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1) GRANULOS DE FORDYCE (Malformación de tejidos blandos, mejilla)
· Son glándulas sebáceas ectópicas en la cara interna de la mejilla y labio superior

· Se ven como un punteado o pequeñas pápulas amarillentas múltiples bilaterales, de 1 a 2 mm a lo más

2) LENGUA FISURADA O ESCROTAL (Malformación de tejidos blandos, lengua)
· 2 % de la población.  

· Son grietas con 5 mm de profundidad en la línea media de la lengua y luego se irradian

· Problema: se acumulan restos alimenticios, placa bacteriana.

3) LENGUA GEOGRAFICA O GLOSITIS MIGRATORIA (Malformación de tejidos blandos, lengua)
· Es una mancha rojiza con halo blanquecino o amarillento

· Se presenta pérdida de las papilas filiformes con múltiples lesiones en el dorso lingual, que van cambiando, por eso se llama migración  

· Se asocia con psoriasis. 
· Gran cantidad de PMNN
4) GLOSITIS ROMBOIDAL MEDIA

· Infección en el medio y dorso de lengua producida por infección por cándida albicans, con predisposición por vascularización disminuida en esta zona

· Puede verse en individuos VIH+

· Muchas veces asociada con candidiasis en paladar y portador de prótesis de acrílico

· Infección no malformación (se trata como tal

· No regresa

· Se produce una perdida de las papilas, un enrojecimiento.

· Histología: Papilas muy alargadas con zonas del epitelio adelgazado y sobre este epitelio hay una capa de paraqueratina donde se encuentra el hongo, la cándida. 

· Para ver el hongo si no se hace la biopsia hay que hacer una tinción de PAS.  

5) AMELOGENESIS IMPERFECTA (Alteración dentaria)
· Hipoplásica: 

· Poco esmalte, con agujeros y/o surcos, o ausencia completa.
· Esmalte bien calcificado con aspecto irregular delgado

· Solo un grupo de dientes afectados, de color amarillo o cafesosos
· Ausencia de puntos de contacto

· Tipos.: 

· Punteada ( AD

· Localizada ( AD

· Lisa ( AD

· Rugosa ( AD

· Lisa ( AR

· Agenesia ( AR

· Hipocalcificada:

· Cantidad de esmalte normal pero blando

· Se fractura y desgasta rápido

· Color blanco amarillento a café

· Tipos:

· AD

· AR: ausencia completa de esmalte

· Hipomaduración:

· Mezcla de los otros dos

· Falla de la maduración de estructura de cristales del esmalte

· Tipos:

· Pigmentada

· AR 

· Ligada a X- recesiva

· Picos nevados

· Ligada a X- recesiva, con compromiso diferente en hombre y mujer

· AD

6) DENTINOGENESIS IMPERFECTA (Alteración dentaria)

· AD

· Esmalte: anormal translucido de color azul cafesoso, corona bulbosa, raíces cortas y obliteración de la cámara pulpar

· Desgaste rápido del esmalte, se desprende fácilmente

· A veces asociado con osteogénesis imperfecta

· Afecta a ambas denticiones

7) DISPLASIA ECTODERMICA HIPOHIDROTICA (Defecto genético con alteración en otro sistema o tejido)

· Alteración en la formación de los tejidos ectodérmicos, se hereda ligada al X recesivo, por lo tanto mayoría hombres es muy raro en una mujer.

· Alteraciones:

· Dentarias: hipodoncia y taurodontismo en

· Glándulas Sudoríparas: hipohidrosis, anhidrosis (no regulan su temperatura y cuando tienen una enfermedad la temperatura les sube fácilmente de 38°- 40°y pueden caer en shock (no hacen mucho ejercicio), 

· Pelo ralo, escaso y  amarillento, falta de pigmento en el pelo 

· Sin Cejas ni pestañas

· Puente nasal aplanado 

· Surco mentolabial bastante pronunciado 

8) OSTEOGENESIS IMPERFECTA (Defecto genético con alteración en otro tejido o sistema)

· Se caracteriza por gran susceptibilidad a fracturas, con posteriores deformaciones esqueléticas

· Cara de forma triangular, con amplia frente

· Dientes de color amarillo cafesoso, opalescente, los  que pierden rápidamente el esmalte por falla en unión amelo-dentinaria (DI)

· Esclerotica azulada y sordera

9) FLUOROSIS (Malformación dentaria por alteración metabólica)

· La fluorosis se debe a un exceso de flúor que ingiere el niño 

· Lesiones bilaterales, simétricas con estructura estriada horizontal a través  del diente, mas frecuente en premolares, 2° molares e incisivos superiores raro en incisivos inferiores

	
	Fluorosis leve
	Opacidad

	Distribución
	Simétrica, mayoría dientes afectados
	Raro simétrico, unos pocos dientes afectados

	Localización
	Visible en 2/3 incisal u oclusal después de secar los dientes
	Tercio medio incisal de superiores

	Configuración
	Manchas opacas horizontales siguiendo periquematies
	Confinada a puntos redondos u ovales

	Visibilidad
	Visible en luz tangencial
	Visible en luz normal


· Se evalúa según el índice de DEAN

	Código
	Valor
	Significado

	0
	Normal
	Esmalte liso, brillante de color cremoso

	1
	Cuestionable
	Leves cambios de translucidez desde flecos hasta manchas cuestionables

	2
	Muy leve
	Color blanco papel opaco, en menos del 25% de la superficie vestibular

	3
	Leve
	Opacidad del esmalte comprometiendo menos del 50% de la superficie

	4
	Moderado
	Marcado desgaste y tinción parda

	5
	Severo
	Cambio en su forma, con fositas y tinción parda en amplias zonas de la superficie con aspecto de diente corroído


10) DISPLASIA CLEIDOCRANEAL

· Aplasia o hipoplasia de la clavícula

· Malformación craneofacial: 

· Braquicefalia frontal (cara redonda por cierre tardío de suturas)

· Parietal y occipital prominentes

· Puente nasal aplanado

· Dientes supernumerarios e incluidos

· Microdelección en cromosoma 6

11) FISURA LABIAL (PALATINA) (Malformación de tejidos blandos, labio)

· Es la fisura mas frecuente

· Falta de fusión del proceso nasal medio con proceso maxilar (7ª -8ª semana de vida)

· FL + FP: 45% (puede ser uni o bilateral)

· FL : 25%

· FP: 30%

· Tabaco y FL (P)

· Aumento de FL (P), 10 cigarrillos diarios o más significa 25% mayor riesgo

· Acción de cigarrillo

· Reduce la cantidad de O2 disponible para el embrión hasta 42%

· Monoxido de carbono (CO) interviene con hemoglobina

· Incidencia de FL (P)

· Caucásicos ( 1:800 – 1:1000

· Asiáticos ( 1:500 – 1:600

· Negros ( 1:2000

· Chile ( 1:650

· Aislado 

· Asociado a síndromes

· Más común en hombres

· H:M = 1,5:1 en FL

· H:M = 2:1 en FL(P)

· H:M = 1:1+ en FP

· Causas de FL(P)

· Alteración en:

· Formación y crecimiento de procesos palatinos 

· Radiación: migración de células de la cresta neural irradiación por rayos X antes que células migren provoca muerte de células ( paladar fisurado, malformaciones faciales

· Hipervitaminosis A: produce procesos con menor cantidad de células mesenquimáticas (80%) 

· Población reducida de células que migran ( procesos palatinos más angostas que no alcanzan a fusionarse

· Reorientación de procesos palatinos 

· Glucocorticoides retardan el movimiento de los procesos palatinos desde posición vertical a horizontal (FV),

· Tranquilizantes

· Barbitúricos

· Micrognatia

· Fusión de procesos palatinos con autolisis de células epiteliales y conexión del tejido mesenquimático de ambos procesos 

· AINES: indometacina, diclofenaco de Sodio, naproxen, deterioran la musculatura lingual del feto induciendo paladar fisurado

12) DENS IN DENTE (Malformación dentaria [Anomalía Morfológica])

· Fosa palatina en lateral superior, profunda, cubierta por esmalte, pudiendo llegar hasta la cámara pulpa; que predispone a caries e inflamación de la pulpa

· Bilateral

· Puede ser originado por un trauma o hereditario

13) ATRICION, ABRASION, EROSION
· Atrición: 

· Desgaste fisiológico de los dientes por la masticación varía de un individuo a otro (depende de la dieta)

· Abrasión: 

· Desgaste patológico por un hábito anormal o empleo de una sustancia abrasiva (pipa , aguja, cepillado excesivo)

· Erosión: 

· Pérdida de estructura dentaria por proceso químico no bacteriano, generalmente por ácido (chupar limón)

14) GINGIVITIS NECROTIZANTE

15) PERICORONARITIS

· Inflamación localizada de tejidos blandos que cubren a un diente parcialmente erupcionado, más frecuente en  tercer molar inferior.

· Rodea a toda la pieza dentaria y fácilmente acumula restos alimenticios

· Afecta a cualquier pieza dentaria

1. 3° Molar Inferior

2. Caninos

3. Premolares

· Etiología:

· Anaerobios y otros, por pieza en contacto con el exterior por un saco periodontal que se inflama fácilmente (cara hinchada)

· Traumatismos de antagonistas

· Tratamiento: 

· Antibioterápia con metronidazol por los anaerobios

Factores que influyen

· Curva de Capdepont (2°- 3° molar inferior)

· Crecimiento mandibular

· Disminución del tamaño mandibular

· Erupción cuando hueso ya ha completado es desarrollo el 3° molar empuja al 2° molar, para tratar de erupcionar

Complicaciones de la Pericoronaritis

· Dificultad de apertura bucal, Trismus debido a la inflamación del espacio del trígono retromolar (donde se inserta el ligamento pterigomandibular). Abre menos de 3 cm

· Lifoadenopatías.: glándula submandibular

· Fiebre leve 

· Absceso migratorio de Chompret L’Hirondelle: absceso en fondo de vestíbulo frente a los premolares 

· Absceso de Caviera Macaferi (espacio maseterino)

· Adenoflegmón por diseminación de piso de boca

16) QUERATOQUISTE (Quiste odontogénico del desarrollo)

· Origen:

· Restos epiteliales de la lámina dentaria

· Patogénesis

· Crecimiento relacionado con factores desconocidos propios del mismo epitelio quístico o actividad enzimática de pared fibrosa

· Tratamiento:

· No requiere, tiende a recidiva

· Características

· 10 –12% de quistes odontogénicos del desarrollo

· Edad: 10 – 40 años (2ª - 3ª década)
· Mas en hombres
· 60% a 80% en zona mandíbula (cuerpo posterior y rama)

· Clínica                


            (3° Molar, ángulo)
· Ausente 

· Dolor, ( de volumen, drenaje 

· Crece en sentido anteroposterior

· Pueden tener quistes satélites

Radiologia.

-RL redondo, ovoideo con borde bien delimitado o festoneado

-Multiloculado
Histopatología

-Epitelio escamoso sin papilas del corion

-Capa de para u ortoqueratina 

-Celulas basales columnares parecidas a ameloblastos
17) QUISTE DENTIGERO (Quiste odontogénico del desarrollo)

· Patogénesis

· Degeneración del retículo estrellado del órgano del esmalte 

· Acumulación de liquido entre el epitelio reducido y corona de pieza dentaria

· Es necesario que haya una pieza incluida o semiincluida y que el quiste la este desplazando

· Clínica

· 20% de todos los quistes

· asintomático

· Localización: 3° molar inferior y canino superior también en premolar inferior

· Edad: 10 –30 años (20 – 40 años)
· Más en hombres
· Radiología

· Rodea a la pieza dentaria y la desplaza

· RL unilocular con bordes definidos en relación a pieza erupcionada

· Puede producir exorisálisis en piezas adyacentes

· Posición: Lateral, Central y Circusferencial
· Histología

· 2-4 capas de epitelio cúbico o plano con algunas células mucosas y sebáceas

· Conjuntivo subyacente fibroso

· Hiperplasia epitelial y presencia de queratina en presencia de inflamación

· Islotes de epitelio odontogénico

· Tratamiento

· Enucleación de lesión y generalmente remoción de pieza dentaria en erupción

· Descompresión y posteriormente cirugía

18) QUISTE RADICULAR / RESIDUAL (Quiste odontogénico inflamatorio)

· RADICULAR

· Etiología

· Granuloma apical ( activa a restos de Malassez

· Patogénesis

· ( presión osmótica intraluminal, por proliferación del epitelio y descamación celular ( entrada de liquido

· Reabsorción ósea: IL- 1 y TNF- (
· Prostaglandinas, MMPs

· Frecuencia 

· 50 – 75% de todos los quistes

· Más frecuente en.

· Maxilar: anterior > posterior

· Mandíbula: posterior > anterior

· Edad: 30 – 70 años

· Más en hombres
· Asintomático en relación a pieza desvitalizada

· Radiología

· RL con bordes RO, que dependen de velocidad de crecimiento del quiste y capacidad del hueso de formar cortical e infección

· Se confunde con Granuloma periapical y con quiste nasopalatino

· Histopatología

· Epitelio plano pluriestratificado escamoso

· Pared con distintos grados de inflamación

· Células: linfocitos, plasmocitos, cuerpos de Russel y Ruston, PMNN, macrófagos (células en espuma), vasos.

· Diagnostico

· Evaluar y mostrar origen inflamatorio

· Tratamiento

· Endodoncia, cirugía

· No recurre si es bien manejado

· RESIDUAL

· Quiste radicular que queda en espesor del hueso luego de extracción dentaria

· Tiende a achicarse o desaparecer

· Para que haya quiste residual la pieza desvitalizada tiene que haber sido extraída

· Histopatología

· Quiste inflamatorio

· Pared con menor inflamación

· Epitelio escamoso

· Con contenido inflamatorio parecido a periapical

19) QUISTE NASOPALATINO (Quiste no odontogénico)

· Clínica:

· Edad: 40 – 60 años (4ª-6ª década)

· Más en hombres
· Divergencia de incisivos

· Dolor y (de volumen en porción anterior del paladar duro

· Fluctuación y Asintomático

· Etiología:

· Trauma

· Inclusiones recurrentes ( por proliferación de restos de conducto nasopalatino

· Glándulas salivales menores ( presión mecánica y proliferación de remanentes epiteliales

· Radiología:

· Ovoide, corazón o pera invertida, bilateral y simétrico

· No reabsorbe raíces de piezas dentarias

· Limites netos bien corticalizado

· Diagnostico diferencial

· Quiste radicular

· Tumores Odontogénicas

· Queratoquistes

· Histología

· Epitelio escamoso, cúbico o cilíndrico ciliado

20) QUISTE NASOALVEOLAR (Quiste del desarrollo)

· Raro, lateral a la línea media

· Teorías.

· Fisural (proceso maxilar, nasal medio y lateral) No se acepta

· Ectopismo epitelio del ducto nasolacrimal

· Restos de mucosa nasal

· Adultos (40 – 50 años)

· Más en hombres 
· Aumento de volumen que eleva el ala nasal y ocupa vestíbulo

· Epitelio: 

Columnar, pseudoestratificado a veces ciliado, áreas de epitelio Cuboidal o escamoso estratificado 

Tratamiento: 

-
Quirúrgico

21) QUISTE OSEO TRAUMATICO (Pseudoquiste) ( no tiene epitelio

· Definición:

· Lesión intraósea benigna

· Espacios de variado tamaño lleno de sangre

· Asociado a tejido fibroblástico que contiene células multinucleadas, osteoide y hueso laminillar

· Edad: antes de 30 años

· Más en mujeres

· Localización

· Región de molares

· Más en mandíbula que en maxilar

· Clínica

· ( de volumen crecimiento rápido

· Duele

· Radiología

· Expansión de tablas con adelgazamiento de corticales

· Con limites netos

· Multiloculados 

· Histología

· Células gigantes multinucleadas (con color más azul)

· Tejido osteoide

· Soporte de tejido conjuntivo fibroso con muchos fibroblastos

· Etiología

· Provenir de hematoma intraóseo

· Hematoma o necrosis isquémicas por alteración hidrodinamia vascular ( vasodilatación

· Tratamiento

· Curetaje

· Criocirugía

· Pronostico: 

· Menor recurrencia con criocirugía

· Diagnostico diferencial

· Granuloma central de células gigantes

· Tumores Odontogénicas

· Queratoquistes

22) SINDROME  NEVOIDE BASOCELULAR

· Asociada a múltiples Queratoquistes

· AD

· Carcinomas basocelulares en piel no expuesta al sol y también en piel de la cara, múltiples QQ de los maxilares

· Anomalías esqueléticas como costillas bífidas y otras

· Presencia de queratoquistes antes de los 20 años

· Criterio para el diagnóstico del SNBC 

· El diagnóstico debe basarse en la presencia de dos criterios principales o uno principal y dos menores:

· Criterios principales:

1. Mas de dos carcinomas basocelulares o uno en menor de 20 años

2. Queratoquistes de los maxilares demostrados con estudio histopatológico

3. Tres o más pits palmares o plantares

4. Calcificación bilaminar de la hoz del cerebro

5. Costillas bífidas, fusionadas o marcadamente expandidas

6. Pariente de primer grado con SNBC

· Criterios menores:


Cualquiera de las siguientes características:

1. Macrocefalia determinada después de ajustar para la edad

2. Malformaciones congénitas: fisura labial o palatina, prominencia frontal, facies anchas, hipertelorismo moderado a severo

3. Otras alteraciones esqueletales: deformación de Sprengel, marcada deformación pectoral, marcada sindactilia de los dígitos

4. Anormalidades radiográficas: puente en silla turca, anomalías vertebrales tales como hemivertebras, fusión o elongación de los cuerpos vertebrales, defectos de modelaje de las manos y pies, o radiolucidez de forma de llamas en las manos o pies

5. Fibroma de ovario

6. Meduloblastoma

23) QUISTE PARADENTARIO

· Terceros molares inferiores

· Edad: 3ª década

· Origen: epitelio reducido del órgano del esmalte

· Asociado a proyecciones vestibulares de esmalte o piezas parcialmente erupcionadas (perlas del esmalte)

· Relacionadas con problemas periodontales

24) AMELOBLASTOMA (Tumor odontogénico epitelial)

· Neoplasia benigna, localmente invasiva, polimórfica

· Es una proliferación epitelial Odontogénicas que tiene un patrón folicular o plexiforme, sobre un estroma fibroso

· Clínica:

· 80% en mandíbula sobre todo zona de 3° molares 

· Mucosa sana, consistencia dura, expansión de tabla lingual y vestibular

· Infiltra

· Edad: 20 – 50 años (30 – 40 años)
· Localización

· Mandíbula (cuerpo, rama y ángulo)

· En zona de 3° molar inferior, zonas PM, M

· Radiología

· RL

· Uni o multiloculado (“Panal de Abeja”)

· Limite neto

· Histopatología

· Proliferación epitelial con células en empalizada (ameloblastos) retículo estrellado infiltra

· Diagnostico diferencial

· Mixoma odontogénico

· Queratoquiste




  Multiloculados RL

· Granuloma central de células gigantes

· Tipos Histológicos

· Uniquístico o uniloculado plexiforme

· Multiloculado

· Folicular

· Plexiforme

· Acantomatoso

· Células básales, granulosas

· Desmoplasticas (zona anterior)

Variedad:

Ameloblastoma Uniquistico

RL, Uniquistico

25) TUMOR ODONTOGENICO ADEMOMATOIDE (Tumor odontogénico epitelial)

· Tumor de epitelio odontogénico con estructura similar a ductos y puede ser parcialmente quístico o asociado a odontomas

· Se considera un hamartoma

· Más en mujeres

· Edad: 10 –20 años
· Localización: caninos superiores
· Radiología: 

· RL con RO variable bien delimitado en relación a canino incluido superior

· Se parece al dentígero

· Histopatología

· Proliferación epitelial encapsulada con células arremolinadas y en forma de ductos con material eosinofílico

· Con cápsula

· Poco tejido conjuntivo o presencia de calcificaciones

26) MIXOMA (Tumor odontogénico mesenquimático)

· Neoplasia localmente invasiva con células redondas y estrelladas en un estroma mucoide abundante

· Origen: papila dental

· Clínica:

· Más frecuente en mandíbula (cuerpo y rama)

· Edad: 10 – 30 años

· Radiología

· RL Multiloculado en pompas de jabón

· Histopatología

· Pocas células y muchas sustancia fundamental

· Consistencia gelatinosa, vasos, fibras colagenas

· Muchas veces no tienen cápsula

27) QUISTE DE GORLIN (Tumor odontogénico epitelial)

· Edad: 10 – 25 años
· Localización: zona de caninos superiores (mandíbula en zona anterior)
· Igual disposición por sexo

· Radiología: 

· RL con RO variable

· Bien delimitado, en relación a pieza incluida

· Histopatología

· Proliferación epitelial quística

· Encapsulada con células en empalizada, retículo estrellado, células fantasmas y calcificadas

28) FIBROMA AMELOBLASTICO (Tumor odontogénico mixto)

· Edad: menores de 20 años
· Localización: zona de premolares inferiores y molares
· Radiología: RL bien delimitado
· Histopatología: 

· Proliferación en cordones o yemas con células tipo ameloblastos

· Entre papila dentaria

· Sin calcificaciones

29) FIBROMA ODONTOGENICO (Tumor odontogénico mesenquimático)

· Neoplasias fibroblástica con contenido de cantidad variable de epitelio odontogénico aparentemente inactivo

· A veces asociado a pieza incluida

· Radiología:

· RL con limites netos

30) ODONTOMA COMPUESTO/ COMPLEJO (Tumor odontogénico mixto)

Hamartoma
· COMPUESTO:

· Malformación en la cual todos los tejidos dentarios están representados en un patrón mas ordenado

· La lesión consiste en estructuras similares a dientes (dentículos) no igual a dientes pero con esmalte, dentina, cemento y pulpas dispuestos como diente normal

· Frecuente en incisivos

· Edad: 2ª - 3ª década

· Radiología

· Presencia de dentículos

· Diagnostico diferencial

· QOC

· TOA

· COMPLEJO:
· Malformación en la cual todos los tejidos dentarios están representados individualmente reconocibles, pero dispuestos de manera desordenada

· Frecuente en zona premolares y molares en menores de 20 años

· Radiología.

· RL al inicio y al final RO

· Diagnostico Diferencial

· Osteomielitis esclerosante difusa

· Osteoma

· Fibroma oscificante

· Cementoblastoma

31) CEMENTOBLASTOMA/OSTEOBLASTOMA (Tumor odontogénico mesenquimático)

· CEMENTOBLASTOMA:

· Neoplasia caracterizada por la formación de masas de tejido similar a cemento con gran cantidad de líneas de aposición y en periferia no esta mineralizada

· En mandíbula en relación a molar o premolar

· 2 – 3 década

· Radiología

· RO bien delimitado (RL)

· Aposición y reabsorción como mosaico

· Histopatología

· Tejido osteoide, cementoblastos prominentes se ven células hipercromáticas

· Diagnostico diferencial

· Osteosarcoma

· OSTEOBLASTOMA:
· Clínica

· Tamaño mayor de 2 cm

· Corticales expandidas 

· Más en mandíbulas que maxilar principalmente en el cuerpo

32) FIBROMA CEMENTO OSCIFICANTE (Neoplasia benigna formadora de hueso)

· Clínica

· Asintomática, mucosa sana, consistencia dura

· Expansión de corticales

· Mandíbula, 3- 4 década, mujeres

· Radiología

· Limites netos

· RL- RO dependiendo de cantidad de tejido mineralizado (+ RL + fibrosado;+ RO + calcificado)

· Histopatología

· Tejido fibroblástico con calcificaciones (cementículos u ostículos)

33) DISPLASIA CEMENTARIA PERIAPICAL, DISPLASIA CEMENTO OSEA 

· DISPLASIA CEMENTARIA PERIAPICAL:

· Clínica: 

· Mujeres

· 40 años 

· Zona de incisivos inferiores vitales

· Radiología:

· RL , Mixto o RO

· Histopatología

· Cementículos, trabéculas de hueso, tejido fibroso, mucosas calcificadas

· Sin tratamiento

34) EXOSTOSIS

35) OSTEOMA (Neoplasia benigna formadora de hueso)

· Clínica:

· Tumor duro 

· Mucosa o piel normal

· Generalmente solitario o múltiples

· Asociada a Síndrome de Gardner

36) OSTEOSARCOMA (Neoplasia maligna formadora de hueso)

· Clínica

· Hombres

· 4° década

· Compromiso de maxilar y mandíbula

· Dolor localizado, movilidad dentaria, parestesia, ulceración, crecimiento rápido 

· Puede producir risalisis

· Radiología 

· Inicialmente ensanchamiento del LP

· Area RL, RO o Mixta, dependiendo del grado de calficación

· Imagen en rayo de sol

· Histopatología

· Osteoblástico: formación de osteoide con calcificación y células atípicas, pleomórficas e hipercromáticas

· Fibroblástico: proliferación de células fusadas con osteoide atípico

· Condroblástico: proliferación cartilaginosa, atípica con osteoide y calcificación

· Variedades

· Bajo grado de malignidad: parecido a displasia fibrosa oscificante juvenil y con invasión y destrucción de cortical y tejido blandos

37) GRANULOMA CENTRAL DE CELULAS GIGANTES (Lesión pseudotumoral)

· Etiología

· Trauma 

· Reparación anormal

· Malformación vascular

· Clínica

· Por adelante del 1° molar, encía o reborde alveolar

· Color rojo vinoso

· 75% antes de los 30 años

· Más en mujeres y en mandíbula

· Radiología

· RL Multiloculado y a veces uniloculado 

· Puede producir expansión de tablas y reabsorción de raíces dentarias

· Histopatología

· Proliferación de células gigantes y fibroblastos en focos, hemorragia y trabéculas
· Recidivan.

· Dolor

· Crecimiento rápido

· Reabsorción radicular

· Perforación de la cortical

· Tratamiento.

· Curetaje 

· Corticoides

· Diagnostico diferencial

· Quiste radicular, periodontal lateral

· Ameloblastoma, queratoquiste, mixoma

· Tumor verdadero de células gigantes

· Querubismo: comprobar con familia

38) GRANULOMA EOSINOFILICO DE CELULAS DE LANGERHANS

· Forma localizada

· Clínica

· Niños hombres 

· Mono o poliostótica

· Movilidad marcada de dientes con encía hiperplasica y ulcerada

· Radiología

· Area RL rodeando raíz

· Dientes flotando 

· Histopatología

· Proliferación de células de Langerhans, eosinofilos y otras células mononucleares

39) MIELOMA 

· Clínica

· Hombre mayor de 40 años

· Multifocal

· A veces dolor, tumor, movilidad dentaria o fractura patológica

· Radiología

· Areas RL múltiples socavadas

· Limites netos, sin cortical
· Laboratorio

· Anemia

· Inmunoelectroforesis (Ig G o Ig A anormal)

· Proteínas de Bence – Jones en orina

· Histopatología

· Proliferación de plasmocitos atípicos, monótona o monoclonal

· Demostrar Ig anormal que forma plasmocito anormal produciendo anemia

· Diagnostico diferencial

· Metástasis estos no tienen limites netos

40) SARCOMA DE EWING (Neoplasia maligna de medula hematopoyética)

· Clínica

· Niños hombres menores de 15 años

· Dolor y tumoración que se confunde con osteomielitis

· Enrojecimiento de piel

· Radiología

· RL moteado

· Capas de cebollas

· Limites difusos

· Histopatología

· Células redondas, escaso citoplasma, núcleos hipercromáticos y mitosis 

· Glicogeno T

· Tratamiento:

· Cirugía y con mal pronostico

41) DISPLASIA FIBROSA/QUERUBISMO (Lesión pseudotumoral)

· DISPLASIA FIBROSA:

· Monostótica: 80% un solo hueso

· Poliostótica: varios huesos

· Síndrome de Mc Cune – Albright: DFP + Pigmentación cutánea + Alteraciones endocrinas (pubertad  precoz)

· Síndrome Jaffe – Lichtenstein: DFP + Pigmentación cutánea

· Displasia Fibrosa Cráneo Facial: DFP + Pigmentación cutánea

· Etiología:

· Mutación del gen codificador de proteína G- Alfa asociada a membrana

· Resultado: proliferación y diferenciación alterada de osteoblastos (fibroblastos)

· La distribución de tejido óseo laminillar es desordenado

· Displasia Fibrosa Monostótica:

· Clínica

· Mas en maxilar

· Igual en mujeres y hombres

· Crecimiento lento

· Zona de molar y premolar con  mucosa sana, expandiendo a vestibular

· Asimetría facial

· Radiología

· RL, Mixto o RO moteado “piel de naranja”

· Bordes difusos

· Histología

· Trabeculas irregulares con forma de letras china

· Osteocitos desordenados, no forman laminillas óseas ((
· Comparación entre FO y DF

	Característica
	FO
	DF

	Edad
	3° - 4° década
	1° - 2° década

	Predilección por sexo
	Femenino
	Id

	Localización
	Mandíbula cuerpo
	Maxila

	Radiología
	Limite neto
	Difuso

	Forma lesión
	Redonda
	Fusada


· QUERUBISMO (DISPLASIA FIBROSA FAMILIAR):

· Clínica

· AD

· Niños hombres (100% penetrante)

· Puede afectar hasta los 4 cuadrantes

· Zona más común: ángulo mandíbula

· Sin tratamiento

· Radiología

· RL multiloculado, bilateral

· Histopatología

· Lesión de células gigantes

· Diagnostico diferencial

· Mixoma

· QQ

· Ameloblastoma (unilateral)

42) ADAA Y ADAC (Lesión periapical)

· ADAA:

· Origen: pieza dentaria o restos radiculares con necrosis séptica.  

· Hay una destrucción completa o casi completa de la pulpa, producto de una  infección bacteriana

· Dolor: severo, constante y muy localizado, que no cede a analgésicos

· Pieza dentaria puede estar obturada, fracturada, cariado o con tratamiento de Endodoncia, sobreerupcionada o un poco móvil porque el absceso de pus levanta la pieza dentaria, o el pus trata de salir por el crévice de la pieza dentaria. 
· Radiología: no observa imágenes, a menos que este absceso esté partiendo partir de un Granuloma.
· Histopatología

· Necrosis liquefacción

· Tratamiento.

· Trepanar la pieza dentaria 

· Endodoncia

· Extraer la pieza 

· Antimicrobianos según el compromiso 

· ADAC:
· Origen: foco de inflamación apical y adquiere su cronicidad porque la acción que está ocurriendo en el ápice encuentra una vía de drenaje.  Este vía puede ser directamente por el canal de¡ conducto radicular

· Clínica:

· Fístula, que es un trayecto patológico por donde sale el pus, la fístula no necesariamente contiene tejido patológico, que puede ser cutánea o mucosa

· Asintomática, no duele

· Pieza dentaria tiene que estar obturada, cariada, con un trauma o maltratada endodónticamente o al estado de raíz 

· Radiología

· RL relativamente difusa

· Histológicamente 

· Inflamación crónica con ciertos signos de reagudización.

43) FLEGMON (Complicaciones de Gangrena Pulpar)

· OSTEOFLEGMON:

· Proceso purulento difuso

· Clínica

· ( de volumen difuso, asimetría facial

· Compromiso del estado general (facies febril, palidez, sudoración, taquipnea, taquicardia, disociación pulso/temperatura)

· Compromiso de la piel, celular subcutaneo, espacios anatómicos virtuales superficiales y/o profundos

· Consistencia leñosa

· Tratamiento

· Determinacion de la causa

· Antibioterapia según especie

· Revulsivos locales

· AINES

· Medidas de apoyo sistémico

· ADENOFLEGMON:

· Compromiso infeccioso inflamatorio difuso del tejido glanglionar (adenitis, periadenitis, adenoflegmon) Tributario de procesos infecciosos dentarios

· Expresion clinica similar a osteoflegmón y el tratamiento es igual

· Parte de ganglio no de hueso como osteoflegmon

44) OSTEOMIELITIS

45) FIBROMA IRRITATIVO / EPULIS FISURADO (Hiperplasia Conjuntival)

· FIBROMA IRRITATIVO 
· Sinonimos: seudofibroma, fibroma traumático, hiperplasia fibroso

· Etiología:

· Traumatismo a repetición

· Clínica:

· Nódulo blando a firme

· Blanco a rojizo, superficie lisa, no duele

· En cualquier zona de la mucosa (mejilla, labios, lengua)

· Histología

· A veces hiperplasia epitelial con hiperqueratosis

· Abundantes manojos de fibras colagenas dispuestas desordenadamente

· Cantidades variables de inflamación

· Limite difuso, sin cápsula

· Tratamiento

· Eliminar etiología ( borde filudo prótesis, corona mal ajustada, etc.…)

· EPULIS FISURADO (Hiperplasia Conjuntival):

· Etiología

· Prótesis mal ajustada (sobreextendida)

· Clínica

· Más en mujeres

· Lesión Nodular en encía, a veces rojiza o pálida

· No más de 2 a 3 cm

· Histopatología

· Proliferación hiperplasica con calcificaciones nodulares o redondeadas (cementículos) y/o alargadas como trabeculas óseas

46) GRANULOMA PIOGENICO (Hiperplasia Conjuntival)

· Etiología

· Estimulo que provoca proliferación vascular, a veces es hormonal (embarazada)

· Sangra mucho

· Clínica

· Encía, labio (dorso lengua o paladar)
· Rojo a veces ulcerado

· Con base amplia o pedículo

· Mas en mujeres

· Histopatología

· Ulcera con fibrina y abundantes vasos sanguíneos; parecido al tejido de granulación

· Células inflamatorias crónicas (PMNN)

· Tratamiento

· Eliminar la causa

· Extirpación quirúrgica

47) NEUROFIBROMA / SCHWANOMA (Neoplasia Conjuntival)

· NEUROFIBROMA:

· Clínica

· Submucoso, indoloro, crece lento

· Lengua y mucosa bucal

· A veces múltiple: neurofibromatosis (AD)

· Histopatología

· Proliferación de células fusadas, no encapsulada

· Tipo I: periférica

· Tipo II: central

· SCHWANOMA:

· Originadas del perineurio generalmente en lengua

· Clínica

· Masa submucosa, encapsulada

· Lengua y piso de boca

· No duele

· Histopatología

· Células fusadas, en empalizada (Antoni A), rodeando área eosinofílica 

· Otras zonas desordenadas (Antoni B)

48) HERPES PRIMARIO Y SECUNDARIO

49) CANDIDIASIS AGUDA Y CRONICA
· Producida por hongos de flora microbiana oral normal (pacientes  en tratamiento antibióticos e inmunodeprimido)
· Colonización de Cavidad Oral por Candida (Cannon, 1999)

La C. Albicans coloniza mucosa bucal se une a dientes, prótesis de acrílico; al epitelio donde interactua con bacterias y cuando se altera el equilibrio se produce candidiasis y si se baja la cantidad de saliva hay mas proliferación

· Factores locales que predisponen a candidiasis

-   Barrera mucosa

· Cambios epiteliales exógenos (trauma, maceración)

· Cambios epiteliales endógenos (atrofia, displasia, hiperplasia)
· Saliva

· Cambios cuantitativos (xerostomía, S de Sjögren, radioterapia, citotóxicos)

· Cambios cualitativos (pH, glucosa)

· Flora comensal

· Dieta rica en carbohidratos

· Factores sistémicos que predisponen a candidiasis

· Estado fisiológico alterado

· Lactancia 

· Ancianidad

· Alteraciones Hormonales

· Diabetes

· Hipotiroidismo

· Hipoparatiroidismo

· Hipoadrenocort.

· Estados nutricionales alterados

· Hipovitaminosis

· Déficit de Fe

· Malnutrición

· Estado inmune alterado

· Disminución de fagocitos

· Defectos en 1 celular (SIDA)

· Drogas que favorecen desarrollo de cándida

· Antibióticos de amplio espectro (ej: tetraciclina, regímenes con varios AB).

· Corticosteroides en pacientes con alergias

· Inmunosupresores

· Citotóxicos y antimetabolitos
· Mecanismo por el cual antibióticos facilitan proliferación de la cándida

· Antibióticos favorecen la producción de candidiasis, estos llegan a la boca por la saliva y el fluido gingival, disminuyendo las bacterias y disminuye el antagonismo bacteriano, aumentan los nutrientes para los hongos los cuales proliferan

· CANDIDIASIS AGUDA:

· Pseudomembranosa: algodoncillos en mucosa oral que se desprenden al raspado y dejan superficie sangrante

· Eritematoso: atrofia del epitelio oral

· CANDIDIASIS CRONICA:

· Hiperplasica

· Mancha o placa blanca que no se desprende al raspado ( por cándida

· Tomar biopsia o frotis si hay cándida la que puede ( leucoplasia o se agrega a una pre-existente

· La cándida ( nitrosaminas que son cancerigenas

· Se trata con antifúngicos si no desaparece es leucoplasia

· Cándida Subprotesis

· Lesiones en contacto directo con prótesis contaminada ( estomatitis subprotesis (color rojo, parecido a eritroplasia)

· Tratamiento: antifúngicos (lesión y prótesis)

· Modificar el ambiente ecológico del hongo

· Glositis Romboidal Media

· Atrofia papilar central

· Asintomático

· Se asocia a inmunodepresión

· Diagnostico diferencial con eritroplasia

· Queilitis Angular

· Asociada a patógeno de piel o sola

· Asociada a rehabilitaciones por prótesis con dimensión vertical disminuida.

· Ambiente húmedo y oscuro favorable

· Asociado a leucoplasia retrocomisural

· Candidiasis Eritematosa

· Tratamiento: Antimicoticos (Nistatina) y no ingerir antibioticos

50) AFTA MENOR, MAYOR, ESTOMATITIS HERPETIFORME


URO Menor:

Clínica:

-Son menores a 1 cm.

-Son entre 1 a 5 úlceras.

-Duran 7-10 días.

Edad:

Se inician entre 10-19 años.

Género:

M:H=1:1

Ubicación

Se ubican sólo en la mucosa móvil no queratinizada ( 

-Borde, dorso y vientre de la lengua.

-Mucosa labial.

-Piso de boca. 

-Paladar blando.

-Nunca en encía ni en paladar duro


URO Mayor

Clínica:

-Más de 1 cm. de diámetro.

-Son más profundas.

-Son crateriformes.

-Aspecto más irregular.

-Bordes eritematosis

-Duran varias semanas, incluso meses.

-Duelen proporcionalmente al tamaño.

-Dejan cicatriz.

-Son ente 1-10 úlceras.

-Su ubicación es la misma que las URO menores. 

Edad:

También tiene inicio entre los 10-19 años.

Género:

M:H=1:1

Diagnóstico diferencial:

Con cáncer. Aunque en el cáncer no duelen.

URO Herpetiforme:

Clínica:

-Son múltiples (más de 10), incluso podrían ser más de 100.

-3-10mm cada una.

-Son más recurrentes.

-Pueden coaleser (se juntan y forma una grande).

-Curan a los 10 días.
Afecta:

-Cualquier zona de la mucosa oral.

Género:

Se da más en mujeres que en hombres.

Edad:

Se inicia a los 20-29 años.

Tratamiento:

-Uso de medidas locales (
            -A.L.

            -Corticoides tópicos (porque no llevan a RAM sistémicos).

-Corticoides sistémicos ( cuando las lesiones son múltiples (20 - 30) y el dolor es muy grande.

-Hay que resolver el problema de fondo.

-Hay que determinar que tipo de URO es.
51) LIQUEN PLANO

· Enfermedad crónica muco-cutánea de origen autoinmune

· Manifestaciones típicas

· Reticular: con áreas blancas y estrías de Whitcam (encajes)

· Erosivo: mucosa enrojecida, erosion o ulceracion en relacion a areas de aspecto reticular

· Atrófico: Idem

· Hipertrófico

· Bilateral gral% en cara interna de mejilla

· Áreas erosivas ( dolor; si están ausentes es asintomático

· Tratamiento: Corticoides

· Histologicamente:

1. Hiperqueratosis (para u ortoqueratina)

2. Acantosis, a veces hiperplasia  “en dientes de sierra”

3. Degeneración hidropica en estrato basal

4. Borramiento de la membrana basal

5. Infiltrado linfocitario en banda neta
6. Cuerpos de Civatte
52) LUPUS ERITEMATOS

53) PENFIGO

Enfermedad mucocutánea que agrupa una serie de entidades con mecanismo inmunológico similar, provocando vesículas ulcerativas en piel y mucosa. Es decir, es una enfermedad vesículo-ulcerativa de origen autoinmune que afecta piel y mucosas.

Variedades clínicas:

-Vulgar ( es el más prevalente. Produce lesiones en la cavidad oral.

-Vegetante.

-Eritematoso.

-Foliáceo. 

a. Pénfigo vulgar:

Clínica:

-1-5 casos/millón de personas.

-Lesiones orales pueden ser el primer signo de enfermedad.

-90% de los pacientes que tiene signos en la piel también tienen en la boca. 

-Formación de vesículas y bullas.

-Son lesiones eritematosas desnudas.

-Las lesiones son de carácter superficial, por lo tanto es  muy fácil que se rompan por el roce, entonces es más probable encontrar úlceras y no vesículas. 

-No son sangrantes.

-La membrana que las rodea es delgada, blanca (porque forma parte del epitelio).

-Las vesículas o bullas fláccidas se rompen dejando extensas áreas desnudas.

-Signo de Nikolski + ( se determina cuando rozamos piel sana, se forma una vesícula.

-Son recurrentes. 

Ubicación:

Compromiso de cualquier área de la mucosa:


-Palatina ( más común en paladar blando.


-Labial.


-Bucal.


-Vientre de lengua.


-Gingival.
Edad:

-Generalmente a los 50 años.

-Pero se puede ver en personas de 24-80 años.

Género:

No hay diferencias entre hombres y mujeres.

Raza:

Es más frecuente en judíos.

Diagnóstico diferencial:


-Gingivitis descamativa ( ambas son de carácter superficial, fácil que se rompan, con base no sangrante (si se conserva relativamente intacta). 

Mecanismo inmunológico:

-Presencia de autoanticuerpos  contra componentes de uniones desmosómicas (proteínas).

-Fijación de IgG produce liberación de enzimas proteolíticas que causan acantolisis (las células se separan unas de otras y se forman vesículas entremedio) en el epitelio.

-Ocurre principalmente en el estrato espinoso.
-Se forman las células de Tzanck ( son queratositos que al eprder sus hemidesmosomas quedan más redondos en vez de poligonales.

Histología:

-Formación de fisuras intraepiteliales suprabasales.

-Presencia de células de Tzanck ( forma redonda, flotantes.

-El estrato basal se presenta como camino de adoquines, adherido al fondo de la lesión.

-La lesión es intraepitelial y está presente en pile y mucosas.

-Se conserva el estrato basal. 

El centro de la lesión es el que contiene la acantolisis, hay acúmulo de líquido intercelular.

Diagnóstico:

-Clínica.

-Bioposia + a partir de tejidos perilesional (tejido sano vecino a las lesiones).

-Inmunofluorescencia directa ( por congelación hay que encontrar depósitos de Ig en el 100% de las veces.

-Inmunofluorescencia indirecta ( se busca Anticuerpos (Ig G o Ig M contra desmogleína 2) en la sangre periférica + el 80-90%.

Tratamiento:

-Si no se trata es fatal.

-Corticiodes de uso tópico. 

-Corticoides de uso sistémico.    


Por el efecto inmunosupresor y antiinflamatorio, no usar más de 15 días sin monitorear al paciente, por la supresión al eje hipófisis-hipotálamo. 

-Drogas inmunosupresoras.

-Monitorear a través de títulos de anticuerpos séricos (deben ir en descenso).

-5-10% de mortalidad hoy en día. 

-Si no se trata habría infeccción y deshidratción porque se rompen las ampollas y bullas lo que equivaldría a quemaduras.
54) PENFIGOIDE
Su nombre deriva por el parecido clínico al pénfigo.

Clasificación:

a.-Pénfigoide cicatrizal.


           se ha dicho que podrían ser lo

b.-Pénfigoide de las membranas mucosas.   mismo por presentar clínica y 

c.-Pénfigoide bulloso. 



   patogenia similar. 

Mecanismo inmunológico:

-La zona blanco es la unión del queratinocito con la membrana basal subadyacente, lo que se traduce en vesículas más profundas.

-Se separa el epitelio del conjuntivo. 

Examen:

-Inmunofluorescencia ( se ven los Ag/Ac y el complemento en la membrana basal. 

-Solo en 90% de los casos esto es visible. 

a y b. Penfigoide Mucoso  y Cicatrizal: 

Clínica :

-Compromiso de mucosa oral, conjuntival, nasal, laringea, esofágica y vaginal. 

-Vesículas, ampollas y bullas subepiteliales.

-Gingivitis descamativa ( lesión en mucosa oral que se produce en penfigoide, además de liquen plano y lipopénfigo.

-Las lesiones orales (vesículas) duran muy poco ya que se rompen.

-La úlcera se ve blanca porque corresponde a una malla de fibrina, la cual está expuesta ya que el piso de la lesión es tejido conjuntivo (pénfigo ( estrato basal).

-Duele.

-Cuando hay compromiso ocular, el párpado se queda pegado a la conjuntiva. 

Edad:

-Sobre 60 años.

Género:

M:H = 1:2

Ubicación:


-Paladar blando y duro.


-Cara interna de la mejilla.


-Mucosa labial.
Complicaciones:

-Ruptura de ampollas y/o bullas dejando extensas úlceras que persisten por semanas o meses.

-Compromiso ocular (
            -Fibrosis subconjuntival.

            -Bridas cicatrizales ( simbléfaro, ectropion, triquiasis, xeroftalmia y   ceguera.

-Bridas cicatrizales en otros órganos.

Histología:

-Separación entre el epitelio y el conjuntivo subyacente.

-Escaso infiltrado crónico en submucosa.

-En el corion hay inflamación. 

 -Epitelio está íntegro, solo separado.

Diagnóstico:

-Inmunofluorescencia directa (del tejido) en el 90% de los casos: depósito lineal de Ig G y C3 en zonas de membrana basal.

Tratamiento:

-Corticoides de uso tópico más medidas de higiene para lesiones bucales.

-Corticoides de uso sistémico solos o asociados a inmunosupresores como la ciclofosfamida. 

-Uso de Dapsone (cuando hay un cuadro febril, que no es característico del pénfigo).

c. Pénfigoide Bulloso:

Clínica:

-Compromiso bucal raro, afecta más piel.

-Curso clínico limitado.

-Afecta a personas de 60-80 años.

-No hay predicción por sexo ni raza.

-Prurito seguido por un desarrollo de múltiples bullas y luego grandes erosiones.

Mecanismo acción:

-Antígeno del pénfigoide buloso se encuentra en la unión hemidesmosoma del queratocito basal con membrana basal.

-En inmunofluoresencia se ve Ig en la membrana basal (en piel).

Histología y diagnóstico:

-Epitelio está intacto.
-La separación del epitelio es similar al penfigoide mucoso cicatrizal. 

-Presencia de separación epitelio-conjuntivo a nivel de la membrana basal.

-Presencia de eosinófilos en el fluido de la ampolla.

-IFD + en 90-100% de los casos.

-IFI + en 40-70% de los casos.

Tratamiento: 

-Corticoides en dosis moderadas.

-Drogas inmunosupresoras ( Metrotexato, Azatioprina, Ciclosporina. 

-Dapsona.

Pronóstico:

-Bueno.

-Remisión espontánea en 2-3 años. Los corticoides ayudan a que este espacio sea mayor y que tenga menos duración.

55) ERITEMA MULTIFORME


Condición mucocutánea, ampollar-ulcerativa.

Causa:

-Incierta.

-50% de los casos se ha identificado una:

                   -Infección precedente ( virus herpes o infección por micoplasma.

                   -Drogas ( sulfas, BZD, tranquilizantes menores. 

Estas 2 condiciones gatillan un desequilibrio inmunológico (ya que actúan como haptenos).

 Clínica:

-Tiene un curso autolimitado.

-Duran 1 semana.

-Tiene episodios de recurrencia (1-4 semanas).

-IFD y IFI son inespecíficos. 

Afecta:

-Piel.

-Mucosa.

Inmunopatología:

-Depósitos de complejos inmunes y de la fracción 3 del complemento (C3) perivascular, produciéndose así una vasculitis, ya que ahí se depositan los complejos Ag-Ac. 

-También hay formación de trombos.

-Hay necrosis de queratinocitos, por los trombos. 

-No se sabe cual es el Ac responsable ( hay presencia de infiltrado inflamatorio mixto en la biospsia (PMNN).

-En el fondo ocurre: Reacción Ag-Ac ( depositan en la pared de vasos cercanos a piel y mucosa ( activación del complemento ( hay trombosis por aumento de los complejos inmunes ( isquemia ( necrosis.

Clínica:

-Síntomas prodrómicos una semana previa.

-Lesiones polimorfas (
                            -Pápulas redondeadas.

                            -Bullas con centros necróticos.

                            -Lesiones en blanco (target).

-Costras hemorrágicas  en el bermellón.

Edad:

Pacientes jóvenes (3-4 decada).

Género:

Más en hombres. 

Ubicación:

-En boca las lesiones son eritematosas que se necrosan y dejan úlcera de borde irregular.

-En piel producen lesiones blancos de tiro (target), en palma de manos y pies.

Presentaciones:

A. E.M menor:

-Compromiso difuso de mucosa oral respetando muchas veces paladar y encía. 

-Paciente puede deshidratarse por el dolor para alimentarse.

-Lesiones superficiales en labio que dan origen a costras.

-Infiltrado mononuclear y vasculitis.

B. E.M mayor:

-Síndrome de Steven Johnson.

-Es la forma más severo, complicado y peligroso.

-Puede ser gatillado por una infección (generalmente herpes simple).

-Hay compromiso ocular, genital y mucocutáneo al momento del diagnóstico (además del bucal). 

-Grave, potencialmente fatal.

-Se atienden en hospital, en la sección de quemados.

-Hay que determinar la causa. 

-Proceso autololimitante, episódico (1-6 semanas).

-Lesiones bilaterales.

-Compromiso severo de mucosas.

Tratamiento:

-Medidas locales para aliviar el dolor.

-Rehidratatar.

-Si hay sospecha de infección tratarla también.

-Corticoides tópicos y sistémicos.

-Si existe asociación clara con herpes en múltiples recurrencias, el enfermo debe mantenerse con aciclovir.

-UCI para quemados en caso de EM mayor. 

56) NEVO BLANCO ESPONJOSO
· Lesión blanca esponjosa que no se desprende al raspado

· AD

· Congénito, empieza a los 4 – 6 años

· Afecta cara interna de mejilla BILATERAL, puede afectar faringe y vagina

· Asintomático

· Sin tratamiento.  
· Histología: tiene un aspecto típico con un engrosamiento del epitelio con una  gruesa capa de paraqueratina
57) LEUCOPLASIA, QUERATOSIS, DISPLASIA EPITELIAL (Lesiones blancas cancerizables)

· LEUCOPLASIA:

· Definición

· Placa o manca blanca sobre la mucosa oral, no se desprende al raspado y se puede ser caracterizada clínica ni patológicamente como otra enfermedad y no esta asociada a agente etiológico excepción del tabaco.

· Lesión pal% blanca que no puede ser caracterizada como ninguna entidad patológica
· Factores asociadas a leucoplasia

· Tabaco: poder carcinogénico

· Alcohol: de reborde alveolar y piso de boca

· Radiación: de labio inferior

· Deficiencias vitamínicas

· Galvanismo

· Microorganismo

· Trauma o irritación local

· Leucoplasia Simple

· 56% de leucoplasias

· Más del 80% corresponde histológicamente a:

· Hiperqueratosis ( aumento de capa cornea

· Acantosis ( aumento de estrato basal o espinoso

· Cambios en espesor del epitelio

· Leucoplasia Moteada

· 24% de leucoplasia

· 58% transformación maligna

· Áreas eritematosas (rojas) las células tienen alterada la maduración

· Epidemiología

· 3:1 y 6:1 = H:M

· Edad entre 5 y 7 década
· Localización

· Mejilla

· Lengua

· Labio Inferior

· Mucosa alveolar

· Piso de boca

· Chile

· Cara interna mejilla

· Dorso lateral de la lengua

· Reborde alveolar

· Paladar duro

· Cara ventral de lengua

· Piso de boca

· Características Histológicas

· Hiperqueratosis: engrosamiento epitelial por marcada foarmacion de queratina

· Acantosis

· Displasia epitelial  Leve

                                           Moderada

                                           Avanzada
· Carcinoma in situ

· CEC

· DISPLASIA EPITELIAL

· Pérdida de polaridad celular

· Papilas en forma de gota

· Pleomorfismo celular y nuclear

· Hipercromatismo

· Hiperplasia basal

· Aumento del numero de células

· Aumento del numero de mitosis

· Mitosis en estrato superior

· Mitosis atípicas 

· Aumento de tamaño nucleolos

· Queratinización intraepitelial

· Disminución adhesión intercelular

· Maduración epitelial alterada

· 3 ( Leve

· 6 ( Moderada

· + de 6 ( Avanzada

58) SIDA, MANIFESTACIONES ORALES

· Lesiones fuertemente asociadas con infección por VIH

· Candidiasis ( C.)

· Candidiasis eritematosa (roja)

· Candidiasis seudomembranosa (blanca)

· Enfermedad periodontal

· Eritema gingival linear

· Gingivitis necrotizante (ulcerativa), se produce destruccion de papilas

· Periodontitis necrotizante (ulcerativa), con compromiso del hueso

· Leucoplasia pilosa (blanco en lengua)
· Linfoma no Hodgkin (en paladar, encía)
· Sarcoma de Kaposi (casi 100% el paciente tiene VIH)

· Lesiones menos frecuentemente asociadas con infección por VIH

· Estomatitis necrotizante (ulcerativa)

· Enfermedad de Glándula salival
· Boca seca por disminución de flujo salival

· Tumoración uni o bilateral de glándulas salivales mayores
· Hiperpigmentación melanótica 

· Infecciones Bacterianas
· Mycobacterium avium – intracelular

· Mycobacterium tuberculosis (TBC en boca .: pedir ELISA)

· Infecciones virales

· Virus Herpes simplex

· Virus Papiloma humano (lesiones tipo verrugas), verrugas múltiples en encía a los 30 años esto no es frecuente :. posibilidad de SIDA
· Candidiasis Asociada a VIH

· Eritematosa ( lesión rojiza dorso de lengua y tb. en paladar duro, gral% empieza aquí y luego sigue con el resto

· Seudomembranosa ( manchas blancas en paladar que se desprenden fácilmente

· Queilitis angular( comisura
· Glositis romboidal media

· En niños aparece candidiasis en boca y en manos
· A veces primer signo de infección VIH

· Puede causar halitosis, dolor, alteración del gusto

· Puede continuar a candidiasis esofágica, luego se puede transformar a generalizada y el paciente puede morir

· Puede indicar declinación de Sistema Inmune

· Hifas de mayor longitud
· Se inicia como Candidiasis Eritematosa, después aparece Candidiasis Seudomembranosa
· Trombocitopenia en infección por VIH

· A veces inicialmente en VIH + sin SIDA

· Sangramiento gingival

· Petequias

· Hematomas

· Tratamiento corticoterapia

· No se puede hacer ningún tto odontológico por que se va ha producir hemorragia

· Leucoplasia Pilosa

· Mancha blanca bilateral, borde lengua, corrugada, no se desprende al raspado

· Alta sugerencia de posibilidad de infección por VIH (pude presentarse en otras Idef.)

· Virus Epstein Barr

· Tratamiento: no requiere

· Si se ve hay grandes posibilidades que individuo se VIH
· Se ve blanca por hiperparaqueratinización

· Leucoplasia Pilosa – Células Vacuoladas:Células vacuoladas tienen daño en el núcleo y en citoplasma por VEB
· Histopatología de Leucoplasia Pilosa

· Hiperparaqueratosis con hifas de cándida

· Células vacuoladas en parte sup. de est. Espinoso

· Cuerpos ce Cowdry, demostrables en biopsia o frotis teñido con Papanicolau (Grumos de cromatina en la Membrana del núcleo)

· Ausencia de inflamación en corion

· Cuerpos de Cowdry

· Leucoplasia pilosa: única lesión blanca de la lengua donde se presentan estas inclusiones nucleares

· Relativamente fácil de detectar con tinción Papanicolau

· No hacer biopsia en LP

· Liquen plano, leucoplasia, nevo blanco esponjoso pueden estar en borde de lengua también candidiasis pseudomembranosa pero estas no tienen cuerpos de Cowdry

· Gingivitis en VIH

· Gingivitis linear (descartar candidiasis !)

· Gingivitis necrotizante

· Enfermedad periodontal de rápido avance
· Estomatitis necrotizante

· Manifestaciones en niños

· Candidiasis eritematosa y seudomembranosa

· Parotiditis

· Rarísimo: L. Pilosa

59) PAPILOMA (Neoplasia Epitelial)

· Clínica:

· Proliferación verrucosa, filiforme, pedunculada, blanca, como coliflor, menos de 1 cm (3-4 mm)

· Más común en labios, paladar duro y blando, a veces en lengua

· Mas frecuente en niños

· Histología

· Proliferación epitelial, coilocitos *, paraortoqueratosis, con acantosis

· Estroma de tejido conjuntivo

· * células vacuoladas de núcleos hipercromaticos, irregulares

60) CARCINOMA ESPINO CELULAR

· Asintomático

· Localización: posterior; principalmente en borde o cara ventral de lengua o piso de boca

· Masa indurada asociada a leucoplasia, raro eritroplasia

· Grandes lesiones intervienen en deglución y apertura 

· Extensión: vestíbulo inferior generalmente

· Asociación:  tabaco local

· Puede infiltrar regiones vecinas

· Clasificación del CEC

· GI:     Bien diferenciado

· G2:
Moderadamente diferenciado

· G3:
Pobremente diferenciado

· G4:
Indiferenciado

61) CARCINOMA VERRUCOSO

· Más frecuente en mejilla, cara interna que se sobreinfecta con cándida

· Edad: Mayores de 50 años 

· Mas en hombres
· Asociación: Mastican Tabaco (local)  

· Lesión blanca, exofitica, induración progresiva Superficie papular o verrucosa

· Crecimiento: inicio superficial luego infiltra pudiendo llegar a hueso

· Histopatología

· Epitelio hiperplásico muy queratinizado (paraqueratina)

· Prolongaciones epiteliales grandes y redondeadas

· Transición abrupta epitelio normal y anormal 

· Células bien diferenciadas, aumento de mitosis, ligera displasia, inflamación subyacente, acantosis y atipias leves a moderadas

· No produce metástasis

62) CARCINOMA BASOCELULAR

· Lesión solevantada redondeada y ovalada

· Nodular (aperlado, telanglectasico) 

· Nodular ulcerativo (con ulcera central) 

· Ulcerativo (ulcera que no cicatriza)

· Alto riesgo de recurrencia en tercio medio de la cara, depende de tamaño de lesión y cirugía

· Asintomático:  Diagnostico tardío 

· Exposición a radiación actínica

· Generalmente no da metástasis

· Recurrencia depende de tipo de cirugía

· Cirugía micrográfica de Mohs 

· Extracción simple y evaluación de márgenes 

· Electro disección y curetaje

· 1-2% asociado a SNBC 

· Histopatología: crecimiento del epitelio, no infiltra y tiene aspecto de células basales y se puede ver hipercromatismo y atipías

63) PAPERAS (Inflamación de glándulas salivales)

· 5 – 10 años, 30% subclínico

·  Tumoración bilateral Parótida > submaxilar > sublingual

· producido por paramixovirus (RNA)

· 14 – 21 días incubación, contagio saliva

· Comienza unilateral, luego bilateral

· Fiebre, cefalea, eritema conducto de Stenon

· Levanta el lóbulo de la oreja 

· Con el ácido aumenta el dolor

· Diagnostico: anti S, anti V, VHS, PCR aumentadas

· Complicaciones: 

· Orquitis

· Ooforitis

· Sordera 

· Encefalitis

· Pancreatitis

· Tratamiento: sintomático y de soporte

· Prevención: vacuna

64) PAROTIDITIS BACTERIANA (Inflamación de glándulas salivales)

· Parotiditis; uni o bilateral = 3:1

· ( de volumen sensible, piel eritematosa, fiebre leve, trismus, descarga purulenta, inflamación salida del conducto

· Flora: estafilococo aureus, estreptococo, neumococo
65) SINDROME DE SJÖGREN

· Enfermedad crónica autoinmune que afecta glándulas de secreción externa

· Más a mujeres

· ( volumen bilateral, especialmente parótida

· Primario: xerostomía, xeroftalmia  (síndrome de Sicca)

· Secundario: xerostomía, xeroftalmia  y otras enfermedades autoinmunes (AR)

· Autoanticuerpos: anti Ro (SS – A) y anti La (SS – B)

· Manifestaciones sistémicas:

· Glándulas exocrinas de piel y tracto respiratorio

· Compromiso renal, SNC y periférico y músculos, articulaciones, piel y sistema sanguíneo

· Linfomas: de Ig M

· Evaluación 

· Síntomas orales (1 de 3)

· Disminución de la saliva

· Dificultad en la deglución y masticación

· Anomalías en la sensación del gusto 

· Mucosa oral lisa y lustrosa

· Síntomas oculares (1 a 3)

· Queratoconjuntivitis

· Signos orales ( sialografía, cintigrafía, flujo total basal no estimulado)

· Signos oculares (Test de Schirmer [ ( 5mm], rosa bengala, BUT)

· Biopsia glándulas ( 1 foco/mm2

· Autoanticuerpos séricos

66) ADEMOMA PLEOMORFO (Tumor benigno de glándulas salivales)

· 85% es en parótida

· Intraoral lo más común en paladar

· Mas en mujeres, 50 años

· Crecimiento lento, indoloro, limitado neto

· Histopatología

· Tumor mixto benigno

· Arquitectura pleomorfa

· Areas hialinas, ductales, mixoides y condroides

· Proliferación epitelial con formación de ductos con material eosinofílico

· Células alargadas (mioepiteliales), células plasmocitoides

· Tienen cápsula

· Tratamiento

· Glándulas Menores: excisional, 2 a 3 mm de margen

· Glándulas mayores: excisional, amplio margen, extirpación suprafacial de la parótida

67) ADEMOMA CANICULAR (Tumor benigno de glándulas salivales)

· Exclusivo de boca: 

· 90% en labio superior 

· 10% en mejilla

· Adultos mayores 65 años o más

· Histopatología:

· Proliferación encapsulada con una capa de células cubicas o cilíndricas formando múltiples ductos, tejido mucoide entre dicho epitelio

68) CARCINOMA MUCOEPIDERMOIDE (Tumor maligno de glánd. salivales)

· Clínica

· Parótida

· Paladar 

· trígono retro molar

· 3-5 década, igual disposición por genero

· Bajo grado de malignidad: crece lento, indoloro, puede parecerse a mucosele

· Alto grado de malignidad: crece rápido, dolor, ulcera

· Histopatología

· Bajo grado de malignidad: células mucosecretoras, PAS + y muscarmin + , espacios quísticos con mucus, pocas células epidermoides

· Alto grado de malignidad: pocas células mucosecretoras, poco o nada espacios quísticos, muchas células epidermoides, marcado pleomorfismo

· A veces abundantes células intermedias

69) CARCIMOMA ADENOIDE QUISTICO (Tumor maligno de glándulas salivales)

· 50 a 70% en glándulas menores

· 5ª - 7ª década, igual distinción por genero

· A veces dolor y a veces crece lento, en parótida, a veces parálisis facial, ulcera con limite difuso

· Invade hueso y espacio perineural

· Metástasis a nódulos linfáticos, pulmón.

· Histopatología

· Cribiforme/Tubular: áreas “queso suizo”, proliferación celular en estructuras como encajes (pseudoquistes), material eosinofílico y basófilo

· Sólido: gr. Compactos, con necrosis en algunas pocas áreas de aspecto cribiforme

70) NEVUS JUNTIONAL, COMPUESTO, INTRADERMICO (Lesiones pigmentadas)

· NEVO JUNTIONAL

· Proliferación de melanocitos a nivel de la unión de epidermis y dermis

· Es intraepitelial

· Melanocitos en el vértice de papilas

· Lesión plana de 6 mm

· NEVO COMPUESTO

· Proliferación de células névicas en la unión dermoepidermica

· Nidos de células névicas en las distintas profundidades de dermis

· Pápula de color tenue (por ser mas profundo) y lisa

· NEVO INTRADERMICO

· Proliferación de melanocitos en el conjuntivo

· Pápula menos pigmentada, lisa o papilomatosa, con pelos

71) MELANOMA (Lesiones pigmentadas)

· Factores de riesgo

· Exposición crónica a radiación UV

· Tez blanca, ojos azules, cabello rubio o rojizo

· Antecedentes familiares de melanoma o nevos displásicos

· 25% ocurre en cabeza y cuello

· Características

· Afecta mas a personas de 50 – 55 años

· Puede presentarse en un nevo preexistente

· El crecimiento de un nevo o su cambio de color son signos que nos deben despertar sospecha

· Sangramiento, prurito, ulceración, ulceración, aumento de volumen de nódulos linfáticos regionales

· Tipos de melanomas

· Melanoma de diseminación superficial

· Representa el 70% de los melanomas diagnosticado

· Se originan de nevos preexistentes

· Edad: 45 años

· Espalda, brazo, manos

· Lentigo maligno

· Melanoma acral lentiginoso

· Melanoma Nodular
· Es el más agresivo ya que crece más rápido hacia vertical y matastatiza rápido

· Se puede confundir con hemangioma o hematoma

· La ubicación más común es la mucosa palatina

· Diagnostico diferencial con pigmentación racial o argentica

· Tratamiento

· Cirugía, con margen amplio, vaciamiento ganglionar, considerando la profundidad 

· Radioterapia, quimioterapia e inmunoterapia tienen un éxito significativo
· Niveles de Clarck

· Nivel I: intraepitelial, melanosis focal

· Nivel II: invasión del corion superficial
· Nivel III: invasión que sobrepasa e corion intrapapilar
· Nivel IV: crecimiento y expansión, sin metástasis
· Nivel V: crecimiento vertical, clones metastasicos
72) ENFERMEDAD DE ADDISON (Lesiones pigmentadas)

· Insuficiencia suprarrenal

· Clínica

· Perdida de peso, debilidad progresiva, vómitos, nauseas hipotensión ortostatica, hiponatremia, hiperpotasemia

· Hiperpigmentación mucocutanea (( de hormona melanino estimulante)

· Bronceado patológico mayor en piel peribucal y mucosa gingival y labial (cara interna)

73) SINDROME DE PEUTZ- JEGHERS (Lesiones pigmentadas)

· Síndrome intestinal, severa obstrucción intestinal

· Autosómica dominante 

· Pólipos intestinales, en el colon, no se malignizan

· Manchas café con leche en los labios superior e inferior, cara interna de la mejilla, del paladar y en el dorso de las manos.  

· Mayor frecuencia de presentar cáncer, en el caso de la mujer en el ovario, y en el hombre en el páncreas u otros órganos cercanos.

 74) TBC
· 1º Se produce en pulmones (90%) y en otros organos (10%)

· 2º Al reactivase

· Evolución:

· Hematógena (riñón, hueso, meninges)

· Linfáticos

· Ext. Directa (pleura)

· Esputo infectado (Boca, Gl.S)
· TUBERCULOSIS
· 2ª (<5%, ( frec. en ápice pulmonar)
· Compromiso ganglionar (( volumen, firme, sensibilidad variable, fístula en piel)

· Oral: ¿hematógena, esputo?, rara vez 1ª

· Áreas nodulares, granuladas, ulceradas o leucoplasia(()

· 1ª afecta a encía, vestíbulo o zonas post exodoncia

· 2ª afecta a lengua, paladar y labios: lesiones dolorosas, de crecimiento lento, superficie irregular.

75) SIFILIS
· Enfermedad de Transmisión Sexual, Treponema pallidum

· Sin tratamiento ( progresión de la enfermedad por etapas

· Primaria

· Secundaria

· Terciaria

· Transmisión madre - hijo: Sífilis congénita (raro hoy)

· Sífilis primaria

· Chancro sifilítico

· 2-3 sem después de la inoculación, sin tratamiento sana entre 3-8 semanas.

· Se  produce en la misma zona de inoculación

· Genitales (95%)

· Lesión papular que sufre ulceración central, indolora, fondo limpio, linfoadenopatía (bilateral. A veces indurada.

· Tratamiento con antibióticos
· Sífilis secundaria

· Infección diseminada, erupción difusa en piel y mucosas

· 4 -10 semanas después de la infección primaria, 

· Placas mucosas *

· Pueden aparecer incluso si la primaria está presente, encontrando lesiones de ambas

· Resolución espontánea entre 3-12 semanas.

· Recurrencias

· Produce linfoadenopatía regional bilateral

· Úlceras indoloras, múltiples, de color blanco-grisáceo, altamente infecciosas, irregulares 

· Sífilis terciaria

· 1 a 30 años

· En un tercio de los pacientes que no reciben tratamiento.

· No infecciosas

· Varios años después (1 - 30) lesiones en:

· SNC (encéfalo, meninges)

· Cardiovascular (aneurisma aórtico)

· Gomas sifilíticos (lesiones destructivas en cualquier órgano: en boca, paladar duro, o glositis atrófica, lengua apapilada)

· Sífilis congénita

· Rara, descrita en 1858 por J.Hutchinson

· Anomalías dentarias (incisivos y molares)                           Triada

· Queratitis intersticial (opacidad corneal ( ceguera)            de

· Sordera                                       

                         Hutchinson

    

· Abombamiento frontal, maxilar pequeño, paladar ojival, nariz en silla de montar, prognatismo mandibular

· Molares en fresa ( hipoplasia del esmalte

· Alteración del VIII par ( sordera

76) HEMANGIOMA / LINFANGIOMA (Neoplasia conjuntival)

· HEMANGIOMA CAPILAR/ CAVERNOSO
· Hamartomas

· Más comunes en mujeres

· Afectan labios, lengua, vestíbulo y paladar 

· Al presionarla cambian su color a más pálido

· Capilar:

· Color rojo intenso 

· Numerosos espacio vasculares 
· Cavernoso

· Solevantado de color vinoso 

· Grandes espacios vasculares tapizados por células endoteliales  donde puede observarse trombos

· LINFANGIOMA

· Hamartoma de vasos linfáticos

· Comúnmente afecta lengua y mucosa sin cambio de color
77) SARCOMA DE KAPOSI
· Hombres homosexuales

· Paladar duro, encía

· 20% manifestación inicial en boca

· Placa o Nodular, pronostico similar, sobrevida < 1 a. En Chile, sin tratamiento antiviral.

· Tratamiento: antivirales. Esclerosante   ( ?)

· No se ha visto mujeres con SK

· Histopatología del SK

· Tumor de células endoteliales, fusadas

· Hemosiderina

· Vasos anfractuosos, hemorragia intersticial

· Virus Herpes 8

· Coloración rojo vinoso por formación de muchos espacios vasculares por proliferación de células endoteliales ( vasos anfractuosos ( fácilmente hemorragias

· Pronóstico de SK

· Similar: tipos placa o nodular

· Mejor evolución en pacientes en tratamiento con antivirales

78) ANEMIA, MANIFESTACIONES ORALES

· Anemia Ferropenica

· Palidez de piel y mucosas

· Signos de sintomas de hipoxia tisular

· Glositis, disfagia y sindrome de Plummer – Vinson

· Anemia por deficit de B12

· Glositis, disfagia

· Alteraciones neurologica

· Signos y sintomas gastrointestinales

· Causa:

· Anemia perniciosa

· Gastrectomia

· Insuficiencia pancreatica

· Sobrecrecimiento bacteriano

· Anemia por deficit de Acido Folico

· Clinica: similar sin manifestaciones neurologicas

· Causas incluyen disminucion de ingesta, malabsorcion o exceso de consumo, metrotrexato, anticonceptivos y antiepilepticos

79) LEUCEMIA, MANIFESTACIONES ORALES

80) LINFOMA HODGIN Y NO HODGIN (Linfoadenopatias)

	Linfoma Hodgkin
	Linfoma No Hodgkin

	Una sola cadena ganglionar (cervical, mediastinica, para-aortica)
	Frecuente compromiso de múltiples nódulos periféricos

	Diseminación ordenada contigua
	Diseminación no contigua

	Raro en Anillo de Waldeyer y mesentericos
	Compromiso frecuente de Anillo de Waldeyer y Mesentericos

	Raro compromiso extranodal
	Compromiso extranodal común


· LINFOMA NO HODGKIN

· Signos y síntomas

· Malestar

· Fiebre

· Perdida de peso

· Sudoración

· Extranodal

· Estomago

· Cabeza y cuello

· Intraoral

· Paladar blando

· Personas de edad mayor de 65 años

· Si LNH extranodular, ¾ cabeza – cuello y ¼ senos paranasales

· LINFOMA DE HODGKIN

· Edad:

· Adultos jóvenes y mayores de 50 años

· Signos y síntomas

· Fiebre > 38° C

· Perdida de peso inexplicable

· Sudoración excesiva

· Prurito 

· Fatiga

· Mas importante

· ( volumen de ganglios linfáticos indoloro

· Ubicación mas frecuente

· Supraclavicular

· Cervical

· 60 – 80% se inicia en cabeza y cuello

· Célula Reed- Sternberg: citoplasma grande y dentro un gran nucleolo (ojos de Lechuza)

· Tipos histológicos

· Predominio linfocitario

· Celularidad mixta

· Depleción linfocitaria

· Esclerosis Nodular

· Estados para la Clasificación de Linfomas

	Estado
	Características de Compromiso

	I
	Una cadena ganglionar o sitio extraganglionar

	II
	Dos o más cadenas ganglionares al mismo lado del diafragma, o una cadena con un sitio extraganglionar

	III
	Ganglionar a ambos lados del diafragma, posiblemente con compromiso de órgano extralinfático o del bazo o ambos

	IV
	Difuso o diseminado en uno o más órganos extralinfáticos, con o sin compromiso ganglionar


· Tratamiento : Quimioterapia
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