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CONTENIDO TEMATICQ

OBIJETIVOS

ULCERAS AFTOSAS MAYORES Y MENORES
ULCERAS TRAUMATICAS FISICAS Y QUIMICAS
SINDROMES ASQCIADOS A ULCERACIONES

ENFERMEDADES SISTEMICAS CON MANIFESTACIONES
ULCERATIVAS EN CAVIDAD BUCAL.

DIAGNOSTICOS DIFERENCIALES.

LA IDENTIFICACION CORRECTA DE CADA UNA DE LAS
LESIONES CLINICAMENTE.

ESTABLECER EL DIAGNOSTICO DIFERENCIAL, CON LA
TERAPEUTICAY PRONOSTICO ADECUADO A CADA CASO.



INTRODUCCION

EL TERMINO ULCERACION SE ULTILIZA PARA DESCUBRIR UN GRUPO DE PROCESOS
DE ETIOLOGIA DESCONOCIDA QUE AFECTA CON FRECUENCIA A LA MUCOSA BUCAL.
LAS ULCERAS SE DICE QUE SON CAUSADAS POR LOS ESFACELOS.

LA ULCERACION OCURRE CUANDO EXISTE UNA ZONA INFLAMATORIA NECROTICA EN
LA SUPERFICIE O CERCA DE ELLA DE UN TEJIDO U ORGANO.

LAS ULCERAS PUEDEN PRODUCIRSE EN PIEL O CUALQUIERA DE LAS MUCOSAS DEL
CUERPO EJEMPLO: CAVIDAD BUCAL, LABIOS, CORNEA, ESTOMAGO, DEUODENO. SE
DICE QUE LAS ULCERAS TIENE TENDENCIAS A DESARROLLARSE EN LAS PARTES DEL
CUERPO CON ESCASA CIRCULACION SANGUINEA.

LAS CAUSAS MAS COMUNES DE SU PRESENCIA SE DEBEN A TRANSTORNOS
RELATIVAMENTE LEVES: COMO QUEMADURAS, ABRASION, COLITIS ULCERATIVA.
TIFUS SKRUB -“RICKETTSIA TSUTSUGAMUSHI® (ULCERAS CUTANEAS), SIFILIS
(ULCERAS CHANCROIDE) Y EL. CANCER (EN CUALQUIER PARTE DEL CUERPO).

LA FRCUENCIA DE ULCERAS SE PRESENTA COMUNMENTE EN TRES SIT10S:

A) NECROSIS INFLAMATORIA FOCAL DE LA MUCOSA BUCAL, GASTRICA O
INTESTINAL.

B) INFLAMACION SUBCUTANEA DE EXTREMIDADES INFERIORES EN SUJETOS DE
EDAD AVANZADA CON TRANSTORNOS CIRCULATORIOS QUE PREDISPONEN A
NECROSIS EXTENSAS.

C) CUELLO UTERINO.

APESAR DE QUE EXISTE UN AMPLIO ESPECTRO DE COMPORTAMIENTOS CLINICOS, SE
ACEPTA QUE EXISTEN TRES VARIEDADES DIFERENTES:

AFTAS MAYORES DE MAYOR TAMANO, PERSISTENTES DURANTE MAS
TIEMPO DURANTE VARIAS SEMANAS) A MENUDO CURAN
DEJANDO UNA CICATRIZ.

AFTAS MENORES RELATIVAMENTE PEQUENAS, CURSANDO LA

MAYORIA DE OCASIONES POR UN PATRON CICLICO Y
CURAN SIN DEJAR CICATRIZ, EN UN PERIODO DE 10 A 14
DIAS.

AFTAS HERPETIFORMES SON LAS MAS PEQUENAS DE ESTAS VARIEDADES
PERO SUELEN SER MULTIPLES Y PUEDEN CQALESCER
PARA FORMAR ULCERAS GRANDES, SUELEN SER LA
FORMA MAS COMUN DE ESTAS ULCERAS QUE SE
ASOCIAN A DEFICITS NUTRICIONALES.

CUALQUIERA DE ESTAS FORMAS DE ULCERACION BUCAL PUEDEN ASOCIARSE CON
LAS ALTERACIONES MULTISISTEMICAS DEL SINDROME DE BEHCET. LA UVEITIS
ANTERIOR ES LA ANOMALIA MAS COMUN EN ESTE SINDROME. LAS ULCERAS
BUCALES Y GENITALES PUEDEN ASOCIARSE CON ALTERACIONES OCULARES,
VASCULARES, NEUROLIGAS, ARTICULARES Y OTRAS LOCALIZACIONES EN ESTE
PROCESO DE TODAS ELLAS, LAS ULCERACIONES BUCALES SON EL HALLAZGO MAS
COMUN.



LESIONES
ULCERATIVAS

= DEFINICION
* CLASIFICACION
« DIAGNOSTICO CLINICO

* DIAGNOSTICO
HISTOPATOLOGICO

* PLAN DE TRATAMIENTO
= DIAGNOSTICO DIFERENCIAL
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DEFINICION ..

* ULCERA

ES UNA SOLUCION DE CONTINUIDAD, DEFECTO O EXCAVACION
LOCALES DE UN TEJIDO U ORGANO CON EXPOSICION DE
TEJIDO CONECTIVO CON CICATRIZACION DE 2a. INTENCION
EN EL 90 % DE LOS CASOS.

SSINTOMATICAS : BENIGNAS

<CICATRIZACION 7 A 14 DIAS

*EROSION :
ES LA EXPOSICION DEL EPITELIO Y NO DEI TEJIDO

CONECTIVO, OCASIONADA FRECUENTEMENTE POR
FRICCION.

MM

SITIOS
FRECUENTES DE
ULCERACION

+MUCOSA BUCAL,
GASTRICA, INTESTINAL

« EXTREMIDADES
INFERIORES

+CUELLO UTERINO

w

INM
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CLASIFICACIONDE .
ULCERAS EN BOCA
*ULCERAS AFTOSAS

AFTOSAS MAYORES
AFTOSAS MENORES

«ULCERAS HERPETIFORMES

«ULCBRAS DE BEHCET

*HERPES FEBRIL

~ULCERA BLANDA

sULCERA CORROSIVA

*ULCERA DE HOSPITALIZACION

«ULCERAS DUODENAL Y GASTRICA. s

DEFINICION =

« ULCERA AFTOSA:

ETIOLOGIA  DZSCONOCIDA

ES IA ULCERA MAS FRECULNTE NO TRATMATICA (MUCOSA

INCIDENCIA ENTRE 20 Y 60 & SEGUM POBLACION ESTUDI
b 4 DE GRUPOS

EN
SOCIOECONGMICOS —ALtos.
FACTORES EREDISEQNENTES DE ULCERAS AFTOSAS:

FACTOR DONITARIO

TACTOR MICROBIOLOGICO

FATTCR HUTRICIOMAL

ALTERACIONES  HORMOMALES

ESTRES, TRAMA, ALERGIA. o

AFTAS MAYORES  w

« ES LA MANIFESTACION MAS
GRAVE DE ESTOMATITIS AFTOSA

« ETIOLOGIA: DEFECTO INMUNITARIO

* SON SINTOMATICAS Y
PERSISTENTES DURANTE &
SEMANAS

« S| PRESENTAN CICATRICES
RESIDUALES

» NO PRECEDEN DE VESICULAS

* NO SE PRESENTAN

EXTRABUCALMENTE
MM
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DIAGNOSTICO w
CLINICO

+ SE PRESENTAN VARIAS
ULCERAS OVALADAS DE 0.5
mm a 2 ¢cm EN FORMA DE
CRATER.

+ LOCALIZACION: EN TODA LA
BOCA EXCEPTO : ENCIA,
PALADAR DURO, Y LABIOS.

+ PREDILECCION POR MUCOSA
MOVIL

MM

TRATAMIENTO

« ESTEROIDES
- TOPICOS
« PARENTERALES

MM

=

1]

AFTAS MENORES

« ES LA MANIFESTACION MAS
FRECUENTE EN BOCA.

« ETIOLCGIA: DEFECTO INMUNITARIO

+ NO SE PRESENTA

EXTRABUCALMENTE

+ NO PRESENTAN CICATRICES
RESIDUALES.
+ POR LO GENERAL SE PRESENTAN
UNICAS, PERO PUEDEN

PRESENTARSE MULTIPLES.

MM
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DIAGNOSTICO
CLINICO

* SE PRESENTA COMO ULCERA
OVAL DE MENOS DE 1cm
CUBIERTA POR UNA MEMBRANA
FIBROSA AMARILLA, RODEADA DE
UN HALO ERITEMATOSO

- PREDILECCION POR MUCOSA
MOVIL.

LU0

» LOCALIZACION ;: TODA LA BOCA
EXCEPTO :ENGiA, PALADAR DURO,
Y_LABIOS,

+ TIEMPO_DE_DURACION DE 7 A 10
DIAS,

IMM

TRATAMIENTO ™

NINGUNO

EN CASO DE
PRESENTAR
SINTOMATOLOGIA
CORTICOESTEROIDES
TOPICOS

JMM

Luz

ULCERA AFTOSA
HERPETIFORME

+ ETIOLOGIA : DEFECTO
INMUNITARIO

* NO PRECEDE DE
VESICULAS

+ SON SINTOMATICAS

« PERSISTEN DE 7 A 14
DIAS F.S
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DIAGNOSTICO ..
CLiNICO

» SE PRESENTAN COMO
BROTES RECURRENTES DE
ULCERAS PEQUENAS MENOS
DE 1 c¢m DE DIAMETRO.

* MULTIPLES GRUPOS DE
PEQUENAS ULCERAS.

* LOCALIZACION : MUCOSA
MOVIL, PUDIENDO DARAR
PALADAR Y MUCOSA e
GINGIVAL.

TRATAMIENTO

* MODERADO:

CORTICOESTEROIDES TOPICOS
« GRAVE:

CORTICOESTEROIDES POR ViA
PARENTERAL

JMM

ULCERA DE L
BEHCET

* ETIOLOGIA : DEFECTO
INMUNITARIO

« NO PRECEDEN DE VESICULAS

* SE PRESENTAN COMO ULCERAS
OVALADAS DE MENOS DE 1cm.

* LOCALIZACION : TODA LA BOCA,
PRINCIPALMENTE 0JOS Y
GENITALES

» EXCEPTO; ENCIA, PALADAR DURO
¥ LaBIOS.

MM
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TRATAMIENTO

* CORTICOESTEROIDES
PARENTERALES

+ INMUNOSUPRESORES

ULCERAS ™
TRAUMATICAS

*QUIMICAS

*CRONICAS

D

ULCERAS
TRAUMATICAS
QuiMicas

AGUDAS:

* REACTIVAS EN MUCOSA BUCAL

*» PRESENCIA DE EXUDADO BLANCO AMARILLENTO,
RODEADO DE UN HALO ERITEMATOSO.

» SINTOMATICAS, CON SENSIBILIDAD AL CONTACTO,
O PRESION,

Palitl
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DIAGNOSTICO o
HISTOPATOLOGICO

+ PERDIDA DEL EPITEL!O
SUPERFICIAL, REEMPLAZADO POR
UNA RED DE FIBRINA

« PRESENCIA DE NEUTROFILOS,
CELULAS CON DEGENERACION Y
RESTOS CELULARES.

¢ EN LA BASE DE LA ULCERA
PRESENTA CAPILARES DILATADOS
Y TEJIDO DE GRANULACION.

+ LA REGENERAGION DEL EPITELIO SE
INDICA EN LOS BORDES DE LA

ULCERA. R
ULCERAS
TRAUMATICAS
FISICAS

LA MAYORIA SE DEBEN HA TRAUMATISMOS MECANICOS

ACCIDENTALES , CONSIDERANDO ANTECEDENTES CLINICOS

DE CAUSA -— EFECTO.

LOCALIZACION: ZONAS ENPUESTAS HA TRAUMATISMOS :

LABIO INFERIOR, LENGUA, MUCOSA BUCAL.

ASOCLAN HA PROTESIS ( LESIONES AGUDAS O CRONICAS),

PISO DE BOCA (CUBIERTAS POR FIBRINA).

HABITO DE MORDERSE (LABIOS, MOCOSA YUGAL) AGUDA

POR ROLLO DE ALGODON (AGUDA)
¥

M

ULCERAS Lon
TRAUMATICAS
FISICAS
+ CRONICAS ;

« SIFILIS

* TUBERCULOSIS

e« MICOSIS PROFUNDA
CANCER

MM
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DIAGNOSTICO
HISTOPATOLOGICO

*» ULCERAS CRONICAS :

» BASEDE TEJIDO DE GRANULACION CON CICATRICES
PROFUNDAS .

< ABUNDANTE INFILTRACION FAGOCITICA Y EOSINOFILA.

+ REGENERACION DE TEJIDO POR TRAUMATISMO CONTINUO.

MM

Lun

TRATAMIENTO
+ SINTOMATICAS :

ENJUAGUES CON TETRACICLINA
NISTATINA

DIFENHIDRAMINA
CORTICOESTEROIDES TOPICOS
OBSERVACION

Bt

ULCERAS v
QUIMICAS

« RADIOTERAPIA ( CANCER DE
CABEZA Y CUELLO )

» RADIACIONES DE 6000 A 7000 RAD.
* ULCERA POR FENOL
« ULCERA POR ACIDO FOSFORICO

« ULCERA POR PEROXIDO DE
HIDROGENO

s ULCERA POR HIDROCOLOIDES
« ACIDO ACETILSALIGILICO,

B
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SINDROMES ASOCIADOS Luzs
A ULCERACIONES

+ SINDROME DE BEHCET

ETIOLOGLA:

DESCONOCIDA, POSIBLE PREDISPOSICION
GENETICA O VIRAL.

+ ULCERAS SDMILARES ALAS AFTAS MENOR EN APARIENCIA
Y DISTRIBUCION.
¢ AFECTAN CAVIDAD BUCAL, OJOS Y GENITALES.
« ARTRITIS DE MUSNECA, TOBILLOS, RODILLAS, ALTERACIONES
CARDIOVASCULARES DEL TIPO TROMBOTICO.
= NEUROLOGICAS COMO CEFALEA.
JMM

DIAGNOSTICO Lus
HISTOPATOLOGICO

« INFILTRACION DE NEUTROFILOS
EN PAREDES DE VASOS

+ PREDOMINAN LOS LINFOCITOS T
EN ESTE TIPO DE ULCERAS.

TRATAMIENTO

» ESTEROIDES PARENTERALES POR LO GENERAL
LOS CUALES PUEDEN REEMPLAZARSE CON
OTROS FARMACOS INMUNOSUPRESORES COMO:
CLORAMBUCIL Y AZOTIOPINA.

I

ESTA TESIS. N0 DEBE

Allp L
SINDROME DE SAUR OF i BIALITECH
REITER
« ETIOCLOGIA :

SE DESCONOCE, POSIBLE INFLUENCIA
GENETICA, CAUSA INFECCIOSA, REACCION
INMUNITARIA ANORMAL CONTRA ANTIGENOS
MICROBIANOS.

TN
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DIAGNOSTICO CLINICO  wn
* ULCERAS SIMILARES A LAS
AFTOSAS, SINTOMATICAS.

* LOCALIZACION: CUALQUIER LUGAR
DE LA BOCA, EN LENGUA ( LENGUA
GEOGRAFICA)

* LESIONES DURAN SEMANAS ,
MESES.

* RECURRENCIAS POCO FRECUENTES

* ARTRITIS, URETRITIS NO
GONOCOCICAS, CONJUNTIVITIS O
UVETITIS,

+ LESIONES MUCOCUTANEAS Y
MACULOPAPULARES EN GENITALES MM
YOTRAS ZONAS.

L9

TRATAMIENTO

* ANTINFLAMATORIOS
NO ESTEROIDES.

+ EN ALGUNOS
CASOS_CON
ANTIBIOTICOS CUYA
EFICACIA ES

VARIABLE. o

DIAGNOSTICO
DIFERENCIAL

» SE ESTABLECE EN BASE A LA
APARIENCIA DE LAS LESIONES Y
ANTECEDENTES CLINICOS.

* ULCERA HERPETICA
SECUNDARIA

+ PENFIGO VULGAR,

PENFIGOIDE CICATRIZAL.

«  MANIFESTACIONES DE

TRASTORNOS SISTEMATICOS,
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ENFERMEDADES
SISTEMICAS CON Lua
MANIFESTACIONES
ULCERATIVAS

« ENFERMEDAD DE
CROHN

* NEUTROPEN!A
+ ESPRUE

M
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CONTENIDO TEMATICO

EPULIS CONGENITO DEL RECIEN NACIDO
GRANULOMA PERIFERICO DE CELULAS GIGANTES
GRANULOMA PERIFERICO

FIBROMA ODONTOGENICO PERIFERICO

HIPERPLASIA EPITELIAL FOCAL

OBJETIVOS

SE DESCRIBIRA Y DEFERENCIARA CORRECTAMENTE A CADA LESION
POR MEDIO DE SUS CARACTERISTICAS CLINICAS.

EL DIAGNOSTICO CLINICO SE COMPROBARA MEDIANTE EL ESTUDIO
HISTOPATOLOGICO.

EN CASOQ NECESARIO SE REMITIRA AL PACIENTE A UN CENTRO
ONCOLOGICO PARA SU ADECUADO TRATAMIENTO,



INTRODUCCION

EL TERMINO HIPERPLASIA SE USO POR PRIMERA VEZ EN 1965 PARA DESIGNAR
LAS ELEVACIONES NODULARES MULTIPLES EN LA MUCOSA BUCAL, OBSERVADAS
ENTRE LOS INDIOS AMERICANOS DE NUEVO MEXICO,EE.UU, Y EN BRASIL.
DESDE ENTONCES SE ABSERVADO ESTA EN LOS INDIOS DE VARIOS PAISES
LATINOAMERICANOS Y EN LOS ESQUIMALES DE CANADA Y GROELANDIA
LA MAYOR INCIDENCIA 33.8% SE HA ENCONTRADO ENTRE LOS ESQUIMALES
DE ANGMAGSSAALIK. GROELANDIA.

CLASIFICACION DE HIPERPLASIA SE HA DADO DE LA SIGUIENTE MANERA:

HIPERPLASIA FISIOLOGICA a) HIPERPLASIA HORMONAL
b) HIPERPLASIA COMPENSADORA

HIPERPLASIA PATOLOGICA a) BENIGNA
b) CANCER

HIPERPLASIA COMPENSADORA  EXTIRPACION DE UNA PARTE DE UN ORGANO
( hepatectomia parcial ).

HIPERPLASIA PATOLOGICA LA MAYOR PARTE DE ESTAS FORMAS DE
HIPERPLASIA SE REPRESENTAN POR CASOS DE
ESTIMULO HORMONAL EXESIVO ENLAS
CELULAS DIANA O EFECTORAS CUANDO SE
EXPONEN CELULAS NORMALES "IN VITRO" ALA
INFLUENCIA CARCINOGENICA ADQUIEREN MUCHAS
CARACTERISTICAS EN LA FORMA DE CRECIMIENTO
Y MORFOLOGIA ASI COMO OTRAS QUE HAN
EXPERIMENTADO UNA TRANSFORMACION.

LO ANTERIOR MARCA LA DIFERENCIA ENTRE LA
HIPERPLASIA PATOLOGIA BENIGNA Y CANCER.

DEBE DESTACARSE QUE NO TODOS LOS TIPOS DE CELULAS TIENEN LA MISMA
CAPACIDAD DE HIPERPLASIA: LA EPIDERMIS, EL EPITELIO INTESTINAL, LOS
HEPATOCITOS, LOS FIBROBLASTOS Y LAS CELULAS DE LA MEDULA OSEA, PRESENTAN
HIPERPLASIA INTENSA.

EN TANTO CARECEN DE CAPACIDAD: LAS CELULAS NERVIOSAS, CELULAS DEL
MUSCULO CARDIACO Y ESTRIADO.

OCUPANDO UNA POSCIION INTERMEDIA ENTRE AMBOS EXTREMOS: LOS TEJIDOS DEL
HUESO, CARTILAGO Y MUSCULO LISO.



LESIONES
HIPERPLASICAS

» DEFINICION

* CLASIFICACION

* DIAGNOSTICO CLINICO

* DIAGNOSTICO HISTOPATOLOGICO
* PLAN DE TRATAMIENTO

+ DIAGNOSTICO DIFERENCIAL

DEFINICION

ES EL AUMENTO EN EL NUMERO DE
CELULAS DE UN TEJIDO U ORGANO
ESTIMULADO POR ESTRES,CAPACIDAD EN
SU DIVISION MITOTICA.

+ HIPERTROFIA: ES EL AUMENTO EN LAS
DIMENSIONES DE LAS CELULAS DE UN
TEJIDO U ORGANO POR SINTESIS DE
COMPONENTESULTRAESTRUCTURALES,
POR DEMANDA FUNCIONAL (hormonal), POR
CRECIMIENTO FISIOLOGICO ( utero).
COEXISTENCIA: CUANDO LA POBLACION
GELULAR DE UN TEJ. U ORGANO TIENE
CAPACIDAD DE SINTETIZAR DNA .

.

LOS TEJIDOS QUE MUESTRAN
MAYOR CAPACIDAD DE
HIPERPLASIA

« LA EPIDERMIS

« EL EPITELIO INTESTINAL
» LOS HEPATOCITOS

* LOS FIBROBLASTOS

* CELULAS DE LA MEDULA OSEA
MENOR CAPACIDAD
*EL HUESG

CARTITAGO
+MUSCULO LISO e
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e
TEJIDOS QUE CARECEN DE CAPACIDAD
DE HIPERPLASIA

*CELULAS NERVIOSAS
«CELULAS DEL MUSCULO CARDIACO
*CELULAS DEL MUSCULO ESIRIADO

LESIONES HIPLERPLASICAS
CLASIFICACION

*HIPERPLASIA FISIOLOGICA
a) hiperplasia hormonal( mama,utero gravido)
b) hiperplasia compensadora

JHIPERPLASTA PATOLOGICA hepatectezia parcial)

a}  banigna

b) malignalinfivencia carcinogenica, quimicos, virus
oncogenicos, radiacicnes).

EPULIS CONGENITO
DEL RECIEN NACIDO

*ETIOLOGIA:

DESCONOCIDA, POSIBLE FACTOR HORMONAL DURANTE
EL DESARROLLG

PRESENTE ZN EL NACIMIENTO

PREDILECCION: POR LAS MUJIRES

CARACTERISTICAS CLINICAS:

+lESJCN NODULAR PRESENTE EN REBORDL  ALVEOLAR EM

*DNCIA DE MAXILAR ({ FRECURNTE ) Y MANDIBULA .

*TUMEFACCICN BLANDA, DE BASE PEDUNCULADA FIJA AL
ALVEOLO DESDENTADG.

© TAMANO VARIABLE DE UNOS CUANTOS ., 2 cme,a

LHE
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LH9

DIAGNOSTICO
HISTOPATOLOGICO

« MASA TUMORAL DE CELULAS

GRANULARES CON CITOPLASMAS FINOS,

GRANULARES Y EOSINOFILOS

+ NUCLEOS PICNOTICOS REDONDOS

» PRESENTE EPITELIO ESCAMOSO Y TEJIDO
FIBROSO

+ PRESENCIA DE PEQUEROS CONDUCTOS
VASCULARES.

TRATAMIENTO

« EXICISION QUIRURGICA

« POCA POSIBILIDAD DE
RECURRENCIA

+ REGRESION ESPONTANEA
*DIAGNOSTICO DIFERENCIAL

SARCOMA CONGENITO, TERATOMAS { rarisimo)
MIOBLASTOMA ( lengua,menos vascularidad)
o

HIPERPLASIA EPITELIAL
FOCAL ( enfermedad de
Heck)

« ETIOLOGIA:

VIRAL VPH SUBTIPO 13

DIZMETRO DE 13 A 50mm

EDAD: 3 A 18 AROS FRECUENTEMENTE
ADULTOS TAMBIEN.

SERO: NO TIENE PREDILECCION

Pagina 3



DIAGNOSTICO CLINICO

Lo

» MULTIPLES LESIONES NODULARES, DE
BASE SESIL,BLANDAS,COLOR DE LA
MUCOSA ADYACENTE.

« LOCALIZACION; LABIOS SUP. E INF.
MUCOSA BUCAL, COMISURAS Y LENGUA,

« MIDEN DE 1 A Smm DE DIAMETRO,

« A MENUDO SUFREN REGRESION
ESPONTANEA DESPUES DE 4 A 6 SEMANAS
ALGUNOS CASOS 1 ARO OMAS Y SON
RECURRENTES.

" DIAGNOSTICO
HISTOPATOLOGICO

HIPERQUERATOS!S MODERADA

AREAS FOCALES DE DEGENERACION CON
LICUEFACCION EN LA CAPA BASAL
ENGROSAMIENTO DE LA CAPA ESPINOSA
PRESENCIA DE ACANTOSIS

* TEJ. CONECTIVO FIBROSO,GRUPOS
ESPORADICOS DE LINFOCITOS Y LPN
ENDURECIMIENTO,ELONGACION Y FUSION
DE LAS INVAGINACIONES
DERMOEPIDERMICAS.

.

DO

TRATAMIENTO

+ NO REQUIERE YA QUE SON
LESIONES INOCUAS QUE
DESAPARECEN Y SE PRESENTAN
ESPONTANEAMENTE

» EXTIRPACION QUIRURGICA
SOLO EN CASOS DE LESIONES
EXTENSAS .
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LH14

* PREDILECCION POR LAS MUJERES.

DIAGNOSTICO
DIFERENCIAL

* VERRUGA VULGAR

« PAPILOMAS ESCAMOSOS
MULTIPLES

.+ SINDROME DE CODWEN {( lesiones en
mucosa bucal)

« HAMARTOMAS MULTIPLES

+ ENFERMEDAD DE DARIER, CROHN
{lesiones en mucosa)

» PIOESTOMATITIS VEGETANTE. ABe

GRANULOMA PERIFERICO DE
CELULAS GIGANTES
{granuloma giganto celular,
epulis de celulas gigantes.)

» ETIOLOGIA: ES UNA REACCION
HIPERPLASICA POCO FRECUENTE,

+ PRESENTE EN LOS TEJIDOS
GINGIVALES COMO UNA REACCION
EXCESIVA DE REPARACION.

» ENTRE LOS 30 Y 60 ANOS.

DIAGNOSTICO CLINICO

« LESION SESIL O PEDUNCULADA DE
SUPERFICIE GRANULAR O LISA.

¢ FIRME A LA PALPACION.

* LOCALIZACION: EXCLUSIVAMENTE EN
ENCIA ENTRE PRIMEROS
MOLARES,INCISIVOS PERMANENTES Y EN
DESDENTADOS SOBRE EL REBORDE
ALVEOLAR,

« HINCHAZON VASCULAR, OVOIDE O
FUSIFORME DE 0.5 A 1.5 cm DIAMETRO.

* FRECUENTE ULCERACION SECUNDARIA

+ ORIGEN EN LIGAMENTO PERIODONTAL O
MUCOPERIOSTIO. net
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DIAGNOSTICO

e HISTOPATOLOGICO
) + MASA NO ENCAPSULADA DE TEJ.
COMPUESTO DE ESTROMA, TEJIDO
CONECTIVO RETICULAR Y FIBRILAR,
CELULAS DE FORMA OVOIDE O
FUSIFORME.
* CELULAS GIGANTES MULTINUCLEADAS
* CAPILARES NUMEROSOS ALREDEDOR DE
LA LESION
* FOCOS HEMORRAGICOS CON LIBERACION
DE PIGMENTO DE HEMOSIDERINA
* FAGOCITOSIS MONONUCLEARES,ESPIGAS
OSTEOIDES O HUESO DISEMINADO ENLA
LESION FIBROSA VASCULA!

T R A T A M I E

« LA EXCISION QUIRURGICA CON
RETIRADODETODA LA BASE DE LA LESION
HASTA EL HUESO { recidiva )

+ CON RASPADO DELOS DIENTES
INVOLUCRADOS Y ELIMINACION DE
IRRITANTES LOCALES(PDB)

DIAGNOSTICO DIFERENCIAL

GRANULOMA PIOGENO, ¥IBROMA OSIFICANTE
CENTRAL DE HUESO, FIBROMA OXIFICAHTE
FERIFERICO, GRANULOMA CENTRAL DE CELULAS
GIGANTE. ( biopsia ostableco ol dx. dofinit
. £

FIBROMA ODONTOGENICO
e PERIFERICO

» ES UNA LESION RARA, SIN
PREDILECION POR EL SEXO.

* MAYOR FRECUENCIA EN MAXILAR
QUE EN MANDIBULA

» DURAN VARIOS ANOS CON
FRECUENCIA

* FIRMEMENTE ADHERIDA, SOLIDA
ALGUNAS VECES SURGE ENTRE LOS
DIENTES Y OTRAS LOS DESPLAZA.
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DIAGNOSTICO
s CLINICO

* SE PRESENTA COMO UNA MASA
GINGIVAL DE TEJ. CONECTIVO
FIBROSO,BIEN VASCULARIZADO

* CRECIMIENTO LENTO

* LESION PEDUNCULADA
CALCIFICADA

* PREDILECCION POR LAS ZONAS
ANTERIORES

* POR LO GENERAL NO SE ULCERAN.

DIAGNOSTICO
o HISTOPATOLOGICO
+* COMPUESTO DE PARENQUIMA DE
TEJ. CONECTIVO SUMAMENTE
CELULAR
* CON ISLOTES NO
NEOPLASICOS,BANDAS Y
CORDONES, CELULAS COLUMNARES
, CUBOIDALES
« EPITELIO ODONTOGENO
VACUOLADO VARIA DE ESCASO A
ABUNDANTE
. » PRESENCIA DE INFLAMACION ES
VARIABLE,

el TRATAMIENTO

» EXCISION QUIRURGICA
« SIN POSIBILIDAD DE RECURRENCIA

DIAGNOSTICO DIFERENCIAL

GRANULOMA FPERIFERICO DE (XLULAS
GIGANTES, FIBROMA SDMFLE ,AMELOBLASTOMA
PERIFERICO, FIBROMA FERIPRRICO OSIZICANTR
GRANULOMA PIOGENO.

nor

Pagina 7




vz GRANULOMA PIOGENO

« ETIOLOGIA: COMO UNA REACCION
OE PROLIFERACION EXCESIVA DE
TEJDO CONECTIVO CAUSADA POR
ESTIMULO O AGRESION CONOCIDA

« PREDILECCION POR LAS MUJERES

* PRESENTE EN CUALQUIER EDAD.

EL RS TA QUE
LA LESION HO PRESENTA PUS T SI TEJIDO DR
GRANUIACION .

e

DIAGNOSTICO CLINICO

LESIONES MULTIPLES O KIPERPLASIA GINGIVAL
GENERALIZADA

CON BASE PEDUNCULADA Q SESIL ENEL
TAMASO VARIA DE ovn. & cms.

DE COLQR ROJO ULGERANDOSE EN OCASIONES
QBSERVANDOSE UNA CAPA FIBRDSA OE COLOR
AMARILLO CUBRIENDO LA ULCERA

LOCALIZACION : POR 20NAS DE EXPQSICION A
TRAUMATISMOS FRECUENTES LABIOINF. MUCTSA
VE, Y LENGUA

EN ENCIA POR CAUBA DE MATERIAL EXOGENC EN
EL SURCO GINGIV,

CoMQ ALTERACW N HORMQOKAL DELA PUBERTADY
EHBARAZO. er

e DIAGNOSTICO
HISTOPATOLOGICO

MASAS LOBULADAS DE GRANULACION
CANTIDADES VARIABLES DE CELULAS
CARACTERISTICAS DE INFLAMACION
CRONICA
PRESENCI}; DE NEUTROFILOS { zona

e
* MADURACION DEL FENOMENO DE
REPARACION DEL TEJ, CONECTIVO.
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TRATAMIENTO

* EXTIRPACION QUIRURGICA INCLUYENDO
TEJ.CONECTIVO

+ RETIRO DE IRRITANTES LOCALES(PDB)
TRAUMATISMOS

+ PUEDE EXISTIR RECURRENCIA SILA
EXTIRPACION FUE INCOMPLETA

DIAGNOSTICO DIFERENCIAL

GRANULCHMA PERIYERICCO DE CELULAS
GIGANTES ,FXEROMA PERIFERICO,
bx. definitivo se establece por biopsia £

es
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