
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FIGURA 6-4. A) Cuiias de madera. B) Mordida de una cufia para evidenciar una fisura.

morder al paciente en diversas direcciones. Si
ello ocasiona un dolor de caracteristicas se-
mejantes a las descritas por el paciente, es
muy probable que el diente esté fisurado (fig.
6-4).

Prueba de la tincién

En un diente sin restauraciones se coloca
en su superficie oclusal, previo secado y
aislamiento, una gota de una solucion
colorante (azul de metileno al 1 %, violeta de
genciana, yodo). Se espera unos minutos para
que el colorante penetre a lo largo de la fisura
y se limpia la superficie con una torunda de
algodén embebida en alcohol. En ocasiones la
fisura se colorea. Esta prueba se puede
combinar con la de la mordida para facilitar la
penetracion del colorante a través de la fisura.

Cuando se trata de un diente con una res-
tauracion previa, a veces es obligado retirarla
para poder explorar el fondo de la cavidad o el
suelo de la camara pulpar si el diente esta
en-dodonciado. Si no se observa, podemos
recurrir a colocar en el fondo una torunda de
algodon impregnada en una solucién
colorante. Se coloca encima un material
de'obturacién provisional y se espera unos
dias. Al retirar de

nuevo la obturacion es posible apreciar la fi-
sura coloreada.

Incisidn quirdrgica exploratoria

Es una prueba extrema que sélo se llevara a
cabo cuando todas las exploraciones mencio-
nadas hayan resultado negativas y sigamos sos-
pechando una fisura radicular.

Se realiza una incisién en la mucosa y pe-
riostio de la zona periapical, y se levanta un col-
gajo; en ocasiones hay que practicar una osteo-
tomia que permitird visualizar la fisura, asi
como su magnitud. En funcién de lo que po-
damos observar, esta prueba sera la primera
fase de un procedimiento quirdrgico restaura-
dor de la fisura o nos obligara a tomar la deci-
sion de extraer el diente.
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CAPITULO 7

Exploracion periodontal

J.J.ECHEVERRIA

INTRODUCCION

Se denomina periodonto el conjunto de es-
tructuras tisulares que soportan y protegen las
raices dentarias. El periodonto esta formado
por la encia, el hueso alveolar, el cemento ra-
dicular y el ligamento periodontal (fig. 7-1).

Los tejidos periodontales pueden verse afec-
tados por procesos patolégicos de diferente
etiologia. Sin embargo, desde el punto de vista
de su prevalencia, las enfermedades del perio-
donto mas frecuentes son las causadas por
bacterias, hasta el punto de que se acepta
tacitamente que el término «enfermedades
periodontales» se refiere precisamente a ellas.

Las enfermedades periodontales se conside-
ran infecciones y se dividen en gingivitis y pe-
riodontitis segun se afecte la encia o las res-
tantes estructuras del periodonto. La gingivitis
corresponde a la reaccion inflamatoria gingi-
val, protectora, frente a la presencia de una de-
terminada masa critica bacteriana, mientras
que en la periodontitis predomina el compo-
nente destructivo como consecuencia de una
agresion bacteriana selectiva, pero también
como consecuencia indeseable de los meca-
nismos defensivos del huésped. La gingivitis
suele ser una enfermedad crénica que se inicia
habitualmente en la segunda década de la vida
y precede a la periodontitis. No obstante, no to-
das las gingivitis evolucionan hacia la perio-
dontitis, aunque si la mayoria. La periodontitis
es una enfermedad crénica cuya progresion
puede ser esporadica o continua, lenta o ra-
pida, y puede aparecer a cualquier edad. Las
periodontitis de aparicion precoz suelen ser de
progresion episddica y de avance rapido, y re-
presentan aproximadamente el 10 % de todas
las periodontitis. La periodontitis se caracte-

riza por la destruccion del soporte periodontal
y la migracion apical del epitelio de insercion,
la estructura que une la encia al diente inme-
diatamente apical al surco gingival, a nivel del
esmalte.

El tratamiento de las enfermedades perio-
dontales debe dirigirse hacia la eliminacion de

FIGURA 7-1. Diente y periodonto. 1 = esmalte,

2 = dentina, 3 = cemento, 4 = linea amelocementa-ria
(LAC), 5 = hueso alveolar, 6 = margen gingival, 7 =
epitelio de insercién gingival, 8 = epitelio gingival, 9 =
lamina propia (tejido conectivo), 10 = ligamento
(membrana) periodontal.



los factores que, directa o indirectamente, son
agentes etiolégicos, de manera especial las bac-
terias. El tratamiento periodontal es basica-
mente local e instrumental, aunque en casos
graves 0 en pacientes con riesgo esta indicado
también el tratamiento quimioterapico anti-
bacteriano.

Debido a la tendencia recidivante de las en-
fermedades periodontales, tras el tratamiento
activo es necesario iniciar una fase de mante-
nimiento personal y profesional con el fin de
mantener a largo plazo unos niveles de masa
bacteriana lo mas reducidos posible, de acuer-
do con las caracteristicas del hospedador. En
la mayoria de los pacientes tratados es im-
prescindible una adecuada higiene bucal para
mantener el soporte periodontal.

EXPLORACION PERIODONTAL

La inspeccion de la encia permite conocer
sus caracteristicas generales, pero no es una ex-
ploraciéon que garantice siquiera un diagnés-
tico de gingivitis en la mayoria de los casos.

La exploracién clinica del periodonto me-
diante una sonda periodontal es fundamental
para detectar la inflamacion y la destruccion
alveolar y migracion del epitelio de insercion.

La exploracion clinica periodontal debe in-
cluir también la deteccion de posibles movili-
dades dentarias y lesiones en las furcaciones
radiculares.

Inspeccion de la encia

La inspeccion de la encia inicia siempre la
exploracion periodontal. Lo clinicamente apa-
rente de la encia es el epitelio, que se denomina
epitelio gingival, o encia queratinizada, por
presentar esta caracteristica. La encia querati-
nizada es un epitelio rosado cuando esta sano,
con zonas oscuras de mayor 0 menor intensi-
dad en los individuos de piel oscura, cetrina o
negra. La encia inflamada suele ser de color rgjizo,
rojo vinoso o violaceo, puede aparecer hinchada,
mantiene la impronta del contacto con un
instrumento (esta edematosa), parece mas
vascularizada y a nivel de los incisivos supe-
riores puede no presentar punteado en piel de
naranja.

El margen gingival en un periodonto inte es
ligeramente coronal a la linea amelocer tana
(0,5-1,5 mm), a la que en consecuencia
cubre; sigue perfectamente los contornos
esta linea, llena los espacios interproximales
tiene la misma coloracion que el resto de la encia
gueratinizada. ElI margen gingival inflamado
suele estar bien despegado de la superficié del
diente, puede cubrir mayor superficie de la
corona dentaria y a nivel interproximal
aparece bulboso.

En ocasiones, el margen gingival aparece
traido y situado sobre la raiz dentaria, de i fiera
gue la linea amelocementaria es cia mente
visible. Esta retraccion gingival pue deberse a
varias causas, que en la inmensa mayoria de
los casos se reducen a dos fundame tales:
enfermedad periodontal y un cepilla excesivo.

Sin embargo, la presencia de inflamacién
no siempre es detectable por inspeccién. En
muchas ocasiones la encia queratinizada apa-
rece normal o sélo con ligeros cambios de co-
lor, lo que no excluye la presencia de infla-
macién periodontal, que sélo puede afirmarse
clinicamente si existe hemorragia al efectuar
el sondaje.

Sondaje periodontal

La sonda periodontal es un instrumento con
una parte activa alargada y fina, generalmente
de seccion circunferencial y calibrado en mili-
metros, que adecuadamente utilizado permite
determinar la presencia de inflamacion perio-
dontal (fig. 7-2). Aunque su uso no esta exento
de errores (en forma de resultados falsos posi-
tivos y quiza con mas frecuencia falsos negati-
vos), continda siendo el sistema mas utilizado
de diagndstico de actividad periodontal.

La sonda periodontal permite identificar:

1. La presencia o ausencia de una inflama-
cién periodontal.

2. Laprofundidad de sondaje de la bolsa.

3. Elnivel aproximado de insercion clinica.

La sonda periodontal no permite identificar
la presencia de una periodontitis activa.

La sonda periodontal se utiliza de la
manera siguiente: se toma con suavidad y se
introduce



FIGURA 7-2. Sonda periodontal. (Los nimeros
indican el tamafio en milimetros.)

la zona milimetrada paralelamente al eje lon-
gitudinal del diente (excepto en las zonas in-
terproximales, donde debe inclinarse), con el
extremo de la sonda en contacto con él. Cuando
se llega al margen gingival, se sigue deslizando
la sonda sin perder contacto con la superficie
dentaria. La fuerza de empuje no debe
superar los 25-30 g.

La sonda penetra en el surco gingival (0,5 mm)
y se introduce generalmente a lo largo del epi-
telio de insercion, abriéndolo. Si no existe in-
flamacion gingival, la sonda se detendra a ese
nivel, sin penetrar totalmente el epitelio de in-
sercion. La distancia penetrada desde el
margen gingival hasta cerca del extremo apical
del epitelio de insercion variard entre 0,5 (en
zonas vestibulares) y 2,5 mm aproximadamente
en las zonas interproximales. El sondaje no
provocara hemorragia. El extremo de la sonda
no contactara con la superficie radicular,
puesto que el epitelio de insercion esta
adherido al esmalte, coronal a la linea
amelocementaria.

Si existe inflamacién gingival, pero sin pér-
dida de soporte, la sonda no se detendra
cerca del extremo apical del epitelio de
insercion, sino que seguird su avance a través
de las fibras conectivas gingivales insertadas en
el diente y localizadas entre el margen apical
del epitelio de insercion y el margen coronal del
hueso. Se detendra en algun punto a nivel de
estas fibras, que se encuentran destruidas
total o parcialmente como consecuencia del
proceso inflamatorio. La distancia penetrada
desde el margen gingival hasta esta zona
inmediatamente supradsea sera variable, en
general superior a 3 mm, dependiendo de la
localizacion del punto sondado y sobre todo de

si, como consecuencia de la inflamacion, el
margen gingival se ha des-

plazado a su vez en direccion coronal —es de-
cir, el surco gingival es mas profundo—. El son-
daje provocara hemorragia a través del surco
gingival. El extremo de la sonda no contactara
con la superficie radicular, puesto que el epitelio
de insercion sigue situado a nivel del esmalte.

El cuadro clinico correspondiente a las ca-
racteristicas de este sondaje se denomina gin-
givitis (fig. 7-3). Si ha existido pérdida de so-
porte previa y hay inflamacion periodontal, el
extremo de la sonda no se detendra a nivel de la
linea amelocementaria, sino que seguird su ca-
mino a lo largo de la superficie radicular, tanto
mas cuanto mas soporte periodontal se haya
perdido. Cuando la sonda se detenga, lo hara li-
geramente apical al extremo apical del epitelio
de insercién, que a su vez se ha desplazado api-
calmente y esta ahora adherida a la zona radi-
cular dejada libre por el ligamento periodontal
destruido. El sondaje provoca hemorragia a tra-
vés del surco gingival. El cuadro clinico corres-
pondiente a las caracteristicas de este
sondaje se denomina periodontitis (fig. 7-3).

La division de la sonda en segmentos mili-
metrados permite al clinico determinar con fa-
cilidad la medida de la profundidad del son-
daje. El mismo procedimiento debe repetirse
a lo largo de toda la circunferencia de cada
diente. La medida en milimetros obtenida en
cada caso se denomina «profundidad de son-
daje de la bolsa». La profundidad de sondaje
de la bolsa no siempre equivale a la pérdida de
soporte periodontal en ese punto, excepto
cuando el margen gingival se halla aproxima-
damente a nivel de la linea amelocementaria.
Si el margen gingival esta desplazado coronal-
mente (hiperplasia gingival), a la profundidad
de sondaje de la bolsa se le debe restar la dis-
tancia del margen gingival a la linea ameloce-
mentaria. La cifra resultante representara la
pérdida coronoapical de soporte periodontal.
Si el margen gingival esta desplazado apical-
mente (retraccion gingival), a la profundidad
de sondaje de la bolsa se le debe sumar la dis-
tancia del margen gingival a la linea ameloce-
mentaria. La cifra resultante representara la
pérdida coronoapical de soporte periodontal
(fig. 7-3).

Si se dividen idealmente las superficies ves-
tibulares y palatinas/linguales en tres zonas,
mesial-medial-distal, se registra para cada una
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FIGURA 7-3. Variaciones de la insercidn epitelial. A = Normal. B = Gingivitis, C = Periodontitis. D = retraccién gingival. 1
= linea amelocementaria, 2 = limite coronal del epitelio de insercion, 3 = margen gingival.

de ellas, de entre todos los puntos sondados,
el de maxima profundidad, sefialando
también graficamente la localizacion del
margen gingival respecto a la linea
amelocementaria.

La clasica division entre gingivitis y perio-
dontitis a través de los resultados de la pro-
fundidad de sondaje y de la existencia o au-
sencia de hemorragia provocada por el son-
daje, es, sin embargo, parcialmente
engafiosa. Esta hemorragia indica solo
presencia de inflamacion. El que en estas
condiciones la sonda llegue hasta o mas alla
de la linea amelocementaria no significa
necesariamente que exista s6lo gingivitis o
periodontitis; indica sélo que existe gingivitis
con o sin pérdida de soporte, puesto que la
periodontitis puede no ser en este punto
sondado un proceso en continua actividad.
Pérdidas de soporte histéricas no garantizan
pérdidas de soporte presentes ni futuras. Eso
seria posible sélo si la periodontitis, una vez
iniciada, fuese una enfermedad en continua
actividad, progresiva y sin curacion es-
pontanea. Pero, al menos en muchas ocasio-
nes, ése no es el caso. Si la periodontitis
avanza de manera episodica, alternandose
fases activas y fases de inactividad de
duraciéon desconocida, es posible imaginar
situaciones clini-

cas en las que exista una gingivitis en un punto
donde alguna vez en el pasado se perdio
soporte periodontal, pero no en la actualidad.

Exploracién de las furcaciones

La posible pérdida 6sea a nivel de las furca-
ciones de los molares y los primeros premola-
res superiores puede evaluarse con la sonda
periodontal o con exploradores especificos
como la sonda de Nabers.

El objetivo que se pretende es determinar la
pérdida ésea, aunque no en sentido corono-
apical, sino perpendicular.

El instrumento elegido se introduce lo mas
perpendicularmente posible respecto al eje lon-
gitudinal del diente, en la entrada de la furca,
y lo mas cerca posible de su techo, desde ves-
tibular a lingual y lingual a vestibular en los
molares inferiores, mesial a distal y distal a me-
sial en los primeros premolares superiores,
desde vestibular en las furcas vestibulares y dis-
topalatinas de los molares superiores y
desde palatino en las furcas mesiopalatinas
de esos mismos dientes.

Tradicionalmente se consideran tres
grados diferentes de lesiones a nivel de las
furcaciones
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FIGURA 7-4. Lesiones de las furcaciones. (Tipos I, Il y |

dependiendo de cuanto penetre la sonda en
su interior (fig. 7-4):

Lesion de tipo I: la sonda se introduce hasta
unos 3 mm.

Lesion de tipo Il: la sonda penetra mas de
3 mm.

Lesion de tipo lll: la sonda atraviesa la fur-
cacién completamente.

Exploracion de las movilidades
dentarias

Las movilidades dentarias aparecen con fre-
cuencia como consecuencia de pérdida de so-
porte periodontal y de fuerzas excesivas diri-
gidas contra los dientes. La exploraciéon de
posibles movilidades dentarias debe realizarse
de manera rutinaria. Puede llevarse a cabo de
manera sencilla en los dientes anteriores, co-
locando el extremo de un instrumento meta-
lico, como un espejo o0 una sonda, sobre la su-
perficie vestibular del diente, y de manera
similar en la superficie lingual/palatina. Con
ambos instrumentos se intenta entonces des-
plazar el diente, con un ligero empuje alterna-
tivo, observando la amplitud de este posible
desplazamiento. En los premolares y molares
se coloca el extremo de una sonda en un surco
de la superficie oclusal, imprimiendo entonces
un suave y controlado movimiento de oscila-
cion del instrumento, observando el posible
movimiento del diente. Tanto en los dientes
como en los molares puede intentarse igual-
mente la intrusién instrumental o digital del
diente.

Tipo Il

Tipo Il

De acuerdo con el desplazamiento oscilato-
rio registrado, se dividiran los grados de movi-
lidad en:

Movilidad de tipo O: no existe la mas minima
movilidad.

Movilidad de tipo I: existe un desplazamiento <
1 mm.

Movilidad de tipo II:
miento > 1 mm.

Movilidad de tipo Ill: existe desplazamiento
intrusivo.

existe un desplaza-

Debe explorarse también la posible presen-
cia de frémito o movilidad de los dientes que
se observa como consecuencia de un trauma-
tismo oclusal. Se coloca el dorso del dedo in-
dice sobre la superficie vestibular de los dien-
tes superiores sin ejercer mas que un contacto
suave. Se pide al paciente que cierre también
suavemente, en oclusion habitual, aprecian-
dose inmediatamente la movilidad dental en el
caso de que exista.

Exploracién de la placa bacteriana

Existen numerosos indices que pueden
cuantificar de manera precisa la placa bacte-
riana adherida a la superficie dentaria. Algu-
nos de ellos, como el de Silness-Lée o el de
Quingley-Hein, son mas utiles en estudios cli-
nicos, mientras que otros estan pensados
para ser utilizados en el paciente habitual de la
consulta. Entre estos Ultimos el indice de
O'Leary es el mas utilizado. En este indice
sblo se valora la presencia o ausencia de
placa, con in-



dependencia de su cantidad, a nivel del tercio
cervical del diente. Para la determinacion de
este indice se colocan unas gotas de solucién
reveladora de placa en una pequefia torunda
de algoddn, que a continuacién se pasa ligera-
mente por la zona mencionada de todos los
dientes superiores y luego, con una nueva to-
runda, por la de los inferiores.

El paciente se enjuaga con agua y a conti-
nuacion se valora el porcentaje de superficies
dentarias tefiidas por el colorante. Para ello,
se divide idealmente cada diente en tres zonas
por vestibular y otras tantas por lingual/pala-
tino. Se cuentan todas las superficies con pla-
ca a nivel del tercio cervical del diente y se de-

termina su porcentaje respecto al total de su-
perficies totales.
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CAPITULO 8

Exploracion de las
glandulas salivales

J. GONZALEZ y E. CHIMENOS

INTRODUCCION

El tratamiento de los pacientes con trastor-
nos de las glandulas salivales se fundamenta
en un tripode diagnéstico. El interrogatorio y
la exploracion clinica orientaran hacia la
categoria nosolégica donde se debe encuadrar
el problema. Las diferentes técnicas de
diagnostico por la imagen confirmaran la
sospecha clinica y ademas estableceran la
localizacion exacta del trastorno. Por ultimo,
el dictamen anato-mopatolégico establecera
la certeza del diagnostico.

Las manifestaciones clinicas de las enferme-
dades de las glandulas salivales son por lo ge-
neral limitadas y se pueden resumir en los sig-
nos y sintomas siguientes.

Tumefaccion

El aumento de tamafio de las glandulas es la
manifestacién mas frecuente de los trastornos
de las glandulas salivales y la causa habitual de
consulta por parte de los pacientes. La historia
natural de esta tumefaccion y el cortejo sinto-
matico acompafiante permitirdn orientar el
diagnostico. Asi, la aparicion subita de una tu-
mefaccién parotidea o submaxilar, con edema
de los tejidos vecinos y dolor a la palpacién,
es claramente sugerente de una sialoadenitis
aguda supurada. Por su parte, la aparicion re-
petida de episodios dolorosos de una tumefac-
cion mas limitada a la glandula afecta sugiere
una parotiditis crénica recidivante. El hallazgo
casual de una tumefaccion bilateral de las glan-
dulas parétidas, sin otro signo o sintoma acom-
pafante, orienta hacia el diagnéstico de
sialo-adenosis (tabla 8-1). Los tumores
benignos de las glandulas salivales suelen

presentarse como masas Unicas, bien
delimitadas, sin adherencia a la piel ni a los
planos profundos, sin trastornos de la
salivacion, sin dolor y sin pardlisis facial. El
tiempo de evolucién es variable, aunque suele
ser de meses o afios. En cambio, los tumores
malignos tienen una evolucion mas rapida, un
aspecto lobulado e irregular, adhesion e
incluso ulceracién de la piel y los planos pro-
fundos, dolor espontaneo, y, en algunas varie-
dades, paralisis facial inicial (tabla 8-2).

En las glandulas salivales menores y en la sub-
lingual el hallazgo de una tumoracién azulada
no dolorosa sugiere el diagnéstico de mucocele
o ranula, respectivamente. En estas
glandulas la aparicion de una masa ulcerada
no indica ne-

TABLA 8-1. Clasificaciéon de las sialoadenitis
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TABLA 8-2. Tumores de glandulas salivales

cesariamente el diagnéstico de una neoplasia

maligna; es posible que un adenoma
pleomorfo se presente de esta forma. En
cambio, la ulce- racién cutanea en un tumor
de las glandulas mayores es diagnoéstica de
un tumor maligno

Dolor

La presencia de dolor es frecuente en la pa-

tologia salival de origen infeccioso. Asi, el
do-, lor preauricular con irradiacion
hemifacial y



acompafado de trismo secundario es caracte-
ristico del paciente con una sialoadenitis aguda
supurada. La aparicion de dolor y tumefaccion
después de la ingesta que ceden
espontdneamente  poco  después  es
caracteristica de la litiasis salival.

Los tumores benignos de las glandulas sali-
vales no causan dolor. De hecho, también al-
gunas variedades malignas pueden ser
silentes en este aspecto. Sin embargo, el
carcinoma adenoide quistico provoca dolor
desde etapas muy iniciales. La mayoria de los
tumores malignos, no obstante, provocan
dolor en las fases avanzadas.

Trastornos de la salivaciéon

La xerostomia o boca seca y el ptialismo o sia-
lorrea son también motivo de consulta. Aunque
pueden efectuarse estudios -cualitativos y
cuantitativos  sobre el flujo  salival
(sialometria), su interés es sobre todo
académico. El interrogatorio del paciente es
esencial para dilucidar la causa de la
xerostomia; en nuestro medio se debe
descartar siempre la ingesta de farmacos, la
radioterapia previa y el sindrome de Sjogren.

Paralisis facial

En la patologia de las glandulas salivales la
pardlisis facial es poco frecuente y su origen se
puede atribuir a:

1. Tumores malignos de las glandulas pa-
rétida o submandibular (rama marginal).

2. Traumatismo directo sobre el nervio facial.

3. Yatrogenia.

EXPLORACION CLINICA

Glandula parétida

La parotida es la glandula salival de mayor
tamafio y se localiza entre el conducto auditivo
externo y la rama ascendente de Ila
mandibula, apoyandose sobre el mdusculo
masetero.

La exploracion clinica de la glandula se fun-
damenta en los aspectos siguientes:
Inspeccion visual

En la inspeccion visual se debe observar el
tamafio y la localizacion de la glandula, la exis-
tencia de lobulacion, las caracteristicas de la
piel suprayacente y la movilidad labial y ocular.
Es necesaria la exploracion de la fosa amig-
dalar, ya que hay casos de extension parafarin-
gea de tumores del l6bulo profundo de la
glandula parétida.

Palpacion

La palpacién es inicialmente extraoral. Se
debe evaluar la consistencia de la glandula, las
relaciones que ésta establece con los tejidos
profundos y la piel que la cubre, la posibilidad
de movilizacion y la respuesta dolorosa a la pal-
pacion. Se debe determinarla existencia de no-
dulos intraglandulares o extraglandulares, sin
olvidar la extension anterior de la glandula que
acompafia al conducto de Stenon. También hay
gue practicar una palpacion bidigital intra y ex-
traoral con el fin de detectar lesiones en el 16-
bulo accesorio de la parétida, calculos en el
conducto de Stenon o tumores mudos.

Glandula submaxilar o submandibular

La glandula submaxilar se dispone en el
triangulo homdénimo, enmarcada por el mus-
culo digastrico, el cuerpo mandibular y los
musculos del suelo de la boca. Presenta una re-
lacién estrecha con los vasos faciales y el ner-
vio marginal.

Inspeccion

La glandula submaxilar no es visible en con-
diciones normales. Su aumento de tamafio
es patolégico. Se debe valorar si el cuadro es
unilateral o bilateral, si es doloroso a la
palpacion, si es continuo o intermitente. Hay
qgue diferenciarlo de la presencia de
adenomegalias de cualquier origen. Asimismo,
se deben evaluar las caracteristicas de la piel
vecina: eritema, edema generalizado,
infiltracion, etc.

Palpacion

La palpacion de la glandula submandibular
comienza por via extraoral, contrastando su



FIGURA 8-1. Palpacion simétrica de las glandulas submandibulares.

consistencia con la de la glandula contralateral
(fig. 8-1), la existencia de nodularidad y su ad-
herencia a las estructuras vecinas. A continua-
cion se procede a la palpacion bimanual: el dedo
indice de la mano izquierda se introduce en la
cavidad oral del paciente y sigue posterior-
mente al conducto de Wharton, buscando irre-
gularidades sugerentes de litiasis periféricas.
En el sector mas posterior, y con la mano dere-
cha presionando la glandula hacia arriba, es po-
sible palpar la glandula desde el interior de la
cavidad bucal. En general, si la tumefaccion se
aprecia tanto externa como internamente, se
debe sospechar un origen glandular. Si la tu-
mefaccion es mas evidente en la palpacion
ex-traoral, se sospechara un origen
ganglionar.

Glandula sublingual

La glandula sublingual se localiza en el sec-
tor anterior del suelo de la boca, por encima
del masculo milohioideo. Es facilmente visible

y palpable. Las alteraciones mas frecuentes
de esta glandula son la ranula y las neoplasias.
La ranula se presenta clasicamente como
una tu-moracion lisa de color azulado y
consistencia blanda. Por su parte, las
neoplasias (en un 90 % de los casos
malignos) aparecen como tumo-raciones
sOlidas, duras y que pueden inmovilizar la
lengua en estadios avanzados.

Glandulas salivales menores

Estas glandulas estan dispersas por toda la
cavidad oral y no son visibles en condiciones
normales. Las alteraciones mas frecuentes
son los quistes mucoides o mucoceles, que se
presentan como tumefacciones de pequefio
tamafio de color azulado, indoloras y sin
adherencia a la mucosa. Por su parte, los
tumores aparecen como masas de
crecimiento lento, que con frecuencia infiltran
y ulceran la mucosa oral, pudiendo causar
erosiones 6seas tanto por presién como por
invasion directa.



DIAGNOSTICO POR LA IMAGEN
Radiografia convencional

Ortopantomografia

Es una exploracion radiologica estandar
en odontologia y en cirugia maxilofacial, y
resulta extremadamente Util cuando se
sospecha litiasis salival. La mayoria de los
casos son radio-pacos y con frecuencia se
objetivan en esta proyeccion. No obstante,
la superposicion con el cuerpo mandibular y
con los dientes puede dificultar el
diagndstico. Por lo que se refiere a la
glandula paro6tida, los calculos son con fre-
cuencia radiotransparentes y es
excepcional su deteccion mediante la
ortopantomografia.

Radiografia oclusal

La radiografia oclusal del suelo de la boca
y de la mandibula es la exploracién de
eleccion ante la sospecha de una litiasis del
conducto de Wharton. Permite objetivar su
forma, tamafio y posicion, asi como la
posibilidad de exéresis con anestesia local.

Radiografia periapical

En ocasiones la colocacion de una
radiografia dental en la parte posterior del
fondo de vestibulo, entre la mucosa yugal y
la arcada dentaria, detecta la presencia de
un calculo en la parte mas distal del
conducto de Stenon, aunque suele ser un
hallazgo poco frecuente.

Sialografia

La sialografia consiste en la inyeccion de un
medio de contraste a través del agujero de sa-
lida del conducto principal, que se distribuye
en todo el sistema de conductos glandular. La
exploracion se realiza de  forma
ambulatoria.Tras la infiltracion con anestesia
local, se introducen 1-2 ml de contraste hasta
gue el paciente percibe sensacion de
tensiébn. A continuaciébn se practican
radiografias de frente y de perfil del craneo.
La sialografia ha perdido parte de su
preponderancia en el estudio de la patologia
sali-

val desde la introduccién de técnicas méas so-
fisticadas como la tomografia computarizada y
la resonancia magnética.

No obstante, sigue siendo Util para la detec-
cion de litiasis (papel diagnosticoterapéutico) y
en las enfermedades parenquimatosas difusas
de las glandulas mayores. Asi, por ejemplo, en
el sindrome de Sjogren existe un cuadro ca-
racteristico en cuatro fases. Algo semejante su-
cede en la parotiditis crénica recidivante del
adulto.

Tomografia computarizada

En el diagnostico de patologia tumoral las
exploraciones de eleccion son la tomografia
computarizada (TC) y la resonancia magné-
tica (RM).

Ante la sospecha de un tumor de las glandu-
las salivales es necesario efectuar una TC.
Esta exploracién permite diferenciar entre
tumores intrinsecos y extrinsecos, y su
relacién con el nervio facial, ofreciendo con
frecuencia criterios diagnésticos de
benignidad/malignidad.

Resonancia magnética

Las mismas indicaciones que hemos men-
cionado para la TC se pueden aplicar a la RM,
con la ventaja adicional de que ésta no produce
radiacion.

Gammagrafia

La gammagrafia salival con pertecnetato de
tecnecio-99m aporta informaciéon sobre el ta-
mafio, la posicion y la forma de las glandulas.
Ademas de informar sobre la captacion y ex-
crecién del radiois6topo, tiene dos aplicaciones
principales:

1. Estudio de la xerostomia en el sindrome
de Sjogren. En estos pacientes es posible ob-
servar una disminucion de la captacién, con-
centracién y excrecion de todas las glandulas
salivales. La gammagrafia permite clasificar la
afectacién glandular en cuatro estadios.

2. Diagnéstico del tumor de Warthin. A di-
ferencia de los restantes tumores salivales, el
cistadenolinfoma papilifero (tumor de War-
thin), que aparece principalmente en la glan-
dula parétida, es un tumor hipercaptante.



Ecografia

La aplicacion de los ultrasonidos en las en-
fermedades de las glandulas salivales es en
la actualidad un tanto limitada, puesto que la
informaciéon que aporta en comparacion con
los otros métodos sefialados es escasa. Sus
ventajas son la ausencia de irradiacion, el bajo
coste, la rapidez del examen, la ausencia de
molestias para el paciente y la posibilidad de
ser utilizada en las pacientes embarazadas.

DIAGNOSTICO HISTOLOGICO
Biopsia

La biopsia incisional de las glandulas saliva-
les mayores estd contraindicada porque se

puede acompafiar de las siguientes complica-
ciones:

1. Al ser un procedimiento que se efectia a
ciegas, es posible la lesion inadvertida de las es-
tructuras nerviosas o vasculares que circulan
por el interior o la vecindad de las glandulas
parétida o submandibular. También es posible
tomar material sano, obteniendo resultados
falsos negativos.

2. En caso de patologia tumoral, la mani-
pulacién favorece la siembra de células tumo-
rales tanto en el seno de la propia glandula
como en los tejidos vecinos.

3. Cuando es necesaria una intervencion
quirdrgica posterior, el tejido cicatrizal difi-
culta la intervencion.

4. Existe el riesgo de crear una lesion en el
sistema canalicular glandular que conduzca a
la aparicién de una fistula salival.

Asi pues, en las glandulas salivales
mayores el procedimiento minimo para
alcanzar un dictamen histolégico es:
parotidectomia superficial, submaxilectomia o
sublingualectomia.

En las glandulas salivales menores la situa-
cién es ligeramente diferente. En estos casos
es posible efectuar una biopsia incisional. De
hecho, la biopsia de glandula salival menor es
una técnica reconocida para el diagnéstico del
sindrome de Sjégren. También es posible
efectuar biopsias incisionales de masas
intraorales que sugieran tumores salivales.

Puncién-aspiracidon con aguja fina

La puncidn-aspiracion con aguja fina (PAAF) es
la técnica diagnostica de eleccion en el estudio
de las masas salivales. Se efectia de forma
ambulatoria y sin anestesia local, utilizando
una pistola especial que carga una jeringa de
20 mi. Se penetra la piel y se moviliza por el
interior de la masa a estudiar en aspiracion
continua, intentando que el material quede en
la aguja y no en la jeringa. Puede practicarse de
forma guiada con ecografia o TC. Tiene una
elevada friabilidad en el diagndstico de los
tumores de las glandulas salivales (95%),
aunque su eficacia es menor en el diagndstico
de enfermedades no tumorales.
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CAPITULO 9

Exploracion de los
ganglios linfaticos

E. CHIMENOS y R. CABALLERO

INTRODUCCION

Los ganglios linfaticos son érganos de filtra-
cién a lo largo de las vias linfaticas, que inter-
vienen en la defensa inmunitaria del organismo.
Esta depende de unos érganos linfoides prima-
rios (timo, médula 6sea), en los que los linfoci-
tos se diferencian en células B o T, y de unos 6r-
ganos linfoides secundarios (ganglios linfaticos,
bazo y nodulos linfaticos del tubo digestivo).

La linfa fluye hasta ellos a través de los vasos
aferentes que llegan a su cépsula vy, tras circu-
lar por los senos, sale de ellos por los vasos efe-
rentes que surgen del hilio. Cuando estos gan-
glios enferman o experimentan cambios de
forma, tamafio, consistencia, sensibilidad, etc.,
se produce una adenopatia. En el ser
humano existe en la regién cervical un gran
namero de ganglios linfaticos,
aproximadamente unos 200, de los cuales
unos son superficiales y otros profundos (fig. 9-
1). Ello permite un examen de facil maniobra
en comparacion con otros grupos existentes
en el resto del organismo.

Recuerdo anatémico

Los ganglios del cuello forman parte de una
red de vasos linfaticos capilares y de
colectores linfaticos que se unen a ambos
lados en los colectores cervicales caudales de
mayor tamafio, por medio de los cuales la linfa
regresa a la sangre venosa. En el lado izquierdo
el conducto toracico drena en el angulo venoso
mayor en una especie de delta, mientras que
en el lado derecho la gran vena linfatica
constituye un colector cervical de 2-3 cm de
longitud. Estos vasos

linfaticos cervicales recogen la linfa del tronco
a través de las venas yugulares, de las axilas
a través de las venas subclavias y de la
torhcica a través de los troncos
broncomediastinicos. La linfa intratoracica, a
excepcion de la del I6bulo pulmonar superior,
se dirige hacia el angulo venoso derecho. La
linfa de la mitad inferior del cuerpo llega al
angulo venoso izquierdo por el conducto
toracico. Igualmente la linfa del segmento
pulmonar superior izquierdo va a través del
angulo venoso izquierdo en la circulacién ve-
nosa. Por su origen embrioldgico, la cadena
gan-glionar va unida a la vena yugular interna.
Las adenopatias del lado izquierdo son
tributarias del conducto toracico y las del lado
derecho de la gran vena linfatica, o bien
drenan en la  confluencia  venosa
yugulohioidea. El grupo digas-trico de Kiittner,
situado profundamente, recoge la linfa
procedente de la lengua (fig. 9-1).

El estudio semioldgico de las adenopatias
exige un conocimiento anatémico perfecto de
los ganglios linfaticos cervicales, que pueden
clasificarse en tres grandes grupos, como se
observa en la tabla 9-1. Este conocimiento
permite realizar con precision la biopsia de
los ganglios que se afectan en las distintas
entidades nosologicas.

Histofisiologia

El ganglio esta constituido por una zona
medular y otra cortical. Una cépsula de tejido
conectivo fibroso envuelve el conjunto y se
proyecta hacia el parénquima, compartimen-
tandolo. En la zona cortical se encuentran
unas formaciones nodulares denominadas fo-
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FIGURA 9-1. Principales ganglios relacionados con el aparato estomatognético. 1 = retroauri-culares, 2 = occipitales, 3

= subparotideos, 4 = yugulodigastricos, 5 = submandibulares, 6 = submentonia-nos, 7 = yugulares, A-B = cadena ganglionar
cervical superficial, C-D = cadena ganglionar cervical profunda.

liculos linfoides, cuyo centro, de aspecto mas yecto que debe recorrer, lo que favorece la ac-
claro, se conoce como centro germinativo. El cion defensiva efectuada por sus elementos
tejido linfoide se extiende por la zona medular celulares.

por los cordones medulares. La linfa llega al
ganglio a través de los vasos linfaticos afe-

rentes. Una vez ha atravesado las zonas cor- ASPECTOS DIAGNOSTICOS

tical y medular, abandona el ganglio por el

vaso linfatico eferente. El paso de la linfa por ¢,Cémo se debe actuar ante una

el ganglio es muy lento debido al sinuoso tra- adenopatia? La forma de actuar debe ser

sistematica, ini-



TABLA 9-1. Clasificacion de los ganglios lin-
faticos cervicofaciales

ciandose con la anamnesis y completandose
con la exploracién:

1. Efectuar un interrogatorio preciso para
averiguar el modo de inicio (lento o rapido, si-
lencioso o doloroso, reciente o antiguo).

2. Indagar cual es su caracter evolutivo:
agudo o cronico, con despertar inflamatorio,
intermitente.

3. Observar la existencia de signos funcio-
nales: trismo, disfagia, alteraciones bucoden-
tarias, manifestaciones cutaneas, etc.

4. Observar si existen habitos téxicos u
otros factores implicados: alcohol, tabaco,
traumatismos, actividad profesional.

5. Buscar posibles antecedentes médicos o
quirdrgicos: sifilis, tuberculosis, cancer.

6. Observar si existen signos o sintomas ge-
nerales de enfermedad: fiebre, astenia, anore-
xia, sudoracion.

Ante una adenopatia cervicofacial debemos
tener en cuenta los siguientes aspectos diag-
nésticos:

Aumento de tamafio.

Alteracion de la forma.

Consistencia.

Grado de sensibilidad.

Adherencia o no a los planos profundos.
Si existe 0 no supuracion.

Evolucion: aguda, subaguda o crénica.

NooAWNE

EXPLORACION
DE UNA ADENOPATIA

El protocolo que hay que seguir en la explo-
racion de cualquier adenopatia consiste en la
inspeccion y la palpacion del ganglio o los gan-
glios implicados. Estos métodos ayudaran a co-
nocer ciertas caracteristicas de la
adenopatia, como las que se recogen en la
tabla 9-2.

Inspeccién

Debe observarse al paciente tanto de
frente como de perfil, precisando el estado de
los tegumentos (normales, congestivos), lo que
puede permitir el descubrimiento de una
tumefaccion localizada, uni o bilateral. Ha de
explorarse también la existencia de fistulas o
inflamaciones que pueden cursar con
induracién  (nodulos linfaticos, abscesos,
tumores, vegetaciones).

Palpacion

Debe ser metddica y efectuarse tanto por la
parte anterior como por la posterior del pa-

TABLA 9-2. Caracteristicas de las adenopa-tias,
detectables por inspeccién y palpacion




ciente. Se realiza bimanualmente, comparan-
do siempre ambos lados, con la cabeza
relajada inclinada hacia delante. Esta
maniobra suele ser positiva si nos hallamos
ante alteraciones de los 6rganos existentes
en el cuello, como el tiroides, los ganglios
linfaticos y las glandulas salivales, o ante
tumores, quistes dermoides o epidermoides y
abscesos.

Se trata de una maniobra sencilla que nos per-
mite detectar alteraciones de los ganglios, los
cuales suelen ser palpables cuando su
didmetro alcanza 1-2 cm (como un garbanzo).
Esta palpacion debe iniciarse por los ganglios
submen-tonianos, luego por los
submandibulares, y continuar a lo largo del
esternocleidomastoideo hasta el triangulo
omoclavicular, siguiendo en sentido craneal a
lo largo del nervio accesorio. La palpacion nos
permite conocer caracteristicas como las
indicadas en la tabla 9-2.

Valoracién o interpretacién

En principio cabe esperar que nos enfrente-
mos a una de dos posibilidades: a) que la ade-
nopatia sea generalizada, lo que nos permite
pensar que no depende del &rea odontoesto-
matolégica y nos sugiere orientar al paciente
hacia un hematdlogo, un cirujano u otro espe-
cialista, y b) que la adenopatia sea cervicofa-
cial, lo que nos lleva a la blsqueda de la puerta
de entrada, que puede ser cutanea o bucal, fo-
rinculo de cara o cuello, herida en los péarpa-
dos, bucal, gingivodentaria, mucosa (llcera,
tumor), cuero cabelludo, otitis externa, amig-
dalitis, etc.

Si no se encuentra la puerta de entrada, debe
distinguirse si los ganglios son blandos, fluc-
tuantes, susceptibles a la fistulizacién (adenitis
por gérmenes banales, tuberculosis, etc.), o
duros y mdviles, no susceptibles de fistulizar
(mononucleosis, tumor maligno). Estas distin-
ciones permiten orientar los examenes com-
plementarios que se exponen mas adelante.

DIAGNOSTICO ETIOLOGICO DE
LAS ADENOPATIAS

Los datos recogidos en la anamnesis y la ex-
ploracion ayudan a investigarlas distintas cau-
sas de una adenopatia. Esta puede ser prima-

ria, es decir, originada por enfermedad del pro-
pio ganglio, o secundaria a otros procesos pa-
tologicos (tablas 9-3 y 9-4). Algunas manifes-
taciones clinicas de la afectacién ganglionar
regional se producen cuando las células tumo-
rales invaden los drganos afectados, infiltran-
dolos. Esto ocurre, por ejemplo, en el cancer
bucal, por via linfatica; en pocas ocasiones se
produce a través de venas o arterias. La inva-
sién vascular se conoce con el nombre de per-
meacion. La aparicion de metastasis ganglio-
nares depende del tipo de cancer, del grado de
diferenciacion y de su localizacién, principal-
mente (de ahi nace la clasificacion TNM: T, tu-
mor; N, nodulo o ganglio; M, metastasis). Otro
factor que conviene conocer en relacién con las
adenopatias es que, si se reducen O
desaparecen con la administracion de
antibidticos, dejan de ser sospechosas de
cancer, al contrario de lo que sucede con las
gue no mejoran.

Las adenopatias supraclaviculares corres-
ponden a neoplasias de otros sectores del or-
ganismo, principalmente procesos intraabdo-
minales o retrosternales, que dan lugar al signo
de Troissier, consistente en una adenopatia
su-praclavicular izquierda conocida como
ganglio de Virchow. Se trata de un ganglio
centinela (tabla 9-4).

Las adenopatias mas frecuentes por
tumores malignos en los pacientes j 6venes y
adultos suelen aparecer en las siguientes
neoplasias malignas:

— Carcinoma mucoepidermoide.
— Fibrosarcoma.

— Rabdomiosarcoma.

— Linfoma de Hodgkin.

— Neuroblastoma.

— Carcinoma papilar de tiroides.

TABLA 9-3. Causas primarias de adenopatias
cervicofaciales




TABLA 9-4. Adenopatias secundarias a procesos patolégicos extraganglionares

Los ganglios suprahioideos en los pacientes
jévenes deben sugerir la existencia de un lin-
foma. Sin embargo, si el paciente es menor de
40 afios, es mas probable que se trate de
una mononucleosis infecciosa, que no se debe
biop-siar. Si el paciente es mayor de 40-50
aflos, se debe efectuar un estudio
otorrinolaringolé-gico, ya que puede existir un
tumor faringola-ringeo o en la vecindad de
estos 6rganos.

Como puede derivarse de lo expuesto, entre
las consideraciones generales relativas a las lin-
foadenopatias es primordial la edad del en-
fermo. Rara vez una adenopatia periférica se
debe a un proceso benigno y disminuye con la
edad. La hiperplasia reactiva del tejido linfoide
en respuesta a estados inflamatorios o infec-
ciosos es tipica de la infancia, mientras que en
el paciente mayor de 40 afios es sospechosa
de un proceso neoplasico.

EXAMENES
COMPLEMENTARIOS

Una vez realizadas la anamnesis y la explo-
racion, se deben practicar los examenes com-
plementarios que nos guien hacia un diagnés-
tico definitivo en la historia clinica. Entre las
pruebas que cabe solicitar se encuentran las si-
guientes: recuento y formula entro y leucocita-
rios, nimero de plaquetas, velocidad de sedi-
mentacion globular, intradermorreaccion a la
tuberculosis, pruebas seroldgicas de la sifilis,
prueba de la mononucleosis infecciosa, prueba
de la toxoplasmosis y radiografia pulmonar.

Otros examenes mas especificos, que se re-
alizan en funcién de los resultados obtenidos
con los anteriores, pueden ser: intradermo-
rreaccion a la tularemia, intradermorreac-

cion especifica de una linforreticulosis be-
nigna de inoculaciéon (enfermedad por ara-
flazo de gato) y pruebas especificas de bruce-'
losis, histoplasmosis y rubéola, y puncion
esternal (leucosis). El resultado negativo en
la reaccion a la tuberculina puede orientar hacia
una sarcoidosis o una enfermedad de
Hodgkin.

Para conocer la funcién ganglionar es posi-
ble efectuar un adenograma, cuyos valores nor-
males aproximados son los siguientes: 70 % lin-
focitos pequefios, 25 % grandes mononucleares
y 1 % linfoblastos-plasmocitos.

La prueba diagnéstica de eleccion es la pun-
cidén-aspiracion con aguj a fina (PAAF) o la biop-sia
escisional (adenectomia) ante la presencia de
una adenopatia de etiologia dudosa.

Otras pruebas complementarias son las si-
guientes:

1. Examenes bacteriol6gicos.

2. Examenes histolégicos.

3. Inoculacion en cobayas.

4. Técnicas de diagnostico por la imagen
(radiografias, xerorradiografia, TC, angiogra-
fia, ecografia, linfografia cervical, gammagra-
fias, RM).
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CAPITULO 10

Exploracion de la

disfuncion

craneomandibular y
examen de la oclusidn

M. CORTADA,]. CABRATOSA, L. GINER, S. COSTAy M. BRUFAU

EXPLORACION
DE LA DISFUNCION
CRANEOMANDIBULAR

El término «disfuncién craneomandibular»
pretende abarcar la amplia gama de
trastornos que producen sintomas de dolor y
disfuncién del sistema masticatorio. El
presente examen, basado en un interrogatorio
0 anamnesis y una exploracién clinica,
persigue detectar y evaluar los signos y
sintomas existentes para establecer el
diagnostico. Las exploraciones paraclinicas
confirman y precisan el diagnéstico, muscular
y/o articular, y su estado de evolucion.

Interrogatorio 0 anamnesis

Nos permite recabar informacién acerca del
motivo de consulta, la sintomatologia y su evo-
lucion, asi como de factores predisponentes
y precipitantes de la disfuncion.

Motivo de consulta

Corresponde a la sintomatologia que hace
que el paciente solicite asistencia. Los moti-
vos de consulta atribuibles a una disfuncion
craneomandibular son mudltiples, reflejo de su
gran polimorfismo clinico. Destacaremos los
siguientes:

1. Dolor localizado o difuso en las regiones
craneofacial y cervical.

2. Ruidos en la articulacion temporoman-
dibular.

3. Limitacion de la apertura bucal.

4. Subluxacion y luxacion temporomandi-
bulares.

5. Crisis de cefaleas.

6. Otalgias, sensacion de oido tapado y acu-
fenos.

Sintomas y su evolucion

Debemos interrogar sobre la sintomatologia
actual: su inicio, su frecuencia de aparicién, su
duracién, su evolucién (¢,ha aumentado o dis-
minuido con el tiempo?, ¢hay periodos asinto-
maticos?), el predominio de unos sintomas so-
bre otros, y los factores que la agravan (dormir
en decubito prono, la masticacion, el bostezo,
el estrés, etc.) y/o alivian (reposo, limitacion de
la apertura bucal, aplicacién de calor, etc.).

En cuanto al dolor, debemos determinar su
tipo (agudo, sordo, pulsatil, opresivo, etc.) y su
localizacion; para ello invitaremos al paciente
a que indique la zona dolorosa, la cual sefiala-
remos en una figura (fig. 10-1). Un dolor agudo
y localizado orientara hacia una etiologia arti-
cular. Ante un dolor sordo que afecta una zona
extensa mal localizada, pensaremos en una
etiologia muscular.

Antecedentes

Indagaremos acerca de los factores predis-
ponentes y/o precipitantes:



FIGURA 10-1. Siluetas paraindicar lalocalizacién del dolor.

1. Tratamientos prostodéncicos u ortodén-cicos.

2. Traumatismos  temporomandibulares
(fracturas condileas, mandibulares, etc.).

3. Aperturas bucales forzadas (anestesia
general con intubacion, tratamientos dentales,
etc.).

4. Traumatismos faciales o cervicales.

5. Patologia reumética.

Parafunciones

Es obligatorio preguntar acerca de habitos
parafuncionales, de los cuales el paciente en
muchas ocasiones no es consciente.
Preguntaremos respecto a:

1. Bruxismo (céntrico y excéntrico).
2. Onicofagia.



3. Habito de morderse tejidos blandos (me-
jilla, labios, lengua).

4. Masticacion unilateral.

5. Postura al dormir.

Tratamientos anteriores

Es frecuente que estos pacientes hayan
sido sometidos a tratamientos: médicos,
quirdrgicos, uso de férulas, etc. Es
importante conocerlos y saber acerca de su
eficacia.

Profesion y ambito familiar

Algunas profesiones requieren posturas pato-
génicas (dentistas, violinistas) y/o son motivo de
tensién nerviosa sostenida. El tipo de vida y la
familia también pueden ser causantes de
estrés.

Causa de la patologia

Preguntar al paciente a qué atribuye su
patologia es interesante, ya que proporciona
informacién respecto a su actitud hacia ella

y hacia la terapéutica que se va a proponer.
Este interrogatorio especifico complementara
la anamnesis general, que nos aportara otras
informaciones (antecedentes médicos Yy
quirdrgicos, etc.), que no podemos desestimar.

Exploracion clinica

Examen externo

Con el paciente en pie frente a nosotros se
realiza una evaluacién general de su postura:
a) en la vision frontal se valora el nivel de los
hombros; b) en la visién lateral, la alineacion
del cuerpo respecto a una linea imaginaria
gue pasa por tres puntos: el conducto auditivo
externo (CAE), el centro de la articulacion del
hombro y la cadera; c) en la vision posterior se
valora la verticalidad de la columna vertebral.

Examinaremos con especial atencion la pos-
tura craneocervical. El paciente debe presen-
tar paralelismo entre la linea de los ojos y la de
los hombros en la visién frontal (fig. 10-2), y la
correcta alineacién craneocervical respecto a

FIGURA 10-2. Paralelismo entre lalinea de los ojos y la de los hombros.



la linea CAE-centro de la articulacién del hombro
en la visién lateral (flg. 10-3). Este examen
permitira detectar asimetrias debidas a hiper-
trofias musculares, malformaciones esqueléti-
cas, etc.,, asi como alteraciones posturales
gue pueden ser de origen 6seo, muscular o
ligamentoso y que pueden estar vinculadas a
una disfuncién craneomandibular.

Palpacion muscular

Comprende tanto los muasculos masticato-
rios como los cervicales.

La palpacion sera digital si existe soporte
0seo y bidigital en ausencia de éste.
Abarcara tanto el cuerpo como la insercion
del mdsculo. La realizaremos uni vy
bilateralmente, aplicando una  presion
relativamente firme. Con

FIGURA 10-3. Correcta alineacién craneo-
cervical, entre el conducto auditivo externo (CAE)
y el centro de la articulacién del hombro.

ella pretendemos valorar la sensibilidad dolo-
rosa, la tonicidad y la existencia de hipertrofia.
De la totalidad de musculos masticatorios y
cervicales, nos limitaremos a los implicados
con mas frecuencia.

MuUsculo masetero. Se procedera a
palparlo por via cutanea (fasciculo superficial,
profundo y borde posterior) (fig. 10-4) y via
endo-bucal (borde anterior) (fig. 10-5). Su
sensibilidad dolorosa suele deberse a
bruxismo.

Musculo temporal. Se palpara también por
via cutanea (fasciculos anterior, medio y pos-
terior) (fig. 10-6) y via endobucal (tendon).

Musculo pterigoideo interno. Se palpa por
via endobucal (porcién superior € inferior) y

FIGURA 10-4. Palpacion superficial del misculo
masetero.



FIGURA 10-5. Palpacién endobucal del borde
anterior maseterino.

via cutanea en el angulo de la mandibula por
la parte interna (porcién inferior) (fig. 10-7).

Musculo pterigoideo externo. Su palpa-
cion es dificultosa. Se realiza por via endo-
bucal. Con el dedo indice dirigido a la tube-
rosidad en una direccion media-posterior y
superior palparemos el cuerpo inferior.

Musculo esternocleidomastoideo. Palpa-
remos su insercion y su cuerpo (fig. 10-8).

Musculo trapecio. Palparemos sus inser-
ciones superiores y su cuerpo. Hay que tener
en cuenta que el dolor no est4 limitado so6lo a
la zona del muasculo implicado, sino que puede
irradiar a zonas proximas a éste e incluso a dis-
tancia (dolor proyectado).

Palpacién de la articulacion témpora-
mandibular

La palpacion de la articulacion temporoman-
dibular (ATM) se realiza lateral uni y bilateral-
mente, en maxima intercuspidacion y durante
la apertura bucal. Para ello se colocan los dedos
indice y medio en el area preauricular, y el
mefii-

FIGURA 10-6. Palpacion cutanea del masculo temporal.



FIGURA 10-7. Palpacion cutanea del musculo pterigoideo interno.

que en el conducto auditivo externo (fig. 10-9).
Obtendremos asi informacioén acerca de la pre-
sencia de asimetrias en el movimiento
intraarti-cular, resaltes y dolor; todos ellos
orientaran hacia una alteracion articular.

Auscultacién de la articulaciéon
temporomandibular

Para auscultar la ATM se utiliza un estetos-
copio, que se sitla en el area preauricular (fi-
gura 10-10). La articulacién sana no produce
ruido alguno; si existe patologia, los movimientos
de la mandibula pueden generar ruidos ar-
ticulares. Basicamente distinguimos dos tipos:
chasquido o clic y crepitacion.

El clic es un sonido muy breve y seco, como el
de un leve chasquido. Responde a un asin-
cronismo de la funciéon del complejo condi-
lodiscal, el cual suele ocasionar ademas re-
saltes perceptibles cuando se palpa la articu-
laciéon. Es importante establecer dénde y
cuando se producen, y su reproducibilidad.
Es decir, se determinara si se produce en la
apertura y/o en el cierre, y en qué parte de di-
chos movimientos (precoz, intermedio o tar-
dio). El uso de un pie de rey permitira saber
con mayor precision (en milimetros) cuando

FIGURA 10-8. Palpacion del musculo ester-
nocleidomastoideo.
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B

FIGURA 10-9. A) Palpacién preauricular de la ATM. B) Palpaci6n intraauricular de la ATM.

se produce el ruido. Un clic tardio es signo de
gravedad.

La crepitacion es un sonido mas prolon-
gado y es similar al ruido que se produce al
pisar nieve; generalmente se presenta a lo
largo de toda la apertura y cierre. Indica la
existencia de superficies articulares deterio-
radas (por lo general cambios degenerativos).
Se observa principalmente en personas ma-
yores. En los pacientes jovenes se atribuye a
cambios inflamatorios de la membrana sino-
vial. Ruidos articulares sin ningln otro signo o
sintoma no son una indicacion para el tra-
tamiento.

Movimientos mandibulares

Se evallan los recorridos y las caracteristi-
cas de los movimientos de la mandibula deter-
minando la maxima apertura de la boca, la la-
terotrusion a la izquierda y a la derecha, y la
protrusién. Hay que hacer las consideraciones
siguientes:

1. Todos los movimientos que se deben eva-
luar partiran de la posicion de maxima inter-
cuspidacion.

2. Se anotaran los puntos de referencia es-
cogidos durante el primer examen para eva-
luaciones posteriores.

FIGURA 10-10. Auscultacién de la ATM.



3. El paciente debe repetir cada movimiento
varias veces. Hay que registrar la capacidad de
movimiento atendiendo al desplazamiento
generado, medido en milimetros, de unos
puntos de referencia. Para la medicion se
utiliza un pie de rey o una regleta.

Maxima apertura bucal. Su medicion se efec-
tla entre el borde de los incisivos superiores y
una marca a nivel de la superficie vestibular
de los incisivos inferiores, que refiere la
sobremor-dida, supraoclusion u overbite (fig. 10-
11). Dejaremos que el paciente haga una
apertura bucal maxima (apertura activa) v,
tras medirla y por manipulacion digital,
haremos una apertura pasiva, midiendo el
aumento de apertura respecto a la primera (fig.
10-12). Esta manipulacion debe permitir un
aumento de 1-2 mm en la apertura bucal
maxima. Si el aumento es superior a2 mmy se
aprecia una sensacion de resistencia elastica,
sospecharemos una causa muscular de la
disfuncion. Cuando por la manipulacion se apre-
cie una sensacion de resistencia rigida, hay
gue sospechar una patologia articular. Tanto la
apertura activa como la pasiva no deben ser
doloro-sas. Los valores normales medios son
40-60 mm, aproximadamente el grosor de tres
dedos (figu-

FIGURA 10-11. Medicién de la maxima apertura
bucal.

FIGURA 10-12. Apertura maxima pasiva.

ra 10-13). Una apertura bucal exagerada
apunta a una hiperlaxitud, pero no al revés.

Alteraciones de la trayectoria de apertura-
cierre. Los movimientos de apertura-cierre de-
ben ser rectilineos. Se consideran aceptables
alteraciones inferiores o iguales a 2 mm. Dis-
tinguimos principalmente dos tipos de altera-
ciones:

1. Separacion: la mandibula, a medida que se
realiza la apertura, se va distanciando de la
linea media (fig. 10-14). La separacion se debe
a una restriccion del movimiento de una arti-
culacién, siendo diversas sus etiologias.

2. Desviacion: la mandibula, a medida que se
realiza la apertura, ¢e distancia de'la linea
media hasta un punto-a-partir del cual hay una
aproximacion, permitiendo recuperar la linea
media al llegar al maximo de dicho movimiento
(fig. 10-15). La desviacion se debe general-
mente a una alteracion de uno o ambos discos
articulares.

Protrusion. El paciente realiza un movimiento
de protrusién y se valorara si se ha producido
desviacion lateral de la linea media (fig. 10-16).
Su existencia indica una alteracion articular.



FIGURA 10-13. Valor aproximado de la apertura maxima normal.

Laterotrusién. Se efectla en la apertura
bucal minima en la que no se produzcan con-
tactos dentarios. La amplitud de la laterotru-sion
se mide entre los dos puntos interincisivos
medios superior e inferior. En el caso de

FIGURA 10-14. Deflexion.

gue en maxima intercuspidaciéon no coincidan,
tomaremos como referencia el punto interin-
cisivo superior y el punto correspondiente a la
proyeccion de una linea vertical que pase por el
punto mencionado en la arcada inferior. El

FIGURA 10-15. Desviacion.



FIGURA 10-16. Desviacion lateral de la linea media
en protrusién. A) Protrusion. B) Linea media centrada.
C) Linea media desviada

desplazamiento debe tener una amplitud de 10-
15 mm, que suele corresponder a un cuarto de
la apertura méaxima. Una limitacion de la aper-
tura bucal con laterotrusion conservada es pre-
ferentemente de origen muscular; una limita-
cion de la apertura bucal con laterotrusion
alterada sugiere méas un origen articular.

Pruebas de provocacion

Su finalidad es la de evocar los sintomas
de disfuncibn de los mdsculos y/o la
articulacion. Destacamos dos pruebas:

1. Posicion bruxal durante 1 min. El pa-
ciente adoptara su «bruxoposicién» durante
1 minuto. Esta posicién se reconoce por el
encaje de las facetas de desgaste.

2. Apertura-cierre 3 O veces. El paciente hara
una apertura maxima y un cierre 30 veces.

Grado de laxitud ligamentosa
sistémica. Test de Brighton

Se utiliza para valorar la hipermovilidad, con la
siguiente escala:

0-2 Normal.
3-4 Hipermovilidad moderada.
5-9 Hipermovilidad intensa.

Método de medicion:

Dedo mefiique: conseguir extenderlo a 90°
sin dolor (1 punto por cada mano).

Dedo pulgar: llegar a tocar el antebrazo con
la palma de la mano mirando hacia abajo (1
punto por cada mano).

Codo: conseguir 10° de hiperextension (1
punto por cada lado).

Rodilla: conseguir 10° de hiperextension (1
punto por cada lado).

Tronco: flexién del tronco tocando la palma de
la mano al suelo (1 punto).

La laxitud ligamentosa predispone a sufrir
problemas discales.

Examen cervical

Con este examen se pretende obtener una
idea de la relacion que existe entre la columna
cervical y la disfuncién craneomandibular. Es
aconsejable realizarlo después del examen de
los masculos, las articulaciones y los
movimientos mandibulares. En él se evallan
los movimientos de la columna cervical,
estando el paciente sentado recto en el sillén
dental sin apoyar la cabeza. El paciente
realizara las siguientes pruebas de
movimientos cervicales: flexién (valores



medios normales: 45-55°) (fig. 10-17), extension
(aproximadamente 70°) (fig. 10-18), rotacion
derecha e izquierda (80-85°) (fig. 10-19) y late-
roflexion derecha e izquierda (45°) (fig. 10-20).
Observaremos si hay limitacién o exageracion
de estos movimientos y si existe dolor. Si hay li-
mitacion de movimiento y éste puede aumen-
tarse de manera pasiva, ello indicara un
origen muscular. Si no se permite el aumento,
ello indicara un problema vertebral. Se tendra
sumo cuidado al realizar las manipulaciones
pasivas, ya que es posible ocasionar dafios.

Examen linguoyugolabial

Estos tejidos blandos se examinan en
busca de signos de parafuncién como el
mordisqueo labial o yugal, o signos de
posiciones atipicas de la lengua como la
impronta de los dientes en el borde lateral de
ésta.

Examenes paraclinicos

Los examenes paraclinicos comprenden
estudios radiograficos (ortopantomografia,
telerradiografia, tomografia, escanografia,
artrografia y gammagrafia), con resonancia
magnética, con artroscopia, axiograficos,
sonograficos, electro-miograficos y
termograficos. Estas exploraciones sirven para
confirmar las impresiones clinicas, con las que
siempre deben ser contrastadas. En muchas
ocasiones es suficiente una simple
ortopantomografia.

EXAMEN DE LA OCLUSION

La disfuncibn craneomandibular puede
estar relacionada con la oclusion; por tanto,
se debe examinar. Aunque existan trastornos
de la funcién oclusal, es posible que éstos no
expliguen en absoluto la sintomatologia.
También puede

FIGURA 10-17. Flexién cervical normal.



FIGURA 10-18. Extensién cervical normal.

FIGURA 10-19. Rotacioén lateral derecha normal.



FIGURA 10-20. Lateroflexién cervical derecha.

ocurrir  que traumatismos recientes 0
reacciones inflamatorias provoquen diferentes
relaciones oclusales. En muchos casos el
tratamiento de la disfunciébn no requiere
tratamiento oclusal.

El término «oclusion» significa la puesta en
contacto de los dientes, la relacion de contacto
entre uno o mas dientes superiores e inferiores.
No constituye una relacion fija, sino un devenir
en constante cambio. La oclusién es importante
para la buena salud y el funcionamiento ade-
cuado del aparato masticatorio. Con el
presente examen se pretende evaluar los
dientes de cada arcada y sus relaciones
funcionales.

El examen de la oclusion consta de una ex-
ploracion intrabucal y de un estudio de modelos
en el articulador. EI examen directo en la boca
presenta dificultades: a) los tejidos blandos (len-
gua, mejillas), que limitan la vision; b) la saliva,
que dificulta el mareaje con papel de articular
de los puntos de contacto; c¢) el paciente, que no
siempre realiza los movimientos deseados. En el
articulador estas limitaciones no estan presen-
tes. Permite estudiar desde todos los angulos
las arcadas dentarias y reproducir los
movimientos de referencia tantas veces como
se desee.

Para el estudio de modelos sera suficiente,
en la mayoria de los casos, el uso de un
articulador semiajustable. Se utilizan el arco
facial para el montaje del modelo superior (el
uso del eje de bisagra arbitrario es una
aproximacion que suele ser valida) y un registro
de relacion céntrica para el montaje del
modelo inferior. Para cada paciente
determinaremos con registros intermaxilares la
guia condilea y el angulo de Bennett.

En los modelos se verificaran todas las rela-
ciones dentarias que se detectaron en la
boca del paciente y viceversa.

Material necesario

— 2 espejos.

— 1 sonda de exploracion.

— 1 pinza de Miller (fig. 10-21).

— 1 sonda periodontal.

— Papel de articular (fig. 10-21) de color rojo y
azul de 40 um, coloreado por sus dos super-
ficies. Cabe tener en cuenta algunas conside-
raciones respecto al papel de articular: a) el es-
pesor debe ser 40 um; un espesor mayor
daria un exceso de marcas; b) Los dientes
deben es-



FIGURA 10-21. Pinza de Millar que sujeta papel de
articular.

tar secos: de lo contrario no se obtendran mar-
cas visibles; ¢) Hay que evitar que el paciente
trague saliva después de realizar las marcas, ya
gue ello ocasionaria su borramiento, y d) de-
bemos distinguir entre falsas marcas y marcas
de contacto dentario; estas Ultimas aparecen
como un halo (un punto blanco central rodeado
de marca de tinta del papel de articular).

— Tira de celoféan plateado (Artus Corpora-
tion).

— Articulador semiajustable y arco facial.

— Plancha de cera para registros (Moyco).

Objetivos del examen oclusal

Examen anatémico de los dientes en
cada arcada y sus relaciones

En este apartado se evallan:

1. Dientes presentes y ausentes. Hay que
hacer constar también la presencia de
dientes supernumerarios, dientes temporales
y anomalias congénitas.

2. Sustitucion de dientes por protesis fijas,
moviles o implantes.

3. Posicién y orientacion de los dientes. Se
observaran la inclinacion, las rotaciones, los
diastemas, los apifiamientos, las erupciones
parciales y las extrusiones.

4. Desgaste dentario. Se deben buscar fa-
cetas de desgaste dentario causadas por atri-
cidn o abrasion que entren en contacto durante
alguna interferencia cuspidea o durante el bru-
xismo. Las facetas aparecen como superficies
planas y brillantes. Hay que anotar el grado de
desgaste y su distribuciéon (uniforme o des-
igual).

5. Clasificacion de Angle (1, Il divisién primera,
Il division segunda y IlI). Clase molar y canina.
Se determina en la direcciébn mesio-distal,
después de haber valorado las posiciones
anormales que pueden haber tomado los
dientes.

6. Supraoclusion (overbite: superposicion
vertical de los incisivos) y resalte (overjet: su-
perposicion horizontal de los incisivos).

7. Mordidas cruzadas (de una cuspide o de
todo un diente) y mordidas abiertas posteriores.

8. Linea media incisal. Se valora la exis-
tencia o no de discrepancia, en posicion inter-
cuspidea, entre el punto de contacto medial de
los incisivos superiores y el de los incisivos in-
feriores.

9. Plano oclusal (inclinacion) y curvas
oclusales en la proyeccion sagital (curva de
Spee) y en la proyeccion frontal (curva de Wil-
son). No se expresan en nimeros, sino en tér-
minos relativos: plana, muy pronunciada, ne-
gativa, etc.

10. Altura cuspidea media evaluada global-
mente (relieve oclusal acentuado o plano). A
menudo estas valoraciones son mas faciles de
realizar sobre los modelos que en la boca.

Examen de la movilidad de los dientes

Indagaremos la pasible movilidad de cada
uno de los dientes por, separado utilizando los
mangos de dos espejos. Se debe determinar
y anotar su grado. También hay que valorar
por palpacién si uno o varios dientes presentan
frémito (vibracién) cuando el paciente choca
sus dientes en posicibn de maxima
intercuspida-cién o al ejecutar movimientos
excéntricos de la mandibula. Debemos tener
en cuenta que, debido a esta movilidad, la
posicion de los dientes sobre los modelos
puede ser diferente a la que tienen en la boca
y que la discrepancia



puede ocasionar una relacion incorrecta de los
modelos o0 unos contactos prematuros. Se va-
lorara también la existencia de recesiones gin-
givales ligadas a traumatismo oclusal. En caso
necesario debe realizarse un examen perio-
dontal completo.

Examen de la dimension vertical y de la
distancia interoclusal

Dimension vertical en reposo (DVR). Se
realizan dos marcas arbitrarias sobre la piel,
en la punta de la nariz y en el mentén, en la li-
nea media facial. El paciente debe sentarse en
posicion erguida, juntar los labios y relajar la
mandibula. Esta generalmente toma la posi-
cién postural después de la deglucion o de pro-
nunciar «mx». La distancia entre las dos marcas
es la dimensién vertical de reposo.

Dimensién vertical en oclusién (DVO). Co-
rresponde a la distancia entre los dos puntos
cuando el paciente cierra los dientes en posi-
cién de maxima intercuspidacién. Al tomar las
distancias vigilaremos que no haya desplaza-
mientos de la piel, ya que éstos son una posi-
ble fuente de error.

Distancia interoclusal o espacio libre. Es
la diferencia en milimetros entre la DVR y la
DVO. Suele tener un valor medio de 2 mm. Ine-
guivocamente estas dos Ultimas
evaluaciones deben realizarse en el
paciente, no en el arti-culador.

Identificacion de los puntos de contacto
prematuro en la oclusién en relacion céntrica

Una prematuridad es un contacto inter-
dentario que desvia la mandibula de su tra-
yectoria normal de cierre. Para identificarla
es necesario manipular la mandibula y lle-
varla a relacién céntrica (fig. 10-22). La ma-
nipulaciéon puede consistir en la técnica de la
guia de punto mentoniano o la técnica de ma-
nipulaciéon bimanual. La guia de punto men-
toniano deja una mano libre para realizar
traccion de la mejilla y colocar papel de arti-
cular. Un medio simple y util para borrar los
engramas presentes consiste en interponer
unos rollos de algodén entre ambas arcadas

durante unos minutos. Observando con aten-
cion, cabe detectar uno o varios primeros con-
tactos (contactos prematuros) y un desliza-
miento a la oclusién de méaxima intercuspi-
dacién, aunque su localizacion se hace dificil si
no se utiliza algiin método de localizacion. Es
posible utilizar papel de articular, tiras de
celofan plateado o cera indicadora oclusal (p.
€j., «Kerr's Casting Wax Gauge numero 128);
en esta Ultima los contactos comportaran
perforaciones.

Estos contactos suelen presentarse entre las
vertientes mesiales de las cuspides palatinas
de los molares o premolares superiores y las
vertientes distales de las cuspides vestibulares
de los molares, premolares o la clispide del ca-
nino inferior. El punto de contacto debe ser el
mismo en los modelos articulados y en el pa-
ciente. De no ser asi, habra que remontar el
modelo inferior.

Determinacion del deslizamiento en céntrica

El deslizamiento en céntrica es el desplaza-
miento mandibular desde los contactos pre-
maturos a la oclusién de maxima intercuspi-
dacion. Para observarlo guiamos la mandibula
a relacion céntrica hasta el contacto dentario y
luego pedimos al paciente que apriete los dien-
tes. Este deslizamiento esta determinado por
la posicién y la naturaleza de los contactos pre-
maturos. Hay que cerciorarse de si el desliza-
miento es sélo anterior o anterior y lateral. El
primero se asocia con mas frecuencia a con-
tactos prematuros bilaterales y simultaneos, y
el segundo a un contacto unilateral. El desli-
zamiento en céntrica debe ser solo anterior e
inferior a 1 mm.

Examen de los contactos en posicién de
intercuspidacién maxima

Para la observacion de los contactos denta-
rios se utiliza papel de articular. Se realiza por
hemiarcadas. Los contactos obtenidos en po-
sicién de intercuspidacién maxima (PIM) de-
ben ser multiples (varios para cada diente) y
repartidos de manera uniforme, siendo las
marcas de mayor intensidad en los dientes pos-
teriores que en los anteriores. El celofan pla-
teado se utiliza Unicamente para determinar la



FIGURA 10-22. Manipulacién mandibular para buscar larelacién céntrica.

presencia 0 ausencia de contactos entre dos
cuspides o dos dientes opuestos.

La mayoria de los contactos que se hallan en la
boca deben encontrarse sobre los modelos
montados cuando éstos estan colocados en
PIM de manera correcta. Por lo general, la au-
sencia de contactos se debe a un error en el re-
gistro de la mordida en relacién céntrica, aunque
también puede deberse a diferencias entre el
estado pasivo de los dientes cuando se toma la
impresion y el estado activo de compresion en
PIM.

Examen de los contactos dentarios en el
lado de trabajp_

El lado de trabajo es aquel hacia donde se
desplaza la mandibula desde la PIM en un mo-
vimiento de lateralidad. Se determinaran el patron
de guia dentaria y los dientes implicados. Los
dos patrones gque se encuentran mas a menudo
son: la proteccion anterior y la funcién de grupo.
En la proteccién anterior s6lo hay contacto en
los dientes del grupo anterior (incisivos y
caninos). Cuando el contacto se limita



a los caninos se denomina guia canina. En la
funcion de grupo contactan una o varias cus-
pides del sector posterior y ademas el canino
en la mayoria de las ocasiones.

Examen de los contactos dentarios en
el lado de no trabajo o balanceo

El lado de no trabajo es el lado opuesto al del
desplazamiento latera) de la mandibula. Du-
rante los movimientos de trabajo no deberia
haber contacto alguno en el lado de no trabajo. Si
existe, suele presentarse entre las vertientes
vestibulares de las clspides palatinas maxilares
y las vertientes linguales de las cuspides ves-
tibulares mandibulares. Estos contactos son
potencialmente patolégicos y se consideran in-
terferencias en no trabajo.

Los contactos en los lados de trabajo y de no
trabajo pueden determinarse mediante el uso
de papel de articular. Para ello se utilizan pa-
peles de articular de dos colores distintos. Los
contactos en PIM presentan superposicion de
los dos colores, mientras que los contactos en
los movimientos laterales aparecen como marcas
de un dnico color. También es util el uso de tiras
de celofan. Si la tira es retenida, ello indica la
existencia de un contacto.

Examen de los contactos dentarios en
los movimientos protrusivos

Determinaremos los contactos dentarios en la
protrusién mandibular desde la PIM, estable-
ciendo los dientes anteriores implicados (guia
incisal protrusiva), asi como los contactos pos-
teriores, en caso de producirse. Estos contactos
posteriores son indeseables y se consideraran in-
terferencias protrusivas. Los contactos poste-
riores en ciertas relaciones incisales pueden con-
siderarse fisiol6gicamente aceptables. Cuando
hay contactos protrusivos en los dientes poste-
riores, se producen en las vertientes distales de
los dientes maxilares y en las vertientes mesia-
les de los dientes mandibulares. Para detectar
estos contactos se utilizan el papel de articular
y las tiras de celofan plateado.

Indicaciones del examen oclusal

El examen oclusal comprende la evaluacién de
los pardmetros indicados antes. Sin em-

bargo, no debe realizarse en su totalidad en
todos los casos. En ocasiones son suficientes
examenes parciales. Atendiendo a su indicacion,
el estudio puede limitarse a unos parametros que
seran los de mayor interés en cada caso. Cabe
distinguir tres situaciones donde se requiere la
realizacion de un examen de la oclusion: en la
primera visita, en el estudio preprotésico
(evaluacion y planificacién) y en el estudio de una
disfuncién craneomandi-bular.

Primera visita

En ella pretendemos tener una visibn somera
de la oclusién del paciente. El examen oclusal se
limitara a un examen intrabucal y a la evaluacion
de los siguientes parametros:

1. Examen anatomico de los dientes y sus
relaciones:

a) Dientes presentes y ausentes.

b) Sustitucion dentaria por prétesis.

c) Desgastes dentarios.

d) Clasificacion de Angle.

e) Supraoclusion y resalte.

f) Mordidas cruzadas y abiertas posteriores.
g) Plano oclusal.

2. Examen de la movilidad de los dientes.

3. Examen de los contactos dentarios en
maxima intercuspidacion.

4. Examen de los contactos dentarios en el
lado de trabajo.

Estudio preprotésico

El examen oclusal es obligatorio ante cual-
quier tratamiento prostodéncico. Como minimo
debe realizarse el examen intrabucal. En los
casos complejos, cuando estén implicados
dientes capitales y cuando se requieran coro-
noplastias que comportaran una inestabilidad
oclusal, hay que efectuar ademas el examen de
modelos en el articulador. EI montaje en arti-
culador, aparte de constituir un medio de diag-
néstico, permite la planificacién del tratamiento
prostodéncico.

El examen oclusal en estos estudios com-
prende como minimo:



1. Examen anatémico de los dientes y sus
relaciones:

a) Dientes presentes y ausentes.

b) Sustitucién dentaria por protesis.

¢) Posicion y orientacion de los dientes.

d) Desgastes dentarios.

e) Clasificacién de Angle. Clase molar y canina.
f) Supraoclusion y resalte.

0) Mordidas cruzadas y abiertas posteriores. h)
Linea media incisal. i) Plano oclusal.

2. Examen de la movilidad de los dientes.

3. Examen de los contactos dentarios en
maxima intercuspidacion.

4. Examen de los contactos dentarios en el lado
de trabajo.

Disfuncién craneomandibular

La disfunciéon craneomandibular puede es-
tar relacionada con la oclusién, por lo que
aconsejamos el examen oclusal en los pacien-
tes con esta patologia. Se debe realizar tanto
el examen intrabucal como el examen de
modelos y al menos las siguientes
determinaciones:

1. Examen anatomico de los dientes y sus
relaciones:

a) Dientes presentes y ausentes.
b) Sustitucion dentaria por protesis.
¢) Desgastes dentarios.

d) Clasificacion de Angle. Clase molar y ca-
nina.

e) Supraoclusion y resalte.

f) Mordidas cruzadas y abiertas posteriores.

g) Linea media incisal.

2. Identificacion de los puntos de contacto
prematuros en la oclusion en relacién céntrica.

3. Determinacion del deslizamiento en cén-
trica.

4. Examen de los contactos en maxima in-
tercuspidacion.

5. Examen de los contactos dentarios en el
lado de trabajo.

6. Examen de los contactos dentarios en el
lado de no trabajo.

7. Examen de los contactos dentarios en los
movimientos protrusivos.
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CAPITULO I |

Radiologia

odontologicay

diagnostico por la

imagen
F. FINESTRES y E. CHIMENOS

INTRODUCCION

A partir de noviembre de 1895, fecha en la
que Wilhelm Conrad Roentgen descubri6 los
rayos X y obtuvo la primera imagen radio-
grafica, la de la mano de su esposa, se pone
en marcha un nuevo método de diagndstico.
Con el paso del tiempo han sucedido
profundos cambios. Lo que entonces era una
exploracion «complementaria» hoy nada tiene
de complementaria y todo de «sistematica».
El «ademas» de ayer se ha hecho
imprescindible. La propia denominacion de la
especialidad, ra-diodiagnostico, ya no refleja
fielmente su contenido, pues se han
desarrollado otros procedimientos para la
obtencién de imagenes que no precisan el
concurso de los rayos X, por lo que los libros
de texto de la especialidad o los servicios
asistenciales que la practican se denominan
genéricamente de diagndstico por la imagen
mas que de aquel particular radio-
diagnéstico. Cada aparato o sistema organico
se ha ido enriqueciendo en diferentes méto-
dos de exploracion. La especificidad de sus al-
teraciones, de los métodos de estudio y de los
tratamientos ha cobrado la suficiente com-
plejidad como para conferir cuerpo de doc-
trina per se. Es por ello por lo que ya en 1949
se constituyé en Estados Unidos la American
Academy of Oral Roentgenology, que poste-
riormente, en 1968, pasé a llamarse Interna-
tional Association of Dento-maxillo-facial Ra-
diology y es también precisamente por lo
mismo que la radiologia odontolégica forma
parte como capitulo independiente de un libro
que ensefia a obtener datos con el fin de

construir el diagndstico en el aparato esto-
matognatico.

PRODUCCION DE LA IMAGEN

El conjunto de técnicas y procedimientos que
tiene como finalidad obtener una imagen es
muy variado. Parece razonable determinar
como procedimientos convencionales los que
vienen utilizdndose durante mas de 75 afios,
los primeros que nos acercaron al diagnéstico
y que, aunque fueron evolucionando hacia
una complejidad mecéanica en su realizacién,
no se apartaron basicamente de aquello que a
Roentgen le permiti6 obtener el premio
Nobel, es decir, de un tubo emisor de rayos X
(tubo de Hitfort-Crookes), de un objeto que
radiografiar y de un receptor de la imagen
formada después de que las ondas
electromagnéticas atravesaran el objeto y que
es esencialmente una pelicula fotogréfica.
Mediante estas técnicas se ha levantado la
estructura de la especialidad. Son vya
procedimientos rutinarios modernizados en
algunos aspectos, plenamente actuales y por
el momento insustituibles.

En 1979 otro premio Nobel, esta vez conce-
dido a un ingeniero britanico, Geodfrey New-
bold Hounsfield, en 1979, nos permite marcar
la frontera entre lo clasico y la etapa moderna.
Sigue siendo necesario el tubo emisor de ra-
yos X y se sustituye la placa radiografica por
otro sistema de recepcion de la imagen. Estos
receptores son camaras de ionizacién y permi-
ten aumentar mucho la sensibilidad densito-
métrica e incluso medirla. La imagen no se



forma directamente en un soporte, sino que el
mensaje fotdnico formado en las camaras de
ionizacion es transformado en equivalentes
eléctricos propios de un sistema binario, la di-
gitalizacion. La informacion asi tratada es en-
viada a un ordenador, el cual la procesa y forma
la imagen desde un punto de vista predetermi-
nado, es decir, orientada al plano espacial que
se desee. De esta forma se realizan
reconstrucciones tridimensionales. Gracias a
la alta sensibilidad de estos receptores nos
apartamos de la clasificacion clasica de las
cuatro radioden-sidades fundamentales del
cuerpo humano, que de menor a mayor son
aire, grasa, agua y hueso, pudiéndolas
cuantificar numéricamente y determinar su
origen. Asi, es posible conocer si una
determinada imagen «gris» representa tejidos
blandos, solidos o colecciones liquidas vy, si es
asi, la naturaleza de este liquido (coleccion
hematica, lipidica). El emisor de rayos X y los
receptores quedan contenidos en un mismo
plano, por lo que la imagen obtenida
corresponde a estructuras situadas en este
mismo plano, es decir, en un corte tomografico.
Sucesivos cortes a lo largo del eje longitudinal

del cuerpo humano (axial) han dado lugar a un
nuevo enfoque anatomico de la normalidad y
a un sinfin de diagndsticos en presencia de pa-
tologia. Habia llegado la tomografia computa-
rizada o TC (fig. 11-1).

La resonancia magnética (RM) es otro pro-
cedimiento para obtener imagenes diagndsti-
cas similares a las que se obtienen por TC. Tam-
bién se trata de estudios por cortes y pueden
realizarse reconstrucciones multiplanares. El
poder diferenciador de las distintas densida-
des correspondientes a partes blandas es
muy superior al de la TC, pero no utiliza una
fuente emisora de radiacion ionizante. La
movilidad de los atomos de hidrégeno para
alinearse con un campo magnético genera la
sefial que produce la imagen. Si tienen
mucha movilidad, dan lugar a tonos variables
de gris (atomos de hidrégeno en partes
blandas o en liquidos). Si, por el contrario, los
atomos de hidrégeno estan unidos con fuerza,
como los de los huesos, no podran alinearse
con el campo magnético externo y no
generaran sefial (tonos oscuros o negros). El
coeficiente de absorcion de los rayos X en las
partes blandas varia s6lo un 1%

FIGURA 11-1. Tomografia computerizada (TC). Mediante movimientos sincronizados de rotacion y traslacion, la fuente
de rayos X y los receptores producen, desde diferentes puntos, la informacién necesaria, que, digitalizada y procesada por
ordenador, formara la imagen de la secci6n explorada.



entre los diferentes tejidos, mientras que los
parametros de la RM (densidad de protones y
tiempos de relajacion Tl y T2) producen una
diferenciacion de estos mismos tejidos entre si
hasta del 40 %. Esto explica su mayor eficacia
para la representacién de tejidos blandos
frente a la TC. Esta exploracion es un excelente
método de estudio de los trastornos internos
de la articulaciéon temporomandibular (ATM).
Pone de relieve la-posicion y el estado del me-
nisco articular mediante imagenes tomografi-
cas directas. Permite la visualizacion directa
del parénquima de las glandulas salivales, en-
tre otros tejidos blandos bucofaciales. La RM
ha limitado la indicacién de la artrografia de
la ATM.

La TC es un ejemplo de utilizacion de recep-
tores de imagenes «especiales» extraorales,
pero existen también otros intraorales (fig. 11-2).
Los sensores intraorales se han ido
perfeccionando hasta el punto de permitir una
competencia razonable con la radiografia
intraoral clasica. Varias firmas comerciales
ofrecen ya sistemas de imagenes por
sensores intraorales. En Francia, la compaiiia
Trophy preconiza el uso de su sistema, la
radiovisiografia (RVG). En Suecia

existe el Regam Medical System; en Italia Villa
Radiology y recientemente en Chicago la Gen-
dex Corporation. Los fotones que han atrave-
sado el objeto que se estudia llegan a estos
sensores, que almacenan la carga eléctrica
gue se genera segun la intensidad de la
energia incidente. Esta carga eléctrica es la
informacion que, digitalizada, es reconocida
por el ordenador, el cual la traduce en escala
de grises de 256 tonos segun el voltaje de la
carga. La imagen asi formada se observa en el
monitor del equipo. A partir de aqui un soporte
magnético, papel de impresora y hasta
pelicula radiografica son distintos elementos
gue sirven para almacenar la imagen. Aunque
el coste de la radiologia digital intraoral es
superior al de la instalacion convencional, sus
ventajas son grandes, sobre todo en cuanto a
radioproteccion. Para un mismo diente, la
RVG permite una reduccién de la exposicion
del paciente entre el 60 y el 80 % segun la
sensibilidad de pelicula comparada (pelicula
«E» 0 «D», respectivamente). Otras ventajas
del sistema digital son:

1. Inmediatez y comodidad en la obtencién
de imagenes.
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FIGURA 11-2. Sistema de imagen digital intraoral. Mediante un generador de rayos X convencional y un receptor
electrénico (CCD o dispositivo acoplado cargado), se observa la imagen en el monitor. El ordenador puede modificar
caracteristicas 6pticas de la imagen. Se puede almacenar en soporte magnético, transmitir a distancia y, reciprocamente,
adquirir imagenes.



2. Proceso de revelado innecesario.

3. Facilidad de archivo de iméagenes y dic-
tamenes.

4. Posibilidad de transmision de la infor-
macion a larga distancia.

5. Facilidad en la practica de mediciones
mediante cursor.

6. Optimizacion de la imagen para el diag-
néstico como: modificacién del contraste, mo-
dificacién del grano de la imagen, inversion de
la imagen, magnificacién y coloracién.

Por tanto, esta exploracion, que permite ob-
tener la informacion requerida con menos ex-
posicion del paciente y del profesional, debe
considerarse de eleccion.

TECNICAS

CONVENCIONALES EN RADIOLOGIA
ODONTOLOGICA

Segun el lugar donde se sitle el soporte de la
imagen, las proyecciones se clasificaran en
intraoral (pelicula dentro de la boca) y

extraoral (pelicula fuera de la boca). Cada uno
de los diferentes tipos de proyecciones
intraorales tienen su indicacion.

Proyecciones intraorales

Proyeccion periapical

Tiene como objetivo mostrar todo el ele-
mento dental y un cierto territorio periapical,
gue desde el apice se extiende 2-3 mm. Se con-
sidera la primera eleccién de estudio radiogra-
fico del diente (fig. 11-3). En esta proyeccion
cabe distinguir dos técnicas distintas de reali-
zacion:

1. Técnica de las paralelas. En ella se dis-
pone paralelamente la radiografia con el plano
del elemento dental que se va a radiografiar,
mientras el haz de rayos X incide perpendi-
cularmente a ambas estructuras mencionadas
(fig. 11-4). Con esta técnica se logra una dis-
torsion radiografica menor, de manera que el

FIGURA 11-3. Proyeccién periapical. Colocacion de la placa radiogréafica en relacion con el foco emisor e imagen

resultante.



FIGURA 11-4. Técnica de la bisectriz (A) y de las
paralelas (B). A) Incidencia del rayo perpendicular a la
bisectriz del angulo determinado por el diente y la
radiografia, situAndose ésta en contacto con el molar. B)
La radiografia se dispone paralela a la pieza dentaria,
aunque para ello debe situarse alejada del diente. El haz
de rayos incide perpendi-cularmente a ambas.

tamafio radiografico es muy fiel al real. Su
realizacion es mas facil en la mandibula que en
el maxilar, sobre todo en los individuos cuya
boveda palatina es lo suficientemente baja
como para dificultar la colocacion de la placa
radiogréafica paralela por detras del diente objeto
de la radiografia. Para conseguir este pa-

ralelismo, la radiografia debe situarse alejada del
diente en cuestion. Con el mismo fin existen unos
posicionadores (Rinn X-C-P, Stabe, Precision
Paralelling) que ademas sirven de soporte para
la propia radiografia e incluso logran alinear
adecuadamente el haz central de rayos X con el
diente y la placa. Ello no es siempre facil, sobre
todo si se utiliza una distancia area focal-pelicula
grande (40 cm), propia del cono largo,
recomendada para irradiar menos al paciente,
ya que la exposicién superficial disminuye a un
31 % utilizando una energia de 70 kV. Esa mayor
distancia permite una reduccion del 32 % del
volumen de tejido expuesto, puesto que el haz
es menos divergente. Otra ventaja que aporta
el empleo del cono largo es la disminucién del
area de penumbra, con el consiguiente aumento
de la resolucion de los contornos de la imagen
radiografica.

2. Técnica de la bisectriz. Podemos decir todavia
que es la técnica mas difundida, pese a los
inconvenientes que presenta. La distorsion
radiografica es mayor y a veces tan exagerada
que desvirtta el valor de la prueba. La radio-
grafia debe colocarse cercana o en contacto con el
borde incisal o cara oclusal del elemento dental.
Dispuestos asi radiografia y diente, ambos
delimitan un angulo sobre cuya bisectriz debe
incidir el haz perpendicularmente (fig. 11-4 y
tabla 11-1). Cuando el plano basico antropolégico
de Frankfurt se dispone paralelo al suelo, las
angulaciones necesarias del tubo con respecto a
la horizontal son aproximadamente las que se
recogen en la tabla 11-2. La seriada pe-riapical
completa en un adulto consta de 15 radiografias
periapicales como minimo (tres mas que en el
nifio), que estudian todos los elementos dentales, y
4 radiografias mas complemen-

TABLA 11-1. Comparacion de las técnicas de la bisectrizy de las paralelas




TABLA 11-2. Valores angulares en la técnica de
la bisectriz

tafias con técnica de aleta de mordida, que in-
cluira las coronas de los premolares y
molares.

Proyeccion de aleta de mordida

Se realiza siempre que existan dientes anta-
gonistas cuyas superficies masticatorias se si-
tden en oclusién. Para su ejecucién hay en el
mercado una variedad de posicionadores, im-
prescindibles para efectuar correctamente la
proyeccioén. La incidencia del rayo es perpen-
dicular a los dientes y a la radiografia, que se
encuentran paralelos entre si y
practicamente en contacto (fig. 11-5). La
pelicula incluye las coronas y los tercios
superiores radiculares de los dientes
superiores e inferiores y nunca las regiones
apicales. La riqueza del detalle es grande,
debido a la escasa zona de penumbra que
produce esta proyeccién (por la proximidad de
la placa con el objeto) y también a la incidencia
del haz perpendicular, ofreciendo una minima
distorsion  radiografica. La  excelente
resolucién de los contornos proporciona la me-
jor oportunidad para la deteccién de patologia
interproximal y permite demostrar cambios
sutiles de la cortical alveolar y pérdidas pe-
quefas de nivel 6seo en la enfermedad perio-
dontal, aportando en general excelente infor-
macion sobre toda la corona.

Proyeccion oclusal

Es también una proyeccién intraoral, puesto
que la radiografia (57 X 76 mm) se sitGa en el
interior de la boca. El tamafio de esta placa
(cuatro veces mayor que el formato estandar
namero 2) permite utilizarla como proyeccion
extraoral, hasta el punto de que se
recomienda para establecer el diagnostico de
lesion traumatica del hueso nasal (entre otros).
Dispuesta interoclusalmente, se hace incidir el
haz de ra-
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FIGURA 11-5. Proyeccion de aleta de mordida. A)
Placa radiogréfica. B) Incidencia de los rayos y posicion
de la placa. C) Imagen radiografica.




yos sobre la cara radiosensible de la pelicula. Si
incide perpendicularmente, diremos que la
proyeccion es ortoclusal; si lo hace oblicua-
mente, sera disoclusal. Su tamafio permite
abarcar toda la arcada, superior o inferior, aunque
con frecuencia nos limitamos a porciones de
ésta, hemiarcadas, segun la patologia que se
deba estudiar (fig. 11-6). Esta indicada en la lo-
calizacién de estructuras. Nada mas facil que
contar con dos ejes perpendiculares entre si
para tomar conciencia de la posicion de un de-
terminado punto en el espacio. Si la primera
proyeccion ha sido una placa periapical, me-
diante la cual descubrimos y localizamos un
determinado punto o estructura en sentido me-
siodistal, es necesario tener otro «punto de
vista» con otra proyeccion (la oclusal) que nos
permita la localizacion de dicho punto en sentido
vestibulobucal. También estd indicada en la
localizacion de dientes supernumerarios incluidos,
raices, cuerpos extrafios, calcificaciones y quistes,
y en la valoracion de procesos de cierta extension
como osteomielitis, tumores y fracturas. La
técnica de Clark también utiliza 2 radiografias
para la localizacion de un determinado punto,
pero aqui ambas son periapi-cales, sin
cruzamiento perpendicular entre sus trayectorias.
El problema de la dimensién ves-

tibulobucal se resuelve a veces con una sola ra-
diografia periapical. La nitidez de la estructura
gue se ha de localizar es la clave. Objetos lejanos
a la radiografia, vestibulizados, tienen poca
definicién de contornos, mientras que los de si-
tuacién bucal, al estar proximos a la radiografia,
se muestran nitidos.

Proyecciones extraorales

Numerosos estudios se realizan con la pelicula
situada fuera de la cavidad bucal. De hecho,
todos los no estrictamente odontoldgicos.
Ejemplo de ello son exploraciones tan impor-
tantes como las mensurativas con fines orto-
doncicos, como la telerradiografia lateral de
craneo, asi como las destinadas a la explora-
cion de los senos paranasales, la llamada na-
somentoplaca, la ortopantomografia, proyec-
ciones desenfiladas para la rama horizontal de la
mandibula, y todas las que tienen como objetivo
estudiar la ATM incorporando incluso las nuevas
tecnologias de TC y RM.

Radiografia lateral de craneo

La radiografia se sitda justo al lado derecho o
izquierdo de la cabeza del paciente, por en-
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FIGURA 11-6. Proyeccion oclusal. A) Oclusal inferior e imagen resultante. B) Oclusal superior e imagen resultante.



cima del hombro, sujetada por algin soporte y
paralela al plano sagital del craneo. El haz cen-
tral incide sobre el conducto auditivo externo
(CAE) y el tubo se dispone a 90 cm de la cabeza
del paciente. La angulacion vertical ha de ser
0°, y la energia requerida 70 kV y 30 mA. La li-
nea interorbitaria se dispone perpendicular a
la placa (fig. 11-7). La buena realizacion de esta
proyeccion permite una superposicion de las
Orbitas y de las alas mayores del esfenoides.
Cuando esta proyeccion se efectiia para obte-
ner medidas cefalométricas, debemos procu-
rar obtener la menor distorsidn radiogréafica
posible, distanciando el objeto del area focal
un minimo de 1,80 m. La cabeza del paciente
debe quedar correctamente situada con la
ayuda de un cefal@stato, que asegura el para-
lelismo del plano sagital medio craneal del pa-
ciente con la radiografia y la reproduccion de
dicha posicién en posteriores exploraciones,
como son los controles del tratamiento. Esta
exploracion debe ser capaz de reproducir muy
distintas radiodensidades, capacidad que se co-
noce como latitud radiogréfica de la pelicula,

gue tiene que ser grande para estos
estudios. Las densidades de los tejidos blandos
(perfil cutaneo) deben figurar tan nitidamente
como las estructuras 6éseas muy radiodensas;
la radiografia se mostrar4 poco contrastada,
pero con alta gama de grises.

Radiologia de los senos paranasales

La proyeccion de Blondeau dispone la linea
bésica orbitomeatal (LBOM), desde el nasién
hasta el CAE o desde la comisura externa del
ojo hasta el CAE, de modo que incida sobre la
radiografia formando un angulo de 45°. El pa-
ciente suele apoyar su cabeza sobre el chasis,
contactando el mentén y la punta de la nariz,
por lo que ha venido en llamarse nasomento-
placa. Dependiendo de las variantes en el ta-
mafio del mentén y la nariz, se puede apartar
mucho de la proyeccién verdadera (LBOM a
45° de la placa), por lo que esta denominacion
es impropia. También se denomina proyeccion
de Waters (fig. 11-8). Para este autor el paciente
debe ademas mantener la boca abierta con el

FIGURA 11-7. Radiografia lateral de craneo. Incidencia del rayo sobre el conducto auditivo externo (CAE) y
perpendicular al plano sagital medio craneal y a la placa; imagen resultante.



FIGURA 11-8. Proyeccién de Waters (nasomentén-placa). La linea basica orbitomeatal (LBOM) incide sobre la
radiografia formando un angulo de 45°. El paciente debe mantener la boca abierta. La punta de la nariz y el mentén deben
apoyarse en la placa, incidiendo el rayo de forma perpendicular a ésta a través de la protuberancia occipital del paciente.
Véase la imagen resultante a la izquierda.

fin de producir una ventana suficiente que evite
superposiciones que dificulten el diagndstico
final. Se suelen realizar en bipedestacion, con
el chasis vertical, lo que permitira observar el
nivel hidroaéreo en el seno maxilar con infla-
macién aguda. Si se hubiera realizado en de-
cubito prono con la placa horizontal, el exu-
dado inflamatorio se extenderia por la cavidad
y la radiografia no produciria el signo del nivel
hidroaéreo, sino un velado uniforme de todo el
seno, con franca asimetria respecto a la radio-
transparencia del seno contralateral, normal-
mente neumatizado. En el caso de que por su
propia dolencia el paciente no pueda mantener
la bipedestacién, cabe también obtener el nivel
hidroaéreo con el paciente tendido en decubito
lateral, siempre que el rayo discurra horizon-
tal. Si la inflamacion no es tan aguda o su exu-
dado es escaso, no puede esperarse el nivel hi-
droaéreo, sino simplemente un «velado»; es
decir, radiopacidad homogénea en este seno,
que causa asimetria respecto al contralateral
normal. En ocasiones los estadios
subagudos o crénicos dan lugar a
importantes engrasa-

mientos de la mucosa, que se traduciran en la
observacion de un seno discretamente neuma-
tizado, menos que el contralateral normal. En
las fases cronicas, especialmente
organizadas, cabe observar una imagen
radiopaca redondeada bien delimitada en la
porcion inferior del seno afectado, que resalta
con la normal ra-diotransparencia del resto
de esta estructura, lo que se ha dado en
llamar «sol naciente», y traduce un quiste de
retencién. La proyecciébn submentovertical
béasica o proyeccién de Hirtz muestra bien los
bordes posteriores de los senos maxilares, los
senos esfenoidales y las celdas mastoideas.
Proyecta los senos etmoidales superpuestos a
las fosas nasales. El rayo incidente queda
centrado por detrds del mentén en la linea
media. Idealmente, la LBMO del paciente se
dispone paralela a la radiografia y a 95° del
haz (fig. 11-9).

Ortopantomografia

Numata en 1933 y Paatero en 1948 fueron
los precursores de esta exploracion. Basada
en
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FIGURA 11-9. Proyeccién de Hirtz. LBOM paralela a la placa y a 95° con el rayo incidente. Véase la
imagen resultante a la izquierda.

principios tomograficos de trayectoria curva, la
ortopantomografia reproduce una imagen que
nos informa sobre todas las estructuras que
se sitlan en un determinado nivel
vestibulolingual de la cavidad bucal. Lo que
queda fuera de este pasillo de corte se
reproducirda mal en la placa. Lo nitido
correspondera al pasillo de corte, principalmente
los elementos dentales. Es una excelente
exploracion, que se realiza de manera
comoda y proporciona buena informacion ge-
neral sobre la cavidad bucal (fig. 11-10). La re-
solucién de los contornos no llega a ser como la
de una radiografia intraoral, por lo que no es la
mejor exploracion para descartar patologia de
pequefio detalle. No obstante, los fabricantes
se afanan por abastecer el mercado con
ortopan-tomdgrafos de mudltiples centros de
rotacion y trayectorias robotizadas, que
proporcionan una alta calidad de imagen. La
extension del area radiografiada, la simplicidad
de la ejecucioén, el menor tiempo requerido, la
menor dosis de irradiacion recibida por el
paciente (equivale a un 20 % de la necesaria
para una radiografia se-

riada periapical completa o, dicho en otras pa-
labras, corresponde a la irradiacidn de cuatro
aletas de mordida) son caracteristicas
ventajosas de esta exploracion. Entre los
inconvenientes cabe sefialar una menor
calidad de la imagen respecto a la de las
radiografias intraorales, magnificacion del
tamafio radiografico con respecto al real y
tendencia a la superposicion bien de la
columna cervical en la porcién anterior de la
cavidad bucal, bien de dientes entre si, en par-
ticular en el area premolar. Se ha descrito
gque no es difici que se produzca la
sobreindicacion en esta exploracion.

Exploraciones con contraste afiadido

Cuando el nimero atdomico correspondiente
al tejido que pretendemos estudiar es similar
al que tienen las estructuras adyacentes a
este tejido, ello significa que todos por igual
tienen la misma capacidad para absorber
fotones, con lo que no se delimitaran
contornos fronterizos entre ellos ni se
distinguiran. Si esto ocurre, se



FIGURA 11-10. Representacion esquemética de las diferentes estructuras observadas en la
ortopantomografia. 1 = seno maxilar, 2 = fosas nasales, 3 = tabique sagital de las fosas nasales, 4 = paladar 6seo,
5 = tuberosidad maxilar, 6 = arco cigomatico, 7 = Orbita, 8 = cavidad glenoidea, 9 = eminencia temporal, 10 = céndilo
mandibular, 11 = escotadura sigmoidea, 12 = apdfisis coronoides, 13 = rama vertical de la mandibula, 14 = gonién,
15 = rama horizontal de la mandibula, 16 = foramen lingual, 17 = agujero mentoniano, 18 = fosa submaxilar, 19 =

linea oblicua interna, 20 = linea oblicua externa.

puede intentar rellenarlos con materiales do-
tados de alto coeficiente de absorcion fotonica
(yodo, con alto nimero atémico), resaltando
entonces su imagen del entorno. Mediante la
radiologia convencional no podemos darnos
cuenta de la forma y el tamafio de una glandula
salival mayor. Si por su conducto excretor y en
sentido contracorriente rellenamos su sistema
ductal primero y acinar después, estaremos
en condiciones de estudiar la morfologia de
la glandula. Esta técnica se denomina
sialografia. Cuando la patologia glandular
produzca concreciones cuyo nimero atémico
destaque de su entorno, la inyeccion de
contraste parece poco indicada (litiasis
radiopaca). Si sospechamos la misma
patologia sin que pueda observarse | por
radiologia convencional (célculo radio-
transparente), esta indicado el estudio con
contraste del sistema ductal. Con el perfeccio-
1 namiento de la TC y la RM muchas
sialografias ya no estan indicadas, ya que
puede observarse directamente la glandula
mediante  aquellas  exploraciones. En
ocasiones esta también indica cada la
sialografia por perfusion durante la ex
ploracion con TC. La perfusién de material de

contraste en lagos anémalos arteriovenosos
permite observarlos y diagnosticarlos, de ahi la
practica de arteriografias y flebografias. Si lo
gue se rellena son espacios articulares, la ex-
ploracién se llamara artrografia. Todos son
ejemplos de exploraciones radioldgicas extra-
orales con contraste afiadido.

INTERPRETACION DE LAS
IMAGENES

Los conocimientos que concurren hacia un
diagnéstico son siempre mdltiples y sometidos
a un orden secuencial. ElI examen radiol6gico
no debe ocupar nunca el primer lugar en la se-
rie de preguntas sobre las que se edifica un
diagnéstico. Se sitda en el quinto lugar en la si-
guiente relacién:

1. Informacién general del paciente: edad,
sexo y raza.

2. Sintoma principal: ¢ Qué le pasa?

3. Historias social, médica y dental del pa-
ciente.



Examen clinico.

Estudio radiolégico.

Pruebas de laboratorio.

. Pruebas complementarias. Consultas in-
terdisciplinarias .

No ok

La rentabilidad de una exploracién por ima-
genes pasa por los siguientes puntos:

1. Poseer el maximo conocimiento previo de
imagenes correspondientes a la proyeccion y
anatomia que se ha de estudiar, tanto en es-
tado normal como patoldgico. «El hombre sélo
reconoce lo que ya conoce y comprende»
(Goethe).

2. Estudiar Gnicamente las radiografias que
se ajustan a criterios de calidad, las bien
proyectadas y bien procesadas, rechazando
las que puedan conducir a error.

3. Confirmar el hallazgo patolégico desde
varios puntos de vista, con varias proyecciones.
La lesion se repetira; el artefacto, mas efimero,
no.

4. Leer las radiografias en las mejores con-
diciones. Esto implica la necesidad de utilizar
un dispositivo que aisle de la luz ambiental, de-
limitando el campo de vision al tamafio de la
radiografia periapical (formato nimero 2, es-
tandar). En este sentido es Util el empleo de un
visor.

5. La iluminacién de la radiografia debe ser la
adecuada. No a expensas del sol o luz de dia
que entre por la ventana, ni con el foco del
equipo dental. Debe iluminarse con el negatos-
copio, a ser posible de intensidad variable. Ha-
bitualmente, la superficie iluminada del nega-
toscopio excedera el tamafio de la placa. Esta
luz sobrante, al igual que la ambiental, inciden
en la retina del observador dificultando la ins-
peccion del pequefio detalle. Situar alrededor de
la radiografia algiin material opaco, como car-
tulina negra, y tener luz ambiente tenue son me-
didas que condicionan una mejor percepcion.

6. Estudiar la imagen en su conjunto antes
de focalizar nuestra atencién sobre un punto
determinado.

7. Utilizar lentes de aumento para el estudio
de detalle.

El principal objetivo de la interpretacién ra-
diografica es identificar la presencia o ausen-

cia de enfermedad. En la practica odontolégica
esto implica la necesidad de elegir métodos que
aporten la maxima informacién posible con la
menor dosis de irradiacion para el paciente. En
la actualidad no existe una guia fija en cuanto
a la seleccion del tipo de exploracion radiolo-
gica. Mientras que el Departamento de Salud
Publica y Recursos Humanos (Human Health
Services, HHS) de Estados Unidos recomienda
desde 1987 la practica de radiografias intra-
orales, series completas periapicales y aletas de
mordida, Langlais (profesor de la Universidad
de Texas) recomienda el uso de radiografias pa-
nordmicas como examen inicial en los nuevos
pacientes. Una vez identificada una imagen ra-
diogréfica determinada, ésta debe describirse
de acuerdo con un orden preestablecido. Si ob-
servamos ordenadamente los detalles que con-
fluyen en la imagen patologica, tendremos me-
nos probabilidades de pasar por alto otros
hallazgos. Las caracteristicas radiograficas de-
ben incluir los siguientes parametros:

1. Tamafio y localizacion de la estructura
gue hay que considerar.

2. Caracter osteolitico u osteoblastico de la
lesion.

3. Caracteristicas del margen de la lesion.

4. Caracteristicas del tipo de tejido involu-
crado.

5. Relacion de la lesién con el diente.

6. Estado de las corticales 6seas.

7. Reaccion periostica.

Establecida la descripcion de la lesion, debe-
mos clasificarla en el correspondiente grupo de
diagnéstico diferencial. Esto significa la orga-
nizacién por patrones radiolégicos. El listado
de un patrén no es mas que una serie de diag-
nésticos distintos entre si, que tienen en comun
su aspecto radiografico, de acuerdo con la li-
mitada capacidad de reaccion de nuestro orga-
nismo frente a mdltiples etiologias. Por fin, en el
dictamen radiografico haremos constar nuestra
impresion diagndstica de acuerdo con niveles de
certeza: a) la lesion es patognomoénica (lo que
implica una condicion muy especifica de
certeza); b) los hallazgos son suficientemente
caracteristicos como para asegurarnos un diag-
ndstico de alta probabilidad, y c) el diagnéstico
no puede establecerse con certeza, pero persiste



la impresion de cierta probabilidad. Tan nece-
sario es acertar en el diagnéstico como en su ni-
vel de certeza.

Radiologiay caries dental

LLas__caries, esta enfermedad tan frecuente,
bacteriana, destructora de los elementos calci-
ficados de los dientes, cursa con progresiva des-
mineralizacion del esmalte, la dentina y/o el ce-
mento./Una descalcificacion superior al 40 %
permite su deteccién radiogréafica, dando lugar
a una imagen menos radiodensa que el
restante tejido sano adyacente. Esta pérdida
relativa de radiopacidad normal se denomina
radiotrans-parencia. La exploracion
radiografica tipo, de acuerdo con las Ultimas
recomendaciones que toman en cuenta el
criterio ALARA, debe ser intraoral, producida
con una energia de 90 kV y 15 mA, cono
largo, técnica de las paralelas, uso de
colimadores rectangulares y pelicula ra-
diografica de sensibilidad «E». La utilidad de
la exploracion con aletas de mordida en su de-
teccion precoz ha quedado ya ampliamente de-
mostrada. En la caries interproximal las lesio-
nes incipientes son dificiles de identificar, pues
la descrita desmineralizaciéon cuenta con una
buena porcion de esmalte por delante y por de-
tras (en el sentido de la trayectoria del rayo in-
cidente), de manera que la pequefa
hoquedad tendra dificultades para mostrar su
radio-transparencia debido a la alta
radiopacidad del esmalte adyacente. Ademas,
en su progresion hacia el interior del elemento
dental decrece su volumen afilandose en punta
en la unién ame-lodentinaria (triangulo con el
vértice dirigido hacia la pulpa).
Radiograficamente su deteccion es dificil si no
sobrepasa la mitad del espesor del esmalte.
Tradicionalmente su forma se define como un
triangulo y en la préactica nos contentamos con
observar una muesca gracias a la ayuda de la
lupa. Sobrepasando ya la primera mitad del
esmalte y sin llegar a extenderse mas alla de la
frontera amelodentinaria, se confinan las
lesiones moderadas. Las lesiones avanzadas
invaden plenamente la union amelodentinaria,
progresando en el seno del tejido dentinario.
Conforman un segundo triangulo cuya base
es adyacente al vértice de aquel primero
(traduciendo, pues, una gran expansion de la
lesiéon en dentina) y el vértice dirigiéndose

hacia la pulpa del diente. Oponiéndose a tal
avance no es raro encontrar discretos halos
de relativa radiopacidad, que a modo de
verdadera muralla dificulta el avance de la
patologia de acuerdo con la alta recalcificacion
que ocurre en el proceso de formacion de
dentina secundaria. Cuando la lesion se
acerca a la pulpa sobrepasando la segunda
mitad dentinaria, estamos en presencia de
una caries importante. Soélo por la radiografia
no es posible asegurar si la lesion implica la
pulpa o por la proyeccion queda «superpuesta»
a ella. La informacién clinica sustentara
siempre el radiodiagnostico. Las imagenes
de gran destruccién se deben a fracturas de
paredes de esmalte sin suficiente soporte
dentinario, doblegandose a las fuerzas
masticatorias. En la caries oclusal, de la misma
manera que es mucho mas sencillo el diagnés-
tico clinico, el radiolégico se hace mas dificil.
Para pequefias soluciones de continuidad (p.
€j., en una f osa), hay demasiada estructura den-
tal indemne alrededor como para que aquella
radiotransparencia puntiforme se refleje bien
en la radiografia. Este es el caso de las
lesiones incipientes donde la radiologia no es
util y si lo es la sonda exploradora. En la lesién
moderada se puede observar ya una cierta
radiotransparencia por debajo de la silueta de
un esmalte aparentemente normal en la
radiografia. Las lesiones importantes se
traducen por grandes destrucciones, cuyo
esmalte y cuya dentina se colapsan ante las
fuerzas oclusales. Tampoco aqui se juzgara
s6lo por la radiografia si la lesion esta en
contacto o no con la pulpa. La clinica tiene la
ultima palabra. Esto también es valido para
diagnosticar caries de caras libres, pues
también se traduciran radiograficamente por
radiotransparencia por debajo de la cara
oclusal. No obstante, el contorno radiografico
de una caries oclusal queda siempre peor defi-
nido que el de una caries de cara libre. A partir
de los 60 afios, la frecuencia de presentacion
de caries de cemento es el doble que a los 30.
Radiograficamente se muestran como mues-
cas radiotransparentes mal definidas, facil-
mente detectables en la clinica habida cuenta
de que la encia suele estar retraida.

Debido a causas tan dispares como una fil-
tracion marginal, una deficiente adaptacion de
la restauracion o sencillamente una mala lim-
pieza excavatoria de la caries inicial, no es in-



frecuente encontrar caries adyacentes a una
restauracion; es el caso de la caries recurrente.

Radiologia y enfermedad periodontal

Una evaluacion correcta de la enfermedad
periodontal no puede efectuarse sin el con-
curso de la radiologia. La técnica que se debe
usar es la de la telerradiografia intraoral (se-
riada periapical con cono largo y técnica de las
paralelas). Naturalmente no sirve para infor-
mar sobre el estado de los tejidos blandos, asi
que sera nula su aportacion en los cambios in-
flamatorios gingivales, en sus crecimientos y
en sus recesiones. Si sera de gran ayuda a
la hora de:

1. Identificar cambios 6seos, aun los mas
moderados (cabe recordar aqui que los signos
precoces de destruccion ésea no se hacen visi-
bles radiograficamente por debajo de una des-
mineralizacion del 40 al 60 %), aunque sera in-
capaz de determinar si éstos ocurren por
vestibular o bucal, pues ambas vertientes se con-
funden en un solo plano, el de la radiografia.

2. Observar factores que predisponen a
contraer la enfermedad como la presencia de
calculo, restauraciones sub o sobrecontornea-
das y contactos abiertos con respecto a sus ad-
yacentes proximales.

3. Efectuar el pronéstico sobre el diente
afecto, dando cuenta de la forma y longitud de
sus raices, estableciendo la relaciéon corono-
rradicular.

4, Evaluar el tratamiento y sus resultados a
lo largo del tiempo, asi como los cambios ini-
ciales en la periodontitis, que se caracterizan
por la alteracién de la cresta alveolar interpro-
ximal que pierde su definicion lineal radiopaca
caracteristica, volviéndose irregular y de as-
pecto difuso. También se observa un redon-
deamiento del angulo formado por la lamina
dura y la cresta alveolar, que inicialmente era
recto. La distancia normal de la cresta alveolar
a la linea amelocementaria es de 1 a 1,5 mm,
que en estas circunstancias aumenta. Por ul-
timo, un ensanchamiento triangular de la
membrana periodontal a nivel de la cresta in-
terproximal es capaz de producir una radio-
transparencia también triangular, que hace
sospechar esta patologia.

La radiografia evalGa asimismo los cambios
moderados en la periodontitis, donde la migra-

cién apical del nivel 6seo es franca y ocurre
de manera tanto horizontal como vertical.
Pueden aparecer radiotransparencias en las
furcas de dientes multirradiculares, que
indican pérdida de hueso en estas zonas. Los
cambios en la periodontitis avanzada, en la
que las pérdidas de nivel 6seo son muy
marcadas, muestran frecuente afectacion de
furcas, gran ensanchamiento del ligamento
periodontal y signos compatibles con cambios
de posicién de la pieza afectada. El absceso
periodontal puede dar signos de pérdida dsea
extensa. Si el episodio es agudo, quiza no
aporte signos radiogréaficos y su diagndéstico se
base en la clinica, que se origina por el cierre
de una bolsa periodontal.

Radiologia de las lesiones pulpares

La pulpa siempre se mostrara lineal y radio-
transparente de acuerdo con su forma y ra-
diodensidad. Normal, inflamada o necrética,
siempre aparecera de la misma manera. Los
hallazgos radiograficos de la pulpitis se refie-
ren a su etiologia, como la caries, los recubri-
mientos pulpares, las exposiciones pulpares o
las restauraciones profundas. Aun asi, cabe
observar cierta diferencia entre la densidad de
una pulpa y otra, lo cual no se debe a diferen-
cias de la vitalidad, pero si a aquéllas inheren-
tes a la propia estructura dental. Los céalculos
pulpares (pulpolitos) aparecen como opacida-
des bien definidas dentro de la cdmara pulpar.
Pueden ser libres, separados de las paredes
de la camara, o fijos al suelo 0 a una pared de
ésta. El tamafio y la forma de las camaras y los
conductos cambian con la edad, haciéndose
mas estrechos por progresiva aposicion de
dentina. La formacién de dentina, secundaria
gue puede llegar a obliterar la cdmara y los
conductos se debe a caries profundas,
recubrimientos  pulpares, restauraciones
profundas, atriciones y abrasiones, y se
observa en algunas anomalias del desarrollo
como la dentinogénesis imperfecta y la
displasia dentinaria.

Radiologia en las lesiones periapicales

Las pulpitis agudas no tienen facil traduc-
cion radiogréfica. La progresion de las noxas



inflamatorias puede comportar un engrasa-
miento del espacio periodontal apical. La la-
mina dura puede mostrarse interrumpida, en-
grosada e hiperostotica. Si la pulpitis progresa
a la necrosis, los tejidos periapicales se infla-
man y producen lesiones tan frecuentes como
el granuloma periapical, el quiste radicular y el
absceso apical.

El granuloma periapical es la radiotranspa-
rencia periapical mas frecuente. El diente ya
no es vital y la percusion puede ser algo sensi-
tiva 0 asintomaética. Radiograficamente puede
estar bien o mal definido. La lamina dura con
frecuencia no existe en la region apical, y su
tamafio suele ser menor que el de un quiste o
un absceso, asi como su radiotransparencia
también.

El quiste radicular es la segunda causa mas
frecuente de radiotransparencia periapical.
Proviene de la degeneracién quistica de un gra-
nuloma preexistente. Por la historia no es facil
diferenciar un quiste de un granuloma. Una
radiotransparencia periapical con un cierto
borde hiperostético y con un diametro igual o
superior a 1,6 cm es mas compatible con un
quiste que con un granuloma. En su creci-
miento puede expandir las corticales. A la pal-
pacion puede crepitar. En ocasiones los quis-
tes reabsorben raices adyacentes y desplazan
dientes. Si se infectan, ya no son asintomati-
Cos, sino que presentan una clinica de absceso
periapical.

La exposiciéon pulpar por traumatismo o ya-
trogenia, la caries, la infeccion de un quiste pe-
riapical y la reinfeccion de un granuloma pueden
ser causa de absceso periapical. Se asocian
signos y sintomas de inflamacién. A veces hay
fistulas, en cuyo caso los sintomas inflamato-
rios son mas suaves. Pueden concurrir también
linfadenitis regional, fiebre y malestar general.
Radiograficamente nunca presentan un con-
torno bien definido, y sus bordes son irregula-
res. La lamina dura se reabsorbe en su porcién
apical.

Otras radiotransparencias periapicales pue-
den confundirse con las anteriores como, por
ejemplo, la cicatriz periapical, que representa
el ultimo estadio de un proceso curativo rico
en tejido fibroso denso y proviene de tejido gra-
nulomatoso al que endodéncicamente se le ha
eliminado el factor irritativo; el colesteatoma,
otra radiotransparencia periapical con una fre-
cuencia baja (inferior al 1 %), que representa

una degeneracion adiposa, con un alto conte-
nido en cristales de colesterol.

La infeccion pulpar no s6lo se mostrara ra-
diotransparente. Cuando lo hace con baja vi-
rulencia de manera cronica, puede dar lugar a
una reaccion esclerosa de defensa del hueso,
la osteitis condensante, que es la causa mas
frecuente de radiopacidad periapical. Sus
margenes pueden estar bien definidos o
imprecisos y rodeados de hueso normal. No
habra borde hiperostotico. El ligamento
periodontal se suele observar facilimente, pues
es radiotransparente y estd engrosado. Un 12
% cursa con reabsorcion de la raiz
involucrada. Sin embargo, hay autores que no
estan de acuerdo con este dato. Otra imagen
radiopaca en esta localizacion es la
osteosclerosis idiopatica, que representa un
aumento de densidad Osea asintomatico y
cuya etiologia, en principio no identificable,
puede estar relacionada con un traumatismo
oclusal, un proceso reparador y hasta con
algun fragmento radicular retenido. Si la
causa es infecciosa odontogénica, es mas
apropiado el término «osteitis condensante».
Su frecuencia de presentacion es del 5 %,
con mas afectacion maxilar que mandibular.

DIAGNO$TICOS DIFERENCIALES
RADIOLOGICOS
EN ODONTOLOGIA

La mayoria de la patologia puede
agruparse  segun  sus  caracteristicas
radiograficas. En una misma lista
encontraremos enfermedades muy diferentes,
que quiza nada tengan en comun excepto su
aspecto radiografico, adoptando un mismo
patron. Esta ordenaciobn no es nueva en
radiodiagnostico. Hace ya varios decenios que
se perfilaron las primeras clasificaciones en ra-
diologia general. Benjamin Felson, reconocido
precursor de la radiologia «moderna», publicé
su compendio de diagnésticos diferenciales en
radiologia, en 1975, cotejando radiologia y ana-
tomia patologica. Desde entonces han ido apa-
reciendo modificaciones a las primeras listas
de acuerdo con nuevos enfoques, tecnologias
y denominaciones. Cuando una enfermedad
esta presente en dos listas significa que con
cierta
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frecuencia puede adoptar dos aspectos radio-
grafieos distintos. Si sélo est4 presente en
una, significa que solo tiene una forma de
presentacion, aunque de manera infrecuente
pueda presentar otra. La informacion clinica
previa cobra ahora todo su valor. En un mismo
patron radiografico, las diferentes entidades
gue lo constituyen se diferenciaran por la
clinica y ya no por su morfologia radiografica.
Si aun asi parecen indistinguibles, ‘esta
indicado el estudio histopatolégico. Las tablas
11-3 a 11-8 resumen los patrones radiolégicos
mas usuales y cada uno de ellos incluye una
lista de las en-

fermedades que con mayor frecuencia lo pro-
ducen.
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CAPITULO 12

Pruebas bioguimicas

H. VINALS

INTRODUCCION

La tecnologia aplicada al diagndstico de la-
boratorio ha avanzado mucho en las dltimas
décadas. Muchas de las técnicas empleadas
actualmente se realizan con aparatos
automatizados, lo que simplifica el trabajo y
proporciona datos de mayor precision. Este
capitulo pretende resumir las pruebas de
laboratorio que suelen utilizarse como indices
de la presencia o gravedad de enfermedades
bucales o de enfermedades sistémicas con
manifestaciones en la cavidad bucal.

Debemos tener en cuenta que el resultado de
un examen de laboratorio aislado habra de to-
marse con prudencia, en especial cuando no
concuerda con los datos de la historia clinica.
Un solo examen sera siempre menos impor-
tante que una serie de examenes a intervalos
adecuados. Tras practicar pruebas diagnosti-
cas sencillas, si éstas nos orientan, de forma ra-
zonada, hacia un proceso patoldgico local, ten-
dremos argumentos para confirmar nuestro
diagnéstico. Si sospechamos que existe una al-
teracion sistémica, podremos remitir al pa-
ciente a un médico general 0 a un especialista
concreto para que confirme o desmienta nues-
tra sospecha.

HEMATIMETRIA COMPLETA

Esta representada por una serie de
pruebas que habitualmente se llevan a cabo
de manera conjunta. Sus resultados son Utiles
para determinar la respuesta general a
infecciones bucales y para descartar
enfermedades sistémicas como causa de
lesiones en la boca. La hemati-metria incluye:
recuento total de eritrocitos,

concentracién de hemoglobina, hematécrito,
indices eritrocitarios, recuento de leucocitos,
examen de un frotis de sangre tefiido y alte-
raciones hematoldgicas de las series roja y
blanca.

Recuento total de eritrocitos

Es el nimero total de eritrocitos (también
llamados hematies) por milimetro cubico de
sangre.

Los valores normales son los siguientes:

Nifios:
De 2-5 afios: 3,9-5,3 (X 10'%/1) hematies. De
6-11 afios: 4,0-5,2 (x 10*%/1) hematies. De
12-17 afnos:
Nifias: 4,1-5,1 hematies (x 10'%/1). Nifios:
4,5-5,3 hematies (X 10%%/1). Adultos:
Muijeres: 4,8 + 1 hematies (x 10'4/1).
Varones: 5,5 + 1 hematies (X 10™/1).

El recuento eritrocitario se altera por de-
fecto en la anemia, por exceso en la eritroci-
tosis, policitemia o poliglobulia y cuando cambia
el volumen de sangre circulante tras un shock
o una deshidratacion. Se suele practicar de
rutina una vez y no suele repetirse a menos
gue se vigile la evoluciéon de una anemia u otra
anomalia.

Concentracion de hemoglobina

Nos indica la cantidad de hemoglobina (Hb)
—o0 sustancia transportadora de oxigeno—
gue contienen los eritrocitos circulantes. La
concentracion de hemoglobina también
permite calcular la CHCM (concentracién de
Hb cor-



puscular media) y la HCM (Hb corpuscular
media), empleadas para definir la naturaleza
de las anemias. Los valores normales son:

Nifios:
De 2-5 afios: 11,5-13,5 g/dl de sangre. De 6-11
afios: 11,5-15,5 g/dl de sangre. De 12-17 afios:
Nifias: 12-16 g/dl de sangre. Nifios: 13-16 g/dl
de sangre. Adultos:

Muijeres: 12-16 g/dI de sangre.

Varones: 14-18 g/dl de sangre.

Las cifras de Hb de 10 g/dl o menores en pa-
cientes visitados en consultorios dentales deben
confirmarse repitiendo la prueba y remitiendo al
paciente, si se confirman, para valoracién
médica.

Hematécrito

Es el porcentaje de sangre ocupado por los
eritrocitos o volumen de células aglomeradas,
expresado como porcentaje. Los valores nor-
males son:

Nifios:
De 2-5 afios: 34-40 %. De 6-
11 afios: 35-45%. De 12-17
anos: Ninas: 36-46 %. Nifos:
37-49 %. Adultos:
Mujeres: 42 £ 5 %.
Varones: 47+ 5 %.

Por el elevado grado de precision obtenido
actualmente en los recuentos de eritrocitos y
en las mediciones de hemoglobina con equipo
automatizado y debido a la inseguridad de si el
informe de laboratorio considera el hemato-
crito una medida o un valor derivado, se con-
cede menor importancia a este parametro.

indices eritrocitarios

La valoracion de la naturaleza de una ane-
mia se realiza calculando los indices estandar
relacionados con el tamafio de los eritrocitos
y su contenido de hemoglobina. Los tres indi-
ces que se utilizan mas a menudo son los
que siguen.

Hemoglobina corpuscular media (HCM
o0 MHC)

Es el contenido de hemoglobina de los eri-
trocitos. Sus valores normales son:

Nifios (ambos sexos):
De 2-5 afios: 24-30 pg (picogramos de Hb
por célula).
De 6-11 afios: 25-35 pg.
De 12-17 afios: 25-35 pg. Adultos
(ambos sexos): 29 + 2 pg.

Concentracion de hemoglobina corpuscular
media (CHCM o MCHC)

Es la concentracién de hemoglobina en el eri-
trocito. Sus valores normales son:

Nifios (ambos sexos): 31-36 % o g/dl (edades de
2 a 17 afos). Adultos (ambos sexos): 31-
36 % o g/dl.

Volumen corpuscular medio (VCM o MCV)

Es el volumen del eritrocito. Sus valores nor-
males son:

Nifios:

De 2-5 afios: 75-87 fl o um?® por célula. De 6-
11 afos: 77-95 fl. De 12-17 afios: Nifias: 78-
102 fl. Nifios: 78-98 fl. Adultos (ambos sexos):
90+ 7 fl.

Recuento leucocitario

Recuento total de leucocitos
Sus valores normales son:

Nifios (ambos sexos):
De 2-5 afios: 5,5-15,5 por 10%/1 de sangre
circulante.
De 6-11 afios: 4,5-13,5 por 10%1 de sangre
circulante.
De 12-17 afios: 4-11 por 10”1 de sangre cir-
culante.



Adultos (ambos sexos): 4 a 11 por 10%/1 de
sangre circulante.

Las alteraciones habituales son el aumento
de su nimero, denominado leucocitosis, o su
disminucién, llamada leucopenia, que pueden
deberse a muiltiples causas, tal como se expone
después.

Recuento diferencial 'a’;é leucocitos

En la sangre circulante hay por lo general
cinco tipos distintos de leucocitos o glébulos
blancos. El porcentaje promedio de éstos y los
valores de la cuenta diferencial de leucocitos se
encuentran reflejados en la tabla 12-1. En los
afios setenta se introdujo una nueva tecnologia
para descubrir y diferenciar leucocitos en sus-
pensién utilizando un sistema de flujo y tincién
citoquimica, que en la actualidad se utiliza en
grandes laboratorios de diagnéstico equipados
con la serie Hemalog D de contadores automa-
tizados diferenciales de leucocitos. La citome-
tria automatizada separa las muestras anor-
males paraun examen 6ptico manual detallado.
Un instrumento de la serie Hemalog D sefiala
un 20 % de las muestras como anormales y ne-
cesitadas de un examen adicional. Esta técnica
se considera muy titil para el diagnéstico y el
tratamiento de los pacientes con leucemia.

Examen de un frotis de sangre teiido

El examen con el microscopio de un frotis
sanguineo tefiido con colorante de Wright
(mezcla de eosina y azul de metileno) pro-
porciona una descripcién morfolégica de
cualquier célula anormal. De todas formas, el
frotis s6lo se examina si se encuentran anor-

malidades en los recuentos totales de eritro-
citos o leucocitos o en la diferencial de leuco-
citos. El estudio proporciona diversos datos
sobre los eritrocitos: tamafio (macrocitosis y
microcitosis), forma (anisocitosis, poiquilo-
citosis, esferocitosis) y contenido de hemo-
globina (hipercromia o hipocromia). Tam-
bién es posible observar eritrocitos y leuco-
citos inmaduros y otras células anormales que
aparecen en la circulacién en algunos estados
patolégicos.

Alteraciones hematolégicas
de las series roja y blanca

Alteraciones de la serie roja

Una clasificacién de las anemias ttil para de-
terminar su causa se basa en la anormalidad
morfolégica de los eritrocitos y las divide en
microciticas, normociticas y macrociticas. En
las anemias microciticas los eritrocitos tienen
un tamaiio inferior al normal y en las macro-
citicas un tamaiio superior al normal. Segtin
la cantidad promedio de hemoglobina de los
eritrocitos, se subdividen en hipocrémicas y
normocrémicas. En las anemias hipocrémicas
los hematies contienen menos hemoglobina de
la que pueden y los eritrocitos aparecen con
un 4rea de palidez central. Las hipercromias
se deben tinicamente a artefactos en el frotis.
Un ejemplo de anemia microcitica e hipocré-
mica lo tenemos en la anemia ferropénica, de-
bida a una ingesta insuficiente, una malab-
sorcién o unas pérdidas elevadas de hierro.
Un ejemplo de anemia macrocitica normocré-
mica lo tenemos en el déficit de 4cido félico o
en el déficit de vitamina B, en la anemia per-
niciosa (tabla 12-2).

TABLA 12-1. Valores normales del recuento leucocitario




VCM = volumen corpuscular medio, HCM = hemoglobina corpuscular media, CHCM = concentracion de HCM.

Alteraciones de la serie blanca

De forma genérica cabe considerar las alte-
raciones del recuento total de los leucocitos: la
leucocitosis es el aumento del nimero total de
glébulos blancos y la leucopenia su déficit. Ambos
procesos pueden deberse a mltiples procesos
que se muestran en la tabla 12-3. En el
tratamiento de los pacientes odontolégicos el
recuento total de leucocitos se usa como un in-
dice de la presencia de un proceso infeccioso
sistémico y para descartar la existencia de una
leucemia o una neutropenia maligna en enfer-
mos con alteraciones orales compatibles con
estos diagnosticos.

Interpretacion de los recuentos leucoci-
tarios. Los recuentos total y diferencial de leu-
cocitos suelen obtenerse e interpretarse como
una unidad. Las cifras de leucocitos se alteran
debido a cambios diurnos y a diversas variables
fisiologicas, ademas de estados patoldgicos. Por
ello, en recuentos en serie es necesario obtener
las muestras de sangre a la misma

TABLA 12-3.

Procesos con alteraciones de la serie blanca

hora todos los dias. Las pequefias variaciones
de las cuentas total o diferencial de leucocitos no
deben considerarse importantes. La leucocitosis
neutrofiica es el mas frecuente de Ilos
incrementos de leucocitos circulantes. Constituye
una reaccion algo inespecifica a la destruccion
tisular infecciosa, traumatica o de otra indole.
Cuando un estimulo leucopoyético en la médula
6sea es muy intenso, aumenta también el
ndamero de leucocitos inmaduros en la sangre
circulante. En estas formas los ndcleos estan
menos segmentados (formas en banda) y los
porcentajes relativos de los tipos inmaduro y
maduro que constituyen la cuenta de neutrdéfilos
se expresan con frecuencia como porcentaje de
formas en banda vy segmentadas,
respectivamente. En los pacientes
odontolégicos puede observarse una leucoci-
tosis neutrofilica en un absceso alveolar agudo,
una pericoronaritis 0 una gingivitis ulcerone-
crética aguda. La desviacion a la izquierda es un
término que se utiliza para indicar un aumento
de las formas mas inmaduras de los neutrdfilos. La
reaccién leucemoide es el aumento



no neoplasico de neutréfilos como respuesta
excepcional a un agente infeccioso. En los pa-
cientes odontoldgicos la linfocitosis o incre-
mento de linfocitos suele deberse a enferme-
dades viricas. La aparicion de linfocitosis con
linfocitos «atipicos» puede aparecer en procesos
benignos como la mononucleosis infecciosa
(enfermedad benigna producida por el virus de
Epstein-Barr). La eosinofiia o aumento de
eosinodfilos puede detTerse a un proceso alérgico,
infestaciones parasitarias o un linfoma como en
la enfermedad de Hodgkin. La neu-tropenia es
la disminucion de leucocitos circulantes.
Usualmente afecta a los neutréfilos. Estas
alteraciones se descubren con frecuencia en los
pacientes con lesiones periodontales graves,
Ulceras recurrentes de la boca y otros procesos
que cursan con retraso de la cicatrizaciéon de la
mucosa bucal. En la detecciéon de trastornos
hematolégicos en pacientes con estos
problemas es importante calcular el ndmero
absoluto de neutréfilos, ya que los grados me-
nores de neutropenia quiza no se reflejen en la
cuenta diferencial relativa si la cifra total de
leucocitos es baja. La agranulocitosis es una
forma grave de neutropenia en la que el re-
cuento diferencial de leucocitos relativo y ab-
soluto suele indicar una disminucién grave de
todos los granulocitos circulantes. La neutro-
penia ciclica es un trastorno raro, caracterizado
por periodos repetitivos cada 3-7 dias de
disminucién importante de los neutréfilos cir-
culantes alternando con periodos mas prolon-
gados de cifras normales de éstos. Se acompafia
caracteristicamente de episodios de ulceracion
de la boca, gingivitis, mala cicatrizacion y des-
traccion periodontal progresiva. Para detectar
este trastorno, hay que repetir los recuentos di-
ferencial y total de leucocitos de dos a tres ve-
ces por semana durante 1 o 2 meses.

Causas de las variaciones del recuento
diferencial de leucocitos. Hay una serie de
enfermedades que producen habitualmente
variaciones del ndmero de los diferentes leu-
cocitos (tabla 12-4).

Datos de poblaciones leucocitarias en la
sangre periférica. En los estudios sobre el
sindrome de la inmunodeficiencia adquirida
(SIDA) son Utiles algunos datos de poblaciones

leucocitarias de la sangre periférica normal,
definidos segun antigenos de membrana me-
diante anticuerpos monoclonales (AcMo).

Leucocitos y subpoblaciones

CD leucocitarias
CD4 Linfocitos T colaboradores (helper,
CD8 Linfocitos T supresores (supressor,

Valor normal del cociente CD4/CD8&: 2,1 + 0,5

CD = grupo de diferenciacion (o cluster differentiation).

VALORACION

DE LOS TRASTORNOS
HEMORRAGIPAROS
Y DE LA COAGULACION

Cuando un paciente programado para cirugia
dental (exodoncia, biopsia, cirugia periodontal y
bucal) refiere una historia convincente de
alteracion hemorragipara (tiempo de he-
morragia prolongado tras cirugia dental previa,
equimosis espontaneas, etc.), es necesario
posponer nuestra intervencion y solicitar un
andlisis en tanto no se obtiene una consulta mé-
dica. En la mayoria de los casos se debe afiadir
una anamnesis, una exploracion fisica y los
siguientes datos de laboratorio:

1. Hematimetria completa (ya comentada).

2. Tiempo de hemorragia (técnica de Ivy o
técnica de Duke).

3. Tiempo de protrombina o tiempo de Quick.

4. Tiempo de tromboplastina parcial (TTP) o
prueba de la cefalina.

5. Recuento de plaquetas.

La alteracion de cualquiera de estas pruebas
suele indicar la necesidad de una valoracion ul-
terior mas sofisticada. En la anamnesis hay que
interrogar sobre: a) antecedente claro de he-
morragia excesiva en mas de una ocasion; b)
historia de pérdida excesiva e inexplicable de
sangre tras una amigdalectomia, adenoidecto-
mia, apendicectomia, extraccion o desprendi-
miento de dientes deciduos; c) hemorragia im-
portante o formacién de un hematoma tras una
operacién o un parto; d) hematomas frecuentes
0 hemorragias persistentes tras lesiones me-



TABLA 12-4. Causas de variaciones en el recuento diferencial de leucocitos

nasal) recu-
rrente o incluso anormalidades relevantes del
flujo menstrual.

Tiempo de hemorragia

Un dato negativo tanto en un hematécrito
como en un tiempo de hemorragia o en una
prueba de fragilidad capilar (prueba del torni-
quete 0 de Rumpel Leede) no descarta la posi-
bilidad de que se produzca una hemorragia. Por
ello, no insistiremos sobre estas pruebas.

Tiempo de protrombina

Esta prueba utiliza y mide la via extrinseca de
la coagulacion. Los resultados se pueden expresar
de dos formas: a) en segundos (necesarios para
la formacion del coagulo) y b) como porcentaje
de la concentracion (actividad) de protrombina
(factor 1l de la coagulacién). En el adulto los
valores normales son: 12 a 15 seg o el 80-100 %.
Unos valores que sean el triple

clara a la hemorragia. Valores inferiores al 50-60
% son preocupantes. Cualquier retraso de la
coagulacibn en esta prueba sugiere una
anomalia del complejo protrombinico o un déficit
muy grave de fibrinégeno.

Tiempo de tromboplastina parcial

Esta prueba reproduce y mide la via intrin-
seca de la coagulacion. El TTP puede variar de
un laboratorio a otro y a menudo es necesario
consultar los valoras normales empleados.
Como dato daremos el siguiente valor (método
de Nye-Brinkhous):

Con técnica estandar: 68-82 seg. Con
técnica activada: 32-46 seg.

Recuento de plaquetas

Los valores normales en los nifios y adultos
son: 150.000-400.000/mm? de sangre. Si dis-



minuye el numero de plaquetas, es de
esperar que se prolongue el tiempo de
hemorragia. Cuando el recuento plaquetario
sea inferior a 50.000-60.000/mm?® pueden
producirse hemorragias o] petequias
espontaneas. Hay enfermedades concretas
que suelen acompafarse de un aumento
(trombocitosis) o] una disminucion
(trombopenia) de las plaguetas circulantes.
Las alteraciones del nimero de plaquetas se
resumen en la tabla 12-5.

OTROSVALORES
DE LA BIOQUIMICA SERICA
O PLASMATICA

Glucemia

Los valores de este parametro pueden
estar disminuidos (hipoglucemia) o]
aumentados (hi-perglucemia) cuando se
apartan de los normales, que son:

Hb glucosilada total (Hb Aa+s+c): 5,5-9 % de
la Hb total. Glucosa basal: 60-
110 mg/dl.

En la hiperglucemia la causa mas importante y
frecuente es la diabetes mellitus. El diagndstico
de la diabetes es importante en los pacientes
odontoldgicos, ya que: a) son mas susceptibles
de presentar trastornos periodontales de
diversa indole; b) la cicatrizacion de los tejidos
puede ser mas lenta y acompafiarse de mas
complicaciones; c¢) tienen una predisposicion
mayor a algunas enfermedades bucales
(candidiasis, etc.); d) los efectos sistémicos de
las infecciones bucales agudas localizadas pue-
den ser mucho mayores, y €) la diabetes puede
complicarse con alteraciones micro o macro-
angiopaticas causantes de lesiones cardiovas-
culares, renales, neuroldgicas u oculares per-
manentes. La determinacion de la glucemia es
un diagnostico sensible de diabetes, en espe-
cial si se trata de glucemias posprandiales va-
loradas ala |y 2 horas de ingerir una sobre-
carga de glucosa de 75 g para los adultos o
1,75 g/kg de peso para los nifios (curva de glu-
cemia). Si la glucemia a las 2 horas esta entre
120 y 140 mg/dl, no es probable que exista dia-
betes; si es superior a 140 mg/dl, el metabo-

TABLA 12-5. Causas de trombocitosis
trombocitopen ias

lismo de la glucosa es anormal y puede existir

. Ll
diabetes, por lo que hay que remitir al paciente
a un médico para una valoracion adicional.
Puede medirse en la sangre capilar utilizando
las cintas de reactivos Dextrostix, Visidex o
Chemstrip bG. La hemoglobina glucosilada
(Hb A.) proporciona un valor de glucemia pro-
mediada en el tiempo, por lo que se considera
un indice mas fiable de control diabético que
los valores individuales de cada glucemia. Si
un paciente tiene elevadas las
concentraciones de Hb A; o Hb Al .., asi como
un aumento de la glucemia en ayunas, existe
diabetes y son innecesarios mas estudios.

Hierro sérico y capacidad total de
fijacion del hierro

La causa mas frecuente de anemia es la ca-
rencia de hierro, ferropenia o sideropenia. Sin
embargo, la anemia se produce sélo cuando
se agotan todos los depdsitos de hierro,
pudiendo existir ferropenia antes de aparecer
la anemia, causando diversos problemas
clinicos. En la ferropenia hay fatiga crénica y
alteraciones de la tolerancia al ejercicio. Se
han demostrado carencias de hierro sin
anemia en el 20 % de los pacientes con
Ulceras crénicas de la boca por diversas
causas. Los déficit de hierro se descubren
determinando la cantidad de hierro unido a la
transferrina plasmatica, denominado hierro
sérico, y la cantidad total de hierro que




puede unirse in vitro a la transferrina del
plasma, lo que se conoce como la capacidad to-
tal de union del hierro o TIBC (total iron bin-
ding capacity). La cantidad total de hierro sé-
rico dividido por la TIBC (expresado como
porcentaje) nos proporciona la saturacion. Los
valores normales son los siguientes:

Hierro senco 50-150 ug/mm o di (9
27 umol/1 SI™), méas elevado en los hombres.
TIBC: 250-425 ug/mm Saturacién de
transferrina: 20-50 %.

En la carencia de hierro disminuye la con-
centracion sérica de éste, pero aumenta la
TIBC; en las anemias por infeccion cronica y en
las enfermedades malignas disminuyen ambos.
Los contraceptivos orales pueden disminuir la
saturacion. (V. después el protocolo para el es-
tudio de las anemias ferropénicas). La anemia
hipocromica microcitica por carencia de hierro
se corrige administrando suplementos de hie-
rro, pero este tratamiento no debe aplicarse
simplemente tras diagnosticar la carencia sin
antes haber hecho una valoracion diagnoéstica
adecuada que demuestre la causa del déficit.

Protocolo para el estudio de las anemias
ferropénicas

En primer lugar, se determinara el hierro en
todos los pacientes que presenten en el
hemo-grama un VCM inferior a 78 fl. Si el
resultado de la determinacion del hierro es
normal, se solicitara la determinacion de la Hb
A,. En segundo lugar, si el valor de la
hemoglobina del hemograma es inferior a 10,5
g/dl, se determinara el hierro y el nimero de
reticulocitos. Si el valor de la hemoglobina es
inferior a 8 g/dl, se estudiard también la
morfologia de la serie roja. En tercer lugar, la
HCM es también un buen parametro de la
carencia de hierro. Con menos de 27 pg la
posibilidad es alta.

Vitamina B, y acido félico

Los valores normales en el suero de estas
vitaminas esenciales son:
Vitamina B12:200-900 pg/ml (148-664 pmol/1

1 . . . .
(Las cifras entre paréntesis corresponden al sistema
internacional, Sl).

SI). Acido félico: 6-20 ng/ml (9-41 mmol/1
si).

Las anemlas que cursan con un VCM supe-
rior a 95 pm® son megaloblasticas y dependen
del déficit de vitamina B, o &cido folico. En ge-
neral no esta justificado solicitar valores séri-
cos de vitamina B;, 0 acido f0|ICO a menos que
el VCM sea superior a 95 um® o se observe ma-
crocitosis en el examen de un frotis tefiido. La
anemia que se observa en el 15 % de los pa-
cientes con Ulceras afiosas recurrentes
puede deberse a una carencia de vitamina By, y
folato. La presencia de glositis atronca y otras
ulceraciones de la mucosa bucal es
caracteristica asimismo del déficit de estos dos
factores.

Calcio, fosforo y fosfatase alcalina

Cuando se descubren lesiones 6seas en los
maxilares en los examenes radiolégicos
sistematicos 0 se sospechan afecciones 6seas
sistémicas como la enfermedad de Paget, la
displasia fibrosa, el hiperparatiroidismo, la
osteoporosis, etcétera, se debe solicitar
valoraciones séricas de calcio, fésforo y
fosfatasas alcalinas como procedimientos
iniciales de eleccién (v. después). Los valores
séricos normales de estos parametros son los
siguientes:

Calcio: 8,5-10,5 mg/dl (2,1-2,6 mmol/1 Sl).
Fésforo inorgénico: 2-5 mg/dl (1-1,5 mmol/1
Sl). Fosfatasas
alcalinas:
1-4 U Bodansky.
3-13 U King-Armstrong.
30-110Ul/ml.

La concentracion sérica de calcio varia de
forma inversamente proporcional a los valores
de fosforo inorganico. Cuando los valores de
calcio son inferiores a 7 mg/dl, aparecen signos
de tetania (p. €j., hipoparatiroidismo). En es-
tas circunstancias las intervenciones quirargi-
cas y la anestesia general pueden causar arrit-
mias y bloqueo cardiaco. Los valores del calcio
pueden disminuir en la hipoproteinemia y las
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enfermedades renales. Los aumentos de las
fos-fatasas dependen principalmente del
incremento de la actividad osteoblastica, de
las enfermedades hepaticas obstructivas y
otros trastornos. Se elevan en los periodos de
crecimiento 0seo rapido en la nifiez y la
infancia, en el embarazo y en las fracturas en
reparacion. En cambio, no se suelen elevar en
las hepatitis agudas (tabla 12-6).

Acido urico

Los valores normales de acido Urico sérico
son 3-7 mg/dl (180-420/imal/1 SI). La medicién
es importante para detectar un proceso gotoso
en la articulacion temporomandibular o en pre-
sencia de tofos gotosos  (depositos
subcutaneos de uratos) en la cara o los oidos.
Los aumentos de acido Urico pueden deberse
a un incremento de la ingesta (en pacientes con
insuficiencia renal), pero en general indican
gota o fases agudas de enfermedades como
leucemias, linfo-mas, anemia o neumonia.
También pueden aumentar tras la toma de
diuréticos.

AlbUumina, globulina y proteinas totales

La albumina sérica y varias proteinas rela-
cionadas con la coagulacion (p. €j., fibriné-
geno) se sintetizan en el higado. Las globulinas
se originan en las células plasméticas. Los va-
lores normales del adulto de las proteinas séri-
cas son los siguientes (fraccién electroforética
por el método de acetato de celulosa):

Proteinas totales: 6-8 g/dl.
Albumina: 3-5 g/dl.
Globulina 04: 0,2-0,4 g/dlI.
Globulina a,: 0,4-0,7 g/dl.

Globulina p: 0,7-0,9 g/dl.
Globulina y: 0,9-1,5 g/dl.

La albumina y las globulinas son las princi-
pales proteinas séricas. Una inversiéon de la
relacion albimina/globulina (A/G) indica una
disfuncion hepatica. Los aumentos de las
proteinas séricas totales dependen de las
enfermedades que afectan a la produccién de
globulinas: mie-loma multiple, amiloidosis,
enfermedades del colageno y sindrome
nefrotico. La electrofore-sis de proteinas
séricas separa los distintos tipos: albimina,
fibrinégeno y globulinas a, p y vy, y diferencia a
éstas en globulinas cti, oc,, P y Y (figura 12-1).
Detecta también la presencia de proteinas
séricas anormales. Esta prueba es (til ante la
sospecha de lesiones bucales por mie-loma
multiple o lupus eritematoso generalizado.
Solicitaremos electroforesis en: a) defectos
radiotransparentes en el craneo y en los
maxilares (si descartamos lesién pulpar o pe-
riodontal) para investigar sobre un posible mie-
loma; b) neuralgias faciales atipicas con lesio-
nes intradéseas o de tejidos blandos de la
cavidad bucal diagnosticadas como un
plasmocitoma por biopsia, y ¢) siempre que el
valor de las proteinas séricas sea superior a
8,5 g/dl.

Colesterol y triglicéridos

Nos interesan estos valores para
seleccionar los factores de riesgo de
enfermedad cardiovascular arteriosclerética,
junto con otros factores como la edad, la
obesidad y la glucemia elevada. El colesterol y
los triglicéridos pueden

TABLA 12-6. Variaciones del calcio, el fésforo y las fosfatases alcalinas en distintos procesos
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FIGURA 12-1. Electroforograma normal.

contribuir también al diagnéstico de nodulos
faciales y bucales no usuales que en la biopsia
resultan ser xantomas. Los valores séricos nor-
males son:

Colesterol total: 7 meses-9 afios: 108-
229 mg/dl. 10-30 afios: 115-240
mg/dl. 31-60 afios: 143-267 mg/dl.
61-65 afios: 166-294 mg/dl. Valor
recomendado < 200.

Fraccién de colesterol:

HDL (high density lipoproteins): < 46.

LDL (low density lipoproteins): < 16.
Triglicéridos: valor recomendado < 200 mg/dl.

Bilirrubina directa e indirecta

La bilirrubina es un producto de degradacion de
la hemoglobina. La hemoglobina liberada por
los eritrocitos se degrada hasta bilirrubina no
conjugada o indirecta. Esta es captada por el
higado que la conjuga con &cido glucurénico y la
convierte en bilirrubina conjugada o directa, que
se excreta por la orina y las heces. La
bilirrubina no conjugada solo se excreta a la
orina en forma de urobilinégeno, pigmen-
tandose asi del color amarillo usual. Hay en-

fermedades como la hepatitis (de riesgo profe-
sional) u otras enfermedades hepaticas (que
pueden complicarse con trastornos de la coa-
gulacidon o baja tolerancia a los anestésicos u
otros medicamentos) que pueden cursar con
aumentos de la bilirrubina. El valor normal de la
bilirrubina sérica es el siguiente:

Bilirrubina total: 0,1-1 mg/dl. Bilirrubina
directa: hasta 0,4 mg/dI.

Cuando los valores de la bilirrubina total ex-
ceden los 2-3 mg/dl, los pacientes adquieren un
color amarillo de piel, mucosas y/o escleréticas
llamado ictericia. El diagnéstico de los grados
leves de enfermedad se establece con pruebas
de funcion hepética como fosfatasas alcalinas,
LDHs (lactatodeshidrogenasa), 5'-nucleotida-sa,
colesterol y tiempo de protrombina.

La 5'-nuclectidasa se eleva en las enferme-
dades biliares obstructivas, pero no en los pro-
cesos 6seos (los valores normales son 0,3-2,6 U
Bodansky/100 mi).

Enzimas séricas

La alteracion o destruccion de los tejidos
afecta al contenido de enzimas del suero. Las
mas importantes son la transaminasa glutami-
cooxalacética (SGOT), la glutamicopirivica
(SGPT), la lactatodeshidrogenasa (LDH) y la
creatininfosfocinasa (CPK). Los valores nor-
males en el adulto son:

SGOT 0 AST (transaminasa glutamicooxala-
cética): de 8 a 50 U/1.

SGPT 0 ALT (transaminasa glutamicopirdvica):
hasta 25 U/1.

LDH y sus isoenzimas LDH!,2,3,4,5 (lactato-
deshidrogenasa) : 200-450 U Wrobleski/ml. 60-
100 U Waker/ml. 25-100 UI/1.

CPK (creatininfosfocinasa):

Mujeres: 5-25 U/1. Varones: 5-35
U/L.

La SGOT y la SGPT se encuentran en grandes
cantidades en el higado, el corazdn, los rifiones y
el masculo esquelético. La destruccién aguda de
cualquiera de estos tejidos (en espe-



cial el higado) aumenta la concentracion sérica
de SGOT y SGPT. En las hepatitis y otras afec-
ciones hepéticas alcanzan valores elevados la
SGOT y la SGPT incluso antes de que se pre-
senten las manifestaciones clinicas. En la va-
loracion de las hepatitis se incluye la determi-
nacion de las transaminasas junto con la
valoracion de los antigenos y los anticuerpos
frente a la hepatitis B y la hepatitis A. En la he-
patitis no A no B se valora la SGPT.

La LDH se distribuye en iguales tejidos que la
SGOT y también en los eritrocitos. Sus valores
pueden variar segun el laboratorio. La LDH
posee cinco isoenzimas que se desglosan por
electroforesis. La LDHj , es la fraccion mio-cardica
que se eleva en el infarto. La fraccion hepética
LDHs aumenta en dafio celular hepético y en
carencias de vitamina By, y &cido fo-lico. La
fraccion LDH, ; , aumenta en las leucemias, la
mononucleosis infecciosa y algunos linfornas. Es
interesante saber que en el infarto se realizan
determinaciones seriadas de LDH, SGOT y CPK.

Otras enzimas: amilasay lipasa

La amilasa se forma en el pancreas y en la
glandula parétida. La amilasa y la lipasa no se
diferencian en las pruebas usuales. En la hi-
perplasia parotidea de las cirrosis hepaticas
aumentan poco. En las pancreatitis 0 en las al-
teraciones agudas vecinas al pancreas la ami-
lasa y la lipasa aumentan mucho sus valores.
En las parotiditis epidémicas (paperas) y en
otras infecciones agudas de la par6tida que
bloguean la secrecion de amilasa aumentan
también sus valores séricos. Los valores séricos
normales son:

Amilasa:
60-180 U Somogy/100 mi.
0,8-3,2 Uliml. Lipasa:
20-75 Ul/ml

Electrolitos sanguineos

Los trastornos acidobasicos (p. ej., pacientes
quirdrgicos tras traumatismos bucales graves)
alteran los electrélitos. La modificacion de este
equilibrio se valora segun la historia clinica, el
aporte y la pérdida de liquidos, la concentra-

cién de electrdlitos en la sangre, los andlisis de
orina y el hematdcrito. Los electrdlitos que suelen
medirse son el sodio, el potasio, el cloro y el
bicarbonato. Las alteraciones de los electrélitos a
nivel ambulatorio se observan en los pacientes
que toman diuréticos. La hipopota-semia suele
ser secundaria al empleo de diuréticos y
corticoides, y a los vomitos, las diarreas o las
enfermedades renales. La deplecién del sodio
se combina con la pérdida de liquidos. La
disminucion de cloro suele acompafar a la del
potasio. Los valores normales de estos electrélitos
son:

Sodio sérico: 135-148 mEQ/1.
Potasio sérico: 3,5-5,5 mEq/1.
Cloro sérico: 96-110 mEqg/1.

Pruebas de funcién renal

En la sangre

Las mas representativas son la urea y la crea-
tinina plasmaticas (valoran la funcién glome-rular
renal) y el BUN (nitrégeno de la urea sanguinea,
urea o nitrégeno ureico en sangre), que valoran el
dafio globular o tubular grave. Para el estudio de
la funcion renal se utiliza fundamentalmente la
creatinina sérica, que, al igual que el BUN,
tiende a aumentar en las etapas tardias de
enfermedad. El BUN puede aumentar —si existe
lesion renal— debido a la ingesta de proteinas,
como ocurre en las hemorragias
gastrointestinales superiores debidas a extrac-
ciones dentales, gingivitis hemorragica o Ulcera
péptica. La creatinina sérica aumenta cuando la
formaciébn o la excrecion de orina son
insuficientes. Sus valores normales son:

Urea o nitrdgeno ureico (BUN): 20-40 mg/dl.
Creatinina sérica: 0,7-1,5 mg/dl.

En la orina

Un perfil simple de orina comprende las de-
terminaciones siguientes:

Aspecto macroscopico de la muestra. pH:
de 4,5 a7,5. Densidad: de 1.001 a 1.040.
Glucosa: debe ser negativa.



Proteinas (albumina): Varones de 0-
60 mg/24 horas. Mujeres de 0-90
mg/24 horas.

El examen microscopico del sedimento mos-
trara la presencia de cilindros, eritrocitos, leu-
cocitos y bacterias. Los cilindros de leucocitos
0 eritrocitos son anormales e indican estasis y
concentracion de orina dentro del rifion. Los
cilindros de eritrocitos indican lesion glome-
rular activa. Son también patolégicos los ci-
lindros hialinos y los cuerpos ovales de grasa.
Es normal encontrar epitelio escamoso de ve-
jiga, uretra y vagina. Es también posible medir
en la orina (también en suero o saliva) la con-
centracion de diversos metales pesados (Hg,
Cu, Pb 0 Zn) mediante espectrofotometria de
absorcion atémica, pero éstas son pruebas
muy especificas.

Otros valores

Velocidad de sedimentacion globular (VSG)

Es una prueba muy sensible, muy inespeci-
fica y poco rapida. Sus valores normales son:

Mujeres: hasta 18 mm en la primera hora;
hasta 38 mm en la segunda hora.

Hombres: hasta 15 mm en la primera hora;
hasta 32 mm en la segunda hora.

Los incrementos moderados de la VSG deben
interpretarse con cuidado, sobre todo en los an-
cianos, en quienes la VSG tiende a aumentar
aun sin existencia de enfermedad. El incre-
mento de la VSG depende sobre todo de la ra-
pidez con que los hematies se agregan y sedi-
mentan. Este fendmeno, a su vez, esta relacio-
nado con la disminucion del tamafio (VCM) o
el nimero de los hematies, con la forma de és-
tos y con el aumento del fibrindgeno y de algu-
nas globulinas plasmaticas. De modo fisiol6-
gico aumenta en los embarazos y en la mens-
truacion. También se halla elevada en las
infecciones agudas y cronicas, la polimialgia
reumatica, las colagenosis y las neoplasias. La
VSG es sumamente (til para el control evolu-
tivo de las enfermedades, de forma que mien-
tras aparezca acelerada se considerara que
la enfermedad no esta totalmente curada.

Antiestreptolisina (ASLO)

Indica la presencia de anticuerpos por es-
treptococos betahemoliticos del grupo A. Los
valores varian con la edad y las condiciones
geograficas y socioeconémicas. Se
recomienda comparar dos determinaciones en
un intervalo de 2 semanas. Se consideran
normales valores de hasta 200 Ul/ml.

Proteina C reactiva

Es una proteina que inhibe la agregacion pla-
quetaria, activa el sistema de complemento y
aumenta la fagocitosis. Su determinacion es
una prueba muy sensible, pero poco
especifica. Aparece en el suero de los
pacientes que sufren una enfermedad
inflamatoria de cualquier origen. Tiene buena
correlacion con la VSG, pero la proteina C es
mas sensible. Para que se consideren
normales sus valores deben ser inferiores a
0,6 mg/dl.

Andlisis de saliva

Es un procedimiento hasta ahora poco uti-
lizado para valorar disfunciones de las glan-
dulas parétidas y submandibulares. El ele-
vado contenido de mucopolisacaridos impide
un procesamiento sencillo de la saliva, por lo
gue se ha de dializar. Las variables mas me-
didas son: relacion sodio-potasio, concentra-
cion de urea e indice de flujo. Otras pruebas
serian la citologia exfoliativa, el cultivo de virus,
etc., poco empleadas. El analisis de la saliva
proporciona informacién sobre enfermedades
como la fibrosis quistica, enfermedad de
Addison, el aldosteronismo primario, la in-
suficiencia renal o la intoxicacion por metales
pesados. Los valores normales del andlisis
salival son:

Secrecion en reposo: 15 mi/hora.
Secrecion diaria: 0,5-1,5 1/24 horas.
Densidad: 1,000-1,020. pH medio: 6,5-6,9
(entre 5y 8). Sodio: 14 mEqg/1 (67,3
mg/100 mi). Potasio: 20 mEg/1 (7,1
mg@/100 mi). Cloro: 15-20 mEg/1 (40-90
mg/100 mi). Calcio: 5,7 mg/100 mi.
Fosfato: 11,7 mg/100 ml.



Magnesio: 0,4 mg/100 mi.
COy: 24 vol %.
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CAPITULO 13

Pruebas inmunologicas

J. FERRE

NOCIONES GENERALES DE
INMUNOLOGIA

La inmunologia es la ciencia que estudia el
sistema inmunitario. Este sistema esta for-
mado por una serie de células y los factores
solubles que éstas producen, cuya funcién es
proteger el organismo frente a elementos ex-
trafios, siendo mas frecuentes los agentes bio-
I6gicos. Pero este sistema de defensa, que
posee efectivos mecanismos de destruccion,
puede equivocar su objetivo y provocar enfer-
medades en el propio sujeto. EI mejor cono-
cimiento del sistema inmunitario no sélo ha
permitido luchar contra las infecciones bac-
terianas o viricas, sino también importantes
avances en otros terrenos como las transfu-
siones de sangre, las alergias, las enfermeda-
des autoinmunes, las neoplasias o los tras-
plantes de 6rganos. Asimismo ha permitido
una mejor comprension de la biologia celular,
de como las células se comunican entre si me-
diante mediadores solubles y receptores de
membrana. Ademas, el uso de técnicas inmu-
nologicas ha permitido realizar los grandes
avances de la ingenieria genética.

Inmunidad

La inmunidad se divide en inespecifica y es-
pecifica. La inmunidad inespecifica o innata
incluye las barreras naturales (p. ej., el pH
acido del estébmago y la flora intestinal normal),
asi como una serie de células (p. €j., polimor-
fonucleares, macréfagos) y factores solubles
(p. €j., complemento, lisozimas). La inmunidad
especifica o adquirida se desarrolla tras el re-
conocimiento de un antigeno, una sustancia
que las células inmunocompetentes identifican
como extrafia al organismo. La respuesta in-
munolégica depende de los linfocitos T, los lin-

focitos B y las inmunoglobulinas, caracteri-
zandose por su especificidad y su memoria. La
especificidad se establece cuando un determi-
nado antigeno estimula la respuesta exclusiva-
mente de los linfocitos que poseen receptores
adecuados a ese antigeno, debiéndose esta
adecuacion a que las moléculas del antigeno
y el receptor poseen una estructura espacial
complementaria que les permite establecer
una unién firme mediante enlaces. Los
linfocitos estimulados se reproducen creando
un clon de células efectoras que produciran
la respuesta primaria inmunolégica. Tras la
respuesta primaria se conserva un grupo de
linfocitos especificos presentes en mayor
cantidad, de modo que, ante un segundo
contacto con el antigeno, se producira una
respuesta secundaria mucho mas rapida y
mas efectiva frente a dicho antigeno,
caracteristica que se atribuye a la memoria
del sistema.

Sistema inmunitario

Este sistema se halla formado por los 6rga-
nos linfoides, los linfocitos y las células del sis-
tema mononuclear fagocitico. Los érganos lin-
foides se clasifican en primarios (médula
G6sea y timo) y secundarios (bazo, ganglios
linfaticos y tejido linfoide), donde se inicia la
respuesta inmunitaria, pues en estas zonas
los macrofagos detectan los antigenos y los
presentan a los linfocitos. En cada érgano
linfoide primario existen sélo linfocitos de la
estirpe que se diferencia en él: linfocitos B en
la médula 6sea y linfocitos T en el timo. En
los érganos linfoides secundarios aparecen
linfocitos de los dos tipos distribuidos por
zonas: zonas T-depen-



dientes (paracortical del ganglio y manguitos
periarteriolares del bazo) y B-dependientes (fo-
liculos linfoides). En la lamina propia de las
mucosas se encuentran sobre todo linfocitos
B. En la sangre periférica existe una relacion
entre linfocitos T y B de 8/1 aproximadamente.

Complejo mayor
de histocompatibilidad

El complejo mayor de histocompatibilidad
(CMH) es wuna agrupacion de genes
importantes en el reconocimiento
inmunolégico y en la sefializacion entre
células del sistema inmunita-rio. ElI complejo
genético fue identificado originalmente como
una region del genoma que codificaba
moléculas presentes en las superficies
celulares. Por ello, los animales que diferian en
esta region gendmica podian rechazar rapi-
damente injertos tisulares de otros. Todos los
mamiferos tienen CMH; en el hombre este sis-
tema se denomina antigeno de leucocitos hu-
manos (HLA) y en el raton, donde originaria-
mente se describio el sistema y estd mejor
estudiado, se denomina H-2. La region HLA re-
side en el cromosoma 6 y esta dividido en cua-
tro regiones principales: A, B, C y D. Las regio-
nes HLA de tipos A, B y C codifican moléculas
equivalentes al CMH de clase 1 en los
ratones, es decir, proteinas que se
encuentran en las membranas de superficie de
todas las células nu-cleadas y plaquetas; por
ello se denominan HLA tipo |. Estas moléculas
son reconocidas por los linfocitos T citotdxicos
(T8). La region HLA-D codifica moléculas
equivalentes al CMH de clase 2 de los ratones,
que se expresan en linfocitos B, monocitos,
macréfagos y algunos linfocitos T; por ello se
denomina también HLA de clase .

Antigenos

Se denomina antigeno (Ag) toda sustancia ca-
paz de inducir una respuesta inmunitaria es-
pecifica e interaccionar especificamente con los
productos de esa respuesta, los anticuerpos
(Ac) y linfocitos sensibilizados.
Genéticamente se pueden clasificar en
xenoantigenos (pertenecientes a especies
diferentes), aloantigenos (pertenecientes a
individuos de la misma especie, pero con
carga genética diferente) y auto-antigenos
(sustancias del propio individuo que

son capaces de inducir una respuesta inmuni-
taria). Generalmente se trata de proteinas,
pues son productos que, debido a la diversa
combinacién de aminoacidos, presentan una
mayor variabilidad y son mas propios de cada
célula, bacteria o virus. Las proteinas son las
sustancias que mejor despiertan las
reacciones inmu-nolégicas. Se denominan
hapteno o antigeno incompleto las sustancias
quimicas de bajo peso molecular que por si
solas no son capaces de inducir una respuesta
inmunitaria, pero que, unidas a una proteina
transportadora (carrier) son capaces de
provocar la respuesta. Los lipi-dos, por
ejemplo, suelen actuar como haptenos. Cada
antigeno posee diferentes zonas de unién a
anticuerpos también diferentes que se deno-
minan determinantes antigénicos o epitopos. El
ndmero de epitopos de una molécula varia con
el tamafio y la complejidad de ésta.

Células del sistema jnmunitario

Las células que componen este sistema
son los linfocitos, que confieren la
especificidad; los macréfagos, que inician la
respuesta presentando el antigeno y la
amplian a través de mediadores de la
inflamacion, y otras células como neutrdfilos,
baséfilos y eosindfilos, que operan como
mecanismo de la inflamacién. Todos estos
elementos celulares proceden de células
primordiales pluripotenciales hemopo-yéticas
que dan lugar a dos progenitores distintos,
uno para las células linfoides y otro para las
mieloides. El progenitor linfoide comin puede
diferenciarse hacia linfocitos T o hacia
linfocitos B segun el microambiente en que se
desarrolle. Todavia no se conoce
exactamente el origen de los linfocitos no B no
T; pueden tener un origen linfoide, mieloide o
un linaje celular diferente. El progenitor
mieloide com(n da lugar a los megacariocitos
(antecesores de las plaquetas), eosinofilos,
neutrofilos, basofilos, mastocitos y monocitos,
de los cuales se diferenciaran los macréfagos.

Los linfocitos T son las primeras células que
se estimulan y colaboran en todo tipo de res-
puesta mediante interacciones celulares y pro-
duccion de mediadores solubles. Son los
efecto-res de las respuestas celulares. Los
linfocitos se dividen en su mayoria en T4 (CD4+) y
T8 (CD8+), dependiendo de los antigenos de
superficie que



posean, y reconocen antigenos HLA de clase
Il y clase I, respectivamente. La poblacion T4
es mayoritaria (relacion T4/T8 = 2) y tiene una
actividad reguladora (cooperadora) de la
respuesta inmunitaria, ademas de producir
respuestas de hipersensibilidad retardada. La
actividad cito-téxica de las células T8 y algunas
células T4, asi como su capacidad para
reconocer antigenos HLA de clase I, que estan
presentes en todas las células del organismo
(excepto los eritrocitos), les permite destruir
cualquier célula que vea modificada su
membrana (por estar infectada o sufrir una
transformacion neoplasica).

Los linfocitos B son las células que, una vez
activadas en la fase antigeno-dependiente,
pro-liferan y maduran para convertirse en
células plasmaticas, que son las productoras
de los anticuerpos. Se reconocen por la
presencia de inmunoglobulinas en su
membrana. Todas las moléculas de
inmunoglobulinas presentes en la superficie
de una de estas células tienen la misma
especificidad, ya que son producidas por la
misma célula.

Aproximadamente un 5 % de los linfocitos no
presenta las caracteristicas B ni T. Estas célu-
las tienen funcion citotoxica y se denominan
linfocitos agresores naturales o NK (natural kil-
ler) cuando esta citotoxicidad es natural o lin-
focitos K agresores (killer) cuando esta mediada
por anticuerpos. Se han encontrado linfocitos
que infiltran los tumores (TIL) y su presencia
mejora el prondstico, siendo una actual via de
investigacion la posibilidad de estimularlos al
maximo y utilizarlos como arma terapéutica.

Las células del sistema mononuclear fagoci-
tico salen de la médula 6sea como monocitos
y van a localizarse en los diferentes tejidos,
donde adoptan las caracteristicas de
macrofagos his-ticos y sufren diferentes
grados de diferenciacion y especializacion en
funcion del tejido donde se hallen y de los
estimulos recibidos. Los macrofagos
desarrollan las funciones de citotoxicidad
mediada por anticuerpos, lisis de mi-
croorganismos, fagocitosis, quimiotaxis y pre-
sentacion de antigenos.

Anticuerpos

Son proteinas elaboradas por las células |
plasmaticas en respuesta a una estimulacion

an-o tigénica y se denominan inmunoglobulinas
(19).

Todas las células de Ig tienen la misma estruc-
tura bésica. La forman cuatro cadenas polipep-
tidicas, dos grandes y dos pequefias, unidas entre
si por puentes disulfuro intercatenarios que
adoptan la forma de Y. Las cadenas grandes se
denominan cadenas pesadas (H) y las pequefias
cadenas ligeras (L). Las Ig humanas se agrupan
en cinco clases (IgG, IgA, IgM, IgD e IgE), en virtud
de la estructura de sus cadenas pesadas, que se
denominan con la letra griega correspondiente.
Solo existen dos tipos de cadenas ligeras (k, 1)
comunes a todas las clases, de manera que en
una misma molécula las dos cadenas ligeras son
del mismo tipo. La IgG, la IgD y la IgE se
presentan en forma de mondmeros (fig. 13-1).
La IgA, especialmente en las secreciones, se en-
cuentra en forma de dimeros (fig. 13-2) y la IgM en
forma pentamérica. Tanto las cadenas pesadas
como las ligeras tienen unas regiones que
varian mucho entre si (regiones variables) y
otras que no lo hacen (regiones constantes). Asi
pues, tenemos regiones variables de cadenas li-
geras (VL) y pesadas (VH) y regiones constantes
de ambas (CL y CH). Ambas regiones variables
(VL y VH) estan situadas en un extremo de la
molécula y tienen aproximadamente la misma
longitud, estando incluidas en el fragmento
antigen binding (Fab), o lugar de unién con el
antigeno, que constituye la base de la es-
pecificidad del anticuerpo. El otro fragmento de la
molécula de Ig (Fe) es el responsable de las
propiedades bioldgicas de la Ig (p. €j., activacion
del complemento) (fig. 13-1). La IgA de las se-
creciones esta formada por dimeros unidos por
la cadena J y una cadena polipeptidica denomi-
nada componente secretor (fig. 13-2). Este com-
ponente secretor es sintetizado por las células
epiteliales y se afiade al dimero cuando éste atra-
viesa el epitelio. Su funcion es proteger a la IgA
de la protedlisis de las enzimas gastrointestinales,
funcion que en el medio bucal es muy im-
portante. La funciéon primaria de las inmuno-
globulinas es combinarse con el antigeno que
ha dado origen a su produccion, lo que lleva im-
plicitas las dos caracteristicas de la respuesta in-
munitaria: especificidad y memoria.

Sistema del complemento

El complemento fue descubierto cuando se
observo que la capacidad bactericida del suero
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fresco se debia a la presencia de dos
factores, uno termoestable (los anticuerpos) y
otro  termolabil, que se denomind
complemento. El sistema del complemento
esta formado por 18 proteinas que se
encuentran en el plasma y otros liquidos
organicos de forma inactiva y que, al activarse
de forma secuencia!, producen una serie de
reacciones con la finalidad de destruir la célula
diana. El sistema se activa por dos vias: la via
clasica (la primera que se descubrio) y la via
alternativa (filogenéticamente mas primitiva).
La activacion de la via clasica es iniciada por
inmunocomplejos formados por IgG e IgM, y
la via alternativa lo es principalmente por
polisacaridos y estructuras poliméricas
similares. Ambas vias producen una enzima
con la misma especificidad (C3) y a partir de la
activacion de este componente siguen una
secuencia terminal de activacién comun. Al
activarse, el C3 se rompe en los fragmentos
C3ay C3b. El C3b se une a la célula diana, ac-
tiva los siguientes componentes del sistema 'y
tiene la funcién de, a través de los receptores
para C3b que poseen los polimorfonucleares,
monocitos y macréfagos, producir los feno-

menos de adherencia inmunitaria Yy
opsonizacion. Estos fenémenos favorecen la
fagocitosis y desempefian un importante
papel en el inicio y control de la inflamacion.

Respuesta inmunitaria

Existen dos tipos de respuesta inmunitaria:
humoral y celular. La respuesta humoral de-
pende de la interaccién antigeno-anticuerpo.
La respuesta celular, en la que sélo intervienen
los linfocitos T, es dtil frente a los
microorganismos que se encuentran dentro de
las células y no son accesibles a los
anticuerpos. En general, podriamos hacer la
siguiente aproximacion a los mecanismos de
produccién y regulacion de la respuesta
inmunitaria: el antigeno es detectado y
fagocitado por el macréfago, el cual presenta el
antigeno a los linfocitos T4 y los estimula libe-
rando interleucina 1. Los linfocitos T4 activan
los linfocitos T8 y linfocitos B mediante la libe-
racion de interleucina 2. Los linfocitos T8 rea-
lizan su actividad citotdxica y los linfocitos B se
transforman en células plasmaticas y liberan
anticuerpos especificos. La forma final de anu-
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lacion del antigeno dependera de la naturaleza
de éste: se puede realizar mediante linfocitos ci-
totdxicos, linfocitos Killer, fijacion del complemento
al anticuerpo o fijacién de los macro6fa-gos al
anticuerpo. Todo ello dependerd de si la
molécula antigénica corresponde a una molé-
cula aislada o pertenece a una célula eucariota,
un hongo, una bacteria o un virus.

Alteraciones del sistema inmunitario

Inmunodeficiencias

Un fallo en el correcto funcionamiento del
sistema inmunitario produce un déficit de las
defensas del organismo, lo que ocasiona un au-
mento del nimero, la gravedad y la duracion de
las infecciones. También puede producirse un
aumento de la frecuencia de las neoplasias, lo
cual hace intuir el papel de la inmunidad en el
control de la aparicién y el desarrollo del cancer.
Las inmunodeficiencias pueden ser congénitas o
adquiridas. Las formas congénitas o primarias son
poco frecuentes y se suelen observar en diversos
sindromes. Las formas adquiridas o
secundarias, las mas frecuentes, ocurren en

relacion con otros procesos patolégicos como
neoplasias, insuficiencia renal, infecciones vi-
ricas, malnutricion o tratamientos (tabla 13-1).

Enfermedades por hipersensibilidad

La respuesta inmunitaria suele producir una
alteracion de los tejidos del huésped cuando eli-
mina el agente extrafio, pero en ocasiones el
dafio producido por la respuesta inmunitaria
supera el pretendido beneficio, tanto por la gra-
vedad de la reaccién como por actuar contra un

TABLA 13-1.

Causas de inmunodef ciencia
secundaria




agente inocuo o incluso beneficioso para el or-
ganismo. Estos procesos se denominan enfer-
medades por hipersensibilidad. Gell y Coombs
clasificaron estos procesos en cuatro tipos:

Tipo | (anafilaxis). Es una reaccion mediada
por anticuerpos IgE y células que tienen en su
superficie receptores de alta afinidad para esta
inmunoglobulina, como son mastocitos y ba-
sofilos. Ejemplo: reaccion anafilactica a la pe-
nicilina.

Tipo Il (citotdxica). El anticuerpo esta dirigido
contra los antigenos de las propias células del
individuo. Esto puede provocar una accion
citotoxica por las células K o la lisis mediada
por el complemento. Ejemplo: pénfigo.

Tipo Il (mediada por complejos). Los com-
plejos inmunitarios se depositan en el tejido.
Se activa el complemento y los polimorfonu-
cleares son atraidos hacia el lugar del depésito,
causando lesion local. Ejemplo: eritema multi-
forme.

Tipo IV (retardada). Los linfocitos T sensibi-
lizados por el antigeno liberan linfocinas des-
pués de un contacto secundario con el mismo
antigeno. Las linfocinas inducen reacciones in-
flamatorias y activan y atraen a los macrofa-
gos, que liberan mediadores. Ejemplo: reac-
ciones al niquel, al cromo, etc.

Enfermedades autoinmunitarias

Estos procesos ocurren por una alteracion
de los delicados sistemas de regulacion de la
respuesta inmunitaria, de forma que se
produce una reaccion contra moléculas
propias del organismo. Esta alteracion la
puede producir un defecto de la capacidad
supresora de los linfocitos T, una
predisposicion genética, factores ambientales
como infecciones o medicamentos, o factores
hormonales.

Neoplasias

Por una parte, existen neoplasias del propio
sistema inmunitario como leucemias, linfomas
y mielomas. Por otra parte, el sistema inmuni-
tario parece ejercer un control (vigilancia in-
munologica) sobre el desarrollo de las células
tumorales, pues éstas expresan en sus mem-
branas antigenos que son reconocidos como

extrafios. Por desgracia, este mecanismo no
suele ser eficaz para evitar el crecimiento del
tumor, a no ser que sea potenciado mediante
manipulacién, puesto que los tumores desa-
rrollan también mecanismos para eludir la res-
puesta inmunitaria efectora.

Inmunosupresion

La supresion de las respuestas inmunitarias,
accion usual en el tratamiento del trasplante de
organos, puede ser Util en los casos de hiper-
sensibilidad importante y autoinmunidad. En
cuanto a los trasplantes, a pesar de que los 6r-
ganos utilizados provienen de donantes con un
tipaje HLA lo mas parecido posible al del re-
ceptor, soélo los gemelos univitelinos tienen un
HLA idéntico y no despiertan respuesta inmu-
noldgica, por lo que es necesario producir una
inmunosupresion para que el érgano trasplan-
tado no sea rechazado. La inmunosupresion se
puede realizar mediante corticoides, ciclofos-
famida, azatioprina, ciclosporina A, etc. Sin
embargo, estos farmacos producen graves efec-
tos colaterales. Los corticoides pueden producir
hipertension y osteoporosis. Los farmacos
antiproliferativos deprimen la médula 6sea y
otros tejidos de recambio rapido (epitelios, go-
nadas, etc.). Por dltimo, el estado de inmuno-
supresion supone un riesgo frente a las infec-
ciones y favorece el desarrollo de tumores.

INMUNOLOGIA
Y CAVIDAD BUCAL

La cavidad bucal es la puerta de entrada
de numerosos antigenos extrafios al
organismo. Algunos de estos antigenos son
relativamente transitorios como los
medicamentos o los alimentos; otros son mas
estables, como los pertenecientes a bacterias
que colonizan la cavidad bucal. La mucosa
bucal y la lengua son colonizadas por
microorganismos con receptores especificos
para el epitelio, las superficies dentarias 1o son
por bacterias que interaccio-nan con
peliculas glucoproteicas y las encias por
poblaciones capaces de sobrevivir en medios
pobres en oxigeno. La etiopatogenia todavia
mal conocida de los procesos inmunoldgicos
que se desarrollan en las mucosas bucales



pueden tener su origen desencadenante en al-
guno de estos antigenos externos o bien en
autoantigenos o moléculas propias del orga-
nismo. La cavidad bucal dispone de diversas li-
neas de defensa frente a estas posibles agre-
siones: la saliva, el liquido crevicular, el epitelio y
su membrana basal y los componentes del sis-
tema inmunitario.

Saliva

La saliva contiene elementos de inmunidad
innata como mucina, lactoferrina, peroxidasas,
lisozima, proteinas ricas en histidina, proteinas
ricas en prolina, microglobulina (3, y fibronec-
tina. La IgA secretora es el principal compo-
nente inmunitario soluble contenido en la se-
crecion salival. Su concentracién es maxima en
reposo y disminuye cuando se estimula el flujo.

Liquido crevicular gingival

En la boca sana el liquido crevicular gingival
(LCG) es bajo, pero en estado inflamatorio y en
las enfermedades aumenta. En estado de
salud periodontal el LCG contribuye al 1 % del
volumen de la saliva completa, porcentaje
que aumenta en los procesos periodontales.
La tabla 13-2 indica la composicion del LCG.

Aspectos inmunoldgicos de la
caries dental

La caries dental es de origen bacteriano y, por
tanto, de naturaleza infecciosa y transmisible.

TABLA 13-2. Composicién del liquido crevicular
gingival

El agente etiolégico es un grupo de estrepto-
COCOS, cuyas especies principales son
Strepto-coccus mutans y  Streptococcus
sobrinas. En los individuos con lesiones activas
de caries existe un aumento de los niveles
séricos de anticuerpos contra estos
estreptococos. Se ha observado que los
pacientes con déficit selectivo de IgA tienen
mayores niveles de caries que los grupos de
control. La presencia de IgM puede paliar
parcialmente el déficit de IgA. En modelos
experimentales se ha visto que animales con
déficit de linfocitos T (necesarios para la
formacion de IgA secretora) tienen mas caries
que sus homoénimos eutlmicos. La presencia de
un anticuerpo especifico contra la enzima glu-
cosiltransferasa (necesaria para S. mutans,
pues crea polimeros a partir de sacarosa) in-
hibe la acumulacién de S. mutans tanto in vivo
€como in vitro.

Aspectos inmunoldgicos
de las enfermedades periodontales

La patologia periodontal es una infeccion del
surco gingival, con un infiltrado inflamatorio
compuesto por linfocitos y células plasmaticas,
que conlleva una destruccion de tejido cola-
geno y hueso alveolar. Se observan incremen-
tos relativos de linfocitos T8 y disminuciones
relativas de linfocitos T4, asi como defectos
funcionales de la actividad reguladora de los
linfocitos T. De hecho, en los pacientes afectos
de SIDA con grandes reducciones de linfocitos
T4 se describen distintas formas de enferme-
dad periodontal grave. La presencia de media-
dores solubles como interferén delta, factor
de necrosis tumoral, interleucina 1, interleuci-
na 6 y factor de crecimiento tumoral (TGF) beta
esta en relacidon con la resorcion 6sea. Mas
del 90 % de los pacientes con periodontitis
juvenil presentan elevados titulos de
anticuerpos contra Actinobacillus
actinomycetemcomitans y en la periodontitis
del adulto se observan elevados titulos de
anticuerpos contra Porphyromonas gingivalis.

Aspectos inmunoldgicos de la
infeccion pulpar

La invasién de la pulpa dentaria por
bacterias estimula la respuesta inmunitaria
local del hués-



ped. Esta respuesta consiste en la activacion
de linfocitos T4 y T8, linfocitos B, células
plasmaticas, polimorfonucleares (PMN) vy
macroéfagos. Si la infeccién prospera, se crea
un granuloma periapical cuya expansion
produce resorcion oOsea mediada por
interleucina 1, factores de necrosis tumoral alfa
y beta y prostaglandinas.

Métodos para analizar la microflora bucal

La tabla 13-3 muestra diversas técnicas uti-
lizadas para el estudio de la flora bucal y su
conveniencia segin los diferentes procesos. Es-
tas técnicas se exponen con detalle en otro
apartado.

Manifestaciones bucales
de las enfermedades autoinmunitarias

La tabla 13-4 muestra el espectro de las en-
fermedades en funcién de su especificidad or-
ganica y una referencia de las lesiones
bucales que pueden manifestar. En varios de
estos procesos se han encontrado
anticuerpos  antinucleares que pueden
detectarse mediante diversas técnicas, que
se detallan méas adelante (tabla 13-5).

PRUEBAS INMUNOLOGICAS

Estas técnicas se utilizan no solo para cono-
cer procesos inmunoldgicos, sino también para
un mejor conocimiento de la biologia celular y
las estructuras moleculares. Ante todo hay que
tener en cuenta que una prueba diagnéstica
puede tener diferente validez en funcion de su
sensibilidad y especificidad, es decir, su capa-
cidad para evitar resultados falsos negativos

0 positivos (tabla 13-6). Por ejemplo, la
prueba de deteccion del SIDA es la
realizacion de un ELISA para detectar
anticuerpos frente al VIH y, en caso de ser
positivo, se efectuara otra prueba para evitar
los resultados falsos positivos, como es el
Western blot.

Precipitacién en geles

Cuando las reacciones antigeno-anticuerpo
se realizan en proporciones de equivalencia,
se crean precipitados y, si se realizan en un
gel de agar, es posible distinguir diferentes
interacciones producidas por las distintas
poblaciones de anticuerpos presentes en el
antisuero.

Inmunodifusién doble (Ouchterlony)

En un portaobjetos se deja solidificar gel de
agar y se hacen dos pocilios; en uno se
coloca el antigeno y en el otro el anticuerpo.
Las soluciones difunden y en el punto de
encuentro se crea una linea de precipitacion
que se puede tefir para verla mejor. Si en la
solucién existen dos antigenos reconocidos
por el anticuerpo se forman bandas o arcos
de precipitacién. Mediante esta técnica se
pueden probar varios antigenos frente a un
anticuerpo, dando lugar a tres patrones
basicos: identidad (el anticuerpo no distingue
la diferencia entre ambos antigenos), falta de
identidad (se forman varios arcos de
precipitacién correspondientes a la identi-
ficacién de varios antigenos) e identidad par-
cial. En 1960 Ellison demostré mediante la
inmunodifusién doble la existencia de inmu-
noglobulinas en la saliva.

TABLA 13-3 Métodos para analizar la microflora bucal




TABLA 13-4. Manifestaciones bucales de enfermedades autoinmunitarias

Inmunoelectroforesis

Cuando la mezcla de antigenos es excesiva-
mente compleja (p. €j., un suero), se separan
primero dichos antigenos mediante electrofo-
resis, es decir, aplicando un campo eléctrico
gue los separa en funcibn de su carga
eléctrica; posteriormente se coloca el
anticuerpo en un surco labrado en el gel, se
deja que difundan y se leen los arcos de
precipitacion.

Inmunodifusién radial simple (Mancini)

Es una variante de la precipitaciéon en gel que
permite hacer cuantitativa la técnica. Se
afiade el anticuerpo al gel y en los pocilios se
coloca el antigeno a diferentes
concentraciones; se forman anillos de
precipitacién de manera que el

i
cuadrado de su diametro es proporcional a la
concentracion del antigeno.

Electroforesis de contracorriente

Tambien conocida como contrainmunoelec-
troforesis (CIE), sirve para aumentar la sensi-
bilidad de la inmunodifusion doble. Para ello
se escoge un pH del agar, de manera que el
anticuerpo tenga carga positiva y el antigeno
carga negativa. Luego se aplica un voltaje, de
forma que el antigeno y el anticuerpo se mue-
ven el uno hacia el otro y precipitan.

Electroinmunodifusién cuantitativa (rocket)

Se basa en el mismo principio que la inmu-
nodifusioén radial simple, pero aplicando elec-

TABLA 13-5. Anticuerpos antinucleares

3 RIA = radioinmunoanalisis, ELISA = enzimoinmunoandlisis, IFI = inmunofluorescencia indirecta, CIE = contrainmuno-

E electroforesis, LES = lupus eritematoso sistémico, AR = artritis reumatoide

> DeBrostoff J, 1991.



TABLA 13-6. Validez de una prueba diagndéstica

Especificidad = , sensibilidad =

B+D

troforesis en un gel que contiene el anticuerpo.
Se forman precipitados en forma de cohetes
(rocket) cuya altura es proporcional a la con-
centracion de antigeno.

Hemaglutinacion

Esta prueba, mas sensible que las anteriores,
se basa en el agrupamiento de antigenos
particulares, en este caso unidos a hematies, por
los anticuerpos. La aglutinacién se puede
observar a simple vista 0 mediante microscopio y
se emplea como un método para medir el
antigeno o el anticuerpo. En los pocilios (hileras 1-
10) de las placas de hemaglutinacién se colocan
diluciones seriadas del anticuerpo (duplicando
sucesivamente la dilucion) realizadas en solucion
fisiologica. Se incluyen controles positivos y
negativos. Si hay suficiente anticuerpo para
aglutinar las células, éstas se aglutinan y
depositan en el fondo del pocilio. Mediante esta
técnica se pueden detectar anticuerpos contra
Candida albicans y anticuerpos antinucleares tales
como SS-A, SS-B, Sel 70yJo-I.

Fijacion del complemento

Es una prueba que permite conocer si se
han producido complejos antigeno-anticuerpo
a través de su capacidad para fijar el comple-
mento, de manera que si el complemento no
se ha fijado y esta libre, existe capacidad para
lisar las células marcadoras. Para determinar
si se ha fijado el complemento se afiade el sis-
tema indicador formado por hematies sen-
sibilizados (recubiertos) con anticuerpos de
conejo. La disminucién o ausencia de lisis in-
dica que se ha fijado el complemento. Es una

prueba muy sensible para la determinacién de
anticuerpos o antigenos.

Deteccion de linfocinas

Las linfocinas son polipéptidos (pero no in-
munoglobulinas) secretados por los linfocitos
gue afectan la funcion de las otras células. Ac-
tualmente se conocen muchas linfocinas con
gran variedad de actividades biolégicas (inter-
ferones, interleucinas), pero la primera en ser
estudiada fue el factor inhibidor de la migra-
cion (MIF), que inhibe los movimientos de mo-
nocitos y macrofagos. El ensayo del MIF se
lleva a cabo colocando un tubo capilar que con-
tiene macrofagos en un cultivo. Durante la in-
cubacion los macrofagos emigran fuera del ca-
pilar y la extension de esta migracion se estima
midiendo el area ocupada por las células al des-
plazarse. Si se afiade un sobrenadante proce-
dente de un cultivo de linfocitos T activados (es
decir, que contiene MIF), el area de migracién
se suele reducir entre un 25 y un 75 %. Esta
prueba del MIF gozé de popularidad para medir
la inmunidad mediada por células, pero ac-
tualmente se ha reemplazado por pruebas
cuantitativas mas directas.

Test de transformacién
linfoblastica (TTL)

La transformacion linfoblastica consiste en
la activacion de un linf ocito en reposo para que
crezca, se divida y se diferencie, es decir, se
transforme en una célula blastica ante el esti-
mulo de un antigeno o una linfocina. El grado
de transformacion linfoblastica se puede cuan-
tificar si se mide la incorporacion de timidina
tritiada en el ADN celular. En la actualidad esta



técnica estd muy difundida para estudiar reac-
ciones de hipersensibilidad frente a farmacos,
alimentos, metales, resinas, etc. Una variante
del TTL es la reaccion por cultivo mixto de lin-
focitos (MLR), en la que se confrontan dos po-
blaciones de linfocitos T cooperadores (CD4)
de manera que mutuamente reconocen los
an-tigenos de histocompatibilidad de clase II,
sufriendo proliferacion y diferenciacién. Esta
reaccion es muy importante para valorar las di-
ferencias entre los antigenos de histocompati-
bilidad del donante y el receptor en los tras-
plantes de érganos.

Técnicas para separar poblaciones
linfocitarias

Existen diversas pruebas que permiten dis-
tinguir y separar las subpoblaciones linfoci-
tarias. Los linfocitos T tienen receptores para
los eritrocitos de carnero, de forma que cuando
se mezclan se crean rosetas formadas por
linfocitos T rodeadas de los eritrocitos. Esta
técnica permite separar linfocitos T de los B.
Los linfocitos B, en cambio, responden a la
estimulacién con fitohemaglutinina o mit6-
geno Pockeweed. Mediante una variante de la
cromatografia de afinidad se puede sensibilizar
una placa con un determinado anticuerpo
especifico de una subpoblacién linfocitaria,
de manera que, al afiadir la mezcla de linfo-
citos, sélo los que expresen en su membrana
el antigeno especifico contra el anticuerpo de
la placa quedaran fijados a ella, y se separa-
ran los restantes. De esta manera se pueden
separar linfocitos T helper de los citotdxicos o
bien separar diferentes subpoblaciones de lin-
focitos B. El ensayo de placas hemoliticas es
una técnica para contar las células producto-
ras de anticuerpo en una suspension celular.
Las células productoras de anticuerpos se
mezclan en una suspensién densa de eritro-
citos y se colocan en agar. Posteriormente se
afiade suero fresco como fuente de comple-
mento. Cada célula secretora de anticuerpos
IgM frente a los eritrocitos se rodea por una
zona hemolitica debido a la unién antigeno-
anticuerpo vy lisis por complemento. Para de-
tectar las células secretoras de anticuerpos
IgG frente a los eritrocitos, es necesario afiadir
anticuerpos anti-gG.

Radioinmunoandlisis (RIA)

Es una técnica muy sencilla y econémica
para detectar antigenos o anticuerpos. El anti-
geno se une a un tubo o placa de plastico, pos-
teriormente se afade el anticuerpo especifico
y éste, a su vez, se detecta mediante un
ligante radiomarcado. La cantidad de
radiactividad que queda en el tubo una vez
eliminado el ligante no fijado se mide mediante
un contador, generalmente de radiaciones
gamma.

Enzimoinmunoensayo (ELISA o EIA)

El principio del ELISA es similar al del RIA,
pero en este caso el ligante que se une al anti-
cuerpo, en vez de estar unido a un marcador
radiactivo, esta unido a una enzima. La canti-
dad de enzima conjugada se determina por el
grado de recambio de un sustrato apropiado.
Se suelen emplear enzimas cuyos sustratos
den productos coloreados o fluorescentes
faciles de detectar. Las ventajas del ELISA
respecto al RIA son velocidad, bajo coste,
relativa simplicidad del equipo de deteccién y
eliminacion de la necesidad de manejar
sustancias radiactivas. Mediante esta técnica
se detectan anticuerpos anti-ADN vy
anticélulas LE, propias del lupus eritematoso,
asi como anticuerpos contra diferentes virus
como el citomegalovirus (CMV), el del herpes
simple (VHS), el de la hepatitis By C (VHB y
VHC) y el de la inmunodeficiencia humana
(VIH). Mediante ELISA se detectan
anticuerpos tipo IgG contra Actinobacillus ac-
tinomycetemcomlitans en diversos tipos de en-
fermedad periodontal.

Radioalergoabsorcion (RAST) y
radioinmunoabsorcién (RIST)

Son variantes del RIA para medir la IgE. En
la RAST se mide la IgE para un alérgeno. La di-
ferencia estd en que el alérgeno (antigeno
gue estimula la produccion de IgE) se une al
tubo o placa por enlaces covalentes (en el
RIA la union no es covalente), de forma que
existe mucha mas cantidad de antigeno
presente para captar las bajas cantidades de
IgE en el suero problema. La RIST es un RIA
de competicion para medir la IgE sérica total.
Es decir, por la uni6n con el alérgeno
compiten una IgE marcada y la IgE del suero
problema, de forma que



a mas IgE en el suero poblema, menos IgE mar-
cada se unird. La RIST se emplea mucho
para detectar hormonas en el suero.

Obtencidn de anticuerpos puros

Existenfundamentalmente dos técnicas para
la obtencién de anticuerpos especificos: cro-
matografia de afinidad y produccién de anti-
cuerpos monoclonales por hibridomas. En la
cromatografia de afinidad se puede unir el an-
tigeno especifico a la columna y hacer pasar
por ella la solucién con la mezcla de anticuer-
pos, de forma que quedaran fijados a la co-
lumna, por su unién a los antigenos, los anti-
cuerpos que queriamos obtener; luego se
lava y se hace pasar una soluciéon que
separe la unién antigeno-anticuerpo para
recoger los anticuerpos que buscabamos.
Para producir anticuerpos monoclonales se
recurre a la creacion de un hibridoma que los
produzca. El hibri-doma es un clon obtenido
de la fusion de lin-focitos B activados,
procedentes del bazo de ratdn o rata, con un
mieloma. La fusibn se induce mediante
polietilenglicol (PEG) y las células se colocan
en un medio que contenga HAT (una mezcla
de hipoxantina, aminopterina y timi-dina). La
aminopterina bloguea una via meta-bdlica
que las células sanas pueden evitar utilizando
la hipoxantina y la timidina, pero las células
del mieloma no lo pueden hacer y mueren. Por
otra parte, los linfocitos mueren naturalmente
tras 1 -2 semanas en el medio de cultivo, de
forma que solo sobreviven las células del
hibridoma, puesto que sobreviven al medio con
HAT vy tienen la inmortalidad del mieloma. Los
hibridomas que son positivos para el anti-
cuerpo deseado se clonan en cultivo o en asci-
tis de ratones y proporcionan los anticuerpos
monoclonales.

Citometria de flujo

La citometria de flujo nace de utilizar con-
juntamente los conocimientos sobre microes-
pectrofotometria, produccién de anticuerpos
monoclonales, desarrollo de fluorocromos y el
procesamiento computarizado de datos. El ci-
témetro de flujo se compone de un rayo laser
como fuente de luz, una cdmara donde se de-
posita la muestra y un equipo 6ptico, unos re-

ceptores que convierten los impulsos lumino-
sos en sefales digitales y un ordenador que pro-
cesa los datos. Mediante esta técnica se
puede analizar el tamafio celular, Ila
granulacion de las células, su contenido en
ADN, los antigenos de superficie y se pueden
separar las poblaciones celulares en funcién de
estos conceptos. Asi pues, la citometria de
flujo nos permite, por ejemplo, diferenciar
distintas poblaciones de leucocitos en una
muestra de sangre, estudiar subpoblaciones
linfocitarias, detectar anticuerpos
antiplaquetas y clasificar neoplasias de
estirpe mieloide o linfoide. La cifra normal de
leucocitos en sangre es 4.000-10.0007 mm®, de
los cuales el 40-75 % son polimorfonuclea-res
y el 20-45 % son linfocitos. Del total de linfocitos,
el porcentaje de CD4 es 43,4 = 4,9 %; el de
CD8, 30,2 + 3,4 %, y la relacion CD4/CD8 es
1,47 £ 0,28. En el SIDA, por ejemplo, se consi-
deran signos de progresion de la enfermedad
un valor total de CD4 inferior a 200, un por-
centaje CD4 inferior al 25 % y una relacion
CD4/CDS8 inferior a 0,4. Si se observa candi-
diasis o leucoplasia vellosa probablemente la
poblacion CD4 sea inferior a 500, mientras que,
si no se observa candidiasis, seguramente el
valor de CD4 sera superior a 200. El hecho de
gue las células normales sean euploides (2,
cromosomas) mientras que las malignas
tienden a ser aneuploides (3, o 4,
cromosomas) es (til para establecer el
diagndstico y prondstico tumora-les mediante
esta técnica. En los estudios pronosticos el
contenido de ADN se expresa generalmente
como el cociente del contenido de ADN de
las células tumorales en fase Gl y el
contenido de ADN de las células euploides en
la misma fase. Este cociente se denomina in-
dice de ADN; un indice 1 es sinénimo de di-
ploide, 1,5 de triploide y 2 de tetraploide. En
general, un indice de ADN distinto de 1 sugiere
peor pronéstico. La aneuploidia esta
presente en el 46-80 % de los carcinomas de
cabeza y cuello; sin embargo, parece ser que
es menos frecuente en los carcinomas de la
cavidad bucal. El 80 % de los pacientes con
carcinomas diploides de la cavidad bucal estan
libres de enfermedad a los 5 afios, frente al 33
% de los pacientes con carcinomas
aneuploides. En el caso de tumores
mucoepidermoides de las glandulas salivales
la aneuploidia también parece acompafiarse
de una evolucion desfavorable.



Los métodos citométricos son asimismo
capaces de predecir el potencial maligno de
las lesiones precancerosas del epitelio
bucal bien por la cuantificacion del ADN bien
por valoracién citométrica de parametros
nucleares.

Inmunotransferencia (Western blot)

En esta técnica se emplean anticuerpos
especificos para identificar unos antigenos
determinados presentes en una mezcla de
proteinas. Las proteinas son separadas por
electroforesis en gel y se realiza una
transferencia por elec-trotransféresis a una
hoja de nitrocelulosa, la cual se incuba con
el anticuerpo especifico del antigeno que
interesa. El anticuerpo no unido se lava y la
posicién del anticuerpo marcado se revela
por autorradiografia.

Inmunohistoquimica

La inmunohistoquimica es una ciencia ana-
tébmica que utiliza un método inmunoldgico,
puesto que la reaccién antigeno-anticuerpo
se realiza in situ, conservando la arquitectura
histolégica, lo que permite identificar
componentes celulares y tejidos. Actualmente
se utilizan dos tipos de técnicas:
inmunofluorescencia e inmunohistoquimica
enzimética. En la primera el marcador es un
fluorocromo y en la segunda enzimas.

Inmunofluorescencia

Fue la primera técnica
inmunohistoquimica utilizada con éxito. Se
basa en la utilizacion de anticuerpos
conjugados con fluorocromos. El color de la
fluorescencia puede ser verde (iso-tiocianato
de fluoresceina) o rojo (isotiocia-nato de
tetrametilrodamina). Los dos métodos mas
utilizados son el directo y el indirecto.

En la inmunofluorescencia directa se detec-
tan los antigenos del tejido en estudio mediante
la adicion de un anticuerpo primario especi-
fico que tiene el fluorocromo conjugado.

En la inmunofluorescencia indirecta se de-
tectan los anticuerpos circulantes que se fijan
a los antigenos del tejido. El anticuerpo circu-
lante primario esta sin conjugar y lo que se
afiade es un anticuerpo secundario marcado
con el fluorocromo que se dirige contra el an-

ticuerpo primario. La técnica indirecta es mas
sensible que la directa. Las muestras marcadas
se examinan en el microscopio de campo 0s-
curo, donde se puede apreciar la fluorescencia
producida por el fluorocromo al absorber la luz
ultravioleta y disiparla en forma de luz visible. La
inmunofluorescencia presenta el inconveniente
de que las preparaciones tienen una vida muy
corta, ya que se pierde la fluorescencia. Por
tanto, deben examinarse y fotografiarse ra-
pidamente.

Inmunohistoquimica enzimatica

Las ventajas de las técnicas enzimaticas
sobre la inmunofluorescencia son varias: es
suficiente un microscopio convencional, las
tinciones son permanentes y el material se
puede incluir en parafina. La enzima mas
utilizada es la peroxidasa de rabano, aunque
también se utilizan la glucosaoxidasa y la
fosfatasa alcalina, esta Ultima sobre todo en
citologia. Los métodos enzimaticos mas
utilizados son:

1. Técnicas directas e indirectas, analogas
a las de inmunofluorescencia, en las que los an-
ticuerpos primario o secundario estan conju-
gados con enzimas. Sin embargo, la conju-
gacion reduce la actividad del anticuerpo y
ademas la técnica de conjugacion puede
dejar anticuerpos sin marcar.

2. Técnica del complejo de peroxidasa
(PAP): en esta técnica se resuelven algunos pro-
blemas anteriores, pues los anticuerpos no
estan conjugados. Se utiliza un anticuerpo
puente entre el primario y el final, que esta di-
rigido contra la enzima marcadora. En este
caso como marcador se utiliza un complejo
preformado y altamente purificado de peroxi-
dasa-antiperoxidasa (PAP). Este complejo, so-
luble y de facil purificacion, tiene forma pen-
tagonal y esta formado por 2 moléculas de
anticuerpo que han reaccionado con 3 de en-
zima. Los excelentes resultados obtenidos con
esta técnica hacen que actualmente sea muy
popular dentro de la inmunohistoquimica en-
zimatica.

3. Técnicas que usan el sistema avidina-
biotina: la avidina es una glucoproteina pre-
sente en la clara de huevo y la biotina es una
vitamina procedente de la dieta y de las
bacte-



rias intestinales, que actlla como coenzima
de las carboxilasas y, por tanto, es
abundante en los tejidos que contienen estas
enzimas (p. €j., el higado y el rifion). La avidina
y la biotina tienen una extraordinaria afinidad
entre ellas y se sabe que cada molécula de
avidina puede unirse a 4 moléculas de
biotina, mientras que una molécula de biotina
s6lo es capaz de unirse a una de avidina. La
avidina puede conjugarse con enzimas,
fluorocromos, ferritina y oro coloidal (estas dos
Ultimas utiles para microscopia electronica).
La biotina puede ser conjugada con el
fragmento Fe de los anticuerpos, enzimas,
fluorocromos, ferritna y oro coloidal. El
proceso de conjugacién de la biotina no
afecta significativamente su afinidad por la avi-
dina, ni la actividad de los anticuerpos ni las
enzimas conjugadas. Una de las técnicas
mas sensibles de las que usan el sistema
avidina-biotina es la utilizacion secuencial de
un anticuerpo primario no conjugado y un
anticuerpo puente biotinilado y luego la de un
complejo preformado de avidina-biotina (CAB).

Aplicaciones de la inmunohistoquimica

La inmunofluorescencia es muy utilizada en
el diagnéstico de procesos autoinmunitarios
gue clinicamente se pueden prestar a
confusién y que, sin embargo, presentan
patrones de inmunofluorescencia diferentes
(tablas 13-7 y 13-8). Mediante
inmunofluorescencia indirecta es posible
detectar anticuerpos contra A. octinomyce-
temcomitans de pacientes con periodontitis ju-
venil localizada. Otro uso de la inmunohisto-
guimica es el diagnostico tumoral, de forma
que se pueden identificar diversas neoplasias
en funcion de los antigenos que expresan y
que pue-

TABLA 13-8. Rendimiento de lainmunofluo-
rescencia directa en el diagndstico de procesos de la
mucosa bucal

den ser revelados mediante el uso de
anticuerpos marcados de diferentes maneras
segun la técnica. Asi, por ejemplo, cabe utilizar
anticuerpos frente a queratina, vimentina,
proteina S-100 y antigeno leucocitario comuan
(ALC o CALLA) en una bateria simultanea para
evitar resultados falsos positivos 0 negativos
con el fin de lograr una aproximacion al
diagndstico diferencial de tumores
indiferenciados (tabla 13-9). También se
puede hacer una bateria para distinguir entre
adenocarcinomas y mesoteliomas (tabla 13-
10). Para el diagnéstico de tumores
musculares se usan anticuerpos contra
vimentina, desmina, actina, mioglobina,
creatincinasa 0 miosina. Para distinguir
neoplasias de estirpe vascular se aplican
anticuerpos  antifactor VIl o  grupos
sanguineos. La variacién del cociente T4/T8
se pone de manifiesto mediante inmu-
nohistoquimica en diversas enfermedades.
Por ejemplo, en el epitelio del liqguen plano bucal
aumenta la relacion T4/T8, al igual que en las
fases de inicio y cicatrizaciéon del afta
recurrente. Por el contrario, la relacion T4/T8
disminuye en la periodontitis rapidamente
progresiva y en la fase de necrosis del afta
recurrente.

TABLA 13-7. Resultados de lainmunofluorescencia directa en algunos procesos de la mucosa

De Scully C, 1988.



TABLA 13-9. Diagnéstico diferencial de tumores
indiferenciados

™

Técnicas de estudio de ADN

Transferencia tipo Southern blot

Es una técnica ideada para la deteccion de
secuencias particulares en una mezcla de frag-
mentos de ADN, habitualmente obtenidos por
digestiébn con una o mas endonucleasas de
restriccion, y que se han separado mediante
elec-troforesis en gel y se han transferido a
una hoja de nitrocelulosa, donde se hibridan
con ADN o ARN radiomarcados. Esta técnica
es lo suficientemente sensible como para
detectar genes con una sola copia en el
genoma total de un mamifero. Con esta
técnica se pone de manifiesto el polimorfismo
de la longitud de los fragmentos de restriccion
(RFLP), es decir, las variaciones de las
posiciones en que actlan las enzimas de
restriccion, dando lugar a diferencias de las
longitudes de los fragmentos de restriccion.
Esto responde a variaciones de las ¢
secuencias del ADN, responde a herencia
mendeliana y a un equilibrio de fuerzas
selectivas que favorece la adaptacion de la
especie si se

TABLA 13-10. Diagnéstico diferencial entre el
adenocarcinomay el mesotelioma

produce polimorfismo equilibrado (p. ej., la
ventaja del heterocigoto). En patologia
permite identificar genes responsables de
enfermedades hereditarias 'y  genes
procedentes de la re-plicacion viral.

Transferencia tipo Northern blot

Es una técnica similar a la anterior para de-
tectar secuencias de ARN separadas por elec-
troforesis y transferidas de un gel a una hoja
de nitrocelulosa, marcada con una sonda apro-
piada y revelada por autorradiografia. Los
nombres de las pruebas Northern y Western
provienen de la analogia con el nombre del
Dr. Southern, quien disefié el método original
de transferencia.

Dot blot

Esta técnica consiste en la hibridacion de aci-
dos nucleicos procedentes de células fijadas
por filtros de nitrocelulosa con acidos nuclei-
cos complementarios.

Reaccion en cadena de la polimerasa (RCP)

Es una técnica que permite amplificar el nu-
mero de copias de una secuencia de ADN. Me-
diante dos oligonucle6tidos complementarios
de una cadena de ADN desnaturalizada, con
la que son hibridados, y mediante la accién de
la ADN-polimerasa se van duplicando de
forma exponencial el nimero de copias
procedentes de una secuencia original. De
esta manera se repite el ciclo de 20 a 60 veces
y se pueden obtener del orden de 10™ copias
de un fragmento original.

Hibridacion in situ

Es un método para detectar especies de
ARN o ADN en localizaciones celulares
especificas (p. €j., preparaciones citologicas o
cortes  histolégicos), o en colonias
bacterianas o placas virales. Los segmentos
de ADN deben desnaturalizarse antes de
hacerlos reaccionar con el ARN marcado o
con sondas de ADN. Se pueden emplear
sondas radiactivas, fluorescentes 0
enzimaticas. Dentro de las enzimaticas, Ulti-
mamente se usan los complejos avidina-bio-



tina. Mediante esta técnica se identifican on-
cogenes en células tumorales y genomas viri-
cos integrados en cromosomas de células in-
fectadas.
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CAPITULO 14
Biopsia

R PIULACHS y E. CHIMENOS

INTRODUCCION

Existen numerosas lesiones inflamatorias
y tumorales del territorio bucomaxilofacial
cuyo diagnéstico clinico es dificil, a veces
imposible, y que requieren una confirmacion
diagnostica. Ademas de la anamnesis y la
exploracién exhaustiva del paciente, es
necesario a veces recurrir a métodos
diagnosticos complementarios de caracter
invasivo como la biopsia. Se entiende por
biopsia la toma de una muestra o0 un
fragmento de tejido de un organismo vivo,
cuya morfologia debe  preservarse
mediante una fijacion inmediata. El objetivo
es someterlo a examen microscopico con el
fin de obtener un diagnéstico
anatomopatolégico que confirme o
desmienta el diagnostico clinico. El estudio
histopatolégico contribuye a establecer una
prediccion de la evolucion de la lesion
(prondstico) y permite instaurar un trata-
miento adecuado. Es una prueba
complementaria  sistematica  en el
diagnostico de la patologia de la mucosa
bucal, fundamental para diferenciar muchas
lesiones malignas de otras benignas.

INDICACIONES
Y CONTRAINDICACIONES
DE LA BIOPSIA

Indicaciones

La biopsia esta indicada siempre que apa-
rezca una lesiéon de aspecto clinico dudoso
(p. €j., una tlcera), que, una vez instaurado el
tratamiento o retirado el factor irritativo, no
haya desaparecido en un periodo de unos 15
a 20 dias. Asimismo, debe examinarse histologi-

camente todo fragmento tisular extraido del
cuerpo, asi como todas las lesiones
sospechosas de malignidad y los procesos ya
biopsiados con anterioridad, cuyo aspecto
clinico o cuya evolucion cambien de forma
brusca. Las lesiones pequefias que supongan
alguna molestia para el paciente y asienten de
forma crénica sobre la mucosa (papilomas,
fiboromas, mucoce-les, etc.) son susceptibles
de biopsias escisio-nales, a la vez
diagnésticas y terapéuticas. En las tablas 14-
1y 14-2 se resumen las indicaciones mas
importantes para la practica de una biopsia y
las caracteristicas de las lesiones que deben
hacer sospechar malignidad.

Contraindicaciones

Las lesiones melanicas deben ser
sometidas a una escisién completa (no una
biopsia inci-sional) ante la posibilidad de que
se trate de un melanoma maligno. En los
tumores de parétida estd contraindicada la
biopsia incisional preoperatoria, ya que el
campo quirdrgico es pequefio y existe un
elevado riesgo de producir lesiones nerviosas
irreparables. La indicacién preoperatoria es la
puncién-aspiracion con aguja fina (PAAF).
Ante la sospecha clinica de un angioma debe
evitarse la biopsia incisional, que puede tener
complicaciones hemorragicas muy graves. Es
conveniente recurrir a exploraciones
complementarias como la arteriografia.

OBTENCION DE LA MUESTRA

La técnica empleada para obtener la mues-
tra varia segun la localizacién de la lesién, pero
en general es preferible recurrir a la biopsia in-
cisional o escisional en los procesos
bucoma-



TABLA 14-1. Indicaciones de la biopsia

xilofaciales. La toma se suele realizar con anes-
tesia local, excepto si hay riesgo de hemorra-
gia prorusa o se elige la biopsia peroperatoria
(intervencion exploradora), que exigira anes-
tesia general. La decisiébn mas importante con-
cierne a la eleccion correcta del lugar donde
debe tomarse la muestra, ya que ha de
presentar alteraciones tipicas y tener Ila
suficiente profundidad. Las lesiones
pequefias, menores de 2 cm, han de
extirparse totalmente (figs. 14-1 y 14-2). En las
lesiones amplias es preferible extirpar una zona
marginal que presente tanto tejido normal
como patoldgico. ElI material procedente del
centro de la lesién suele tener escaso valor,
ya que suele haber sufrido alteraciones
secundarias como necrosis, sobreinfec-ciones,
etc. En las lesiones mdltiples o muy extensas
deben obtenerse muestras de distintos
lugares, porque pueden mostrar distintas
fases evolutivas.

La intervencion se realiza con bisturi bien
afilado y se debe cortar profundamente, sin ex-
primir ni desgarrar el tejido. Unas tijeras y unas
pinzas dentadas completan el instrumental im-
prescindible (fig. 14-1). La escision con bisturi
eléctrico solo es aconsejable cuando se
pueden extirpar grandes masas de tejido o la
totalidad de la lesion. En cualquiera de los
casos la superficie cruenta puede
electrocoagularse para cohibir la hemorragia y

ocluir los vasos linfaticos. Posteriormente se
procede a la sutura de la herida, si es posible.

TABLA 14-2. Caracteristicas de las lesiones
sospechosas de malignidad

CLASIFICACION
O TIPOS DE BIOPSIA

El tipo de biopsia que hay que practicar de-
pende de los criterios que se sigan al realizarla.
Deben tenerse en cuenta parametros como:

1. Momento en el que se toma la muestra:
la biopsia podra ser:

a) Preoperatoria (antes de decidir una in-
tervencion mas agresiva).

b) Peroperatoria (en el ambito hospitalario,
durante la intervencion, con el paciente anes-
tesiado, esperando el resultado del estudio his-
topatoldgico).

c) Postoperatoria (una vez concluida la in-
tervencion quirargica, para comprobar su efi-
cacia).

2. Tamafio y material obtenido en la toma:
_a)Extirpacion o escision completa de la le-
sion

b) Incisién o extirpacién parcial de la lesion.
c) Citologia exfoliativa: toma por raspado o
aspiracion de células procedentes de la
lesion (su valor diagnéstico es mas limitado
que el de los tipos anteriores).



FIGURA 14-1. Extirpacion (biopsia escisional) de una tumoracién benigna del labio inferior
(p. €]., un lipoma o un mucocele).

3. Técnica usada para la obtencién de la c) Biopsia mediante bisturi convencional.
muestra: d) Biopsia mediante bisturi eléctrico.
e) Biopsia mediante punch o sacabocados.
a) Biopsia superficial mediante raspado. f) Biopsia de hueso.

b) Biopsia aspirativa por puncién o pun-
cién-aspiracion con aguja fina (PAAF).



FIGURA 14-2. Biopsia escisional. A) Inicio de la incisién. B) Continuacion de la incision. C) Pieza operatoria. D) Lecho
quirurgico. E) Inicio de la sutura. F) Sutura concluida.



FIGURA 14-3. Biopsiade unalesion en el dorso de lalengua.

DESCRIPCION DE DISTINTOS TIPOS DE
BIOPSIA

Se pueden distinguir algunas biopsias clara-
mente quirdrgicas de otras formas menos
cruentas de biopsia, como se describen a con-
tinuacién.

Extirpacion o biopsia escisional

Se conoce por este nombre la biopsia en la
que, por ser la lesidon pequefia, en un solo acto
quirdrgico se practica su exéresis completa.
Pero si esta exéresis no es lo bastante radical y
el anatomopatélogo afirma que la lesion es ma-
ligna, se debe insistir sin titubeos en la necesi-
dad de completar la intervenciéon con margenes
de seguridad (figs. 14-1 a 14-3).

Biopsia parcial incisional

En grandes lesiones que afectan una amplia
zona, la toma de la muestra deberd incluir una
parte de la lesion, asi como tejido sano circun-

dante, que permita al histopatélogo la compa-
racion tisular (fig. 14-4).

Biopsia mediante pinzas sacabocados

El sacabocados puede tener varias formas.
Una de ellas es la de unas pinzas especiales, que
actian como una tijera, con dos pequefios ci-
lindros en su extremo libre, lo que permite ex-
tirpar pequefias porciones de lesiones vegetantes
localizadas incluso en la orofaringe, zona de
dificil acceso (fig. 14-5).

Biopsia mediante punch rotatorio

Es una técnica muy frecuente en dermatologia,
que consiste en un cilindro de acero que puede
tener diversos diametros (2 a 10 mm) y presenta
en un extremo un borde circular y afilado. La
rotacion del instrumento permite obtener
fragmentos cilindricos 6ptimos, que se extirparan
con un corte de tijera en la base de la insercién.
Es facil su uso en la parte anterior de la boca.



FIGURA 14-4. Biopsiaincisional. 1 = fragmento insuficiente, 2 = fragmento adecuado, 3 = lecho quirargico (centro) y
pieza operatoria (muestra para biopsia).
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FIGURA 14-5. Pinzas sacabocados. A) Instrumento. B) Biopsia labial con pinzas sacabocados.
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FIGURA 14-6. Puncién-aspiracion con aguja fina (PAAF).

Puncidn-aspiracion con
aguja fina (PAAF)

El érgano «diana» se suele detectar por pal-
pacién. Se deben extraer al menos muestras
de tres sitios distintos de dentro de la lesion.
Esto se efectla «regulando» la aguja antes de
cada aspiracion (fig. 14-6). Nunca debe reti-
rarse la aguja del érgano «diana» durante el
acto de aspiracién; el material debe permane-
cer dentro de la aguja y no ser aspirado hasta
el interior de la jeringa; la Unica excepcién a
esta regla es la aspiracién de lesiones quisti-
cas. El instrumental necesario para realizar
esta técnica es una aguja fina intramuscular y
una jeringa de 20 mi. Para facilitar la aspira-
cion existen portajeringas con mango que se
pueden acoplar a la jeringa efectuando la as-
piracion con una sola mano del operador. Asi
queda la otra mano libre para fijar la lesion en
su lugar.

Biopsia de hueso

Este tipo de biopsia requiere una explora-
cién exportadora, ya que es preciso una inci-
sion en la piel o las mucosas para acceder al
hueso afectado. El material necesario seran un
micromotor y una pieza de mano/contradn-
gulo, fresas y pinzas gubias para proceder a la
perforacién y extraccion de los fragmentos
0seos, que se estudian y procesan con poste-
rioridad.

Biopsia intradsea

Su objetivo es tomar una muestra de lesio-
nes localizadas en el interior del hueso. Ello
obliga a practicar una osteotomia previa para
acceder a ellas. Una vez realizada la osteoto-
mia, la muestra se obtiene mediante legrado
de la lesién (p. €j., al llevar a cabo una
apicecto-mia) (fig. 14-7).



FIGURA 14-7. Cucharilla de Volkmann. Es dtil
para legrar lesiones intradseas.

Citologia exfoliativa

El citodiagndstico se ha preconizado como un
sustituto no invasivo de la biopsia clasica en la
rutina diaria de la cavidad bucal debido a su
facilidad, rapidez y comodidad; pero esta técnica
no puede sustituir a la biopsia cruenta. En las
displasias, por ejemplo, se detectan a veces falsos
negativos. En cambio, las muestras para
citodiagnostico de la mucosa tratada con quimio
o radioterapia pueden dar resultados falsos
positivos. La toma o recogida de material se
puede hacer con un escobillon que se pasa
sobre la zona sospechosa 0 con un leve
raspado de las zonas superficiales mediante
una espatula (frotis). EI material obtenido se
extiende sobre un portacbjetos y el propio pro-
fesional que efectia la toma procede a su fijacion.
Entre las aplicaciones de esta técnica se
encuentra el citodiagndstico de Tzanck (tincién
de Wright-Giemsa), Utl en el diagnostico
diferencial de lesiones vesiculoampollares
(herpes, pénfigo), el examen discriminatorio de
signos de displasia en las células descamadas
de la mucosa bucal (tincién de Papanicolaou) o
la deteccién de seudohifas en las candidiasis
(KOH al 10-15%).

PREPARACION Y REMISION
DE LA MUESTRA PARA BIOPSIA

Una vez obtenida la muestra, ésta se intro-
duce en un frasco estéril, de boca ancha, que
contenga un liquido fijador. El mas empleado
es el formol al 10 0 20 % (formalina). La muestra
puede permanecer en formol indefinidamente
sin grandes alteraciones; con otros fijadores el
tiempo se limita, segin la técnica seguida. El
transporte de la muestra debe efectuarse lo
mas rapidamente posible. Si corresponden a
diferentes zonas, cada una de ellas se
introducira en un frasco distinto. Los frascos
se rotularan claramente con el nombre del pa-
ciente, la edad, la fecha de extraccion y el nom-
bre del profesional.

Otros medios diagndsticos mas sofisticados
como la microscopia electrénica, la inmuno-
histoquimica y la biologia molecular pueden
aplicarse también a los fragmentos biopsiados
y a las células obtenidas por frotis. Su manipu-
lacién es mas compleja y requieren medios de
conservacion distintos (congelacién para ciertas
reacciones inmunohistoquimicas y para la
biologia molecular, y fijadores especiales para
la microscopia electrénica).

La muestra remitida al histopatélogo debe
ir acompafiada por un informe en el que cons-
ten un resumen de la historia clinica y la des-
cripcién de la lesion, incluyendo los siguientes
datos:

1. Situacion.

2. Formay tamafio.

3. Color.

4.  Si es de crecimiento exofitico o infil-
trante.

5. Sies pediculada o sésil.

6. Duracion.

7. Rapidez de crecimiento.

8.  Si es secundaria, como ulceraciones, in-
flamaciones, necrosis y hemorragias.

9. Metastasis linfaticas regionales.

10. Metéstasis a 6rganos vitales.

11. Tratamientos anteriores instaurados
(quirargico, medicamentoso, radioterapico,
quimioterapico, etc.).

12. Sies primaria o recidivante.

13. Diagnéstico clinico de sospecha.



Informe del patélogo

Cuando nos remitan el informe del estudio his-
topatolégico realizado, el diagnéstico emitido
debe corresponderse con el curso clinico de la le-
sién, antes y después de la biopsia. De no ser
asi, hay que recabar mas informacion y
proceder a realizar nuevas tomas bidpsicas, si
se estima conveniente, o recurrir a otras
pruebas complementarias. La responsabilidad
del diagnostico definitivo es del dentista y no
del histopatologo.
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CAPITULO 15

Historia clinica en
odontopediatria

J. R. BOJ, F.J. FERNANDEZ, L MOIZE y M. NOGUES

INTRODUCCION

La historia clinica en odontopediatria, igual
que en las restantes areas de tratamiento
odontoldgico, tiene como finalidad obtener
informacién de caracter administrativo,
médico y dental. Esta informacion, seguida de
una minuciosa exploracion, es muy valiosa
para establecer un diagndstico y un plan de
tratamiento correctos. En la elaboracion de la
historia clinica odontopediatrica participan
activamente los padres, aunque a partir de
cierta edad el nifio aporta datos de gran
interés. Es importante evaluar la relacion
entre los padres y el nifio durante la
entrevista, y la actitud de éste frente al
odontopediatra y al ambiente de la consulta.
Si el paciente es un nifio de gran expresividad
y muy comunicativo, su relato del problema
puede ser de gran importancia para confirmar
nuestra impresion diagnéstica.

La primera visita también puede adquirir un
caracter desensibilizante, introduciendo al
nifio en el ambiente de la consulta dental. Es
basica una buena comunicacién entre el pro-
fesional y el paciente, con el fin de establecer
una relacion de confianza.

El circulo formado por el odontopediatra, el
paciente pediatrico y sus padres es un circulo
complejo que debemos conocer, ya que de la re-
lacion existente entre todos depende el éxito de
la actuacion del profesional. El interrogatorio
debe recoger datos acerca del desarrollo
social, fisico y psicoldgico del nifio. También
tienen importancia los habitos dietéticos e
higiénicos del nifio y su familia, y la existencia
de habitos de succién digital y uso del chupete.

El crecimiento fisico del nifio se valorara
mediante unas tablas que relacionan el peso y
la talla de los nifios hasta la pubertad, mo-
mento en el que la distribucion del peso res-
pecto a la talla es independiente de la edad.
Cuando nos encontremos ante un paciente
problemético, sera fundamental conocer su
desarrollo y su maduracién psicolégica y so-
cial. La obtencion de informaciéon sobre el
comportamiento del nifio en otros ambientes
también aporta datos relevantes acerca de su
personalidad.

ANAMNESIS

Datos de filiacion

Son datos necesarios para facilitar la relacion
con el paciente. Ademas de los imprescindibles
como el nombre y los apellidos, se precisan la
direccion para enviar correspondencia, el telé-
fono de contacto por si hay que modificar al-
guna cita, el pediatra que atiende habitual-
mente al nifio y la fecha de nacimiento de éste
(que en el caso de los nifios es mas util que
la edad). Para estrechar la relacién con el
nifio, es conveniente preguntar por el nombre
o diminutivo con gue el nifio es conocido en el
ambito familiar y por sus aficiones, deportes
que practica, etc. (tabla 15-1).

Motivo de la consulta

Constituye la principal preocupacion del pa-
ciente o de sus padres, por lo que es impor-



tante conocerlo y anotarlo en la historia, pre-
cisando, segun el tipo de problema expuesto,
el momento en que aparecio, su evolucion y
los remedios que se han aplicado hasta acudir
a la consulta. Generalmente son los padres
quienes lo exponen y puede consistir en una
revision rutinaria; una consulta sobre anoma-
lias del recambio dentario, trastornos de la co-
loracién dentaria, bruxismo, etc., y por dltimo
puede ser una urgencia. En las visitas urgen-
tes el motivo de consulta suele ser un trauma-
tismo, la aparicion de dolor y la aparicién de
un cuadro inflamatorio, entre otros. En estos
casos se procede en primer lugar a la explora-
cion y se deja el interrogatorio rutinario para
mas tarde, una vez que los padres se han tran-
quilizado.

El motivo de la consulta orientard el inte-
rrogatorio para recoger en la historia clinica el
mayor nimero de detalles que guarden rela-
cion con el problema expuesto, pero sin que
ello vaya en detrimento del contenido general
de la historia. EI motivo de la consulta es sin
duda el problema mas importante para los pa-
dres y nuestra actitud serd fundamental para
ganarnos su confianza. En muchos casos no
constituye el problema principal con vistas a
establecer el plan de tratamiento, pero si re-
quiere una especial atencion a la hora de ex-
poner el caso a los padres.

Antecedentes personales

Constituye una informacion indispensable
para conocer el estado de salud del paciente
tanto a nivel general por medio de sus antece-
dentes médicos como a nivel dental. La plani-
ficacion terapéutica depende en gran medida
de esta informacion.

Médicos

Una historia médica completa requiere un
minucioso interrogatorio de acuerdo con una
secuencia preestablecida por aparatos o siste-
mas con el fin de no omitir ninguno y procu-
rando utilizar un lenguaje simple y exento de
tecnicismos que facilite la comunicacién con
los padres.

La historia debe incluir informacién acerca
del embarazo y el parto, la lactancia, el cum-
plimiento del calendario de vacunaciones y la
evaluacion del desarrollo del nifio.

Las enfermedades del nifio, en especial las de
caracter crénico, pueden influir en la persona-
lidad del nifio y en el comportamiento de los
padres.

Las alergias a medicamentos, sobre todo
analgésicos y antibioticos, deben ocupar un lu-
gar importante en el cuestionario, ya que éstos
constituyen una parte muy importante de nuestro
arsenal terapéutico.

Es importante preguntar sobre la ingesta re-
gular de medicamentos, debido a posibles in-
teracciones en caso de prescribir alguno.

La tabla 15-2 muestra los principales aparatos
y sistemas sobre los que se orienta el inte-
rrogatorio de los padres e incluye algunas
enfermedades capaces de producir manifesta-
ciones orofaciales o que pueden condicionar
nuestra actitud terapéutica.

TABLA 15-2. Principales puntos del interrogatorio




Odontolégicos

Los antecedentes referidos a la salud oral
del nifio deben comprender:

1. Los problemas sufridos con anteriori-
dad, como caries, traumatismos o episodios
de dolor, y la forma en que fueron resueltos.

2. La frecuencia con que el paciente ha acu-
dido al consultorio dental y la fecha en que
se practicd la ultima exploracion.

3. Los habitos de higiene oral incluyen fre-
cuencia del cepillado, la aplicacion de flior y
los aportes vitaminicos.

4. Habitos dietéticos, especialmente la in-
gesta de hidratos de carbono, el uso del
biberén con sustancias azucaradas para
calmar el llanto y la frecuencia de las
comidas.

5. Habitos de succién digital o de respira-
cién oral, que pueden modificar el crecimiento
y desarrollo de las estructuras
craneofaciales.

6. Uso del chupete.

Antecedentes familiares

Aportan informacion en lo que se refiere a
enfermedades de base hereditaria que
pueda presentar algin miembro de la
familia y a la importancia que la salud oral
tiene en el entorno familiar. Los dividimos
en antecedentes de caracter médico y de
caracter odontoldgico.

Médicos

El principal objetivo de los antecedentes fa-
miliares es recopilar informacién de las en-
fermedades que tienen una base hereditaria
como la hemofilia, la diabetes o la corea de
Huntington.

Odontolégicos

En el aspecto bucodental se tendra en consi-
deracion el estado de salud bucal de los padres
y hermanos, sus habitos higiénicos, los trata-
mientes dentales que han recibido y su interés
por la salud bucodental. Es importante tam-
bien conocer si existen antecedentes de enfer-

medades dentales hereditarias como, por ejem-
pio, la amelogénesis imperfecta. Las agenesias
o el prognatismo mandibular también tienen
una mayor incidencia en algunas familias.

EXPLORACION CLINICA

Generalidades

La exploracion clinica debe recoger infor-
macién acerca de la salud oral del paciente, con
el fin de establecer un diagnéstico correcto.
También nos permite conocer el comporta-
miento del nifio en la consulta y hacer una va-
loracion inicial de su colaboracion.

La presencia de los padres en el gabinete
odontolégico ha sido y es en la actualidad un
tema controvertido. Cuando los nifios son me-
nores de 2 afios de edad la presencia de los pa-
dres es absolutamente necesaria, pues se ex-
plora al nifio tranquilizado por la presencia y el
contacto de la madre; ademas, es casi im-
posible comunicarse con nifios de esta edad.
Cuando el paciente es de mas edad hay que
valorar varios factores y a veces la presencia
de los padres entorpece la comunicacién con el
nifio.

Durante la exploracién es importante in-
troducir al nifio en el ambiente del consultorio,
ensefidndole los instrumentos y dejando que
los observe y los tenga en sus manos para que
compruebe que no hay motivo para sentir
miedo. En este momento se pone en practica la
técnica de «decir, mostrar, hacer», adecuando el
lenguaje de las explicaciones a la edad del
paciente para establecer una correcta
comunicacion.

Tras una primera impresion global del nifio, el
odontopediatra debe ser capaz de clasificarlo
dentro de unos parametros que determinen si
se trata de un nifio colaborador o no.

Los procedimientos exploratorios siguen la se-
cuencia de cualquier exploracién clinica odon-
tolégica: inspeccion, palpacién y percusion. El
objetivo es recopilar la maxima cantidad de in-
formacion para establecer el diagnéstico y pro-
poner el plan de tratamiento. Es importante que el
nifio responda positvamente en esta fase del
diagndstico, ya que una falta de cooperacién es
precursora de que apareceran problemas al
realizar el tratamiento y de que sera necesario
utilizar técnicas del manejo de conducta.



Examen facial

Se debe observar al paciente desde el primer
momento de la cita, anotando las caracteristi-
cas fisicas generales del paciente; se
comparara su crecimiento y desarrollo con el
correspondiente segun las tablas a su grupo
de edad. Se debe hacer un andlisis de la
morfologia facial, los tejidos blandos, la
articulacién temporo-mandibular y las manos,
los ojos, los oidos y la nariz. Debemos
asimismo realizar un examen funcional.

En el andlisis de la morfologia facial del nifio
hay que valorar el tipo facial, que puede ser bra-
quifacial, mesofacial o dolicofacial; la armonia
facial para valorar la simetria de las dos hemi-
caras; el perfil facial, que puede ser neutro, pro-
trusivo o retrusivo, y el perfil labial, que pro-
porciona la relacién de la posicion de los dientes
y los maxilares con la nariz y el menton.

Los tejidos blandos pueden estar afectados
por diferentes procesos infecciosos, inflamato-
rios y alérgicos (como sarampion, herpes, etc.).
En los traumatismos la exploracion debe ser
detallada a causa de la posibilidad de que se
haya alojado alguin cuerpo extrafio.

El clinico debe también explorar la articula-
cion temporomandibular, observando los mo-
vimientos de la mandibula del nifio, con el fin
de diagnosticar movimientos anormales de
ésta en la apertura o el cierre, en protrusion y
en lateralidades. También se debe escuchar la
posible presencia de sonidos articulares, clics
0 crepitaciones y palpar la musculatura masti-
catoria para ver si hay alguna inflamacion mus-
cular y sensibilidad anormal.

La revision de las manos de los nifios indica
el estado dermatoldgico en el caso de que
exista una patologia asociada de base.

Se deben observar las estructuras periorbi-
tarias, el movimiento y la superficie de los ojos,
el tamafio, la forma y la obstruccion de la nariz,
y el tamafio de la localizacion y la relacién con
otras estructuras.

El examen funcional tiene como objetivo
diagnosticar anomalias organicas y funciona-
les que pueden constituir un impedimento para
la deglucién, que es visceral y refleja en el lac-
tante, y poco a poco se va convirtiendo en de-
glucion somatica, en la que interviene un acto
voluntario. Se observara la posicién de la len-

gua durante esta accion, que no debe interpo-
nerse entre los dientes. También se
explorara la fonacién y la respiracion para
determinar si estamos ante un paciente con
habitos funcionales asociados capaces de
modificar el desarrollo y el crecimiento normal
del sistema es-tomatognatico.

Exploracion de la cavidad bucal

El examen intraoral del nifio debe constar de
una exploracién sistematica y detallada no
sélo de los tejidos calcificados, sino también
de los tejidos blandos.

Tejidos blandos

La exploracion de los tejidos blandos com-
prende el examen de las mucosas (labiales y yu-
gales), las encias, los labios, el paladar, la len-
gua, los frenillos, la faringe y las glandulas
salivales. Las mucosas bucales deben ser exa-
minadas sistematicamente, ya que son asiento
de numerosas afecciones bien de etiologia local,
bien como manifestacion de alguna enfermedad
general. Debemos observar con atencién el
color y la presencia de depresiones o
elevaciones.

En los labios se prestara atencion al color, el
perfil labial, la presencia de grietas y fisuras, y los
angulos labiales, que son zonas de mucha pa-
tologia. Tras la inspeccion se palparan los labios.

La encia es la region de mucosa que recubre
la parte labial y lingual de las apdfisis alveolares.
Su examen puede demostrar manifestaciones
de patologia pulpar o periodontal. No es raro
encontrar aftas y herpes.

Debemos observar la forma, el tamafio y la
posible presencia de fisuras en el paladar blando
y el duro.

La lengua es de gran importancia para el de-
sarrollo de la cavidad bucal. Tenemos que ob-
servar su forma, volumen, movilidad y posicion
durante la deglucién, fonacion y también en
reposo.

Los frenillos también deben observarse con
atencién para ver si son normales, cortos o hi-
pertréficos. Hay que observar igualmente la in-
sercién del frenillo medio labial superior, que
puede ser apical, gingival o profunda, y que en
ocasiones da lugar a un diastema interincisivo.



La exploracion de la faringe informa sobre la
existencia de agrandamiento o inflamacion de
la faringe o las criptas amigdalinas.

La patologia que afecta a las glandulas sali-
vales es compleja y rica, por lo que deben ser
incluidas en la exploracién. Hay que verificar
la existencia de las glandulas (ya que puede ha-
ber una agenesia), su topografia y su localiza-
cion, asi como si la secrecion salival es sufi-
ciente.

Exploracion dental

En la exploracién dental se deben observar
las variaciones de numero, morfologia, color y
estructura superficial. Para todo esto son ne-
cesarios una buena fuente de luz y el instru-
mental odontoldgico basico de una explora-
cion: espejo, sonda y pinzas.

En ocasiones se requiere secar los dientes
para realizar una buena inspeccién clinica de
la superficie del esmalte, especialmente en las
alteraciones de la mineralizacion dentaria.

La patologia mas frecuente de la estructura
dentaria es la caries. La lesion inicial de una
caries puede detectarse si se hace una
limpieza

y un secado meticulosos de los dientes. En la
actualidad se considera que el diagnostico de
caries se realiza con la inspeccion clinica y con
pruebas complementarias como una radiogra-
fia de aleta de mordida. La valoracion de las
restauraciones antiguas, y mas
concretamente de sus margenes, es
fundamental para el diagnéstico de caries
recurrente.

En los traumatismos es muy importante rea-
lizar su historia, que se complementara con
una correcta exploracion que determine la ex-
tension de la lesion, el grado y el tipo de frac-
tura dentaria, asi como la exploracion de las
partes blandas.
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CAPITULO 16

Historia
clinicaen
ortodoncia

J. M. USTRELL, M. C.VAZQUEZ, M. SANCHEZ y E. MARTIN

INTRODUCCION

El objetivo de este capitulo es establecer las
bases para que el lector pueda realizar una ex-
ploracion clinica sistematica, ordenada y com-
pleta, de modo que no le pasen
desapercibidos datos necesarios para
establecer un diagnéstico correcto. Soélo asi se
puede diseflar un plan de tratamiento
adecuado. La importancia del diagnéstico es
tal, que autores como Gugino afirman que en
la practica ortodéncica el diagnéstico
representa el 75 % del tratamiento, mientras
que el plan de tratamiento supone el 20 %, y
el 5 % restante descansa en la biomecanica
propiamente dicha. Para conseguir realizar una
historia clinica correcta es necesario reunir lo
siguiente:

— Datos de filiacion del paciente.

— Motivo de consulta.

— Historia médica y odontoldgica.

— Exploracion clinica directa.

— Exploracion funcional.

— Fotografias extra e intraorales.

— Modelos de estudio.

— Radiografias (ortopantomografia y tele-
rradiografia lateral de craneo).

Ademads, seran necesarios unos registros
diagnosticos especiales en funcion de diversos
problemas como alteraciones de la articulacion
temporomandibular (ATM), asimetrias o casos
quirdrgicos. Estos registros seran:

— Telerradiografia frontal.
— Radiografia carpal.

— Laminografia.

— Placa reposicionadora de la ATM.
— Montaje en articulador.

— Prediccién del crecimiento arquial.

Datos de filiacion del paciente

— Nombre y apellidos.

— Direccion y teléfono.

— Sexo.

— Fecha de nacimiento y edad del paciente
en la primera visita.

— Raza.

Motivo de consulta

Es de especial importancia anotar en la his-
toria clinica el motivo por el que los pacientes
y sus familiares acuden a la consulta de
ortodoncia. No podemos dar por finalizado un
tratamiento, si no hemos corregido el problema
que parecia ser prioritario para el paciente.

Historia médica y odontolégica

Preguntaremos por los aspectos médicos ge-
nerales y odontoldgicos previos que puedan
ser interesantes para el tratamiento
ortodoncico.

— Historia médica:
Enfermedades del sistema endocrino.
Intervenciones quirdrgicas del area bu-
cofacial.
Enfermedades infecciosas.
Tratamiento farmacolégico prolongado.



Fiebre reumatica o enfermedades car-
diacas. Traumatismos maxilares o
dentales.

— Historia odontolégica: Dolores
bucales o de ATM. Habitos
dietéticos e higiénicos.
Traumatismos dentarios.

— Historia ortodéncica:
Historia previa de tratamiento ortodén-
cico.
Maloclusion de tipo hereditario.
Cronologia de la erupcion.

Exploracion funcional

La exploracién funcional debe realizarse de
forma sistematica en todos los pacientes. Re-
cordemos que los habitos no solo pueden ser los
desencadenantes de una maloclusién, sino que
ademas la pueden mantener en el tiempo e in-
cluso provocar la recidiva del caso una vez tra-
tado, si no se ha solucionado previamente. En
la exploracién funcional se incluye el estudio de:

— Tipo de respiracion.

— Deglucién.

— Fonacion.

— Presencia o0 ausencia de habitos.

— Tono muscular del paciente.

— Clics articulares en los movimientos de
apertura y cierre.

— Presencia o ausencia de desviaciones en
los movimientos de apertura y cierre.

— Presencia o ausencia de contactos pre-
maturos en la oclusion.

— Diferencias entre la oclusiéon en maxima
intercuspidacion y la oclusion en céntrica.

ESTUDIO DE LAS FOTOGRAFIAS

Fotografias extraorales

Las fotografias extraorales que hay que rea-
lizar son principalmente de frente y perfil. Ade-
mas, es Util tomar fotografias de sonrisa y de
tres cuartos, que nos ayudaran en el analisis
facial completo del paciente.

De frente

Para realizar la fotografia de frente se sitla
al paciente de manera que: a) los margenes
superior e inferior de la fotografia vayan
desde el

hueso hioides hasta el extremo superior de la ca-
beza y los méargenes derecho e izquierdo estén
por fuera de ambas orejas; b) la linea pupilar sea
paralela al plano horizontal; c) la distancia del
canto externo del ojo a la insercién superior de
la oreja sea igual a ambos lados y paralela al
plano horizontal; d) el tubo del objetivo sea pa-
ralelo al suelo y el centro del visor se sitle entre
los ojos del paciente; e) el objetivo esté a 100-
105 mm (cuando la cdmara no es estandar) o a
1,8-1,10 de escala (en las camaras estandar).
En esta fotografia analizaremos:

— Tipo de cara: corta, media, larga.

— Simetria.

— Equilibrio entre los tres tercios faciales
(superior, medio e inferior).

— Presencia o ausencia de cicatrices.

De perfil

Para realizar esta fotografia se sitda al pa-
ciente de manera que: a) los margenes de la fo-
tografia incluyan el perfil completo desde el ex-
tremo superior de la cabeza al hueso hioides y
la oreja correspondiente; b) la linea que va del
canto externo del ojo a la insercion superior de
la oreja sea paralela al plano horizontal; c) la
camara esté en posicion vertical, el tubo del ob-
jetivo paralelo al suelo y el centro del visor en
el canto externo del o0jo; d) se realice a la misma
escala que la fotografia frontal.

Analizaremos:

— Angulacion general del perfil: céncavo,
normal o convexo.
— Mejillas: planas, llenas.
— Ojos:
Presencia o no de ojeras.
Tipo: hundidos, normales, prominentes.
Presencia o no de pliegue mongoalico.
— Nariz:
Tamafio: pequefia, normal, grande.
Narinas: elevadas, normales.
Angulo nasolabial: cerrado, normal, abierto.
— Labios:
Tipo: llenos, normales, finos.
Situacion en reposo: con contacto y sin él.
— Mentén:
Posicién: retruido, normal, protruido.
Signos de tensién o reposo funcional.



Orejas:

Implantacién: normales, bajas.

Angulacién: normales, evertidas.

la linea media de la arcada y la linea que une el
primero o segundo premolares; c) la escala
empleada ha de ser 2,5.

Fotografias intraorales

Las fotografias intraorales que se deben realizar
son las de frente, lateral derecha e izquierda y
arcada superior e inferior. En estas fotografias la
informacion obtenida es la siguiente:

— Higiene: buena, escasa, mala.

— Estado de la mucosa vestibular: normal,
presenta patologia.

— Estado de las encias: normal, hiperplasia,
gingivitis, periodontitis.

— Patologia dentaria visible: caries, recons-
trucciones, pérdidas prematuras, hipo-
plasias, alteraciones del color, etc.

— Problemas de maloclusion visibles: alte-
raciones de numero por exceso o por de-
fecto, apifiamientos, etc.

— Clase molar y canina de Angle (en las fo-
tografias laterales).

De frente

Estas fotografias se realizaran con una serie
de caracteristicas concretas: a) el paciente debe
estar sentado y el plano oclusal ha de ser paralelo
al suelo; b) el objetivo de la camara estara
paralelo al suelo y el visor entre los incisivos
superiores Y los inferiores a nivel de la linea media;
c) se haran aunaescalade 1,2,1,50 1,8.

Laterales

Cuando se tomen estas fotografias hay que
tener en cuenta que: a) los margenes deben que-
dar entre los incisivos y los primeros molares; b)
el plano oclusal debe ser paralelo al suelo, al
igual que el objetivo de la camara y el visor
entre el primero y segundo premolares; c) se
realizaran a la misma escala que la de la foto-
grafia frontal; d) se puede usar un espejo o rea-
lizarlas con vision directa.

Arcadas

a) Se usaran espejos colocados hasta el ul-
timo molar presente en la boca; b) el visor de la
camara debe estar en el punto medio entre

MODELOS DE ESTUDIO

Los modelos de estudio son un pilar basico en
el diagndstico del plan de tratamiento en ortodoncia
y forman parte de la rutina diagnéstica de todos
los casos. Para analizar estos modelos de forma
completa, es imprescindible explorar ordenada y
secuencialmente cada una de las caracteristicas,
siguiendo un método de exploracion riguroso y
sistematico que evite olvidos de datos y valores.
Una manera vélida de realizar este estudio es la
siguiente:

— Maxilar:
Simétrico: si/no.
Forma: normal, ojival, comprimido.
— Mandibula:
Simétrica: si/no.
Forma: normal, comprimida.
— Apifiamiento: Presencia: si/no.
Localizacion: superior/inferior.
— Diastemas:
Presencia: si/no. Localizacion:
superior/inferior.
— Discrepancia oseodentaria:
Presencia: si/no. Localizacion:
superior/inferior. Cuantos
milimetros.
— Relaciones interarcadas:
Verticales: mordida abierta, cierre normal,
sobremordida. Transversales:
Lineas medias: coincidentes/desviadas.
Sectores laterales: mordida cruzada lateral,
normal, en tijera. Sagitales:
Clase molar y canina: derecha e iz-
quierda.
Sector anterior: mordida cruzada anterior,
borde a borde, resalte normal, overjet
(mm).
— Alteraciones individuales mas importantes
(por sectores):
Rotaciones: incisivos, caninos, premolares,
molares.



Inclinaciones axiales.
Mesializaciones/distalizaciones.
Agenesias/pérdidas prematuras.
Supernumerarios.

— indice de Bolton:
Discrepancia: si/no.
Maxilar > mandibular, maxilar < mandi-

bular.

— Curva de Spee:

Plana, normal, acentuada, invertida.

ESTUDIO
DE LA ORTOPANTOMOGRAFIA

Mediante la ortopantomografia obtenemos
informacion radiografica completa sobre el
aparato masticatorio con una sola exposicion.
Esta informacion es de tipo general. Para con-
seguir una buena imagen, se deben tomar una
serie de precauciones: a) retirar cualquier objeto
del paciente que impida una visién clara (sobre
todo objetos metdlicos); b) situar el craneo
correcta y simétricamente, orientado segun el
plano de Frankfurt; c) que el paciente lleve su
oclusién a posicién borde a borde para que no
haya superposiciones; el plano oclusal debe
situarse en la horizontal; d) que el paciente no
se mueva durante la exploracion (produciria
artefactos).

Los objetivos del estudio de la ortopanto-
mografia son la identificacion de las diferentes
estructuras duras y blandas y la determinacion
de:

— Tipo de denticion: temporal, mixta (pri-
mera/segunda fase), permanente.

— Agenesias: si/no, cuales.

— Presencia de cordales: si/no.

— Relacién mandibula/cordales: buena/mala
posicion, espacio para la erupcion.

— Supernumerarios: si/no, en qué zona.

— Cronologia del recambio: retrasada, nor-
mal, adelantada.

— Secuencia del recambio: normal, alte-
rada, retenciones.

— Patologia dentaria: caries, obturaciones,
endodoncias, patologia apical, pérdidas
prematuras.

— Patologia 6sea: pérdida alveolar por pe-
riodontitis, quistes, tumoraciones.

— ATM:
Simétricas: si/no.
Patologia: si/no.

ESTUDIO
DE LA TELERRADIOGRAFIA
LATERAL DE CRANEO

Constituye una exploracion radiografica a
distancia en la que estudiamos la cara y el craneo
de un paciente en posicion lateral. En ella cabe
ver el perfil del individuo que se debe estudiar, ya
que estd realizada de modo que puedan
apreciarse no solo los tejidos 6seos de la cara,
sino también parte de los tejidos blandos.

Para que la telerradiografia sea valorable, ha
de haber sido estandarizada siguiendo unas re-
glas para conseguir los menos artefactos posi-
bles en la placa: a) posicion de la placa y el foco
emisor respecto a la cabeza: el principio basico
de la telerradiografia se basa en reducir al mi-
nimo la distancia cabeza-placa (en contacto
con el lado izquierdo de la cabeza) y aumentar
en lo posible la distancia foco emisor-cabeza
(entre 1,5 y 4 m); b) posicion de la cabeza en el
cefaléstato: las guias seran las olivas que colo-
caremos a nivel de los conductos auditivos ex-
ternos (CAE); ademas, situaremos al paciente
de pie, con el plano de Frankfurt paralelo al
suelo, los ojos mirando al frente y ambos CAE a
la misma altura; c) rotaciones y desdobla-
mientos: si la cabeza ha sido colocada correc-
tamente respecto a la placa, no deben existir
rotaciones, aunque es posible ver desdobla-
mientos, que se deben a las diferencias de mag-
nificaciéon entre estructuras bilaterales. Por
tanto, habra mas posibilidades de encontrar
desdoblada una estructura cuanto mas lejos se
encuentre ésta de la linea media (p. €j., las na-
rinas rara vez estan desdobladas, mientras que
los condilos lo estan con frecuencia).

Puesto que la telerradiografia es un registro
estandarizado de la cara en conjunto, permite
estudiar la relacion que las distintas estructuras
faciales tienen entre si y de ahi inferir datos
para establecer el diagndstico y el tratamiento
del paciente, asi como realizar comparaciones
con otros registros dentro de una poblacién
concreta. Asi pues, podremos determinar:



Clase: molar, canina, incisiva.

— Relacion molar (Ricketts) (norma: - 3 mm,
desviacion: = 3 mm):

Si estd aumentado, clase Il molar de Angle.
Si esta disminuido, clase Il molar de Angle.

— Relacion canina (Ricketts) (norma: - 2 mm,
desviacion: = 3 mm):

Si estd aumentado, clase Il canina de Angle.
Si esta disminuido, clase Il canina de Angle.

— Overjet (Ricketts) (norma: 2,5 mm, desvia-
cion: + 2,5 mm):

Si estd aumentado, clase Il incisiva de Angle.
Si esta disminuido, clase Il incisiva de
Angle.

Origen de la maloclusion: dentario, esquelético,

dentoesquélético.

— ANB (Steiner) (norma: 2°, desviacion: £ 2°):
Si esta aumentado, clase Il esquelética. Si
esta disminuido, clase Il esquelética.

— Convexidad facial (Ricketts) (norma + 2
mm, desviacién £ 2 mm):

Si esta aumentado, clase Il esquelética.
Si esta disminuido, clase Il esquelética. Si

existe alteracion esquelética: de causa maxilar o

mandibular. De causa maxilar:

— SNA (Steiner) (norma: 82°, desviacion: + 2°): Si
esta aumentado, protrusion maxilar. Si esta
disminuido, retrusion maxilar.

— Profundidad maxilar (Ricketts) (norma:
90°, desviacion:  3°):

Si estd aumentado, maxilar protruido.
Si esta disminuido, maxilar retraido. De
causa mandibular:

— SNB (Steiner) (norma: 80°, desviacion:
2°).

Si esta aumentado, protrusion mandibular.
Si esta disminuido, retrusion mandibular.

— Profundidad facial (Ricketts) (norma: 86,8°
a los 8,5 afios [+ 0,33°/afio], desviacion: +
3°):

Si estd aumentado, mandibula protruida.
Si esta disminuido, mandibula retruida. Patron
de crecimiento facial: braquicefalico, me-
socefalico, dolicocefalico.

— Angulo Y (Steiner) (norma: 3°, desviacion:
£3°):

Si esta aumentado, braquicefalico. Si
esta disminuido, dolicocefalico.

— SN-plano mandibular (Steiner) (norma:
32°, desviacion: + 5°):

Si esta aumentado, dolicocefalico. Si
esta disminuido, braquicefélico.
— Distancia pogonion-NB (Steiner) (norma:

4 mm):

Si estd aumentado, sinfisis mandibular pro-
minente (braquicefalico).

Si esta disminuido, sinfisis poco marcada
(dolicocefalico).

— Altura facial inferior (Ricketts) (norma: 47°,
desviacion: + 4°):

Si estd aumentado, 1/3 inferior dolicocefa-
lico.
Si esta disminuido, 1/3 inferior braquicefalico.

— Angulo del eje facial (Ricketts) (norma: 90°,
desviacion: + 3,5%: Si esta aumentado,
braquicefalico. Si esta disminuido,
dolicocefélico.

— Cono o mengua facial (Ricketts) (norma:
68°, desviacion: + 3,5°): Si esta aumentado,
braquicefalico. Si esta disminuido,
dolicocefélico.

— Angulo del plano mandibular (Ricketts)
(norma: 26° a los 8,5 afios [- 0,33°/afio], des-
viacion: + 4,5°).

Si estd aumentado, dolicocefalico. Si
esta disminuido, braquicefalico.

— Altura maxilar (Ricketts) (norma: 53° a los
8,5 afos [+ 0,4°/afo], desviacién + 3°); Si
estd aumentado, 1/3 medio dolicocefélico.
Si esta disminuido, 1/3 medio braquicefa-

lico.

— Arco mandibular (Ricketts) (norma: 26° a
los 8,5 afios [+ 0,5°/afio], desviacion: + 4°): Si
esta aumentado, mandibula braquicefa-

lica. Si est& disminuido, mandibula
dolicocefa-
lica. Perfil estético: retruido, normal,
protrusivo.

— Distancia de labios a linea S (Steiner)
(norma: O mm):

Si estd aumentado, perfil protrusivo. Si
esta disminuido, perfil retrusivo.

— Protrusion labial (Ricketts) (norma: - 2 mm
alos 8,5 afios [- 0,2 mm/afio], desviacion: +
+2 mm):

Si estd aumentado, labio inferior protruido.
Si estd disminuido, labio inferior retruido.

Incisivo inferior: lingualizado, normal, vestibu-

lizado.



— Distancia del incisivo inferior al plano NB
(Steiner) (norma: 4 mm): Si esta
aumentado, vestibulizado. Si esta
disminuido, lingualizado.

— Angulo del incisivo inferior al plano NB
(Steiner) (norma: 25°): Si esta aumentado,
vestibuloversion. Si esta disminuido,
linguoversion.

— Protrusion incisivo inferior (Ricketts)
(norma: + 1 mm, desviacion: £ 2,3 mm): Si
estd aumentado, protruido. Si esta
disminuido, retruido.

— Inclinacién incisivo inferior (Ricketts)
(norma: 22°, desviacion: + 4°): Si esta
aumentado, labioversion. Si esta
disminuido, linguoversion.

Incisivo superior: lingualizado, normal, vesti-

bulizado.

— Distancia del incisivo superior al plano NA
(Steiner) (norma: 4 mm): Si esta
aumentado, vestibulizado. Si esté retruido,
lingualizado.

— Angulo del incisivo superior con el plano NA
(Steiner) (norma: 22°): Si esta aumentado,
vestibuloversién. Si esta disminuido,
palatinoversion.

— Protrusion del incisivo superior (Ricketts)
(norma: + 3,5 mm, desviacién: = 2,3 mm): Si
estd aumentado, protruido. Si esta
disminuido, retruido.

— Inclinacién del incisivo superior (Ricketts)
(norma: 28°, desviacion: + 4°): Si esta
aumentado, labioversion. Si esta
disminuido, linguoversion.

Patologia de las vias aéreas superiores.

— Hipertrofia de los tejidos linfaticos (adenoi-
des, amigdala lingual, amigdala palatina).

EXPLORACION LOGOPEDICA EN
ORTODONCIA

E. MARTIN

En la exploracién logopédica aplicada a la or-
todoncia se debe averiguar la competencia
de las estructuras organicas relacionadas
con el habla, la deglucion y la masticacion.
Deben tenerse en cuenta la forma, el tamafio
y las inte-rrelaciones entre estas estructuras

(factores  anatdémicos), asi como su

funcionalidad (factores fisiolégicos).

A. Evaluacion de la anatomia y los 6rganos.
1. Clasificacion de la maloclusion.

— Clase | biprotrusion.

— Clase /1.

— Clase 11/2.

— Clase IIl.

En primer lugar, observaremos las ca-
racteristicas de la oclusion dental. La pre-
sencia de maloclusion o espacios inter-
dentales demasiado amplios puede dar
lugar a la distorsién de los fonemas o a la
adopcién de posiciones inusuales.

2. Clasificacion de la mordida.

— En sentido vertical:
Abierta. Cubierta.
Borde a borde. Sin
contacto molar.

— En sentido transversal: Endognatia.
Exognatia. Diastemas (inferiores,
superiores).

3. Perfil.

— Ortognatico.

— Prognatico.

— Retrognatico.

Respecto a los huesos maxilares, supe-
rior e inferior, cabe sefialar que es impor-
tante la relacion entre los dientes superio-
res y los inferiores, como ya habiamos
mencionado al hablar de maloclusion den-
tal. Puesto que el habla requiere poca
abertura bucal, es poco significativo el
grado maximo de separacion entre ambos
maxilares; en cambio, es conveniente
valorar la posible existencia de progenie.

B. Anatomia de los érganos fonoarticulato-
rios (en reposo). 1. Lengua.
— Macroglosia.
— No se ve (en el paladar).
— Marcas laterales.
— Interdental.
— En los incisivos inferiores.
— Competente/incompetente.
— Hipotonica/hipertonica.

La lengua desempefia un papel fun-
damental en la articulacion y la de-
glucién. En condiciones normales es
suficientemente flexible y realiza mo-



vimientos de gran precision que se suceden
en el transcurso de fracciones de
segundo. Debe tenerse en cuenta el
tamafio de la lengua en relacién con el
tamafio de la cavidad oral, asi como su
configuracién. Igualmente, el logo-peda
debe observar la precision y velocidad con
que el paciente puede mover la lengua en
todas direcciones para descartar cualquier
signo de paralisis, dispraxia o disartria. A la
vez es necesario observar la existencia de
temblor, movimientos disténicos o rigidez.
Frenillo lingual.

— Corto.

— Incompetente.

Interesa evaluar si el frenillo lingual es
demasiado corto para permitir el libre
movimiento de la punta lingual hacia
arriba y hacia fuera.

Labios.

— Abiertos/cerrados.

— Labio superior corto.
— Hipotdnicos.

— Labio superior evertido.
— Labio inferior evertido.

Respecto a los labios, es importante tomar
nota de la forma, el tamafio y la cantidad
de tejido que éstos poseen, asi como la
presencia de cualquier asimetria. Debe
observarse el tono muscular, la movilidad
y las praxias labiales, con y sin emision de
fonemas.

Paladar 6seo.

— Qjival.

— Corto/grande.

— Fisurado.

Paladar blando.

— Normal.

— Coloracion rosada.

— Aleteo.

— Incompetencia velofaringea.

Hay que tener en cuenta la forma del
paladar Oseo, si existe en él fisura y el
tamafio de la cicatriz. Ademas, se debe
considerar la coloracién del paladar
blando, que en caso de ser rosada puede
indicar una fisura submucosa palatina.
Sobre el funcionamiento del velo del
paladar es posible obtener

mas informacion observando la faci-
lidad con que el paciente sopla una
llama o bebe liquido a través de una
cafia, ya que estas dos actividades
requieren cierto cierre velofaringeo.
También es (til observar si el paciente
adopta expresiones faciales algo ex-
trafias al hablar, en particular si con-
trae las alas de la nariz, lo cual indi-
caria que esta intentando
compensar como puede una
incompetencia velo-faringea.

6. Arrugas palatinas.
— Muy marcadas.
— Hipertroficas.

Unas arrugas palatinas hipertrofi-
cas son signo de deglucién atipica; la
punta lingual no ejerce ningln tipo de
presion en ellas.

7. Amigdalas.
— Hipertroficas.
— Infectadas.
8. Musculo buccinador.
— Resistente/no resistente.

9. Mentoén.
— Pequefio/grande.
10. Condilos.
— Asimetria.
— Ruidos.

C. Evaluacion de las funciones fisiologicas.

1. Masticacion. Se valora la hiper o hipo-

actividad de:

— Labios.

— Movimientos de la cabeza.

— Maseteros.

— ATM.

— Lado de preferencia (derecha/iz-

quierda).

2. Deglucion.

— Normal.

— Atipica:
Labios (entreabiertos, fuerte oclusion,
aspiracion infantil). Protrusién lingual
(dientes anteriores, dientes laterales).
Contraccion muscular del menton.
Respecto al funcionamiento de estas es-
tructuras, se debe preguntar al paciente si
presenta dificultad para masticar la co-
mida o pasarla de un carrillo a otro, asi



como para tragar saliva. También se ob-
servara si, al tragar, protege la punta de la
lengua entre los incisivos, signo de deglucion
infantil o atipica.
3. Respiracion.

— Modo (nasal, bucal, mixta).

— Tipo (costal superior, diafragma-tica,

mixta, abdominal, invertida).
— Control de la inspiracién (minimo 7
cm).

— Espiracion «s» (p.n.n. 10 a 20 s).
4. Postura.

— Extension cervical.

— Flexién cervical.

— Tensioén de la musculatura facial.

— Tensién de la musculatura del cuello.

— Tensioén de los musculos masete-ros.

— Rinolalia (abierta/cerrada).

— Adenoides.

— Ronca.

— Babea.

— Come despacio y bebe mucho. Aungue no
es competencia del logopeda realizar un examen
exhaustivo de las cavidades nasales, si que debe
observar el tipo, el modo de respiracién y la
postura del paciente, asi como detectar cualquier
posible indicio que sugiera obstruccién nasal.
Esto puede manifestarse mediante asimetria
nasal, impedimento de la respiracion nasal y
presencia de rinolalia o hiponasalidad en una
persona con incompetencia del cierre
velofaringeo. Asimismo, conviene comprobar si
existe hipertrofia adenoidea y/o amigdalar, ya
que ésta puede reducir el paso de aire
induciendo una respiracién oral.

D. Habitos.
— Alimentacion materna (cuantos meses).
— Succion del chupete (hasta qué edad).
— Succidn de los dedos (cuales).
— Onicofagia.
— Uso del biberdn (hasta qué edad).
— Consumo de alimentos pastosos (hasta
qué edad).
— Consumo de alimentos triturados
(hasta qué edad).
— Mala aceptacion de alimentos sélidos.
— Interposién labial.
Con el fin de ampliar los conocimientos
sobre la etiologia del caso podemos pro-
fundizar en los habitos del paciente.
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