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INTRODUCCION.

El presente trabajo se ha hecho con el objeto de --.
dar a conocer algunas enfermedades que afectan tanto a piel -
como a mucosa, Se han considerado las mas comunes o bien que
se presentan con mayor frecuencia, como las que se originan -
por medio de virus, en el caso mids concreto sarampidn, rubéo-
la, etc., s6lo por mencionar algunas.,

Asi como también describiremos en una forma breve -
las producidas por hongos, espiroquetas, las que se producen
por una inadecuada alimentacidn y tumores como carcinomas y -
papilomas.

Pero para conocer estos trastornos es necesario co-
nocer primero la estructura histoldgica tanto de la piel como
de las mucosas, Asi como también se estudiard la etiologia y
las caracteristicas clinicas, de cada una de las enfermeda--
des.




LESIONES DERMATOLOGICAS Y SUS
MANIFESTACIONES BUCALES

GENERALIDADES DE PIEL Y MUCOSAS.,
a) Estructura de la Piel.

La piel es la barrera entre los Srganos internos y
medio externo. Estd peculiarmente expuesta a agentes nocivos

externos y refleja de manera senslble las enfermedades inter .
nas,

. La piel se divide en tres capas: de dentro hacia --

afuera éstas son: tejido subcuténeo, dermis y .epidermis, El -
tejido subcut&neo sobre el que la piel reposa est§ compuesto
de una holgada trama de tejido conjuntivo reticular y células
adiposas. La dermis con su porciSn fibrosa o corion (piel ver
dadera) es de origen mesodérmico, y la epidermis deriva del -
ectodermo.,

La piel es gruesa en el cuero cabelludo, palmas y -
plantas y delgada en la parte anterior del cuello, caras de -



flexidon de los brazos y antebrazos, regiones cubitales y espa
cios interdigitales. Habrd que proceder con cautela cuando se
trate de prescribir medicamentos tdpicos, radiaciones roent--
gen o ultravioletas sobre estas regiones,

Tejido Subcuténeo.

Esta formado por tejido graso y fibras eldsticas, -
Esta capa protege los vasos sanguineos y los nervios, asegu-
ra la regulacidn caldrica, contornea todo el cuerpo y actila -
como almohadilla contra los choques. En &l pueden desarrollar
se las gomas, tuberculosis, tumores malignos y reacciones a -
cuerpos extranos,

Dermis (Corion)

La dermis sigue por abajo a la cara superior o epi-
dérmica, hacia arriba se ensambla a las prolongaciones inter-
papilares de la epidermis. Estd constituido por tejido conjun
tivo, c€lulas y sustancias de cemento, posee riego sanguineo
e inervaciSn abundante. En el corion nacen las gldndulas cebd
ceas y los folfculos pilosos méds cortos.

El tejido conjuntivo consiste en fibras coligenas -
elfsticas y reticulares, todas ellas principalmente las prime
‘ras, contrlbuyen a dar sostén y elasticidad a la piel. Las éZ
lulas del corion consisten en fibrocitos, histiocitos, masto-
citos y gldbulos sangufneos errantes. La substancias de cemen
to no se ve f&cilmente, pero tiene gran importancia f18101631
ca, pues posee protefnas, electr8litos, 1fquido tisular y ac1
do hialurdnico.

El corion es donde se originan las mds graves lesio
nes cutaneas, como son la de la sffilis, tuberculosis, linfo-
blastomas y neoplasias, todas ellas caracterizadas por infil-
traciones, La presencia de infiltrados perivasculares o celu-
lares no es necesariamente especffica o diagndstica. El infil
trado puede originarse a partir de los vasos o de los espa- -
cios linfdticos o de las células fijas de tejido conjuntivo.-
Cuando el infiltrado destruye el tejido conjuntivo y el e1§s— ,
tico resulta una cicatriz o una atrofia.



Epidermis,

Es la mids superficial de las tres capas.de la piel,
posee dos tipos de células diferentes: las que producen la --
queratina y las que dan origen a la melanina, el pigmento epi
dérmico principal. Las células queratendgenas estln en la ca-
pa basal y dan origen a las demas células de la epidermis es-
tratificada. La epidermis se divide en cinco capas de adentro
hacia afuera:

l.- Estrato germinativo o basal

2.- Estrato espinoso; epidermis viva.

3.~ Estrato granuloso,

4.- Estrato ldcido.

5.- C6rneo -- producto terminal muerto.

1.~ Estrato germinativo o basal,- Es adyacente al -
corion y contiene las células queratdgenas y los melanoblas--
tos. Las queratdgenas pueden considerarse células madres que
tienen la facultad de convertirse por diferenciacidn en las -
formas celulares caracteristicas de estratos mas superficia--
les de la epidermis, Esta también estf constituida por 'una -
sola hilera de c&lulas y posee gran vitalidad, produce y con-~
tiene granos de pigmento melénico, sus c&lulas se hallan sepa
radas por espacios intercelulares, los cuales estén atravesa-
dos por fibras o puentes delgados y paralelos, Las lesiones =
que no profundizan mds alld de la epidermis curan por regene-
racién de la capa basal sin dejar cicatriz. la capa basal par
ticipa en todos los procesos proliferativos sin perder su con
tinuidad. Sin embargo en los malignos, las c&lulas de la capa
malpighiana la rompen y la hacen discontinua.

2.~ Estrato espinoso.~ Red o estrato espinoso estd

constituido por varias capas de cé@lulas poliédricas y cilin--
dricas, Las células de esta capa se hallan unidas entre si --
por puentes protoplasmiticos y espinas radiadas en todas di--
recciones,que proveen a la nutriciSn y cohesién celular de es
ta capa. Los espacios intercelulares estdn en relacidn con --
~ los caniculos linfdticos de la dermis. Esta capa da lugar a -
un perfil regularmente ondulado separado del corion por el es
trato basal y forma las prolongaciones interpapilares separa-
das unas de otras por las papilas del corion.

3.~ Estrato granuloso o capa granulosa.- Es una eés-



trecha cinta de células aplanadas y romboidales que contie--

nen queratohialina sustancia cSrnea precursora de la querati-
na. Cuando hay espongiosis (es la alteracifn de la capa espi-
nosa en la cual existe edema intercelular, aumento de los es-
pacios intercelulares y acumulacidn de liquido, que al hacer

presifn, puede llegar a constituir una vesfcula cuyo techo lo
forma habitualmente la capa cOrnea. La espongiosis siempre --
presente en la dermis eczematosa, se acompafia de dilatacién -
vascular). El edema dificulta la formacifn normal de la sus--
tancia granulosa y origina una paraqueratosis (escamas).

4.- Estrato liicido.~ Sigue al estrato granuloso y -
se presenta como una linea transliicida de cé@lulas planas; es-
ta capa de la piel existe s§lo en las palmas de las manos y -
plantas de los pies. Los estratos granuloso y licido constitu
yen la capa de trancisifn de la epidermis y actfian como barre
ras que impiden la penetracidn de sustancias perjudiciales y
la pérdida de agua por evaporacidn.

5.- Estrato cdrneo.- Es la capa mas externa de la -
epidermis; consta de capas estratificadas de células querati-
nizadas muertas que se descaman constantemente. La proteina -
de estas c&lulas,llamada queratina, tiene la facultad de ab--
sorber abundante agua, esto se advierte fidcilmente al baiiarse
pues la piel, palmas y plantas se tornan blancas y tumefactas.

Riego Sanguineo.

La vascularizacidn es abundante y s6lo tiene de par
ticular una formacibn especial llamada glomo. Se advierte co-
munmente en la yema de los dedos, las puntas de los pies y de
bajo de las unas. El glomo contiene un segmento vascular lla-
mado conducto de Sucquet-Hayer. Es un cortocircuito que comu-
nica una arteriola con una venula sin pasar por los capilares;
ello aumenta el caudal sanguineo cut@neo. Cuando el glomo cre
ce excesivamente origina un tumor gl8mico rojo muy doloroso,-
mas frecuente debajo de las ufias, que deberd extirparse qui--
rirgicamente,

Inervacidn.

Los nervios de la piel son sensitivos y motores. --
Sensitivos: conducen las sensaciones de tacto, temperatura o



dolor, Los millones de terminaciones nerviosas libres al pare
cer inespecificas, guardan mayor relacidn con la sensibilidad
cutinea, que las terminaciones nerviosas muy especializadas y
mejor conocidas como crepiisculos tdctiles de Wagner-Meissner.

El prurito es uno de los sintomas dermatoldgicos --
mis importantes, puede definirse como el deseo de rascarse, -
parece ser una sensacidn dolorosa ligera que difiere del do--
lor por la frecuencia mds baja de los impulsos estimulantes.
Parece ser que el prurito es ocasionado por la liberacidn de
proteinasa. El prurito puede ser punzante o urente y varia mu
cho en distintas personas; éste puede ocurrir sin manifesta--
ciones clinicas de la enfermedad dérmica, puede depender de -
alergenos circundantes o de agentes externos.

Nervios motores.-~ Los nervios motores simpaticos re .
gulan glindulas sudoriparas, arteriolas y miisculos lisos de -
la piel. Las fibras adrenérgicas conducen impulsos a los miis-
culos polidrectores, los que producen la "carne de gallina" -
cuando se contraen. Ello depende de la traccidn que ejerce el
misculo sobre el foliculo piloso en el cual se inserta,

Glandulas de la piel.

Estas son de dos tipos: sebaceas y sudorfparas., Las
gléndulas sebdceas elaboran su secrecidn por la disgregacifn
de sus c€lulas componentes; en cambio, las gléndulas sudoripa
ras, eliminan s8lo una parte de la c€lula al elaborar la se--
crecidn. f

Gldndulas sebdceas.- Estdn distribuidas en toda la
piel, excepto en las palmas de las manos y plantas de log ~ -
pies. Su secrecidn pasa por el conducto sudoriparo hasta un -
foliculo que puede o no ser piloso... La secrecifn no depende
de regulacifn nerviosa sino que es una corriente continua ha-
cia el exterior de las sustancias procedentes de la disgrega-
¢ibn celular.

Las gldndulas producen sebo, que cubre la piel con
una pelicula grasosa delgada, ligeramente bacteriostdtica y -
mucostftica, y que retarda la evaporizacidn del agua. En cue-
ro cabelludo y cara puede haber mil gléndulas sebdceas por --
centimetro cuadrado. La actividad de las gldndulas aumenta mu.



cho en la pubertad; en ciertos individuos son ocluidas por se
bo, restos celulares y bacterias, lo cual origina los barros
y el acné.

Glindulas sudorfparas., Estdn distribuidas en toda -
la piel humana, son abundantes en palmas de las manos y plan-
tas de los pies y axilas; son de dos tipos principales, a sa-
ber: glindulas sudorfparas ecrinas o pequeilas que desembocan
directamente en la superficie dérmica; las glindulas sudoripa
ras apocrinas o mayores, como las sebiceas suelen desembocar
en el foliculo piloso.

Las gldndulas sudoriparas apocrinas.- Se distribu--
yen principalmente en axilas y regidn genital y comienzan a -
desarrollarse en la pubertad. En el hombre tienen poca impor-
tancia excepto por la produccién de olor (al ser secretado el
sudor es estéril, pero se descompone por la contaminacidn de
las bacterias de la superficie cutdnea lo que produce un olor
penetrante y caracterfstico).

Las gliandulas sudorfparas ecrinas, y los vasos san~
guineos d€rmicos son los factores principales en cuanto a man.
~ tener la temperatura corporal interna estable, a pesar de las
variantes de la temperatura ambiental.

b) Estructura de la Mucosa,

, La cavidad oral tiene varias funciones, constituye

- la puerta de entrada de los alimentos y contiene los Srganos

- del gusto, asi como tambifn saliva, que no solamente lubrica

los alimentos para facilitar su deglucibn, sino que también -~
contiene enzimas que inician la digestién.

La estructura morfolSgica de la mucosa situada alre
dedor de los dientes (encia) y del paladar duro, estd expues-
ta a las influencias mecinicas durante la masticaciSn de los
alimentos &speros y duros, por consiguiente su estructura es
diferente a la mucosa del piso de la boca, la cual se encuen-
tra protegica en gran parte por la lengua. Tambifn es diferen
te a la membrana mucosa de las mejillas y labios.

La membrana mucosa est! unida a las esttucturas sub
yacentea por medio de una capa de tejido conJuntlvo, la submu



cosa, que presenta caracteres diferentes en distintas freas.-
La membrana mucosa oral estd constitufda por dos capas: el e-
pitelio mucoso superficial y la lamina propia. Esta Gltima se
encuentra separada del epitelio por una membrana basal.

El epitelio mucoso corresponde a la variedad polies
tratificada y consta de cuatro capas de células que desde la
profundidas a la superficie son las siguientes:

l1,- Estrato basal.

2.~ Estrato espinoso o de Malpighi.

3.~ Estrato granuloso.

4 .- Estrato queratinizado.

El estrato lficido que se observa en la piel no exis
te en la mucosa oral lo mismo no existe la cornificacidn exu-
berante caracteristica del estrato queratinoso del revesti- -
miento cutdneo.

. El c8rion o l&mina propia estf formada por una capa
‘de tejido conjuntivo denso de grosor variable. Sus papilas se
‘encuentran ocupadas en gran parte por vasos sanguineo y ner--
vios, algunos de estos ltimos pasan hacia el epitelio, Las pa
pilas de la lamina propia varfan en lonthud y aumentan la -

zona de contacto entre la limina propia y el epitelio mucoso.
' La presencia de las papilas permite la subdivisién del cdrion
en dos capas: papilar externa y reticular profunda.

La submucosa consiste de tejido conjuntivo de espe-
sor y densidad variable; une a la membrana mucosa con las es-
tructuras subyacentes, el que €sta capa sea laxa o firme de--
pende del carfcter de la misma. En la submucosa se puede ob--
- servar gléndulas, vasos sanguineos, nervios y tejido adiposo.

 La cavidad bucal se divide para su estudio en dos -
porciones: el vestibulo de la boca y la cavidad oral propia--
mente dicha. E1 vestibulo es la porcifn de la cavidad bucal -
limitada hacia afuera por la mucosa de los labios y mejillas;
y hacia adentro por las superficies externas de los dientes y
encias. La cavidad oral propiamente dicha se encuentra hacia
adentro de los arcos dentarios y huesos de los maxilares; es-
td limitada posteriormente por el itsmo de las fauces.

Zona de transiciln entre la piel'yyla membrana muco -



sa oral,
LABIOS.

La zona transicional entre la piel que recubre la -
SUpétflCle externa de los labios y la membrana mucosa de re--
vestimiento interno de los mismos, constituye la zona rojiza
o bermellén, que es caracteristico de la especie humana,

La piel de los labios estd constituida por epitelio
de espesor moderado; las papilas de la dermis son escasas y -
cortas, E1 tejido cutdneo presenta entre sus anexos, pelos, -
glandulas sebiceas y sudoriparas. El epitelio, es tipicamente
poliestratificado escamoso, provisto de una capa superficial
cornificada de espesor medio.

La zona de transici8n se caracteriza por la gran --
cantidad de papilas de su limina propia, la mayoria de las pa
pilas son elongadas, penctran hacia la profundidad del epite-
lio, llevando consigo hasta cerca de la superficie epitelial
numerosos capilares sangufneos, que se disponen en esas carac
teristicas., Debido a que esta zona transicional contiene tan
solo algunas glidndulas sebaceas facilmente tiende a secarse -
8i no es humedecida por la lengua.

El limite entre la zona roja del labio y la membra-
na mucosa, se encuentra en la porcidn de tejido donde termina
la cornificacifn de la zona de transicifn. El epitelio de la
‘membrana mucosa labial no estd queratinizado.

SUBDIVISIONES DE LA MUCOSA ORAL.

La membrana mucosa de la cavidad bucal puede divi--
dirse en tres partes diferentes, que a su vez comprenden de--
terminadas subdivisiones:

I.- Mucosa Masticatoria:
a) Encia, Insercidn epltellal Surco gingival.
b) Paladar duro.
I11.- Mucosa Limitante o de revestimiento:
a) Labios y mejillas.
b) Surco vestibular y mucosa alveolar.
¢) Membrana mucosa de la superficie inferior de la len-
gua y del piso de la cavidad oral.




d) Paladar blando.
IIT.~ Mucosa especializada o mucosa del dorso de la lengua.

La mucosa masticatoria estd sujeto durante la masti
cacifn a fuerzas poderosas de presién y friccidn, la mucosa -
limitante constituye una membrana protectora de la cavidad o-
ral. Por dltimo la mucosa que recubre el dorso de la lengua -
tiene funciones altamente diferenciadas, por eso se le da el
nombre de mucosa especializada.

I.- Mucosa masticatoria.
a) Encfa, Insercidn epitelial, Surco gingival.

La encia la definiremos como la porcidn de la muco-
sa oral que recubre a los procesos alveolares y rodea las re-
giones cervicales de los dientes. El surco o intersticio gin-
gival es el espaclo superficial o potencial entre el borde 11
bre de la encia y el diente. Estd limitado por un lado por la
superficie del diente, por el otro el epitelio que recubre al
margen libre de la encfa. La base del surco gingival corres--
ponde al punto mas coronario de la insercidn epitelial. La in
sercifn epitelial es una extensidn en sentido apical del 1iImi
te epitelial del intersticio gingival, estd intimamente adhe-
rido a la superficie del diente, desde la base del surco gin-
gival en sentido apical, hasta una distancia variable alrede-
dor del diente.

Caracteres generales de la encia.- La encfa rodea -
al cuello del diente y se extiende en sentido apical, hasta -
una lfnea claramente definida que la separa de la mucosa al--
veolar. Dicha 1linea que es bastante marcada, se observa con -
claridad al practicar el examen oral a los pacientes, y se co
noce como el limite muco-gingival. Al nivel de la cara palati
na la encfa se extiende y continiia de una manera impercepti--
ble con la mucosa palatina.

La encia puede dividirse clinica y macroscSpicamen-
te en:

Encfa marginal.- Se extiende desde el borde gingi--
val hasta la profundidad de la ranura gingival libre. Rodea -
al dxente a manera de un collar, y su limite con la encia ad-
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herida corresponde a la ranura gingival libre.

Encia adherida.- Se encuentra firmemente unida a la
superficie del diente y al proceso alveolar por medio de ban-
das fibrosas de tejido conjuntivo. Normalmente es de color ro
sa pdlido y presenta un aspecto de puntilleo como de cdscara
de naranja. Microscopicamente las células epiteliales escamo-
sas superficiales se encuentran queratinizadas. La encia adhe
rida se extiende desde la ranura gingival libre hasta la unién
muco-gingival, que la separa de la mucosa alveolar.

Papila interdental.- Es la porcidn de la encia que
ocupa el espacio interproximal, Cuando la superficie de los -
dientes contiguos se encuentra en intimo contacto, la papila
interdentaria termina a corta distancia por abajo del irea de
contacto, llenando el espacio que separa a ambos dientes. Si
falta el contacto interproximal, la encia se une firmemente -
al proceso alveolar, formando una eminencia redonda uniforme.
Por lo general los bordes laterales y el extremo terminal de-
la papila interdentaria, se extienden de vestibular a lingual.

Tamafio, contorno y textura de la encfa.- El tamaiio
de la encfa representa la suma total del nimero de células, e
lementos intercelulares y su aporte vascular. El contorno de
la encfa se encuentra intimamente relacionado con su tamafio.-
En condiciones normales la encfa presenta ondulado cuyas pro-
. minencias elongadas corresponden a las raices de los dientes.
Estas zonas prominentes est&n separadas por ligeras depresio-
nes o surcos interdentales.

Surco o intersticio gingival. Es una ligera depre--
8ifn en forma de trifngulo cuya base corresponde al punto mds
coronario de la insercifn epitelial gingival del diente. El -
surco gingival puede variar en profundidad en diversos dien--
tes. Segin Kohler y Orban la profundidad promedio del surco -
gingival normal es de 1.8 mm., con variaciones de 0 a 6 mm, -
Clinicamente la profundidad del intersticio gingival normal -

apenas permite el paso de una delgada sonda roma, Un surco --
gingival profundo casi siempre va asociado a un proceso pato-
16gico,

Insercién epitelial.- Deriva del epitelio reducido
del esmalte, el cual en un diente en erupcidn se fusiona con
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el epitelio de la cavidad oral, para formar parte de la encia
libre o marginal. La insercidn epitelial estd constituida por
epitelio poliestratificado escamoso, continuacidn de aquel -~
que limita al surco gingival. El limite coronario forma la ba
se del surco gingival y el limite apical; estd construido por
el lado apical terminal de epitelio poliestratificado escamo-
80 que se encuentra sobre la superficie del diente.

Emigracidn apical de la insercidn epitelial.- En ~-
dientes de individuos jdOvenes el extremo apical de la inser--
cidn epitelia., se encuentra localizado a nivel de la unién -
cemento-adamantina. En este estadio, el tercio cervical de la
joroba anatdmica (de la corona) se encuentra cubierto por te-
jido gingival. Al mismo tiempo el extremo coronario de la in~-
sercidn epitelial se va separando de la superficie dentaria.-
Este proceso da lugar a una emigracidn de la insercidn epite-
lial hacia la raiz, dando como resultado la insercidn de la -
encfa, El fendmeno ocurre normalmente a medida que la persona
envejece, de ninguna manera se acompaiia de reaccidn inflamato
ria inflamatoria alguna. A medida que sigue avanzando la edad,
la insercidn epitelial continfa su emigracidn radicular, asi
es como el cemento localizado alrededor de las regiomes cervi .
cales de los dientes, queda expuesto directamente hacia la --
cavidad bucal. En estas condiciones la corona clinica del ~ -
diente es mayor que la anatdmica.

b) Paladar duro.- La membrana mucosa del paladar se
encuentra intimamente unida al periostio subyacente, de alli
su movilidad. Es de color rosa como la encfa, el c6rion forma
do por tejido conjuntivo denso, es de mayor espesor en la por
cidén anterior que en la posterior del paladar. El paladar du-
ro consta de las siguientes regiones: regidn palatina, adya--
cente a los dientes; el rafé medio o palatino; &rea anterola-
teral o zona grasosa que se encuentra entre la mitad anterior
del rafé y la encfa; el &rea posterolateral o zona glandular
localizada entre la mitad posterior del rafé y la encia.

La zona marginal (encfa palatina) muestra la misma
estructura que otras regiones de la encia, de allf que su ca-
pa mucosa no pueda diferenciarse del c8rion ni del periostio,
Asf el cOrion, submucosa y periostio, tampoco pueden distin--
guirse al nivel del rafé palatino o zona media.

En las Sreas laterales del paladar duro, tanto en -
la zona grasosa como el tejido glandular, el cdrion se encuen .
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tra fijado al periostio por medio de haces de tejido conjunti
vo fibroso y denso, los que son perpendiculares a la superfi-
cie 6sea y dividen a la submucosa en espacios de formas irre-
gulares. La distancia entre la lamina propia y el periostio -
es menor en las proporciones anteriores que en las posterio--
res, En la zona anterior los espacios de tejido conjuntivo --
contienen grasa mientras que en la posterior abundan las glin
dulas mucosas. La capa glandular del paladar duro se continiia
hacia atrds con las del paladar blando.

En el espacio que forman en el proceso alveolar y -
los huesos del paladar duro, se encuentran los vasos y ner- -
vios palatinos anteriores, rodeados de tejido conjuntivo laxo.
La papila es piriforme ovoide y estd constituida por tejido -
conjuntivo denso. Los repliegues palatinos transversales o ru
gosidades palatinas se extienden lateralmente a partir de la
papila incisal y porcién anterior del rafé palatino. Son irre
gularidades con frecuencia asimétricas, su cfrion estd cons--
tituida por tejido conjuntivo denso provisto de fibras finas
y onduladas.

II.~ Mucosa limitante o de revestimiento.

A) Labios y carrillos.- E1 epitelio mucoso de los -
labios y mejillas es del tipo poliestratificado escamoso no -
queratinizado, su capa superficial consiste de varias células
que se desprenden constantemente, siendo reemplazadas por las
subyacentes el c8rion de la mucosa labial y bucal, consiste -
- en tejido conjuntivo denso que envia haces al epitelio, papi=~
las irregulares y de longitud moderada. La capa submucosa pre
senta haces colégenos densos que unen al cSrion con la delga-
da capa que recubre a los misculos subyacentes. Entre dichos
haces y fibras colfgenas se encuentran espacios irregulares -
que contienen grasa y pequeiias gldéndulas salivales mixtas, -
‘Los haces fibrosos de tejido conjuntivo laxo de la submucosa
limitan la movilidad de la membrana mucosa contra los miscu--
los, previniendo asf la formacifn de repliegues.

Durante la contraccidn muscular aparecen pequefias -
rugosidades en la membrana mucosa de labios y mejillas, 1lo -

- cual evita que se introduzcan dicha membrana entre las super-

- ficies masticatorias de los dientes durante la masticacifm. -
Las gléndulas salivales mixtas labiales se localizan entre la
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submucosa, mientras que en los carrillos, las glandulas de ma
yor tamaiio, habitualmente se encuentran entre los haces muscu
lares del buccinador, y a veces entre sobre la superficie ex-
terna de los miisculos.

B) Surco vestibular y mucosa alveolar.- El surco --
vestibular corresponde a la zona donde la mucosa de los la- -
bios y carrillos se refleja para transformarse en la mucosa -
que recubre los maxilares. La membrana mucosa est§ firmemente
adherida al misculo buccinador en los carrillos y al orbicular
de los labios. En el surco vestibular la mucosa se adhiere --
laxamente a las estructuras subyacentes favoreciendo los movi
mientos labiales y bucales necesarios. Los frenillos bucales
y labiales son repliegues de la membrana mucosa que contienen
tejido conjuntivo laxo; no se han observado fibras musculares
entre estos repliegues,

Las mucosas gingival y alveolar se encuentran sepa-
radas por una lfnea ondulada que se designa como 1fnea muco-
gingival. La encfa es de color rosa coral, punteada, gruesa,-
firme; se encuentra intimamente unida al periostiode alli su
inmovilidad y ademiis carece de gl&ndulas. La mucosa alveolar
es rojiza, delgada, unida laxamente al periostio por una capa
de submucosa bien desarrollada, a veces presenta glindulas --
mixtas, E1 epitelio es delgado, no queratinizado, las papilas
de 1a 18mina propia son cortas y en ocasiones faltan por com-
pleto.

C) Membrana de la superficie inferior de la lengua
y del piso de la cavidad bucal.~ La membrana mucosa de la ca-
vidad oral es delgada y laxamente unida a las estructuras ad-
yacentes, lo cual favorece la movilizacifn libre de la lengua.
- E1 epitelio no se encuentra cornificado y las papilas del cé-
rion son cortas, la submucosa contiene tejido adiposo, las --
-g18ndulas sublinguales descansan cerca de la mucosa a nivel -
de frenillo sublingual la mucosa se continiia con la encfa lin
gual a la altura del 1Imite interno del surco sublingual que -
tiene forma de herradura, la mucosa sublingual se refleja pa-
ra continuarse en la superficie inferior de la lengua con la
mucosa lingual ventral,

La membrana mucosa de la superficie inferior de la
lengua es lisa y relativamente delgada, el epitelio no est§ -
- queratinizado; las papilas son numerosas pero cortas. Aquf su
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mucosa no puede identificarse como una capa separada, sino --
que une firmemente a la mucosa con el tejido conjuntivo que -
rodea a los haces de los miisculos estriados de la lengua.

D) Paladar blando.- La membrana mucosa de la super-
- ficie oral del paladar se encuentra altamente vascularizada;
de allf su coloracidn rojiza en contraste con el color rosa -
pilido de la mucosa del paladar duro. Las papilas de la lami
na propias son escasas y cortas; el epltello escamoso estrat1
ficado no estd queratinizado. El cdrion muestra una capa def1
nitiva de fibras eldsticas que la separa de la submucosa; es-
ta estructura es mds o menos laxa, se continlla alrededor del
borde libre del velo del paladar y es reemplazada a una dis--
tancia variable por las mucosas nasal y faringea.

III.- Mucosa Especializada o Mucosa del Dorso de
la Lengua.

La lengua es un Srgano constitufdo por haces muscu-

" lares estriados dispuestos en tres planos que se entrecruzan
unos con otros en éngulos rectos; la masa muscular lingual es
t4 cubierta por una membrana mucosa suficientemente adherida,

el corion se fusiona con el tejido conjuntivo intersticial de -
los miisculos, la membrana mucosa de la superficie inferior de
1a lengua es lisa, la superficie superior o dorso de la len--
gua, presenta un tipo especializado de mucosa y se divide en

dos regiones por la presencia de un relieve en forma de '"V" -
cuyo fingulo se encuentra abierto hacia adelante.

La superficie que se encuentra por delante de la --
"W" lingual se halla ocupando las dos terceras partes anterio .
res del Srgano; la superficie que se encuentra por detrds co-
rresponde a la tercera parte posterior de la lengua. Los ter-
cios anteriores se caracterizan por presentar unas formacio--
nes a las que se les da el nombre de papilas (filiformeés y --
fungiformes). El tercio posterior o base estf ocupado por u--
nas estructuras linfoideas llamadas amfgdalas. La "V" 11ngual
se halla constitufda por papilas calciformes. .

Hay tres clases de papilas linguales: 1) Filiformes,
2) Fungiformes, 3) Calciformes.

1) Papilas £ili£ornds.- Se disponen en hileras para
lelas por delante de la "V" lingual y son las mis abundantes,
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miden de 2 a 3 mm de longitud, su cdrion esti constituido por
tejido conjuntivo rodeado por papilas secundarias de extremos
agudos, El epitelio que recubre a este tejido conjuntivo forma
prominencias que sobresalen de la superficie del dorso de la

lengua, Las c&lulas epiteliales superficiales se transforman

en escamas &speras provistas de un nidcleo rugoso pero que ca-
recen de queratina, Las elevaciones que forman en la mucosa -
las papilas filiformes se asemejan en conjunto a las ramas

de un adrbol de pino,

Las papilas fungiformes.- Se llaman asf porque se -
asemejan en su forma a un hongo, con tallo corto y extremidad
superficial esferoide ligeramente aplanada, son mis abundan--
tes en la punta de la lengua. El tejido conjuntivo forma papi
las secundarias tanto que en las porciones laterales como en
la superior, El epitelio que las cubre se caracteriza por te-
ner una superficie libre uniforme, se distinguen de las fili-
formes por su coloracifn rojiza debido a 1la gran cantidad de
vasos sangufneos existentes en el cérion.

Las papilas calciformes en niimero de 10 a 12 se en-
cuentran formando la "V" lingual, cada papila de este tipo es
t8 circunscrita por un rodete circular del que se encuentra -
separada por un surco bastante profundo. El tejido conjuntivo
forma papilas secundarias Gnicamente en su porcidn superior,-
el epitelio que las recubre representa una superficie unifor-
mes y el que forma parte de las porciones laterales profundas
se encuentran provisto de los 8rganos receptores del sentido
del gusto. '

Amfgdalas linguales.~ Son elevaciones que se obser-
~van en la base de 1la lengua., Se debe a la presencia de nddu--
los linfoides que forman parte de las llamadas amigdalas o fo
liculos linguales,

Sobre la superficie libre de cada amigdala se loca-
liza una pequeiia abertura que conduce a una invaginacidn pro-
funda limitada por epitelio estratificado escamoso y a la que
se le da el nombre de cripta. El epitelio de la cripta se en-
cuentra rodeado por tejido linfoide en el que abundan los né-
dulos mencionados que tienen como funciSn primordial la elabo
racifn de linfocitos. Gran cantidad de estos linfocitos se in
filtran en el epitelio, pasan y se acumulan en la cripta, en
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donde degeneran formando dentritus que ademds contienen célu-
las epiteliales descamadas y bacterias, Las amigdalas lingua-
les representan con frecuencia glandulas salivales mucosas en
tre el tejido muscular subyacente cuyos conductos se abren ha
cia la cripta o bien a la superficie libre.

Nervios de la lengua.- Las dos terceras partes ante
riores de la lengua se encuentran inervadas por el nervio lin
gual contienen fibras trigeminales (V par craneano) de sensi-
bilidad general, y fibras faciales (VII) de sensibilidad gus-
tatoria; estas {ltimas se anostomosan con el intermedio lin--
gual por intermedio de la cuerda del timpano., El tercio poste
rior de la lengua se encuentra inervado por el glasofaringeo
(IX) que recoge tanto sensaciones generales como gustativas.,
Las yemas gustativas de la epiglotis y de la porcidn inferior
de la faringe, se encuentran inervadas por el vago (X).

GLANDULAS DE LA CAVIDAD ORAL.

1.~ Generalidades: Estudio de la saliva.~ Las glin-
dulas salivales son del tipo ex8crino, debido a que permane~~
cen intactas a través del proceso cfclico de formacifn y eli-
minacifn de sus productos secretados. Se conoce con el nombre
de saliva, a los productos secretorios y excretorios acumula-
dos y eliminados por las gl&ndulas salivales hacia la cavidad
oral, La cantidad de saliva secretada por un ser humano en 24
horas es aproximadamente de 1,500 cc. Esta cantidad estd suje
ta a grandes variaciones que dependen de la edad, ejercicio y
dieta del individuo.

La saliva mixta, es un flufdo ligeramente opalescen
te y espumoso; contiene agua,protefnas, sales minerales, ptia
. lina, mucina,particulas alimenticias, células epiteliales des
camadas y corpiisculos salivales (leucocitos polimorfonuclea--
res), Su viscocidad del tipo predominante de saliva secretada.
La saliva serosa le da sus caracteristicas acuosas al flufdo;
la mucina le proporciona a la saliva su aspecto viscoso.

Desde el punto de vista qufmico, la saliva mixta es
una solucifn diluida que contiene cerca de 0.2% de material -
inorglnico y 0.5% de material orgénico, Los elementos inorgi-
nicos predominantes son los iones de potasio y fosfatos, aun-
que tambifn se encuentran en cantidades apreciables los si- -
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guientes elementos: CL, P, Na, Mg, Ca, y S.

En la saliva mixta una gran proporcidn de material
orginico o sea 0,4% corresponde a la mucina, otros constity--
yentes orgidnicos son: la albimina, amilasa y colesterol,

I1.- Células secretadas de las glidndulas salivales.

A.~- Células serosas o albuminosas: Se encuentran -~
formando parte principalmente de la pardtida y de otras glan-
dulas de la cavidad oral. Las células serosas son de forma pi
ramidal, se unen y forman alveolos globulares, cuya luz es -~
muy angosta., Las c€lulas serosas drenan la mayoria de sus pro
ductos a través de formaciones llamadas capilares secretorios
intercelulares o canaliculos,

: B.- Células mucosas: Secretan mucina, glicoprotefna
que al disolverse con el agua se Lransforman en sustancia lla
mada moco, que le da a la saliva su viscocidad. Las c€lulas -
mucosas se encuentran alineadas sobre la membrana basal.

I11.~ C1881f1cac16n de las gléndulas salivales
orales,

Las glindulas salivales se pueden clasificar toman-
do en cuenta, primero su localizacifn y segundo sus dimensio-
nes,

1° De acuerdo a su localizaci8n se dividen en:

A) Gléndulas del vestibulo
1.- Glindulas labiales,
a) Labiales superiores.
b) Labiales inferiores.
2,- Glindulas bucales.
a) Bucales menores
b) Parétida,
B) Gl&ndulas de la cavidad bucal proplamente dxcha.
l.- Gl&ndulas del piso de la boca.
a) Submaxilar. '
b) Sublingual mayor.
¢) Sublinguales menores.
‘d) Glosopalatinas,
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2.- Glandulas de la lengua
a) Linguales anteriores,
b) Linguales posteriores,
3.~ Gliandulas palatinas,

2° De acuerdo a sus dimensiones se clasifican en:

A) Gldndulas salivales mayores,
1.~ Parftida.
2.~ Submaxilar,
3.- Sublingual mayor o de Bertholini.
B) Glandulas salivales menores.
l.- Labiales,
2.~ Bucales menores.
3.~ Glosopalatinas.
4.- Palatinas.
5.~ Gldndulas de la lengua.
6.- Sublinguales menores.

A,.~ Glindulas salivales mayores,

l.- Gldndulas parStidas.- Entre todas, es la gléndu
la de mayor tamafio. Su porcidn superficial se localiza delan-
te del oido externo, sobre la cara lateral del masetero y se
extiende ligeramente hacia atrfs, por debajo del conducto au-
tivo externo. Su &ngulo enterosuperior no rebasa el arco cigo.
mitico; su &ngulo anteroinferior llega hasta la regidn retro-
mandibular, La glindula se encuentra cubierta por una clpsula
de tejido conjuntivo denso, grueso y adherente, que permite -
trabeculas hacia el interior dividiéndola en 16bulos y lobuli.
llos.

La pardtida es una glindula compuesta exScrina, al-
veolar ramificada, pertenece al tipo seroso ya que en su ma--
yor parte consta de cflulas albuminosas.

La saliva secretada por la pardtida es conducida ha
cia la cavidad oral a través del conducto de Stensen, el cual
después de pasar entre los haces musculares del buccinador, -
se abre en la mucosa bucal a nivel del segundo molar superior.
La saliva producida por esta gl&ndula favorece la humidifica-
cifn y limpieza de la cavidad bucal, contiene ademids protef--
nas y sales minerales, una enzima, la ptialina, que actfia qui
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micamente hidrolizando hidratos de carbono de moléculas com--
plejas en otras mas simples,

2.- Glindulas submaxilar.- Es de forma ovoide del -
tamafio de una nuez mediana, se encuentra rodeada de una cadpsu
la delgada de tejido conjuntivo laxo. La mayor parte de la --
glandula se aloja en la fosa del mismo nombre del milohioideo.
Esta glindula salival es de tipo mixto, predominando las célu
las serosas sobre las mucosas. El contenido de la submaxilar =~
drena hacia el conducto de Wharthon, caracterizado por un se-~
no de menor diimetro que el de Stensen y por abrirse en el pi
so de la boca por medio de un pequeiio orificio situado en la
cariincula sublingual del frenillo de la lengua. La secrecidn
de la submaxilar contiene mucina por lo tanto la saliva secre
tada es mds viscosa que la pardtida.

: 3.~ Glandula sublingual mayor. Se encuentra situada
entre el tejido conjuntivo laxo submucoso del piso de la cavi
dad oral propiamente dicha. Es de poco grosor, aplanada y - -
elongada, Esta glindula es de tipo mixto predominando las cé-
lulas mucosas sobre las serosas, La saliva que secreta la - -
glindula sublingual mayor es drenada hacia el conducto de Ber
tholini, que en la mayoria de los casos se abre en el conduc-
to de Wharthon en el piso de la boca.

B.~ Gl&ndﬁlas salivales menores.

1.~ Gl8ndulas labiales.- Se encuentran localizadas
en la superficie interna de los labios, siendo de tipo mixto,
son variables en cuanto a su tamafio y se observa en grupos en
la submucosa, en la cual ficilmente pueden palparse.

2.- Gléndulas bucales menores.- Semejantes en su es
tructura a las labiales. Las que se encuentran cerca de la --
desembocadura del conducto de Stensen y que vierten su conte-
nido al nivel de la regifn molar superior (tercer molar).

3.~ Gl8ndulas glosopalatinas. Son glﬁndulas mucosas
puras, ‘Se localizan a nivel del itsmo de las fauces, se conti .
ndan hacia atrds con las sublinguales menores. Ascienden con
la submucosa del repliegue glosopalatino. Pueden llegar a ocu
par Unicamente el pilar anterior del velo del paladar o exten
derse hacia el paladar duro, en donde se fusionan con las - -
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glandulas pdlacinas.

4.- Glindulas palatinas.- Ocupan el techo de la ca-
vidad oral propiamente dicha. Pueden dividirse topogrdficamen
te en: 1) glidndulas del paladar duro; 2) glindulas del pala--
dar blando y Givula. En la porcién anterior del paladar duro -
estas glindulas se encuentran localizadas en la submucosa. Es
ta es de tipo mucoso,

5.=- Glandulas de la lengua,- Se dividen en tres gru
pos: serosas, mucosas y mixtas. La glandula lingual anterior
estd localizada en la superficie inferior de la lengua, a un
lado del frenillo y cerca del Zpice. Esta glindula es mixta -
aunque predominan las c&lulas mucosas en su porcibn anterior.
En su porcidn posterior se observan alveolos mucosos, cubier-
tos por semilunas de c@lulas serosas. Las gldndulas de la ba-
se y bordes de la lengua son de la variedad mucosa, en las re
giones inmediatas a las papilas calciformes y foliadas son --
reemplazadas por las glindulas serosas de Von Ebner.

6.~ Glindulas sublinguales menores.- En niimero de -
ocho a diez forman parte del llamado macizo glandular sublin-
gual, junto con las gléndulas sublingual y la prolongacién --
milohioidea de la submaxilar. La mayoria de las sublinguales
menores son del tipo mucoso y drenan sus secreciones hacia el
piso de la cavidad, a trav€s de los conductos de Ravini, que
a veces se une al conducto de Bartholini o al de Wharthon.
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Capitulo I

VIROLOGTA DERMATOLOGICA

1.1 SARAMPION

1.1,1 Definicidn.- El sarampidn es una enfermedad -
causada por un virus y es sumamente contagiosa, que se carac-
teriza por la presencia de sintomas respiratorios y exantemas
(manchas de Koplik) seguidas de una erupcidn morbiliforme ti-
pica,

La descripeidn que hizo Koplik en 1896, de las le--
siones que aparecen en la mucosa bucal dejd establecido el --
exantema sarampionoso como una firme base clinica para dife-~
renciar esta enfermedad de la rubeola y de otras enfermedades
menores de tipo exantemdtico.

1.1,2 Etiologfa.~ El virus del sarampifn infecta r8
pidamente los tejidos de un cultivo de mono o de origen huma-
no y puede adaptarse para crecer en embriones de pollo. Sin -
embargo aiin en las condiciones mids favorables, la multiplica-
cifn del virus produce titilos relativamente bajos en los cul
tivos tisulares y s8lo en unas cuantas cflulas puede demos~ -
trarse la infeccifn mediante la tincidn con anticuerpos fluo-
 rescentes. La difusifn del virus en los cultivos del tejido -
se realiza mediante la fusifn de las membranas cxtoplasmﬁti--
cas entre células adyacentes que luego constituyen sincicios
mulcinucleados.

Esta disposiciSn es una caracterfstica citopatoldgi
ca de todas las formas de infecciSn de este virus, los monos
que viven en cautiverio por lo comiin adquieren la enfermedad
de otro mono o del hombre, y el virus se encuentra en forma ~
latente en el epitelio renal del mono (existe s8lo un tipo de
antfigeno del virus del sarampisn, pero es posible que se pre-
senten reacciones cruzadas con el virus de moquillo canino).

1.1.3 Epidemiologfa.- El sarnmﬁiGn se transmite por |
via respiratoria durante las etapas prodrémicas y los prime--
ros dfas de 1a etapa eruptiva, Si bien en todos los pafses ci
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vilizados se presentan casos esporddicos durante todo el afio,
las epidemias son mds frecuentes al final del invierno y al -
principio de la primavera. El sarampifn es probablemente el -
mis contagioso de todos los padecimientos. Las epidemias en -
zonas densamente pobladas son mucho menos espectaculares, La
frecuencia es muy alta en los nifios de edad escolar y las epi
demias se presentan a intervalos de dos a cuatro anos, a medi
da que los nuevos grupos de nifnos susceptibles alcanzan la ~--
edad escolar.

1.1.4 Patogenia.- Inicialmente el virus infecta las
mucosa y el tejido linfatico de la nasofaringe y se difunde -
hacia los nddulos linfdticos que desembocan en la regidn. La
viremia se presenta en la etapa prodrdmica y da como resulta-
do la diseminacidn del virus tanto a los drganos internos co-
mo a la piel. El examen histoldgico de las mdculas de la erup
cibfn inicial revela necrosis focal inespecifica de las célu--
las epiteliales, proliferacifn del endotelio capsular e infil
tracidn serosanguinea de la capa subepidérmica, Las lesiones
en todos los tejidos afectados salvo el cerebro, se caracteri
zan por una progresiva formacidn y aumento de volumen de las
c€élulas sinciciales gigantes, algunas de las cuales pueden --
llegar a contener hasta 100 niicleos. Es comiin que dentro de -
estos niicleos se hallen cuerpos eosinSfilos de inclusin, com
puestos de agregados densos del antigeno viral.

La infeccidn pulmonar se traduce por descamacién y
metaplasia escamosa del epitelio bronquial, hemorragias e in-
filtracidn alveolar de células gigantes. La lesifn caracteris
tica de la encefalitis sarampionosa es la desmielinizacifn -~
del mismo tipo que se observa en la encefalomielitis alérgica
acompafiada de ingurgitacién vascular, hemorragias perivascula
res, inflamacidn y neuronofagia.

A 1.1.5 Cuadro Clinico.- La evolucidn clfnica de la -
enfermedad, siempre que no haya complicaciones, puede dividir
se entre estadios: prodrdmico, eruptivo y de recuperacidn,

Prodrfmico: generalmente este estadio se presenta -
cuatro dias antes de la erupcifm, aunque puede hacerlo una se
mana o antes, y se caracteriza por fiebre que asciende duran~

te los dos o tres primeros dfas, coriza (afeccisn catarral a-
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guda de la mucosa nasal acompaiiada de obstruccidn nasal y se-
crecidn mucopurolenta), conjuntivitis, fotofobia, ronquera y
tos. La tos bronquial seca a menudo provoca dolor y puede per
gistir durante todo el curso del padecimiento.

Las manchas de Koplik, patognSmonicos del saram- -
pidn, se observan al final de la fase prodrdomica en el 95% de
los casos y pueden persistir un dia o dos, después del comien
zo de la erupcidn. El1 verdadero exantema a veces es precedido
de un eritema prodrdmico que consiste en la aparicidn transi-
toria de unas manchas o ronchas,

Periodo de incubacidn del sarampidn: incluyendo los
prodromos, es de 12 a 14 dias y termina en el momento en que
aparece la erupcidn morbiliforme. En este momento aumenta la
fiebre, la tos se agrava, la cara y los labios se hinchan y -
el paciente se muestra letdrgico, irritable y sumamente incé-
modo, Son comunes la cefalgia, el dolor retro-orbitario, la -
sensacifn de quemadura en los ojos asi como el prurito, la fo.
tofobia intensa y la mialgia. Puede haber linfadenopatia gene
ralizada, pero es menos notable que en la rubéola. A veces --
puede observarse esplenomegalia. La erupcidn aparece primero’
detrds de las orejas y en la frente, e invade r&pidamente la
cara y el cuello. En general requiere de uno a dos dias, para
extenderse al torax, la espalda, el abdomen, las extremidades,
incluyendo las palmas de las manos y plantas de los pies.

El aspecto inicial de la erupcidn consiste en dis--
cretas mfculas de color rosa con bordes irregulares ligeramen .
te elevados que palidecen a la presifn y vuelven a tomar su -
color al cesar &sta. Mis tarde la erupcidn se hace confluente
sobre todo en la cara y espalda, adquiriéndose un color que -
varia del rojo oscuro al violeta. La erupcidn rara vez es pe-
~ tequial, de manera que provoque hemorragia por los orificios
- del cuerpo (sarampién negro). La fase eruptiva generalmente -
- dura de tres a cinco dfas y termina en forma brusca con des--
censo de la fiebre y desaparicién completa de los sintomas.

Recuperacifn: por lo general &sta se efectia sin --
" tropiezos. El exantema desaparece rfpidamente y se observa au
- mento de pigmentacifn en las dreas de la erupc15n, después se
produce la descanacx&n.
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1.1,6 Manifestaciones bucales.- Las manchas de Ko--
plik son patognémonicas del sarampidn; son pequefias lesiones
con sus centros blanco azulados, rodeadas por una zona erite-
matosa, miden de 1| a 3 mm. de didmetro.

Las manchas de Koplik son importantes signos de - -
diagndstico, ya que aparecen dos o tres dias antes de la erup
cifn. Existen durante la mayor parte de la etapa infecciosa -
de la enfermedad, en la mucosa del carrillo a lo largo de la
linea de cierre de los dientes en la regidn molar. El pacien-
te puede percatarse de su presencia o quejarse de una sensa—~
cidn callente y urente,

Las lesiones tienen forma de cabeza de alfiler, man
chas de color blanco o azulado rodeadas por una zona de erite
ma; en ocasiones son hemorragicas.

- Cuando van aclardndose pueden persistir manchas ro-
jas en la mucosa. En los paladares blando y duro suele haber
un exantema 0 un punteado rojo.

1.1.7 Complicaciones.~ La complicacidén mis frecuen-
te es la inlamacifn de los Srganos internos ya sea por el vi-
rus mismo o por infeccidn bacteriana secundaria. La bronqui--
tis viral asi como la neumonia peribronquial son sumamente --
frecuentes, y a menudo se confunden con bronquitis o bronco--
neumonfa bacterianas, E1 dolor abdominal y la diarrea suelen
indicar que el virus del sarampidn ha invadido la mucosa in--
testinal y ganglios linf&ticos mesetéricos,

La verdadera apendicitis por virus es una causa po-
co frecuente de molestias abdominales. La gangrena de la cara
0 ._noma, es sumamente rara, se ha observado ligero trastorno =~
de la funcifn hepdtica. Se han encontrado signos clinicos y -
electrocardiogrd@ficos de miocarditis y pericarditis, pero no
se sabe exactamente cual es la frecuencia. Si se hace un exa-
men cuidadoso a menudo se aprecia queratitis y ulceraciones -
superficiales de la cdrnea; por lo regular estas lesiones cu-
ran sin dejar cicatrizacibn, pero a veces se puede quedar que

‘ratitis bacteriana grave y ceguera. Al contrario de como suce
de en la rub&ola no existen pruebas terminantes de que en el
embarazo el sarampifn sea la causa de anomalias fetales, sin
embargo pueden presentarse abortos.
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La complicacidn piSgena mis grave es la bronconeumo
nia, en 1a cual es frecuente la reabsorcifn retardada, empie-
ma, abscesos pulmonares y bronquiectasia, A veces se observa
-otitis media, purulenta por lo regular no provoca mastoidosis.
Puede ocurrir trombocitopenia 3 a 15 dias después del princi
pio de la erupcidn, ocasionando piirpura hemorrdgica y hemorra
gia de la boca, intestinos y vias genitourinarias., El saram-~--
pidn se asocia con desaparicifn de la hipersensibilidad retar
dada a la tuberculina, exacerbacidn de una tuberculosis exis~

tente y aumento de la frecuencia de nuevas infecciones tuber-
culosas.

1.1.8 Diagndstico Diferencial.-El sarampifn con sus
prodromos, las manchas de Koplik y la erupcidn caracteristica,
rara vez puede confundirse con otras enfermedades. La rubéola
es una enfermedad mds leve, de menor duracidén y con importante
linfadenopatia. Las reacciones medicamentosas y la sffilis se
cundaria pueden presentar lesiones cutdneas similares a la --
erupcifn del sarampidn.

1.1.9 Profilaxis.- E1 sarampifn puede evitarse me--
diante la administracidn de 0.25 mg. de globulina gama por -
Kg. de peso corporal dentro de los primeros cinco dfas que si
- guen a la exposicifn del contagio. Debe pensarse en la inmuni
 zacibn pasiva en cualquier persona susceptible expuesta a la
enfermedad, pero resulta especialmente importante para los ni
fios de 3 afios de edad, en las mujeres embarazadas, en los en-
fermos de tuberculosxs y para los pacientes que tienen altera
ciones de los mecanismos inmunitarios., La administracidn de -
antibidticos no disminuye la gravedad o la frecuencia de las
infecciones bacterianas sobreainadidas.

Puede provocarse inmunidad activa empleando virus -
del sarampién vivos atenuados sin que se propaguen a los con-
 tactos de los individuos vacunados. Frecuentemente se produce
un cuadro febril que comienza seis dfas después de la vacuna-
cién. una erupcifn moderada y en ocasiones sintomas repirato-
rios y manchas de Koplik. Para modificar estas manifestacio--
nes se puede administrar simultineamente globulina gamma 0,01
mg, por Kg. Hay otra vacuna de preparacibn mis reciente - =~
(Schwlrz) que se acompafia de menos manifestaciones de enferme
dad y se administra sin globulina gamma. La vacunacifn provo-
cs la formaciln de anticuerpos en mis de 95X de individuos ==
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susceptibles,

No se debe aplicar vacunas con virus vivos a muje--
rez embarazadas, a personas gsensibles a las protefnas del hue
vo o al pelo del perro, a pacientes con tuberculosis, con leu
cemia o linfoma o a personas que estfn recibiendo tratamien--
tos con sustancias que deprimen la respuesta inmunoldgica.

1,1,10 Tratamiento,- No estd indicado ningin trata-
miento para el sarampidén no complicado. La globulina gamma, -
aunque eficaz en la profilaxis no tiene validez una vez que -
aparecen los sintomas,

1.2 RUBEOLA (SARAMPION ALEMAN)

1.2.1 Definicién.~ Es una enfermedad febril con - =~
erupcidn y linfadenopatfa, es generalmente una infeccidn be--
nigna, pero cuando ocurre en mujeres embarazadas puede dar lu
gar a graves trastornos en el feto,

1.2.2 Etiologia.- La infeccidn se produce mediante
la inhalacifn de material infectado en la nasofaringe. El vi-
rus se encuentra en la sangre y también en las heces fecales
durante varios dias antes de que el exantema se haga evidente.

La rubéola cong€nita se produce por transmisidn - -
transplacentaria, por infeccibn materna durante el primer tri
mestre del embarazo y puede acompafiarse de retardo de creci--
miento, infiltracién del higado y del baso por tejido hemato-
poyético, neumonfa intersticial, disminucién de megacariosi--
tos en la médula 8sea y diversas malformaciones estructurales
de los sistemas cardiovaculares y nervioso central. El virus
puede persistir en el feto durante la vida intrauterina y por
varios meses despufs del nacimiento.

1.2.3 Cuadro clfnico.- El tiempo de exposicién has-
ta la aparicifn de la erupcifn de rubfola es de 14 a 21 dfias.
En los adultos puede haber sintomas prodrSmicos que preceden
el exantema de 1 a 7 dias; consistentes en: malestar, cefalal
gia, fiebre, conjuntivitis leve, En los nifios la erupcibn pue
de ser la primera manifestacifn de la enfermedad. A veces la
rubfola puede carecer de signos y sintomas, o producir creci-
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miento de ganglios linfAticos sin lesiones cutdneas.

La erupcidn se inicia en la parte de la frente y en
la cara y se disemina hacia el tronco y las extremidades. Las
pequefias lesiones miAculopapulares de color rosa menos intenso
que las del sarampifn tienen habitualmente limites bien defi-~
nidos pero pueden coalecer para formar un eritema difuso suge
rente de fiebre escarlatina.

_ La erupcidn puede durar de uno a cinco dias, pero -
generalmente dura tres dfas. Antes de la erupcidn, los gan- -
glios linfdticos aumentan de volumen y duelen, pero adquieren
mayor importancia durante el principio de la fase eruptiva y
pueden persistir durante varios dias después de que la erup--
cidn ha desaparecido, Las articulaciones duelen y se inflaman
ligeramente a veces como complicacién de la rubéola, especial
mente en las mujeres jovenes. El dolor y la inflamacidn de 63
tas es mis intenso durante la erupcidn, y pueden persistir du
rante varios dfas despus de haber desaparecido otros sfnto--
mas de la enfermedad.

Suele creerse que el sindrome de la rubéola congéni
ta consiste en malformaciones cardiacas, estenosis pulmonar,
lesiones oculares, cataratas, microftalmfa, macrocefalia, re-
tardo mental y sordera.

La rub@ola materna asintomitica seroldgicamente i--
- dentificada, puede crear enfermedad en el feto, si la exposi-
cin de una mujer embarazada se produce durante el primer tri
mestre, se deben cuantificar los niveles de anticuerpos con--
tra la rubfola inmediatamente y dos o tres semanas despuls la
combinaci8n de los resultados puede permitir descubrir la se-
roconversifn que se produce en la infeccifn subclinica ayuda
en el diagnéstico de rub&ola, si se desarrolla una enfermedad
exantematosa o sugiere una infecciSn anterior remota e inmuni
dada a la enfermedad.

1.2.4 Manifestaciones Bucales,~ En ocasiones se - =~
 aprecian en el paladar blando pequefias manchas ro;xzas (Man--
chas de Forcheiner), a veces las anfgdalas estdn tumefactas y
congestlonadaa.

Algunos trabajog publicados dicen que la rubola o-
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rigina en las mujeres que est8n embarazadas una serie de de--
fectos que incluyen hipoplasia adamantina, elevado indice de
caries y retardo del brote de los dientes primarios. Sin em--
bargo Grahnen ofrece algunas pruebas de que la rubéola de la
madre no genera defectos en la dentadura temporal ni en la -
permanente, ‘

1.2.5 Diagndstico Diferencial.- La rub&ola se con--
funde frecuentemente con otras enfermedades leves como la mo-
nonucleosis infecciosa o con la toxoplasmosis adquirida. La -
rub&ola congénita debe de diferenciarse mediante adecuadas --
pruebas serol8gicas de la sifilis congénita y de enfermedad -
citomegdlica.

1.2,6 Profilaxis.~ En adultos y nifios, la rubéola -
es por lo general una enfermedad leve con raras complicaciones
sin embargo la gravedad de la infeccidn congénita justifica -
los esfuerzos para prevenir la enfermedad., La administracién
de globulina gamma a las personas expuestas puede hacer abor-
tar la enfermedad clfnica pero puede producirse seroconver- -
cifn y transmisi8n de la enfermedad de la madre al feto, a pe
.sar de la gran administracidn de globulina gamma al feto,

Mediante la administracidn de virus vivos atenuados

de la rub@ola se ha logrado la inmunizacifn activa evidencia~

da por la respuesta en los anticuerpos y la prevencifn de la
enfermedad en personas expuestas vacunadas. La vacunacifn es
el mejor tipo de prevencidn para esta enfermedad.

1.3 VIRUELA,

1.3.1 Definicidn.~ La viruela es una enfermedad gra
ve, contagiosa, exantemitica aguda, epidérmica, caracterizada
por una lesidn vesicular y postular, para la cual el hombre -
es por naturaleza muy susceptible.

1.3.2 Etiologfa.- La viruela es causada por un vi--
rus filtrable cuyo difmetro oscila entre 125 y 175 micras. Es
te virus llega al organismo a través de las vias respirato- -
rias y se multiplica en sitios no identificados, probablemen-

"te en los ganglios linffticos o en el higado. Después de va--
' ‘rios dfas durante los cuales no aparecen sintomas de infec- -
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¢idn, se halla viremia con inflamacifn del endotelio de los -
vasos sangufneos del cdrion e inflamacidn perivascular., A cau
sa de la destruccién celular y de la exudacifn de suero se ~-
producen vesiculas loculadas.

La extensidn de la piel afectada es mayor en la vi-
ruela que en la varicela y llega hasta el cdrion. Se dice que
la formacidn de focetas, vistas mids comlnmente en la cara, es
el resultado de la destruccidn de glindulas sebdceas que abun
dan en esta drea. El higado, el baso y los ganglios linfiti--
cos pueden aumentar de volumen y tienen aciimulo de cé&lulas mo
nonucleares,

1.3.3 Cuadro Clinico.~ La viruela puede dividirse -
en una fase prodromica, una fase eruptiva temprana y un perio
do de vesiculacién y formacidén de piistulas. Después de un pe-
riodo de incubacién, se instala la etapa prodrémica con esca-
lofrfo, fiebre que llega a alcanzar los 41°C, hay intensa ce-
falalgia y violentos dolores en la regifn lumbar y en los - -~
miembros; en ocaciones nduseas y vémitos que se acompafian con
frecuencia (sobre todo en nifios) de dolor epigdstrico, mial--
gia especialmente de la espalda y en algunos pacientes presen
., tan una erupcifn eritematosa y con ronchas. En este periodo -
el paciente se siente muy mal y puede entrar en estado de co-
ma,

Después de tres o cuatro dfas desaparece la fiebre,
los sfntomas disminuyen y el paciente parece recuperarse. En
este momento, cuando el paciente estf afebril, comienza la e-
rupcién focal. Las primeras manifestaciones son bucales, al -
tercer o cuarto dfas después del exantema focal aparece la --
erupcifn cut@inea, &sta comienza como pequeiias mfAculas y pépu-
las que aparecen primero en la cara y luego se extienden con
rapidez para cubrir gran parte de la superficie del cuerpo, -
A los pocos dfas las pdpulas se transforman en vesiculas que
. por {iltimo se convierten en pistulas, -

Estas son pequeiias elevaciones verde amarillentas ~
con un borde inflamado; se infectan en forma secundaria y a -
veces se tornan hemotrﬁglcas. lo cual es mfs grave, La desca-
macifn marca el comienzo de la fase de cicatrizacifn.La forma
cifn .de huecos y concavidades como consecuencia de las puntu-
las es una secuela comun de la viruela.
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Esta enfermedad es de una gravedad moderada, pero -
puede ser mis leve en personas que ham sido previamente inmu-
nizadas o a veces a quien no tiene antecedentes de vacunacidn,

Se ha encontrado también viruela con prodromos, pe-
ro sin ninguna clase de erupcidn. La enfermedad puede produ--
cirse también en forma fulminante. Después del habitual perio-
do de incubacidn el paciente comienza a experimentar postra--
cifn intensa, fiebre, depresifn de la médula 6sea, las lesio~
nes cutfineas hemorrsglcas, hemorragia de la boca e intestinos,
choque, coma y muerte. La enfermedad progresa hasta la muerte
en tres o cuatro dfas sin que aparezcan las tipicas lesiones
cuténeas,

Las complicaciones son comunes en la viruela y se -
relacionan con la infeccidn secundaria que es frecuente, Asf
a veces se forman abscesos y se originan septicemias, asf co~
mo infecciones respiratorias, de traquea, laringe y faringe y
neumonias bacterianas, por dltimo erisipelas, conjuntivitis -
que es bastante comin e infecciones 4ticas. La ostiomielitis
y los derrames de las articulaciones pueden complicar la en--.
fermedad.

; 1.3.4 Manifestaciones bucales.- La ulceracién de la
mucosa bucal y farfngea es bastante comiin y también se produ-
cen lesiones similares en otras membranas como trtquea, esbfa .
g0 y vagina,

La lengua es saburral y hay mal aliento; a veces la
lengua se encuentra hinchada y duele, lo cual dificulta la de
glusifn,

1.3.5 DiagnSstico.- En la etapa prodrdmica el pade-
cimiento puede confundirse con el sarampibn, la rubéola, el e
ritema multiforme, El sarampifn y la rub@ola diffcilmente son
bulbosos y pustulosos y el eritema multiforme es urticario.

E1l diagndstico mds importante debe hacerse entre la
varisela y la viruela; el exantema de la viruela principia en
la cara principalmente en la frente y en los labios.

| Aparte de la piel las membranas mucosas de la boca,
- lengua, paladar y laringe también resultan afectadas.
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- En la varicela el exantema no presenta esta distri-
bucidn caracteristica, sino que se localiza en el tronco pre-
ferentemente,

1.3.6 Datos de Laboratorio.- Durante el periodo pro
drémico se produce leucopenia y suele haber leucocitosis du--
rante la etapa pustulat.

Puede hacerse el diagnbstico rdpido de la infeccidn
de viruela al encontrar las caracteristicas particulas en for
ma de ladrillo en las preparaciones de liquido vesicular exa-
minadas al microscopio electrdnico.

La precipitacifn especifica en gelosa usando antigg'
no preparado de lesiones y suero inmune antivacuna o antivi--
ruela puede también descubrir poxvirus en unas cuantas horas.

, 1.3.7 Profilaxis.- Se puede prevenir la viruela en.
tre los contactos de los pacientes por medio de la vacunacién.
Dado que este procedimiento tiene mayor &xito si se efectfla -
durante la primera parte del periodo de incubacifn, toda per-
sona expuesta, sin importar si ha sido inmunizada previamente,
deberf vacunarse de inmediato.

Se ha demostrado clfnicamente que la administracidn
bucal de I-metilsatin-3tiosemicarbazona (metisazona), sustan-
-cia que obataculiza la multiplicaciSn de poxvirus, puede evi-
tar la viruela en pacientes expuestos a esta enfermedad.

El uso de droga junto cén la répida vacunacifn pro-
porciona mayores oportunidades de proteccifn que cualquiera -
de las dos medidas por s sola.

 Un inconveniente para el uso de metisazona es su ~--
tendencia a provocar vémito. E1 empleo combinado de vacuna- -
cifn y administraciSn parenteral de globulina inmune para la
vacuna al principio del periodo de incubacifn es eficaz para
ptevenxr la viruela en 1nd1viduos expuestos al contagio.

1.3.8 Tratamiento.~ No hay tratamiento especffico -
para la viruela, La tioucnicarbnzona, aunque eficaz en la pto

"77_ filaxis. no ha sido Gtil en los casos doclarldoa.f
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Las deficiencias de lfquidos causadas por falta de
ingestifn y por pérdida a partir de las dreas afectadas deben
ser compensadas mediante la administracién de adecuadas solu-
ciones.

Durante las fases vesicular y pustular de la enfer-
medad se debe procurar evitar la infeccidn bacteriana median~
‘te el uso de s3banas estériles y procedimientos asé€pticos.

Los antihistaminicos pueden ser Gtiles para aliviar
el prurito. Conviene evitar los baiios y la aplicacibn de poma
das o unguentos. Avanzando el curso de la enfermedad, cuando
se ha iniciado la descamacidn, los baiios de tina o regadera -
pueden llegar a eliminar el tejido de descamacifn, especial--
mente por la frotacidn vigorosa de la piel.

Se dice que la administracifn de penicilina por via
parenteral comenzando al quinto dfa de la erupcifn, disminuye
la frecuencia de infeccidn de las lesiones cutfneas y la for-
macidn de abscesos causados por bacterias sensibles a la peni
cilina.

Es frecuente que las infecciones bacterianas sean -
causadas por estafilococos penicilino-resistentes, puede ser
fitil usar penicilina resistente a la penicilinasa, pero no se
ha evaluado su eficacia como agente profilfictico en la virue-
" la, !

Si se confirma que hay infeccifn bacteriana, se de-
be administrar por via parenteral un antibiStico activo con--
tra el microorganismo infectante. Conviene evitar el empleo -
t8pico de antimicrobianos,

1.4.- VARICELA.

1.4,1 Definicién.- La varicela es una erupcifn co--
oin contagiosa vesicular leve, que suele afecta principalmen-
te a los niifios; se parece a la viruela pero es mucho nenos --
grave. :

l 4.2 Etiologfa.~ Es causada por el virua varxcela-
zoster, no se ha establecido con claridad el modo de tranamx-
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sifn, aunque probablemente sean las vias respiratorias.

1.4,3 Cuadro Clinico.- La enfermedad se caracteriza
~ por cefaleas nasofaringitis, y anorexia seguida de erupciones
maculopapulares o vesiculares de la piel y fiebre,

Hay un periodo de incubacidn de aproximadamente dos
semanas despufs del cual puede haber un periodo de (incuba~ -
cidn) 24 horas de sintomas prodrémicos de fiebre y malestar -
general. La erupcifn de la piel aparece despu€s de esta etapa
y consta de pdpulas que se desarrollan r3ipidamente para for--
mar pequeiias vesfculas sobre una base eritematosa llena de 11
quido primero claro que despufs se hace turbio. AL cuarto dfa
las lesiones se hacen costrosas.

Las lesiones primero se desarrollan en el torax, la
espalda y despufs pueden extenderse a las extremidades, pue--
den existir ulceraciones en la mucosa bucal, ojos y vulva, -~
Las vesfculas son prurfticas y pueden infectarse secundaria~-
mente como resultado de rascarse por la comezdin que es muy co
nin. En ocasiones la infeccidn secundaria de las vesiculas da
por resultado pistulas que pueden dejar pequeiias cicatrices =~
ahuecadas al curar.

La varicela es infecciosa desde 24 horas antes de -
que aparezca la erupcifn ‘hasta una semana deapu!u.

Las veliculaa evolucionan y se lecan, deJando rara
vez c1catriz. aunque en ocasiones la infecciSn secundaria de
las vesfculas da por resultado plistulas que pueden dejar pe--
quefias cicatrices. Las complicaciones no son comunes pero a ~
veces se origina una encefalitis o neumonia.

En los adultos la varicela es con frecuencia mis -~
‘grave que en los nifios, con exantema mis profuso, fiebre mis
elevada y con mayor frecuencia de neumonfa.

1 4.4 Complxcaclones.- Puede ocurrir hemorragia den
tro de las vesfculas y la piel que las rodea en los adultos -
~ con varicela grave o en los nifios que se encuentran bajo al--
gin tratamiento con corticosteroides suprarrenales.

La infecci&h bactefiana dé‘lqs lesiones dé vatidela
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con bacterias, mfs comunmente S. Aurens, retarda la curacién
y formacifn de cicatrices en la piel, y en algunas ocasiones
provoca bacteremia,

De los adultos con varicela el 15 por ciento sufre
neumonia primaria por varicela; los pacientes adultos consti-

tuyen 90 por ciento de los individuos que tienen esta compli-
cacifn.

La neumonfa se acompafna invariablemente de lesiones
cutdneas y aparece de uno a seis dfas después de la inicia- -
cién del exantema. El grado de afeccifn pulmonar guarda hasta
cierto grado relacifn con la gravedad de la erupcifn; los pa-
cientes pueden estar casi asintomdticos o adquirir una grave
enfermedad que ponga en peligro su vida,

En la mayorfa de los pacientes con neumonfa sintomd
tica hay taquxpnea. disnea, tos y fiebre de 39°C o més; el do:
lor torfcico de tipo pleurftico, la cianosis y la hemoptxsxs
se presentan cada uno de ellos, en un 20 a 40 por ciento de -
los casos diagnosticados.

La capacidad vital estf dxsmlnutda, lo mismo que la
saturacifn arterial de oxfgeno y las vias respiratorias pue--
den estar bloqueadas por secreciones broncopulmonarea muy es-
peoas. '

" La mayorfa de los pacientes con neumonfa por varice
la mejoran los sintomas cuando el exantems comienza a desapa-
‘recer; sin embargo, los pacientes gravemente enfermos pueden
continuar febriles y disneicos hasta por dos semanas,

Los pacientes que contraen varicela mientras se en-
cuentran recibiendo tratamiento con corticoesteroides, pueden
_ preaentar brotes recurrentes de nuevas lesiones cutfneas has-
ta por tres semanas, En ellos son mfs frecuentes las lesiones
gangrenosas hemorrfgicas y progresivas y en ocasiones sufren
una enfermedad mortal, diseminada, con infeccifn viral en to-
das las visceras,

. La forma nortal de 1. enfermedud se ha obucrvado con
‘mayor frecuencia en nifios que estfn siendo tratados con corti
cocsteroides para leucemia u otra enfermedad del a1st¢na hemn
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topoyético, pero también se ha visto en nifios en tratamiento
para fiebre reumdtica y trastornos alérgicos.

‘ 1.4.5 Datos de Laboratorio.~ Pueden identificarse -
células gigantes multinucleadas y c€lulas epiteliales con in-
clusiones intranucleares eosinSfilas en el material raspado -
de la base de una lesi8n vesicular o en el esputo de pacien--
tes con neumonia por varicela,

La cifra leucocitaria en pacientes con varicela no
complicada es normal. El 1liquido cefalorraquideo de pacientes
con encefalom1el1t1s contiene mds protefna y hasta 3000 linfo.
citos por milfmetro c@bico.

1,4.6 Diagnéstico.~ La varicela puede diagnosticar-
se tomando en cuenta los antecedentes de exposicifn reciente
al contagio y por el cardcter del exantema.

En situaciones en que la viruela puede ser una posi
‘bilidad puede intentarse la diferenciacifn de la varicela ob-
servando la distribucisn y la evolucién del exantema y median
te el examen de cflulas de las vesfculas, pero el d1agn63t1co»
definitivo s6lo puede lograrse med1ante la identificacibn del
virus, :

Se debe de establecer un diagnfstico diferencial --
porque son varias las enfermedades que se parecen. Lo mfs im-
portante es distinguir la varicela de la viruela, para ello -
posee un gran valor la edad del paciente, la consideracifn de
la Gltima vacuna y el hecho de haber padecido la varicela en
" la infancia (ya que es sumamente raro volver a padecerla).

En la viruela los vesfculas son profundas y se pre-
sentan primero en la cara y las extremidades, con gran altera‘
c16n del estado general.

Con la erupcibn variceliforme de Kaposi, general--
' mente en esta hay una erupciSn vesicular que se presenta en -
Tlosrindividuoa atbpicos expuestos al virus herp!tico.

: 1.4.7 Profilaxis.- La var1ccla puede nod1f1carse pe -
ro no evitarse mediante la administracién de 0.4 a 0.6 ml. de,
globulina ganua por Kg de peso, 81 hay exposxchn al conta-- '
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gio, se debe intentar la inmunizacidn pasiva en las mujeres -
embarazadas sin antecedentes de varicela, recién nacidos, y -
en las personas no inmunes bajo tratamiento con corticoeste--
roides.

1.4.8 Manifestaciones Bucales.- A veces se observan
pequenas lesiones semejantes a ampollas en la mucosa bucal —-
principalmente en la vestibular o palatina asi como en la fa-
ringea.

Las lesiones mucosas inicialmente vesiculas algo e-
levadas con un eritema circundante se rompen pronto despufs -
de su aparicién y dan lugar a pequeias iilceras erosionadas --
con un margen rojo que tiene gran similitud con las lesiones
aftosas; &stas lesiones no son particularmente dolorosas,

Muchas veces hay vesfculas indoloras temporales en
la mucosa bucal y en la faringe 12 a 24 horas antes de produ-
cirse la erupcifn cutfinea,

1.4.9 Tratamiento.- E1 paciente con varicela no com
plicada debe recibir tratamiento local para aliviar el pruri-
to.,

_ Las infecciones bacterianas secundarias deben tra--
- tarse con los antibacterianos adecuados, Los pacientes con ==
neumonia por varicela requ1eren cuidadosa atencidn de enferme
rfa, eliminacién de las secreciones bronquiales, administra--
c16n de oxfgeno y en ocasiones alguna ayuda para la ventila--
cifn pulmonar, como respiracifn con presién positiva.

‘Los pacientes sospechosos de sufrir infeccién del -
ojo por virus varicela-zoster deben ser tratados inmediatamen.
te por un oftalmﬁlogo.

Para aliviar el prurito la siguiente fdrmula es efi

caz:
' Hexaclorofeno 1 por 100
Mentol 0,25 por 100
Oxido de 21nc 15.0 g.
Talco , 15.0 g.
Glicerina 5.0 ml,
~ Alcohol 300 ma. - -
. Agua ~50.0ml.,
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Signese aplicar con los dedos o con una brocha del-
. gada segiin sea necesario para el alivio del prurito.

Cuando existe una forma complicada de la varicela y
- se administran corticosteroides, la enfermedad se puede vol-~
ver grave,

1.5.- FIEBRE AFTOSA (GLOSOPEDA) .

1.5.1 Definicidén.- Es una virosis principalmente --
del ganado que tambi&n se conoce como estomatitis epid&rmica
o fiebre aftosa, es un proceso muy contagioso del ganado vacu
no, porcino y caprino, que rara vez se trasmita al hombre. ’

1.5.2 Etiologia.~- El virus causal es uno de los mids
pequeiios picornavirus; &sta posee escaso poder infeccioso pa-
ra el hombre, al cual se transmite muy ocasionalmente median-
te la ingestidn de leche cruda.

Este virus es muy resistente al frfo, por lo cual -
puede sobrevivir mucho tiempo (10 y alin 30 dfas) en la leche
refrigerada, en la leche a temperatura ambiente sdlo permane-
ce virulento de 15 a 24 horas. Lo destruye ripldamente la tem.
peratura de 80°,

La transmisidn al hombres se produce casi siempre -
mediante la ingestiSn de leche cruda o sus derivados de reses
infectadas, o en ordenadores y encargados de ganado, por con-
tacto directo con saliva u orina de animales contaminados; a-
taca principalmente a nifios y a ancianos debilitados.

1.5.3 Cuadro Clinico.- La enfermedad se manifiesta
por un breve periodo de fiebre, malestat, escalofrfo, pé&rdida
de apetito.

Tras una incubacin variable de 2 a 18 dfas, la en-
fermedad comienza con fiebre, postrac15n, dolores en los miem

bros y sequedad en la boca; de dos a cuatro dias aparecen las
manifestaciones bucalea.

Las lesiones vesiculares se encuéntran en palmas - -
de las manos y plantas de los pies principalmente en las mem-
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branas interdigitales y en los dedos alrededor de las ufias.

Estas lesiones se ulceran con facilidad y se infec-
tan secundariamente.

La duracidn de la enfermedad es de varias semanas -

y su curso suele ser benigno, sin embargo en los nifios puede
ser peligrosa.

1,5.4 Diagndstico Diferencial,.- El diagndstico dife
rencial debe hacerse con el eritema multiforme, herpes lablal,
penfigo vy estomatitis vesicular (esta enfermedad presenta co-
mo sintomas inflamacifn y visiculacibn de labios, lengua, ~ -
amigdalas, a las 48 horas de contagio; con fiebre, escalofrio,
malestar general, los ganglios cervicales se infartan).

El diagndstico en 8f debe hacerse basandose en los
hallazgos clinicos, antecedentes de exposicién y empleo de ~-
cultivos, inoculaciones animales y pruebas serolSgicas.

©1,5.,5 Manifestaciones Bucales,- En la boca aparecen
vesiculas pequeiias sobre los labios, lengua, paladar duro y -
paredes farfngeas que se rompen y dejan una superfxcxe cruen-
ta por donde sale liquldo acuoso.

1,5,6 Tratamiento.~ Es una enfemredad que cura es-
ponténeamente. El tratamiento es de sostén, incluyendo hidra-

tacibn adecuada y anestesxa local cuando el comer o deglutir
es difficil,

1.6 HERPES SIMPLE.

1.6.1 Definicidn,- Es una enfermedad infecciosa agu
da de las membranas mucosas y de la piel por el virus herpét1
co. Es probablemente la infecciSn viral que mids afecta al hqg
bre, con excepcifn de las infecciones virales respiratorias,-
los tejidos que con frecuencia ataca derivan del ectodermo y
- son piel, mucosas, ojos y sistema nervioso central.

Esta érupc16n limitada estd formada por una o va- -
rias vesfculas situadas cominmente en los labios y en la na--
riz. Esta enfermedad tiende a ser recurrente.~
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1.6.2 Etiologfa.~ El herpes simple puede ser inicia
da por uno de los numerosos mecanismos de desencadenamiento,-~
como: la luz del sol, la fiebre o la menstruacidn. La transmi .
sifn puede ser por medio de la saliva de personas afectadas.

La inflamacifn herpética surge cuando en ocasidn de
resfriados, fatigas, insolaciones, indigestiones u otros es--
tress del organismo, decae en sus defensas y permite que el -
virus provoque la tipica inflamacifn vesicular intraepid&rmi-
ca casi siempre en la zona labial, no deja cicatriz,

1,6.3 Cuadro Clinico.- Es una enfermedad bucal que
cominmente aparece en nifios y adultos jdvenes; la enfermedad
que se da en nifnos es con frecuencia el ataque primario y se
caracteriza por fiebre, irritabilidad, cefalea, dolor al tra-
gar y linfadenopatfa regional, a los pocos dfas la boca se --
torna dolorosa y se forman vesfculas amarillentas llenas de -
liquido, que se rompen y dejan (lceras poco profundas y en ex.
tremo dolorosas cubiertas de una membrana gris y rodeadas de
un halo eritematoso,

Las Glceras varfan considerablemente de tamaiio y —-
van de lesiones muy pequefias a lesiones que miden varios milf -
metros y hasta un centf{metro de difmetro.

Estas lesiones son vesiculas agrupadas sobre una ba
se eritematosa, acompafiada de un grado moderado de prurito, -
un lfquido seroso exuda de las vesfculas rotas que forman cos
tras y secan en un periodo de 7 a 14 dfas y pueden llegar a -
infectarse secundariamente. Frecuentemente la erupciln tiende
a presentar recaldas en el mismo sitio con formacién de cica-
trices. ~

Las zonas m&s comfinmente afectadas son los labios,-
carrillos y Srganos genitales masculinos; también puede ser -
. atacada la cbrnea.

En la enfermedad primaria las manifestaciones mis -
. frecuentes son la gingivoestomatitis herpftica y el herpes --
simple de inoculacibn. Las lesiones residivantes inciden en -
- diversos lugares nosttando predileccibén por las zonas de tran.
sicifn entte p1e1 y mucosas.
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Gingivoestomatitis Herpé@tica.- Suele aparecer entre
1 a 5 afios de edad, al igual que el herpes primario duran de
cinco a siete dias y se acompaiian de fiebre elevada, deshidra
tacidn, malestar general, cefaleas e incluso somnolencia y --
convulsiones.

Herpes simple de Inoculacidn.- Se presenta con fre-
cuencia entre dentistas, médicos y asistentes dentales, produ
ciéndose por el paso del virus existente en la saliva del pa-
ciente y a través de alguna abrasidn de la piel.

El herpes simple generalizado del recién nacido se
caracteriza por la afectacidn visceral y del sistema nervioso
central que habitualmente acaba con la vida del paciente. Des .
pués de un periodo de incubacibn de 2 a 5 dias aparecen unas
vesfculas que se agrupan y confluyen rdpidamente y que demues .
tran una depresidn central, localiz&ndose en la zona de piel
edematosa sobre todo en la cara y extendi&ndose hacia los hom
bros y brazos. En un 152 de los pacientes se producen lesio-
nes intraorales y en la mayoria quedan cicatrices residuales
permanentes en la piel. Es letal un 20% de los nifos y 102 en
adultos,

: Herpes. Simple Secundario o Recidivante.- Afecta a -
la poblacifn adulta después de un periodo prodrdmico de 24 a

48 horas, sefialado por una sensacidn de quemadura en la zona
donde se forman las lesiones, aparece la erupcidn que consis-
te en grupos de pequeiias vesiculas claras que pronto se trans
forman en pistulas o erosiones costrosas.

La localizacién habitual suele ser la unién entre -
labio y piel, regiones genitales de ambos sexos y la cSrnea -
- en la que la enfermedad puede llegar a ocasionar la ceguera -
del paciente.

A veces esto es ocasionado por el traumatismo de --
los labios pero son numerosos los estimulos que lo pueden oca
- sionar. S6lo en excepcionales casos el herpes simple secunda-
 rio puede invadir la cavidad oral afectando solamente el pala
dar duro y las: enc!as. ,

. Eccema Herpético (Erupcidn varxcellforme de Raposl)-
_Es una man1£escac16n muy rara de la 1n£ecci6n pt1mar1a que se
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presenta en personas que sufren eccema o neurodermatitis, - -
Grandes zonas de la piel anormal resultan afectadas y los gru
pos de vesiculas suelen aparecer por brotes durante un perio-
do de varios dias; por ello se parece a la varicela. La fie--
bre puede subir a 41°C y no es raro que haya intensa postra--
cidn. Durante la segunda semana la fiebre desaparece, coinci .
diendo con la formacidn de costras y con la curacidn de las -
lesiones cutdneas,

Meningoencefalitis.- En un principio se considerd -
como una forma rara del herpes primario en el hombre, pero --
las pruebas de fijacidn del complemento indican que del 5 al
7 por ciento de los casos de meningitis aséptica suelen ser -
producidos por este virus., Se acompaiia de fiebre, cefalalgia,
sintomas gastrointestinales y signos de irritacidn menfngea y
de encefalitis, Los pacientes con encefalitis por herpes fre-
cuentemente manifiestan trastornos de la personalidad, erro--
res de conducta.

1.6.4 Datos de Laboratorio.- La cifra de leucocitos
puede ser normal o estd ligeramente aumentada. El diangdstico
se confirma en el laboratorio por: 1) aislamiento e identifi-
cacidn del virus; 2) demostracién de las tipicas inclusiones
intranucleares eosindfilas, en los cortes de tejido o en el -
1fquido de las vesfculas, y 3) en casos de infeccifn primaria,
por. demostraciSn de un aumento en el tftulo de anticuerpos -~
neutralizantes especfficos, El suero de la fase aguda debe re
. colectarse antes del quinto dia de la enfermedad, ya que los
anticuerpos aparecen pronto. En la infeccibn del sistema ner-
vioso central, la presién del liquido cefalorraquideo, asi co
mo su contenido en protefnas estfn ligeramente aumentados; el
azdicar es normal. Suele observarse pleocitosis hasta de 500 -
- células, primero con abundantes leucocitos polimorfonucleares
y después con mononucleares; el virus puede no estar presente
en el LCR.

1,6.5 Diagndstico.- El diagndstico puede hacerse -
clfnicamente s6lo por la elevacién. de anticuerpos circulantes,
hay dos tipos de virus herpéticos: tipo 1 y tipo 2. El tipo 2
‘eg de particular importancia clinica y qpxden1016g;ca se pre-
- senta principalmente asociado a 1nfec016n genital y mids comfin
mente transmitida por mecanismo venéreo. Por otra parte el t1
po 1 va aconpanado de un mayor nﬁmero de infecciones hetpetl-
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cas no genitales que tienen un modo no venéreo de transmisidn.

El diagnfstico de infeccidén del herpes simple puede
hacerse examinando el raspado de la base de las vesiculas ex-
tendiendo en una lamina de cristal tefiido con hematocilina --
eosina y se investiga la presencia de cé&lulas gigantes.

Microsc8picamente se observan las llamadas células
en baldn presentes en todas las lesiones son patognomdnicas -
de 1la infeccidn del virus. Se trata de células epidérmicas --
hinchadas con citoplasma eosinofilo homogéneo.

1.6.6 Diagndstico Diferencial.-

Impétigo.~ Produce miltiples lesiones faciales cos-
trosas en piel de aspecto normal. Es causado por infeccidn mi
crobiana mixta y puede ir acompafiada por una lesibn producida
por el herpes simple.

Herpes Zoster.- Es una lesifn sumamente dolorosa --
' con vesiculas que siguen la distribucidn segmentaria de algiin
nervio,

Eccema Numular.- Parches circulares prurfticos y e-
ritematosos vesiculares que se presentan en el eccema numular
- ms comunmente en el dorso de las manos y en las piernas.

v Chancro Sifilitico.~ Es una ilcera no dolorosa, no

pruritica, que mds comunmente se encuentra en los Srganos ge-
nitales, pero se puede presentar también en los labios, Mi- -
ctoscﬁplcamente se encuentra treponema Pa111dum '

1.6.7 Tratamxento;- El tratamiento es de sostén y -
sintomidtico puesto que el curso de la enfermedad es inaltera-
ble. La ant1b10t1coterap1a es de considerable ayuda en la pre
vencifn de la infeccidn secundaria.

Las medidas usuales de sostén incluyen aspirina o -
acetominofen para la fiebre y liquidos para conservar la hidm
tacidn y el equilibrio de electrolitos. Si el pacxente tiene
dificultad para comer y beber se puede usar un ‘anestésico lo-
cal. : : ‘
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Se pude usar Diclonina al 0.5%, sino también se usa
solucidn de Benadryl de 5 mg/ml mezclada con igual volumen de
leche de magnesia. Tiene buenas propiedades anestésicas.

Se puede usar toques con una solucidn de pantocaina
al 1%, Es {itil en la queratitis ocular herpética. La instala-
cidn precoz de ixorudina (IDU) con el fin de que las {ilceras
al profundizar dejen espacios corneales. Si las vésiculas her
péticas se infectan con cocos, prescribir penicilina. Los glu
cocorticoides favorecen estas virosis, los corticoides estin
contraindicados.

1.6.8 Prondstico.~ E1 herpes recurrente es sumamen-
te molesto, pero de pocas consecuencias, excepto en casos de
infecciones primarias siguen un curso autolimitado excepto en
los casos de menigoencefalitis o de enfermedad viceral, que a
veces son mortales, y los de eccema herpético donde la morta-
lidad puede ser hasta del 20%.

1.70- HERPES ZOSTERn

1.7.1 Definicidn.~ Es una enfermedad viral infeccio
sa que ataca al hombre, causada por el mismo virus de la vari
cela, y se caracteriza por la inflamacidn de los ganglios de
la rafz dorsal y de los nervios craneales.

. Se acompana de violentas neuralgias radiculares a -
lo largo del nervio sensitivo y con la aparicidn de vesfculas
caractertstlcas en la piel suprayacente al trayecto del ner--
vio,

Raramente afecta a niiios de menos de 10 anos, 8i- -
tuindose la edad entre los 20 y 30 afios,

La leucemia linfdtica crdnica, la enfermedad de - -
Hodgkin y neoplasias en general, predisponen especialmente a
padecerlo, as{ como también es comiin que se presente en perso
nas fatigadas o enfermas.

. 1.7.2 Etiologia.~ El virus neutrdpico que causa es-
‘ta enfermedad es el mismo de la varicela (virus v-z) a veces

lod~do§'procediﬁientos'son'caai indistinguibles por sus mani-
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festaciones objetivas y subjetivas.

, En los dos hay cuerpos de inclusidn intranucleares
eosindfilos similares que demencionan la infeccidn viral.,

Ahora se cree que el herpes zoster es causado por -
la activacién del virus v-z incorporado en un ataque previo -
de varicela. La infeccidn primaria con este virus produce va-
ricela, en tanto que la infeccidn recurrente origina el her--
pes zoster,

El virus del herpes zoster es relativamente grande,
es un parasito exclusivo del hombre. :

El virus abunda en las vesiculas al principio, pero
después de 24 horas es tipicamente escaso.

Es muy probable que el virus persista en las célu--
las ganglionares reactividndose cuando la inmunidad disminuye:
por causa de lesifnes tales como traumatismos locales,stress,
neoplasias o nuevas infecciones masivas por el virus de la va.
ricela zoster,

El herpes zoster se manifiesta por una erupcidén li-
mitada eritematovesiculosa con topografia unilateral y radicu -
lar que son muy caracterfisticas.

Se supone que los traumatismos pueden ser un factor
- en la aparicidn de algunos casos de herpes zoster.

. 1.7.3 Caracteristicas Clfnicas.- Esta enfermedad --
~puede localizarse en la piel sobre el territorio de distribu-
" cifn de los nervios raquideos sensitivos intercostales.

, A veces se observan otras localizaciones cutfneas -
"asf como en la mucosa bucal, en ocasiones sobre la zona de --
-distribucidén de la rama sensitiva del nervio trigémino.

Ei sfntoma principal del herpes zoster es el dolor
seguido por el desarrollo de vesfculas diminutas sobre los re
“ceptores terminales del nervio sensitivo en la piel o mucosa.

Se cree que el periodo de incubacidn abarca entre 7




45

y 14 dias, muchas veces empieza después de una lesidn de la -
ralz del nervio dorsal,

El padecimiento es mds comidn en los adultos y afec-

ta a hombres y mujeres con igual frecuencia, raramente se da
en ninos.

Existen sintomas prodrdémicos de tipo neurdlgico de
dolor, quemadura o prurito, fiebre, malestar general y sensi-
bilidad en el trayecto de los nervios sensoriales afectados -
por lo general de un solo lado, el sitio que mds se encuentra
afectado es el tronco.

Subsecuentemente se desarrollan vesiculas en la - -
piel, la cual es muy sens1b1e, eritematosa, segin la dlstrlbu
cifn segmentaria de un nervio sensitivo.

La zona afectada es hipersensible, enseguida apare~
ce un eritema que rdpidamente se convierte en pdpulas y luego
en vesiculas; &stas forman grupos grandes o pequeiios y sobre
una base eritematosa.

Al principio las vesfculas son transparentes, pero
en un plazo de dos o tres dfas se enturbian y se forma la cos
tra que seca después de cinco a diez dias.

La erupcifn puede aparecer primero cerca de la co--
~lumna vertebral, con brotes sucesivos sobre la porcisn perifé.
rica del nervio. El dolor y las vesfculas siguen las lineas -
radiculares, corren transversalmente alrededor del tronco y -
en sentido vertical sobre el brazo y la pierna. Las lesiones
son casi siempre unilaterales,

El dolor en los adultos puede ser muy intenso e in-
capaz de ceder por completo con los annlge31cos. Suele desct1
birse como de tipo punzante, urente, pungitivo, con senaaclﬁn
de dolor o neurdlgico,

Los ganglios linf&ticos regionales est&n inflamados
y dolorosos. La infeccibn bacteriana secundaria de las vesIcu
las que se rompen es frecuente. En mfs del 75 por ciento de -
‘los casos la infeccifn se localiza en la regidn situada entre
la segunda vértebra dorsal y la segunda lumbar, rara vez por
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debajo del codo o la rodilla,

Las lesiones en la regidén afectada puede curar sin
dejar cicatriz en los casos graves, la lesifn es unilateral -
y va acompainada de adenopatia.

El ataque del quinto par craneal es el que sigue --
en frecuencia y en un 502 se encuentra afectado el globo ocu-
lar y puede conducir a la ulceracidn dolorosa de la cOrnea —-
que puede causar ceguera, y también se encuentra afectada la
rama nasociliar del ganglio de Gasser, la esclerStica y los -
cuerpos ciliares; &stos pueden quedar lesionados permanente--
mente. Cuando la erupcidn comprende el labio y la punta de la
nariz, habrd también participacibn corneal.

Cuando esta afectacifn incide en la cara, ‘como ocu-
rre con el herpes oft8lmico o en el dtico, el dolor es parti-
cularmente intenso y los sintomas prodrSmicos generales, como
la fiebre y las nfiuseas. son acentuadas. Al hacer su aparicifn
las vesfculas y s8lo raras veces antes, se desarrolla un lin-
fadenitis regional dolorosa.

En el herpes zoster se distinguen varios tipos de -
nervios craneales: tipo trigémino (ataque en el ganglio de -~
Gasser con afectacifn de una o varias ramas); zoster Stico (a.
taque en el ganglio geniculado del acueducto de Falopio, en -
el conducto auditivo externo, o en el paladar blando, con pér
dida del sentido del guato (se le conoce como sindrome de - -
Hunt), a menudo se acompafia de pardlisis del s€ptimo par.

El zoster cef8lico o cervical es frecuente la paré-
lisis, pero en el tronco es rara. Raras veces hay parflisis -
motoras o cuando afectan varios pares creaneales. En ocasio~-~
nes dejan como secuela violentas neuralgias que se prolongan
‘durante meses.

_ A veces el herpes zoster es puramente neurolfgico -
no brotando las vesiculas, los dolores son intensfsimos, a me

nudo falta la fiebre y cuando existe es muy discreta y de bre
ve duracidn.

~ La evolucifn to;al,derla enfermedad, desde el co- -
mienzo hasta la recuperacifn completa dura de diez dfas a cin
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co semanas. Hasta los 19 anos de edad, 90 por ciento de los -
pacientes sanaban en 14 dfas, mientras que 45 por ciento de -
las personas que se hallaban entre los 40 a 59 afios, sand den
tro del periodo medio normal. Si todas las vesiculas habian a.
parecido en un plazo de 24 horas, la evolucidn total del pade
cimiento era breve, pero si las vesfculas continuaban brotan-
do durante un periodo de 7 dias, la duracidn se prolongaba de
manera progresiva.

El sindrome de neuralgia postherpético es una grave
compliacion limitada a las personas de edad avanzada con arte
rioesclerosis. Generalmente s8lo afecta el tronco o la rama -
oft4lmica del nervio trigémino. A menudo hay un intervalo en-
tre 1la fase aguda y el desarrollo completo del dolor intenso,
tan persistente y de tal intensidad, que a menudo los pacien-
tes no pueden descansar ni dormir, el dolor persiste varias -
semanas o meses.

Recientemente se ha demostrado que hay alteraciones
h18tol631cas en las fibras nerviosas en el sitio afectado por
el herpes zoster. Una inyeccifn intrad&rmica de 0.l ml. de so
lucifn al 1:10,000 de fosfato de histamina produce una infla-
macidn como una llamarada en los individuos normales y en los
casos moderados de herpes zoster, pero la exacerbaciSn se mo-
derar§ o faltarf en aquellos pacientes que ptobablenente ten-
gan intenso dolor o neuralgia postherpética.

1.7.4 Datos Microscépicos.- Las células epidérmi--
cas infectadas aumentan de tamaiio y se desprenden una de otra.
Estas c&lulas aumentadas de tamafio degeneran entonces y for--
man vesfculas intraepiteliales bordeadas por células epidérmi
cas con inclusiones nucleares.

El ganglio regional muestra inflamaciSn y necrosis
celular, y las fibras asociadas muestran signos de degenera--

' cifn. Puede haber alteraciones inflamatorias en el asta poste

rior de la m&dula espinal.

- 1L.7.5 D1agn63t1co Diferencial.- En la fase preerup
tiva el diagnfstico es diffcil y generalmente se confunde con
‘otras muchas enfermedades que causan dolor, como pleuresia, -
‘apendicitis, c6lico uretral, cxltxca, Jaqueca, y colapso de -
- disco intervertebral. .
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Una vez que aparece la erupcidn unilateral, los sig
nos clinicos son tan caracteristicos que el diagndstico es --
sencillo,

Se debe diferenciar de las siguientes enfermedades:

Herpes Simple.- Es un parche de pequeiias vesiculas
agrupadas que con mayor frecuencia se encuentran en labios y
alrededor de la boca, que con frecuencia presenta recidivas.,

Dermatitis Herpetiforme.- Se encuentran vesfculas -
prurfticas agrupadas en la zona escapular, las regiones gld--
teas y los brazos... La dermatitis herpetiforme es crdnica y
recurrente y cicatriza con pigmentacifn.

1.7.6 Manifestaciones Bucales.~- Esta enfermedad apa
rece en cara, por infeccién del nervio trigémino. Las lesio-—
nes de la mucosa bucal son bastante comunes y es factible que
haya vesfculas dolorosas en mucosa vestibular, lengua, {ivula,
faringe y laringe.

- Estas vesfculas suelen romperse y dejan zonas ero--
sionadas, Uno de los rasgos caracteristicos de la enfermedad
es que se genera en cara o en cavidad bucal de una manera uni
lateral.

_ Es tipico que las lesiones cuando'son‘grqndes, se -
~extienden hasta la linea media y se detengan ahi.

Una forma especial de infeccibn por zoster es la --
del ganglio geniculado, que abarca oido externo y mucosa bu--
cal ha sido denominado sfndrome de Hunt.

Los signos y sintomas comprenden pardlisis facial,-
asi como dolor del conducto auditivo externo y del pabelldn -
de la oreja. Ademfs en cavidad bucal y bucofattngea hay erup-
 ciones vesiculares, ademis de ronquera, zumbidos, vértigo y -

algunos otros trastornos, ' ‘ ~

1.7.7 Tratamiento.~ El tratamiento se dirige al a11g
vio de los sfntomas y a la ptevenc16n de la infeccién secunda
‘ria. El herpes zoster ttpxco se autolzmxta y no presenta gra-
ves conplxcaczpnel. :
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La administracién de 0.3 g. de &cido acetil salici-
lico o de 15 mg. de sulfato de codeina combinados con sedan--
tes suaves, suelen aliviar el dolor; a este tipo de analgési-
cos se le puede ailadir la siguiente locifn:

Mentol 0.5 por 100
Fenol 0.5 por 100
Hexaclorofeno 1.0 por 100
Oxido de Zinc 15.0 g.

- Talco 15.0 g.
Glicerina 10.0 ml.
Alcohol 40,0 ml.
Agua 40.0 ml.

- Las pomadas que contienen anest&sicos de accifn lo-
cal no son muy eficaces. Los apdsitos de gasa empapados en pe
trSlato son {itiles para prevenir el dolor por traumatismos ~--
de la ropa. En la mayorfa de los casos las lesiones cutdneas
responden bien al tratamiento con locifn de calamina. Los an-
- tibiSticos no tienen efecto sobre el virus, pero suelen estar
indicados para el dominio de las infecciones bacterianas se--
cundarias sobre todo cuando &stas acompafian al zoster oftflmi
co 0 a los casos de afeccidn grave de la médula espinal.

En los casos m&s intensos el empleo de las hormonas
‘adrenocorticosteroides es beneficiosa para aliviar la inflama
cifn y para reducir la frecuencia de las neuralgias postherﬁg
ticas, deben ser utilizados en un periodo de 10 dfas a dos se
manas y se deben aplicar inmediatamente al comenzar la enfer-
medad, cuando se ha comenzado a formar la costra es dificil -
‘que los adrenocorticosteroides sean {itiles,

| Los esteroides no deben ser usados hasta que se ha-
ya determinado si no hay ningiin trastorno general subyacente
que afecte a la inmunidad.

En los casos de infeccifn oftdlmica la eleccidn del
antibiStico especffico se basard en el cultivo de bacterias -
y en las pruebas de sensibilidad. La idoxuridina (IDU), el tm
tamiento de la afeccibn ocular debe ser institufdo por un of-~
talmélogo. Se tienen conocimiento de que la cortisona y la --
 corticotropina proporcionan rfpido alivio del dolor y la in--
flamaci&n en estos casos. ‘
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El dolor postherpético intenso suele ser resistente
a todos los tipos de tratamiento. Los siguientes procedimien-
tos se basan en la suposicifn es central: inyeccidn de alco--
hol en los ganglios de las rafces dorsales, irradiacién con -
rayos X, rizotomia dorsal y lobotomia.

La administracidn de vitamina B, la extirpacidn de
la piel, la administracifn intravenosa de cloruro de tetrae--
tilamonio y la simpactetomia, son medidas que basan en la teo
ria de la lesidn del nervio periférico.

1.7.8 Prondstico.- Es muy raro que se produzcan --
complicaciones graves a causa de la inflamacibn de los gan- -
glios espinales. La pardlisis parcial de los nervios cranea--
les tercero, cuarto, sexto o séptimo o la hiperestesia puede
persistir durante algiin tiempo. En muchos casos de zoster of-
tdlmico quedan trastornos evidentes de la visibn.
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Capitulo 2.

OTRA ENFERMEDAD CAUSADA POR VIRUS.

2.1,- PAROTIDITIS,

2,1.1.~ Definicidn.~ Las paperas son una enfermedad
viral aguda y muy contagiosa que se caracteriza principalmente
por hinchazdn unilateral o bilateral de las glandulas saliva-
les por lo comiin las pardtidas.

Las glandulas submaxilar y sublingual a veces rara-
mente son atacadas, pero raramente sin que lo est@ la pardti-
da. A veces son afectados ciertos 8rganos ademds de las gl&n-
dulas salivales, aunque suele ser una enfermedad de la nifez,
también se da en adultos y entonces tiende a complicarse. Ra-
ramente se observa en ninos de menos de un aio de edad.

2.1.2 Etiologia.~ La enfermedad la produce un virus
el mixovirus parotiditis, &ste se encuentra en la saliva de -
las personas enfermas de dos a cuatro dias antes de producir
manifestaciones en los Srganos y durante seis dfas aproximada .
mente despufs de ello. Por lo tanto, el aislamiento del pa- -
ciente durante ocho dias es suficiente.

La infeccién se produce por contacto, habitualmente
por gotitas de saliva al toser o estornudar, .

| 2.1.3 Cuadro Clfnico.- La enfermedad tiene un perio
do de incubacibén de . aproxzmadamente dos a tres semanas y co--
mienza con fiebre, malestar y dolor en los miembros y regién
‘parStida; hay aumento de la temperatura, se empieza a desa--
. rrollar una tumefacciln dolorosa en una parStida (con frecuen
~cia la izquierda) que Ssuele pasar pronto al otro lado.

La glindula tumefacta levanta un poco el 18bulo de
la oreja y es blanda y algo dolorosa a la presidn, la mitad -
.correspondiente a la cara se abotaga llgeramente, pero la - -
ipxel que la cubre no estf roja.
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A veces enferman las dem3s gldndulas salivales., La
eliminacidn de la saliva no suele estar perturbada, pero al--
gunos enfermos aquejan resequedad en la boca.

La enfermedad dura aproximadamente una semana y si
es bilateral dos.

A menudo se afectan otros Organos orquitis (25%) me

ningitis serosa (10%) y pancreatitis (20%) sdlo en raros ca--
sos es fatal.

La contagiosidad se da aiin despu€s de haber transcu
rrido seis semanas después de la curacifn. El recién nacido -
posee ‘una inmunidad adquirida de la madre que la dura hasta -
los nueve meses. Las paperas dejan una inmunidad duradera.

2.1,4 Manifestaciones bucales.~ La abertura de la -
boca y la masticacifn est@n dificultadas, hay sequedad en la
boca.

2.1,5 Complicaciones.- Pueden afectar otros Srganos
del cuerpo. Estos incluyen testiculos, ovarios, pancreas, - -
gléndulas mamarias y a veces préstata y corazdn.

Cuando la enfermedad ataca al vardn adulto, la or--

qu1t13 es el mayor peligro y se origina alrededor del 252 de
los enfetmos.

La lesifn del péncreas suele causar una elevacién -
de la lipasa sérica, también estd elevada la amilasa sérica,-
pero esto es independiente de la afeccifn pancredtica.

La meningoencefalitis, sordera y mastitis son otras
complicaciones ocasionales. La enfermedad raras veces es mor-
tal pese a que es muy molesta y peligrosa.

2.1,6 Diagnbstico.~ El diagn8stico puede hacerse fd
cilmente cuando es bilateral. En las unilaterales hay que te-
ner en cuenta la parotiditis secundaria, desarrollada en el -
curso de otras varias enfermedades como tifoidea y otitis me-
 dia. Entonces es a menudo purulenta, ofrece intensa rubicun--
dez cutfinea y con frecuencia termina por formar abscesos.
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En la tumefaccifn crdnica bilateral hay que pensar
en la enfermedad de Mikulics, infiltracidn linfoide de la - -
glindula que se acompaiia de una tumefaccidn crdnica igual a -
la de las glidndulas lagrimales,

Pasada la enfermedad se desarrolla una hipersensibi
lidad cutdnea de tipo retardado que persiste muchos afios, a -
menudo durante toda la vida,

. 2.1.7 Tratamiento.- El tratamiento es sintomitico y
durante la fiebre reposo en cama, engrasar la piel para dismi
nuir la sensacifn de tensidn, lavar escrupulosamente la boca

con agua oxigenada y aplicar eventualmente una bolsa con hie-
lo.

En la orquitis mantener los testiculos con un Bus=—- '
pensorio. $i es muy dolorosa, la calma inmediata y definiti-
vamente una inyeccifn de novocaina cerca del cordSn espermiti.
co.

La administracifn de gamma globulina especffica re~
duce la incidencia de la orquitis y meningoencefalitis. Los -
~ corticoides ‘se prescriben para reducir las manifestaciones in
flamatorias de la orquitis, ‘
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Capitulo 3.

MANIFESTACIONES CAUSADAS POR ESPIROQUETAS,

3.1.- SIFILIS.

3.1.1 Definicidn.- Es una enfermedad contagiosa ge-
neral en la que puede haber lesiones bucales.

Se le denomina enfermedad venérea (EV) porque las -
esplroquetas son transmitidas de una persona a otra por coito
o por contacto corporal Intimo a trav@és de 6rganos sexuales,
boca o recto.

3.1.2 Etiologia.- Es una infeccidn bacteriana origi
nada por una espiroqueta llamada Treponema Pallidium, que sig
. nifica "filamento palido y espiralado”. .

Los microorganismos son fragiles y no viven mucho -
tiempo en contacto con la luz y el aire; necesitan un medio -
himedo y tibio para sobrevivir. Para entrar en el organismo -
las espiroquetas deben penetrar por mucosa o piel, comiinmente
. a través de una herida o una zona que no estf intacta.

‘La infecciln desde el comienzo es generalizada; més
.tarde la enfermedad se localiza en diversos lugares. Las pri-
meras lesiones son benignas; las Gltimas manifestaciones son
de catictet destructivo.

" 3.1.3.- Clasificacifn.- a) Adquir1da, b) Congenita,
¢) Tardfa, .

SIFILIS ADQUIRIDA.

Si no se toman medidas preventivas, la enfermedad -~

a1gue una evolucifn de tres etapas con dos perxodos de te-i-
'8idn.

la. Etapa. Slfxlis Primaria.~ En esta etapa auele -
pteaentatsc en t&rnxno de 2 ab ‘semanas (tres semanas en pro-
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medio) de la exposicifn o del contacto intimo, en esta etapa
aparece el chancro, el cual se forma en el lugar de la inocu-
laci8n inicial. Por lo general se encuentra en los Srganos ge .
nitales, pero se puede localizar en la lengua, los labios o -
cualquier otra parte del organismo, como sitio del primer con
tacto con la espiroqueta.

En 90X de las lesiones ocurre en genitales y el 10%
en boca, labios, lengua o paladar.

En el hombre se ve mds ficilmente en el pene, sin -
embargo en la mujer puede ser pasado por alto cuando se en- -
cuentra en el cuello de la matriz. Existe marcada linfadenopa
tia local en el ganglio linfdtico que avena la zona del chan-
cro.

El chancro.~ Es una ulceracifn humeda, 1ndura. que
usualmente se desarrolla a partir de una pequeila papula o ero
sifn. Exuda liquido, tiene un borde duro y elevado y puede --
ser indolora. Clfnicamente varia el chancro desde una erosidn
pequeiia hasta muchas @lceras duras en los genitales. En t&rmi .
no de 1 a 4 semanas el chancro cura espont&neamente dependxen
do de su localizacidn, magnitud de la infeccién secundaria y
resistencia del huésped.

Las bacterias ge diseminan por el torrente sangui--
neo y tftulo de anticuerpos comienza a elevarse. En este mo--
mento la prueba sanguinea puede ser positiva o negativa.

Hacroac&pxcangnte es 1nespec£f1ca, se asemeja a una
Glcera ttaunﬁtzca.

Datos microsc8picos.~ El chancro muestra una reac--
cién inflamatoria compuesta principalmente por linfocitos y -
de células plasmiticas de reparticifn perlvascular, se ve fi-
brosis., , .

DiagnSstico Diferencial.-

Herpes Progenxtal1s. Las vesfculas. recurrentes en
pequenoe racimos se ven llenas de costas, con una duracién de
8 a 10 dfas antes de desvanecerse, todas las pruebas para 1a
sifilis son negativas,
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Carcinoma.- El carcinoma del pene en el hombre pre-
senta un desarrollo lento, de una manera constante al aumen--
tar el tamafio de la ulceracidn. La biopsia establece el diag-
ndéstico.

Periodo de remisidn.- Después de la desaparicidn --
del chancro hay un periodo de remisidn o latencia de 2 a 6 se
manas en el cual no hay signos, ni sintomas de la enfermedad,
excepto que las espiroquetas circulan por la sangre y la prue
ba sanguinea da como resultado positivo.

2a. Etapa. Sifilis Secundaria.- En esta etapa secun
daria el aspecto clinico es extremadamente variado, el diag--
néstico se basa en los antecedentes del chancro, las lesiones
cutdneas y la prueba seroldgica para la sifilis que es ya po-
sitiva en esta etapa secundaria. Las lesiones cutl@neas apare-
cen de 6 semanas a 6 meses después del chancro. Se acompafian
de sintomas generales de malestar, fiebre y dolor de cabeza -
moderado, linfadenopatia.

Otras manifestaciones de la sifilis secundaria son
alopecia en parches en el crédneo, condilomas verrugosos de ba
se muy amplia en los Srganos genitales o la regidn perianal,-
pépulas en los dngulos de la boca dividida por el &ngulo que
forman los labios. Todas estas regiones presentan espiroque--
tas y son altamente infecciosas.

Presenta pdpulas alrededor de la boca y nariz, hay
algo de descamacifn en el borde.

Caracteristicas especificas.~ Color rojo parduzco,-
el borde estd compuesto de segmentos pequeiios. -

Datos microscSpicos.- Se ven grados variables de in
~ filtraciSn de células redondas y c€lulas plasmiaticas. Algunas
células grandes multinucleadas se ven en ocasiones. El cuadro
-es indicador, pero no es elemento de diagndstico.

 Diagnbstico Diferencial.-
Pitiriasis R6sea,- Antecedentes caracteristicos de -

- un parche heraldo, revela la pitiriasis résea, pero las 1es1o
nes pueden parecer 1d8nt1cas a las de la aifilxs.



37

Liquen Plano.- Las lesiones angulares de parte supe
rior plana, brillantes y de superficie gris, identifican a la
enfermedad.

Erupciones medicamentosas.- Las pruebas seroldgicas
deben ser a intervalos de 1, 6 y 12 meses. Las lesjones de es
te estadio cicatrizan sin tratamiento en varias semanas. Con
la desaparicidn de las lesiones comienza:

2° Periodo de Remisifn.- Sin embargo, la enfermedad
persiste. Durante este lapso que dura de muchos meses a va- -
rios anos, las espiroquetas se establecen en diversas partes
del organismo y generan una reaccidn que termina por producir
grandes danos.

3a. Etapa. Sifilis Terciaria.- En esta etapa tercia
ria se manifiesta fundamentalmente el transtorno del S, N. y
del corazdn, Hay destruccidn de tejido sin regeneracidn. El1 -
paciente presenta perturbacidn mental y pé@rdida de.la regula-
cidén motora y del equilibrio, la aorta de ciertos paclentes -
estd lesionada y causa cardiopatfas.

Se manifiesta tambi&n por signos y sIntomas de ata-
que de cualquiera de los otros Srganos de la economia inclu--
yendo piel.

Las lesiones terciarias pueden aparecer en esta eta
pa temprana, pero pueden presentarse 5 a 20 afios después de -
comenzar el periodo primario,

: Las lesiones dérmicas se caracterizan clfnicamente
por illceras nodulares y gomosas, Hay lesiones nodulares y anu
lares Gnicas o miltiples.

La lesifn es el goma que puede presentarse en cual-
quier parte del cuerpo, incluyendo cavidad bucal.

Un goma cerebral Gnico puede producir sintomas sos-
pechosos de tumor cerebral. La participacibn de los nervios -
craneales hace que las pupilas reaccionen a la acomodacién pe
ro no a la luz, la llamada pupila de Argyll Robertson,

Es pocb ffecuente la éintomatologia, s6lo que el gg;
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ma presente infeccifn bacteriana secundaria. En casi todas -~
las lesiones terciarias es dificil la cicatrizacidn,

Un cuadro microscdpico caracteristico de la sifilis
es la endarteritis perivascular, las arterias terminales se =~
lesionan, se inflaman y no regeneran, lo cual ocasiona pérdi-
da de las estructuras epiteliales especializadas: las papilas.
La superficie es propensa a irritaciones y aparecen lesiones
" blancas, algunas de estas formas se transforman en neopldsias.

En esta tercera etapa el nivel sanguineo de anti-~ -
cuerpos desciende de manera que las pruebas pueden dar un re-
sultado negativo, pese al estado de la enfermedad. En este pe
riodo las lesiones no son contagiosas.

Diagndstico diferencial.- Enfermedades granulomato-~
sas, especialmente tuberculosis, lepra, sarcoidosis.

SIFILIS CONGENITA O PRENATAL.

Esta sifilis no es venérea, sino que es transmitida
al feto por la madre., Si es tratada &sta durante los tres pri
~ meros meses, el feto estard sano. Despu@s del primer trimes--
tre las espiroquetas atraviesan la membrana placentaria e in-

fectan al feto. Si no es tratada la enfermedad es fulminante
y puede producir la muerte del feto con aborto esponténeo.

Una mujer sifilitica embarazada puede en general -~
dar a luz nifios sanos si se inicia una buena terapé@utica anti
luética.

.8i el feto es infectado en €pocas mds avanzadas del
enbarazo sobreviven y los nifios nacen con la enfermedad en su
etapa secundaria y terciaria.

No se encuentra lesifn primaria en la sifilis prena
tal., La sffilis generalmente se traduce por una erupc16n macy
 lar caracterfstica, romadizo, exudado nasal crénico, perdxda
de peso, fisuras y escamas en plantas de los pies y palmas de‘
las manos enro;ecxdas. Esta Gltima caracteristzca da al niito
un aspecto de anciano aab1o.

Durante su desarrollo son afecﬁhdoa muchos Srganos
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y tejidos., La cabeza tiene forma cuadrada frecuentemente con
predominancia de los 1l6bulos frontales. Pueden aparecer sinto
mas cr8nicos y a los 10 a 12 afios de edad pueden mostrar la -
deformacién de la nariz en silla de montar, debida a destruc-
cién de huesos nasales, perforac16n del paladat por gomas si-
filfticos,

Malformaciones visibles dejadas por la enfermedad -
perduran toda la vida y son denominadas estigmas de la sifi--
lis congénita. Esto ocurre en gran proporcidn por los que son
atacados por la enfermedad pero no todos.

Frecuentemente los ninos son deficientes mentales,-
signo de la lesifn cerebral.

La 8ifilis también puede clasificarse segiin la con-
tagiosidad en funcifn del tiempo: SIFILIS TEMPRANA Y SIFILIS
TARDIA.

SIFILIS TEMPRANA.

La sffilis temprana es la que tiene 4 o menos afios
de evolucién desde el momento de la infecciSn. Incluyendo to-
- dos los casos de sffilis primaria y secundaria.

La sifilis temprana es infecciosa. Puede ser sinto-
mitica (con lesiones) o latente.

La sifilis latente es una forma asintomitica, que -
- 86lo se diagnostica por un anflisis de sangre positivo. El Pa
ciente puede reinfectarse después del tratamiento.

SIFILIS TARDIA.

La sffilis tardfa es la que tiene m#s de 4 afios de
exlstencla. No es infecciosa y el paciente probablemente sea
inmune a la reinfeccion. Puede ser sintomitico (sffilis car--
diovascular, o nerv1osa, 0 un goma), o b1en,; ser asintomético
‘-(latente)

: Este ﬁitino grupo cbmprende 60 a 70 por 100 de 1los
. pacientes con sffilis tardfa, sin manifestaciones de la enfer
~ medad fuera de la serologia poa1t1va. .
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La sffilis latente da pruebas serolSgicas positivas
como nico dato.

La sffilis tardia sintomitica puede causar lesidn ~
de sistemas corporales inadvertida o grave. La sffilis benig-
na tardfa puede presentar lesiones principalmente nodulares -
o escamosas de la piel, de cardcter destructor, que contiene
pocos o ningin treponema,

La lesifn tipica de la sifilis tardia, es el goma -
que puede afectar la piel, mucosa, sistema esquelético y vis~
ceras. Las lesiones ulcerosas nodulares se difunde periférica
mente, los gomas subcutfneos infiltran y mids tarde perforan -
la piel, creando una Glcera redonda de bordes verticales, no
despegados en contraste con (lceras tuberculosas. En raros ca
sos puede estar mutilada toda la parte anterior central del -
paladar y nariz por lesiones gomosas y otra participacién de

la piel y huesos, proceso conocxdo por Rinofaringitis mutilan
te (gangosa) :

La sffilis asintomitica tardia. Afecta al S.N., el
aparato cardiovascular, la piel, los huesos y puede atacar a
otros Srganos. El treponema pallidium no es demostrable en —-
las lesiones por examen en campo obscuro.

3.1.4.~ Hanifestacxones‘Bucales.-

Sffilis Primaria,- Leél&n Chancro.- Los chancros a-
parecen en la boca, mucosa bucal, lengua, paladar blando, zo-
na amigdalar, regién faringea y encfas,

Los labios presentan el 57% de los chancros extrage .
nitales estudiados por Wile y Holman. Las lesiones se encuen-
tran con mfs frecuencia en el labio inferior en el vardn. En
ocasiones los chancros de la cavidad bucal no muestran las le
gsiones duras, indoloras, de color: pardo, caracteristicas de -
los genitales, por la humedad de la regidn, los ‘traumatismos
contxnuos y la flora microbiana que contiene la boca. Los - -
chancros intrabucales suelen ser 11geramente dolorosos (por -
infeccifn secundatla) 'y estfn cubxertos de una peltcula blan-
cogrzsicea.

‘Las partes extrabucales de los chancros 1ab1ales -
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pueden ﬁtesentar el aspecto tfpico, con costra parda. En oca-
siones los chancros labiales llegan a formar lesiones milti--
ples,.

Ni el aspecto de la lesibn, ni el examen de campo -
obscuro, permiten un diagndstico de certeza en el caso de ---
chancros bucales ya que se encuentran otros microorganismos -
diffciles de distinguir del Treponema Pallidium, como es el -
treponema microdentium,

Es comiin la linfadenopatia; una lesidn herpética --
que dura mas de dos semanas y que se acompaia de adenopatia -
unilateral. Podria ser de origen sifilitico.

Sifilis Secundaria.- Las lesiones bucales de esta -
sffilis son placas mucosas, papulas hendidas y raramente con-
dilomas latos.

_ La enfermedad puede transmitirse por gotitas de sa-
liva contaminada.

Placas Mucosas.- Las placas mucosas sifilfticas re-
presentan el anfilogo en la mucosa de la erupcidn papular o ma
cular en la piel. Se pueden observar en la lengua, mucosa bu-
cal, amfgdalas, regiSn farfngea y labios. Es raro que se pre-
: senten en las encias. Estas lesiones son las mis infecciosas
de 1a sifilis, contienen abundantisimas espiroquetas, presen-
tan un color blanco grisfceo y ligeramente elevadas, rodeadas
por una base eritematosa, Las placas mucosas en la lengua pre
sentan aspectos elevados en las primeras etapas, con pérdida
parcial de las papilas linguales a nivel de las lesiones, de-
limitSndolas de tejido no afectado. Suelen ser indoloras pe- -
ro pueden causar un ligero dolor o moderado cuando se desarro
llan sobre tejidos mSviles, sobre todo cuando quedan expues--
tas al medio bucal. Aparecen en el dorso de la lengua cerca -
del rafe medio, en forma de milltiples freas lisas y bien deli
mitadas desprovistas de papilas. El traumatismo impuesto a la
supetf1c1e de las lesiones deja una supetflcle desnuda san- -
grante. o

Se pueden confundir las placas mucosas de la boca -
con legiones de herpes o traumﬁtxcaa, con infeccifn moniliési .
ca, lengun geogrifxca.
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Pipulas hendidas.- Son lesiones papulosas que se --
desarrollan a nivel de las comisuras de los labios, creando -
una fisura o hendidura que separa la porcidn existente en el
labio superior de la porcidn de la pdpula que hay en el labio
inferior,

Condilomas latos.~- Pueden presentarse en la piel o
las mucosas, son planas, de color gris de plata, con aspecto
verrugoso, a veces dejando una superficie ulcerada. Por lo ge
neral son indoloras.

Sifilis Terciaria.- Las lesiones terciarias son las
lesiones bucales mds comunes de la sifilis. Se observa por lo
general en paladar y en la lengua. Una es la glositis atréfi-
ca, la lengua aparece lisa, brillante y pelada debido a la -~
pérdida o atrofia de las papilas.

El goma es la otra lesifn de la sifilis terc&atia.-
Es mis frecuente en el paladar aunque también pueden atacar -
las glindulas salivales y los maxilares. Comienza como una 4l
cera que no cicatriza, de la cual se sospecha que se trata de
un céncer,

_ Hay reemplazorprogrésivo y extenso de tejidos blan-
dos y el paladar duro, dejando una abertura permanente entre
- la boca y el piso de la nariz.

_ La destruccifn de los huesos palatinos por goma es
- una causa comiin de perforacifn del paladar, También puede des
truir la dvula u ocasionar necrosis de los huesos nasales.

Es comiin encontrar gomas linguales en la sifilis -
tardia no tratada. En muchas ocasiones existe una lesién ais-
lada de gran tamafio. Los gomas ulcerados pueden crear proble-
mas de diagndstico. Hay que tomar en cuenta en el diagnSstico
diferencial un posible tumor maligno, o una lesidn tuberculo-
' sa. En esta etapa se requiere una biopsia, ya que las serolo-
glas pueden ser negativas. La lesifn gomosa se considera que
- es una reaccibn inmune. En caso de existir varios gomas peque
‘fios cicatrizados en la lengua, se encuentra un grupo de n6du-
los o cicatrices en las partes profundas del Srgano, lo que -
da a la lengua un aspecto de rellenado. Una lesifn luética di

fusa en este érgano puede sxgnificar atrofza completa de las
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papilas superficiales y una textura fibrosa dura lo que se le
conoce como lengua "calva" de la sffilis.

Es posible encontrar leucoplasias en las diferentes
variedades de glositis lu€tica, pero se ignora la relacifa --
exacta entre ambas anomalias.

La curaci6n tardfa, la falta de unidon de una fractu .
ra, o bien una osteomielitis resistente después de cirugia bu
cal, pueden hacer sospechar de sifilis crdnica.

En pacientes diab&ticos se ha producido la pérdida
de gusto y necrosis espontdnea de las apdfisis alveolares. -~
Las parestesias son frecuentes en los labios, lengua y carri-
llos. Son frecuentes las Glceras mis o menos indoloras a ni--
vel del paladar y tabique nasal.

Sifilis congénita.~ Presenta cicatrices posragadias
alrededor de la boca, los cambios dentales y otras anomalias
de dientes y cara. ’

a) Cicatrices Posragadias.- Son lesiones lineales,-
fisuras y grietas alrededor de los orificios bucal y anal, Se
deben a invasifn lu€tica difusa de la piel de estas regiones
entre la tercera y s€ptima semana de vida, Las lesiones se --
presentan inicialmente como lineas rojas cobrizas cubiertas -
de una costra blanda.

Las ragadfas sifiliticas cicatrizadas se presentan
clfnicamente como cicatrices ordinarias, pero en su estudio -
histolégico muestra cambios patoldgicos precisos. Las cicatri
ces lineales se disponen radialmente y son perpendiculares a
la unién muco-cutfnea. Se observan mejor en el labio inferior
cerca del &ngulo de la boca.

b) Con frecuencia se encuentra en los sifiliticos -
congénitos un retraso de la absorcién de la raiz de los dien-
tes de leche. Puede haber hipoplasia acentuada de los dientes
primarios.

. Triada de Hutchinson.- Esta triada incluye los de-~-
fectos caracteristicos (hipoplasia) de los incisivos y los --
primeros molares definitivos, sordera nerviosa y queratitis -
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intersticial.

La triada completa se encuentra en menos de 1 por -
100 de los individuos de sifilis prenatal.

La hipoplasia afecta a los incisivos, caninos y los
primeros molares definitivos ya que éstos se forman durante -
el periodo que corresponde a la infeccidn luética aguda,

Presenta un estrechamiento general de la corona ha-
cia el borde incisivo, por desarrollo insuficiente del mame--
116n medio, produciéndose una forma de destornillador o un —-
"taco" que se caracteriza muchas veces a esta enfermedad. Tam
bién se redondean los bordes marginales Mesial y Distal, La
punta del canino suele estar afectada.

Las lesiones de los molares se caracterizan por la
desviacion de la clispide hacia la parte central de la corona,
lo que da al diente una forma de botdn o de oclusidn cerrada.

El esmalte que cubre a las cilispides puede ser nor--
mal, aunque se encuentran defectos especiales o importantes -
en el surco y las fisuras del diente.

Los cambios dentales que acompafian a la sifilis pre
natal deben distinguirse de los que se encuentran en el raqui-
tismo, fiebre exantémica o por tratamiento de tetraciclinas,

Los laterales (incisivos) se presentan conoides y -
los molares aframbuesados. Todos se caracterizan por reduc- -
cidn de la anchura mesio-distal o estrechez de la superficie
oclusal.

c) Alteracifn en dientes y cara.- Se encuentra con
frecuencia maloclusidn en la sifilis congénita y mordedura a-
bierta.

3.1.5,- Pruebas de laboratorio.-
Examen en campo obscuro.- En el suero obtenido de -

las lesiones primarias y secundarias, se descubre el Trepone-
ma Pallidium.
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Reacciones Seroldgicas para la Sifilis.- Suelen em-
plearse las pruebas de Floculacifn (VDRL, Kahn y otras). lLa -
prueba de fijacidn del complemento y la prueba de anticuerpos
inmovilizadores de treponema pallidium.

Cuando el laboratorio da un resultado positivo a --
las reacciones seroldgicas para sifilis se envia una segunda
muestra de sangre para efectuar andlisis cuantitativo, en oca
siones no es necesario, pues en algunos laboratorios se efec-
tda sistemiticamente esta etapa.

3,1.6, Tratamiento,~-

Sifilis primaria.- La benzatina penicilina, 2.4 mi-
llones de unidades (1.2 millones en cada regidn gliitea) por -
via intramuscular.

. La penicilina acuosa G, 600 000 u. diarias durante
8 dias.

La Eritromicina, 30 grs. se administra por via bu--
cal. Dosis: 2 g. diarios durante 15 dias.

La Tetraciclina con un total de 30 a 40 g. durante
10 dias a 2 semanas,

Sifilis secundaria.~ Es la misma que la primera.

Sifilis terciaria.- El tratamiento es mediante una
gran dosis inica de penicilina. El antibiStico mata las espi-
roquetas en cualquiera de las etapas y detiene la enfermedad.
Sin embargo, en la tercera etapa seguirdn su evolucidn pese -
al tratamiento.

Sifilis asintomftica tardia.- Benzatina-penicilina
en dosis de 6 a 9 millones de u. en total. Dosis de 3 millo-
nes de u. (.5 en cada regifn glGtea) a intervalos de 7 dias.

Penicilina Acuosa G a dosis de 600 000 u. diarias,-
se administra de 10 a 15 dias hasta hacer el total de 6 a 9 -
millones de unidades.
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Capitulo 4,

INFECCION MICOTICA.

4,1.- ACTINOMICOSIS.,

4,1.1 Definicidn.~ Es una enfermedad generalizada -
enddgena y crdnica, causada por hongos que suelen difundirse
por extensifn directa hacia los tejidos vecinos formando gran
nimero de abscesos indurados y trayecto fistuloso; en forma -
caracteristica se observan en cara, cuello, tdrax y abdomen,

4.1,2 Etiologia.- Es causada por un microorganismo
anaerobio, grampositivo, ramificado y filamentoso, el Actino-
myces bovis, o una forma aerobia conocida como Nocardia Aste-
roides. Se ha descrito a Actinomyces Israeli como la causa de
la actinomicosis del ser humano, aunque algunas autoridades -
en la materia en la actualidad opinan que se trata solo de u-
na variedad de actinomyces bovis. Sin embargo, por lo general
se acepta que tanto el A. bovis como el A. Israeli son patbge
nos en el hombre y son capaces de producir lesiones bucales.

El Actinomyces Israeli vive como sapréfito en las =
superficies mucosas en los individuos normales. Se puede vol-
ver patdgeno e invasor y producir una inflamaciSn granulomato .
sa caracteristica.

El Actinomyces Israeli habita sobre todo en sujetosv
con mala higiene bucal, como saprdfito en las caries, cripta
amigdalina o bolsa perlodontal.

La infeccidn es predominantemente endSgena y en ra-
ras ocasiones puede transmitirse de persona a persona (a tra-
vés de una mordedura), parece ser que nunca se transmite de =~
animal a hombre.

Aunque el A, Israeli sea el agente causal especifi~

co, hace falta el concurso de un vehiculizador para su desa--
rrollo patdgeno como:
a) Extraccidn dentaria.



67

b) Implantacidn de un cuerpo extraiio.

c) Herida o fractura del maxilar.

d) Herida por mordedura.

e) Algin proceso dental crénico de tipo inflamato--
rio.

f) Tejidos escoriados.

La infeccifn se propaga desde una pulpa dentaria ne
crStica hasta o hacia el espacio periapical y el alveolo, - -
afectando al tejido conjuntivo y muscular del periostio, don-
de empiezan a hacerse clinicamente visible., En esta fase el -
hueso sufre muchas veces una destruccidn secundaria. A partir
del medio anaerobio del absceso peridstico, las colonias de -
actinomicetos penetran en el tejido conjuntivo circundante, -
pero poco irrigado y originan nuevos abscesos y penetran, en
ocasiones, incluso hasta el medifistico a través de las aponeu.
rosis y misculos.

En algin caso la infeccifn asciende a lo largo de -
la rama vertical del maxilar inferior hasta alcanzar la fosa
craneal vy originan una encefalitis,

Es mds frecuente en el hombre que en la mujer (3:1)
aunque ocurre en todas las edades es mds frecuente entre los
25 a 40 aiios de edad.

Incide con mayor frecuencia en el medio rural que -~
en las ciudades, debido probablemente a la menor higiene bu--
cal.

En el hombre las lesiones antimic8ticas estdn gene-
ralmente situadas en la cabeza y cuello, en el tubo digestivo,
en la regifn del ciego, o en los pulmones, Las dos terceras -
partes de todos los casos ocurren en la regidn cervicofacial.

4.1,3.- Caracterfsticas clinicas.- La actinomicosis
se clasifica segiin la localizacidn de las lesiones:

1) Cérvico-facial,

2) Abdominal,

3) Pulmonar.

Cérvico-Facial.~ Es la forma més comin de esta en--
fermedad, ya que los dos tercios de los casos son de este ti-
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po. Es de gran interé&s para el odontdlogo,

Los microorganismos pueden entrar en los tejidos --
por las mucosas bucales o permanecer localizados en los teji-
dos blandos subyacentes o difundirse y alcanzar las glandulas
salivales, hueso o incluso piel de la cara y cuello, produ- -
ciendo hinchazdn e induracidn de tejido.

Estas hinchazones del tejido blando se transforman
en uno o mis abscesos que tienden a descargarse en la superfi
cie cutdnea, rara vez una superficie mucosa, y liberar pus --
(fétido y ocasionalmente hemorrdgico) que contiene los tipi--
cos granulos de azufre,

La piel que cubre el absceso es rojo violicea e in-
durada o también fluctuante. Es comin que la fistula por la -
cual drena el absceso, cicatrice; pero en cuanto a la cronici
dad de la dolencia se forman abscesos nuevos que perforan la
superficie cutdnea. De manera que el paciente al cabo de un -
tiempo, presenta cicatrices notorias y desfiguracifn de la -
piel.

La infeccifn de los tejidos blandos se extiende has
ta abarcar la mandibula y con mayor frecuencia el maxilar. Si
es invadido este Gltimo, la osteomielitis especifica origina-
da afecta finalmente craneo, meninges, o cerebro. Una vez que
la infecciSn alcanza hueso, la destruccifn de tejido puede --
ser muy amplia,

El dolor rara vez es intenso, ni en presencia de le
siones osteomieliticas o perifsticas del hueso.

Los tejidos blandos de la parte inferior de la cara
y cuello presentan una tumefaccidn difusa y muchas veces dura;
existen nédulos (nicos o miltiples de color purpurino o azula.
do, con fistulas o sin ellas,

Al principio la zona infiltrada puede sugerir una -
neoplasia debido al aspecto distendido y lefioso (mandibula le
niosa) de su superficie.

Durante los primeros periodos de la enfermedad, los
nddulos tienen la superficie lisa y entera, pero al ir progre
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sando la enfermedad se reblandecen (generalmente a las 4 o 6
semanas) produciendo una destruccidn central y un trayecto —-
fistuloso,

Algunas veces el exudado es amarillento y purulento,
pero en otras ocasiones es seropurulento y hasta sanguinolen-
to.

Con un absceso dental se inicia con una infiltra- -
cidn nodular rojo violicea, indolora, que acostumbra afectar
las regiones submandibular o el Angulo de la mandibula. Rara
vez afecta a las regiones molar o mentoneana o submentoneana.
También afecta encias, mucosa bucal, piso de la boca y pala--
dar.

La diseminacidn ulterior de la enfermedad se efec--
tia en todas direcciones, provocando focos a distancia. La a-
paricidn de Trismo es sugestiva de afectacidn de los miisculos
masticadores y se manifiesta por una disminucifn de la apertu
ra bucal.

A medida que la cicatrizacion progresa, lo cual pue
de verse interrumpida por la aparicién de abscesos recidivan-
tes, la piel adquiere una consistencia rigida. Lo contrario -
de lo que sucede en el grave prondstico de las formas abdomi-
nal y torfcica o pulmonar el estado general del paciente en -
la actinomicosis cervical, permanece relativamente bueno con
un escaso dolor o fiebre.

La actinomices de la lengua es poco frecuente y no
llegan al 3% del total de los casos; suele afectar el tercio
anterior., La presencia de infecciones presupone alguna lesidn
previa, aunque sea ligera., Clinicamente existe un nddulo duro
presente desde tiempo atrds y que siendo cada vez mids doloro-
so a medida que se ablanda. Al final aparece la tumefaccidn,-
coloraci8n rojo obscuro y formacifn de fistulas hacia la cara
dorsal. La evolucifn es subaguda o crénica.

En resumen la actinomicosis comienza generalmente -
de manera solapada y lentamente progresiva y su curso es cro-
nico y prolongado. El enfermo suele ser ambulatorio, con esca
80 o ningiin signo de enfermedad general.
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Abdominal.- Generalmente se observa después de apen
dicitis, abscesos apendiculares o lesidn perforante de estfma
go o intestino grueso.

Suele palparse una masa abdominal que puede exten--
derse con trayectos fistulosos que van abriéndose paso y algu
nas se abren en la piel de las regiones inguinales.

Es una forma extremadamente seria de la enfermedad
con un indice de mortalidad elevado., Ademds de los signos y -
sintomas generalizados de fiebre, escalofrios, nduseas y v6mi
tos.

Pulmonar,~ Produce escalofrios, fiebre, tos y dolor
pleural,

Los organismos pueden extenderse mids alli de los -~
pulmones y localizarse en Organos adyecentes. La enfermedad -
se produce por aspiracidn de actinomices en los bronquios. --
Cuando evoluciona sus sintomas son pérdida de peso, sudores -
nocturnos y fiebre alta. A veces hay participacidn de las cos
tillas.

4.1,4.- Manifestaciones bucales.- Casi 60% de todas
las infecciones por Actinomyces ocupan la regidn cérvicofacial
de 15 a 20 por 100 de ellas parecen seguir a extracciones den .
tales. Muchas veces el desarrollo de la enfermedad clinica va
predeciendo de un corte o una abrasidn de la mucosa bucal. Ca
si es seguro que las extracciones bucales o m&s bien dentales
o bien las fracturas de las mandibulas abiertas pueden ser u-
na puerta de entrada para Actinomyces,

La variedad cervicofacial de la enfermedad es tan -
comin que se considera sindnimo de Actinomicosis. El foco més
frecuentemente afectado es la regidn submaxilar. La enferme--
dad suele progresar por extencidn tisular directa y rara vez
por medio de los linfiticos o la sangre.

En aproxlmadamente 3.7 por 100 de todas las varieda
des de la enfermedad estd afectada la lengua. También pueden
sufrir las mejillas, el masetero y la pardtida.

Una de las caracteristicas de la Actinomicosis es -
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la falta de reaccifn tisular immediata al ocurrir la infec- -
cibn.

Una infeccibn por Actinomices y un diente sin pulpa
o con un absceso produce hinchamientos submaxilares parecidos.
Si el hinchamiento y el trismo persisten después de la extir-
pacifn del diente, debe pensarse en Actinomicosis. Pueden apa
recerse y abrirse varias tumoraciones duras, circunscritas y
dejan escapar un liquido amarillento, en el cual se encuen- -
tran los "granulos de azufre" macrosclpicos caracteristicos,

Fn general se requieren seis semanas o mis para que
se abra un absceso actinomicStico. La presencia de varias fis
tulas que dejan escapar el 1liquido mencionado es casi patogno
monica de la enfermedad. Los tejidos vecinos suelen ser duros
y eldsticos, La piel que rodea las fistulas tienen color plir-
pura, y pueden encontrarse pequeiias zonas de tejido de granu-
lacidn hipertrdfico. Es raro el dolor agudo. Hay que distin--
guir la Actinomicosis lingual primaria, de las neoplasias, 41
ceras tuberculosas, gomas sifilfticos y otras enfermedades in
fecciosas cronicas, caracterizadas por granulomas, por ejem--
plo, la histoplasmosis.

En la Actinomicosis de la lengua, suele existir un
pequeiio nddulo profundo, indoloro en un principio y que moles
ta muy poco.

La lesifn va creciendo y los tejidos que la cubren,
se reblandecen y se rompen. Puede haber cicatrizacién transi-
toria, repitiéndose la serie de fendmenos y apareciendo una -
lesidn mds amplia. En lesiones grandes, la disfagia es un sin
toma de primer plano,

_ La lesién primaria presenta tumor rojo, duro y no -
doloroso en la zona del maxilar inferior y que se extiende --
lentamente.

La lesifn secundaria presenta fistulas exudativas -
que experimentan infeccifn bacteriana, si no se tratan pueden
ocasionar osteomielitis.

v Las lesiones 1ntrabucales de la actinomicosis se ob
- servan. con mucha menor frecuencxa y tienen un aspecto mucho -
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menos caracteristico.

Mientras que las lesiones que aparecen en la regidn
cérvicofacial sugieren la idea de una cutinomicosis, al menos
como sospecha diagndstica preliminar, las que se presentan —-
con localizacidn intrabucal son tan poco frecuentes y de as--
pecto tan parecido a los abscesos del periodontio y subperids
ticos que s8lo con mucha cautela diagnostica -
o mediante los estudios de laboratorio puede diagnosticarse -
la actinomicosis,

Las lesiones intrabucales pueden manifestarse como
tumefacciones moderadamente dolorosas, rojizas, semiduras, --
que no pueden distinguirse de las lesiones subperidsticas mis
frecuentes, perioddnticas o de propagacidn periapical, debi--
das a infecciones de origen odontdgeno. Incluso pueden conte-
ner fistulas con exudado purulento que también simulan una in.
feccidn odontdgena,

Las lesiones intraoseas o periapicales de la Actino.
micosis no son tampoco especificas. Su aspecto clinico y ra--
diografico, curso y manifestaciones también se parecen mucho
a los - las infecciones periapicales mis frecuentes., Con po--
cas excepciones el diagndstico se establece mediante el exa--
men de extensiones, por cultivos o biopsias. Cuando se obser-
va una infeccidn periapical que resiste a un tratamiento in--
tensivo, el prdctico debe pensar en la posibilidad de una in-
feccidon poco frecuente, que requiere procedimientos de inves-
tigacidon mas detallados.

4,1.5 Examenes de Laboratorio.- El pus que exuda de
las fistulas, se observa a simple vista y con el microscopio
"grinulos de azufre", compuestos de filamentos miltiples muy
finos Intimamente enmaraiiados del hongo distribuidos radial--
mente.

El frotis de la secrecifn purulenta teiiida con el -
método de Gram muestra masas de fibras grampositivas entrela-
zadas, que a veces presentan abultamientos en la punta.

Los hongos flotan en un mar de leucocitos polimorfo
‘nucleares, frecuentemente con células gigantes multinucleares
'y mgcrafagos, en particular alrededor de la periferia de la -
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‘lesi5n.

Es conveniente hacer cultivos, a partir de las ex--
tensiones, exdmenes biopsicos o ambos, También es fdcil obte-
ner un fragmento de tejido para el examen microscdpico. El te
jido suele contener una substancia granulomatosa con un cen--
tro de células degeneradas y necrdticas, Alrededor del granu-
loma existen acimulos de células inflamatorias crénicas, célu
las epiteliales, células gigantes y tejido conjuntivo fibroso.
Algunas veces, los centros necrdticos contienen masas de acti
nomyces filamentosas terminados en forma de clava,

4.1.6 Diagndstico Diferencial.~ Debe hacerse en bas
tomicosis, tuberculosis, piodermas, osteomielitis y neopla- -
sias,

En la localizacidn cérvicofacial hay que descartar
los siguientes procesos. Infeccidn pidgena o flemosa, quiste
infectado y tumores malignos o benignos de la regidn cervical
submaxilar.

Siempre que se sospeche una actinomicosis hay que -
recurrir a la biopsia, sobre todo porque los actinomicetos --
pueden infectar seCundarlamente un carcinoma.

Los gomas sifilfticos en contraste con la Actinomi-
cosis de la lengua, suelen localizarse en la parte media de -
la lengua, y formar una idlcera indolora y bien delimitada. --
Por su parte, la tuberculosis lingual ulcerada es mucho mds -
dolorosa que la glositis de la actinomicosis,

Las formas cérvicofacial de actinomicosis,se distin
guen de la angina de Ludwing, tuberculosis, osteomielitis.

La forma tordcica hace sospechar tuberculosis, o- -
tras micosis y procesos ma11gnos.

La forma abdomlnal también es sospechosa de tubercu
losis, procesos malignos y amibiasis, :

b.1.,7 Diagﬁostico.- Cualquier fenﬁmenO‘inflématorio,
indoloro en la zona submaxilar duro al tacto, con varias fis-
tulas y supuracifn persistentes, debe hacer pensar:en_gctino-
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micosis.

Otro dato es el color piirpura o rojo obscuro de la
piel que rodea las fistulas, Tambi&n depende de la comproba--
cidn de los hongos en el corte o en el extendido, sino tam- -
bién del cultivo en un medio especial y en una atmdsfera con
una elevada concentracidn de anhfdrido carbénico. Hay que sub
rayar que el examen microscdpico inicial y los intentos de --
cultivo pueden resultar en principio negativos. A veces hay -
que efectuar cortes seriados para poder encontrar las colo- -
nias de Actinomicetos.

Es frecuente confundir la actinomicosis de la re- -
gidn cérvicofacial con una osteomielitis. En @sta el dolor es
mds intenso, hay mayor destruccidn 8sea y la supuracidn pro--
gresa mis rdpidamente. Las radiografias ayudan al diagndstico.

4,1,8 Tratamiento.- Los mejores resultados se obtie
nen por la combinacifn de los m@todos médicos y quirdrgicos.-
Los agentes quimioterdpicos y antibiSticos como las penicili-
nas y tetraciclinas, pueden ser eficaces por si solos para ob
tener la curacidn. Sin embargo en los casos de actinomicosis
mds penetrantes y prolongados, pueden ser necesaria la inci--
sifn y el drenaje quird@rgicos, excluyendo algunas veces la re
seccidn del tejido granulomatoso con sus trayectos fistulosos.

: 4.1.9 Prondstico.- Las proporciones de recuperacidn
son las sigujentes:

Cérvicofacial - 90 por 100.
Abdominal - 80 por 100,
Pulmonar - 40 por 100,

74.2.- MONILIASIS O CANDIDIASIS

4.2.1.- Definici8n.- Es una infeccién superficial -
‘causada por un hongo levaduriforme. Es una infeccién flngica
mis frecuente de la cavidad bucal.

La Monlllasls es una micosis aguda o crbnica, que a
fecta tejidos superficiales de p1e1 0 mucosas, o0, menos fre-—
cuentemente , se disemina por via hemAtica produclendo enfer-
uedades generales especlalmente en t1non,lcorazon y cerebro.
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4.2,2 Etiologia.- El agente etioldgico de la candi-
diasis es un hongo levaduriforme denominado "Candida Albicans"
que se encuentra en forma saprdéfita en la cavidad bucal., En -
la boca del portador sano este microorganismo es escaso (me--
nos de 200 cé&lulas por ml, de saliva), no se puede encontrar
por estudio microscdpico directo de frotis de mucosa bucal, -
sino que es preciso recurrir a inoculacidén de material de la
boca en un medio selectivo como el agar de Sabourand.

La sola presencia del hongo no es suficiente para -
regenerar la enfermedad, debe haber una penetracidn real en -
los tejidos, por lo que puede comportarse en forma patdgena.

Se ha demostrado que la Candida Albicans aparece co
mo colonizador alrededor de dos semanas después que se forma
una zona hiimeda crdnica en la piel.

Su nombre se refiere al aspecto blanco brillante de
la neoformacidn caracteristica que también coloca a esta in--
feccidn dentro de la otra categoria de "Lesiones blancas".

4.2.3 Factores Predisponentes.- Todavia no se com--
prende el mecanismo por el cual el hongo invade las capas su=-
perficiales del epitelio de la boca.

Para que estas infecciones resulten virulentas de--

ben ser favorecidas por distintos factores tales como:

a) La edad (nifios y viejos).

b) Personas debilitadas.

c) En ocasiones en pacientes con alguna enfermedad crdnica co
mo diabetes o avitaminosis,

'd) Embarazo.

e) Obesidad.

f) Sudacidn profunda.

g) Administracifn de antibiSticos de amplio espectro particu-
larmente tetraciclinas, estero1des cort1c01des.

h) Xerostomfa.

i) Estados terminales de enfermedades caquectizantes como leu
cemia, linfomas y cénceres avanzados,

j) También existen factores locales que predisponen a la ins-

~ talacifn de una moniliasis, tales como la portacifn de apa
‘ratos de pr&tesxs totales, alteracx&n de la dlmenslon ver-
tical,
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Son tan importantes en la etiologia de la infeccidn
que es rarisimo el caso de moniliasis bucal en el cual no pue
dan encontrarse uno o varios de ellos.

La Xerostomia podria alterar las mucosas de la boca
junto con los irritantes locales crdnicos y facilitar la inva
sidn por el hongo.

La irradiacidn de la cabeza y el cuello afecta tam-
bién las mucosas de la boca y al tapar glandulas salivales —-
grandes y pequefias, da lugar a Xerostomia,

4.2.4 Distribucidén.- La moniliasis produce lesiones
en diferentes regiones del cuerpo, asi como en la boca. Aun--
que aparece con mayor frecuencia en sitios calientes y relati
vamente hiimedos, como la ingle, los labios vulvares, el con--
ducto vaginal, el saco escrotal y la regidn perianal.

En la cavidad bucal se localiza frecuentemente ya -
que estd constantemente hiimeda y caliente, También puede afec
tar la piel, el cuero cabelludo, las unas, el aparato gastro-
intestinal. En casos graves, los gérmenes son transportados -
por la sangre y ampliamente diseminados, en cuyo caso la dis-
tribucifn miliar puede ocasionar la muerte. La candidiasis bu
cal o muguet suele ser una enfermedad localizada, pero a ve=--
ces se extiende a faringe o hasta pulmones por lo que puede -
ser mortal. "

4.2.5 Manifestaciones clinicas.- Segiin la localiza-
cidn de la infeccifn, se observan las siguientes variedades -
clinicas:

l.- Moniliasis cutéinea,
Infecciones localizadas.

. - a) Paroniquia monilidsica, Es una moniliasis fre- -
cuente que se caracteriza por la aparicién de tumefacciones -
rojas y dolorosas de la piel, alrededor de la una. En la in--
- feccibn crdnica, la uiia presenta engrosamiento y endurecimien
" tos secundarios. Se observa con frecuencia en amas de casa y
"en sujetos que por su ocupacifn estdn sujetos al uso constan-
‘te de agua en las manos,



77

b) Intértrigo monilidsico. Es una infeccién poco --
frecuente caracterizada por placas rojas, erosionadas y bien
definidas, con borde escamoso, pustuloso o vesiIculopustuloso.
Suele atacar axilas, regifn submamaria, ombligo, regidn anoge
nital, En zonas en que las superficies de la piel se superpo-
nen, se evita la ventilacidn adecuada y esto mantiene el si--
tio caliente y hiimedo y existe predisposicidn a la Candida --
Albicans, Todas las lesiones son pruriticas y muy sensibles.-
Estas lesiones se agravan con el calor, la actividad, el su--
dor, la ropa muy apretada, la friccidn, La obesidad y la dia-
betes predisponen a ésta,

Moniliasis cutdnea generallzada. Esta infeccifn ata
ca piel lampifa, orificios mucocutdneos y ocurre a raiz de de
bilidad general y es rebelde al tratamiento.

2.~ Moniliasis de las mucosas,

a) Vulvovaginitis Moniliisica.- Se manifiesta por -
infeccidn dérmica, roja, hiimeda y de bordes netos, alrededor
de la vagina inflamada. Se manifiesta en ambarazadas y diabé-
ticos., Se distingue en estados alérgicos.

b) Algodoncillo.- En la primera infancia o en pa- -
cientes de mayor edad con procesos debilitantes o deshidrata-
cidon, la lesidn clésica del algodoncillo de la boca aparece -
en forma de placas miiltiples, a veces confluentes de color --
cremoso, con exudado sobre una mucosa 1ntensamente enrojecida,
la enfermedad puede difundirse a faringe 'y es8fago produclendo
dolor y disfalgia. -

La Moniliasis oral puede ser aguda o Muguet y créni
ca:

Muguet .- Es la variedad comiin de moniliasis de la -
mucosa bucal. Se presenta como placas adherentes blanquecinas
o blanco azulada circundantes que afecta la mucosa bucal y el
epitelio. En general estén débil o moderadamente adheridas a
los tejidos subyacentes y se desprenden fiacilmente con una to
runda de algoddn sujetado por unas pinzas, y una vez separada
los tejldos subyacentes y circundantes tienen aspecto normal
en ocasiones pero muchas veces la separacifn de la placa ne--
cr8tica deja una mucosa eritematosa y roja.
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Esta enfermedad aparece en tres grupos de personas:

a) Ocurre principalmente en los recién nacidos y ni
fios pequefios. El nifio entra en contacto con el hongo en el --
conducto vaginal, durante el nacimiento. Probablemente el hon
go prospera porque la flora bucal no estd todavia bien esta--
blecida en los recién nacidos y afin no se ha alcanzado el - -
equilibrio adecuado entre los microorganismos.

b) Los adultos jdvenes que toman antibidticos o cu-
ya resistencia esti disminuida son propensos a la candidiasis.
Los antibiSticos alteran la composicifn de la flora y los hon
gos proliferan en exceso. En los adultos j6évenes hay factores
similares a los de gingivitis ulceronecrotizante.

c) El Gltimo grupo de individuo afectados son los =
pacientes adultos debilitados, o bien que han ingerido altas
dosis de antibifticos o corticoides. Se localiza en mucosa yu
gal, lengua, paladar y en algunos casos mds graves en amigda-
las y esb8fago.

Moniliasis crdénica.- Puede ser difusa o localizada,
tomando caracteristicas clinicas particulares, de acuerdo al
lugar donde se ubiquen, pero por lo general se presentan en -
dos formas clfnicas:

a) Con atrofia epitelial o erosiva.
b) Hipertr8ficas o vegetantes.

Pudiendo haber cuadros clinicos donde estas dos for
mas se encuentren asociadas. ‘

a) El tipo erosivo se presenta com una atrofia o hi
potrofia epitelial de color rojo, acompaiiada generalmente por
fisuras o grietas epiteliales recubiertas por una seudomembra
na blanquecina.

b) El tipo vegetante se muestra como una hipertro--
fia epitelial generalmente granulomatosa y recubierta también
por una capa formada por seudomembrana blanquec1na.

o Esta forma de infecciSn bucal no es féacil de diag--
' nosticar ya que se parece mucho a otros tipos de estomatitis
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producidos por la alergia, mala nutricidén o hipovitaminosis,

4.2,6 Manifestaciones Bucales.-En el Muguet el nifio
presenta un cuadro clinico homogéneo.

Las lesiones tipicas del nifio consisten en placas -
adherentes blancas en la mucosa bucal y a veces abarcan los -
tejidos circunbucales.

Estas lesiones blancas o blancoazulosas son relati-
vamente indoloras.

La Candida prolifera y se asemeja a la leche cuaja-
da sobre las mucosas; estas lesiones tienen una consistencia
moderadamente blanda, ya que est@n compuestas de cé&lulas epi-
teliales necrdticas y gérmenes de monilia.

En la Moniliasis crdnica se localizan en los labios
y en particular en las comisuras labiales, la mucosa yugal, -
la lengua y el paladar.

Aparece como una lesidn inflamatoria, desprovista -
de placas de tejido necrdtico. La lesifn es intensamente ro--
ja, brillante, viscosa y ligeramente tumefacta.

La inflamaciSn monilidsica puede limitarse a una re.
gién determinada de la boca, como las mucosas de las mejllla&
encias, lengua o puede afectar a todos los tejidos de tevestl
miento.

En el adulto la infeccidn se acompaiia de inflama- -
macidn, eritema, zonas erosionadas dolorosas, a veces hay po-
cas lesiones tipicas en placas perladas o blancoazulosas. PUe
de estar afectada cualquier parte de la mucosa bucal.

Llegan a encontrarse zonas blancas o eritematosas -
por debajo de prdtesis parciales o totales. Las lesiones pue~
den afectar toda la mucosa de la boca, o zonas bastante loca-
lizadas donde los mecanismos normales de limpieza act@an mal:
techo de boca, surco g1ngzvogen1&no,lreg16n retromolar.

Alin en‘o;ros casos, las manifestaciones de monilia~
sis bucal pueden comprender caracteristicas de ambos tipos, -
placas grisiceas de aspecto de leche cuajada desparramadas so
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bre una mucosa difusamente inflamada. La distribucifn puede -
ser local o general. Los enfermos suelen tener dolor en algu-
nas ocasiones, ardor, malestar, sequedad de boca.

Muchos adultos describen como prddromo la aparicidn
brusca de un sabor desagradable (metdlico) con pérdida del --
sentido del gusto.

Las lesiones blancas también pueden ir precedidas -
por sensacidn de ardor de boca y garganta. Estos sintomas en -
pacientes que recibe antibidticos de amplio espectro, deben -
hacer pensar en muguet o alguna otra variedad de moniliasis -
bucal.

Al desprenderse por frotamiento suave, ayuda a esta
blecer un diagndstico ya que a veces se asemeja a lesiones --
del liquen plano. Otra lesidn distinguible, ya que las lesio-
nes de &ste no pueden desprenderse por frotamiento.

4.2.7 Caracteristicas Anatomopatoldgicas.- La le- -
sidn histopatoldgica de la moniliasis puede ser aguda y supu-
rada, con abscesos m@ltiples, o cr8nica, inflamatoria con cé-
lulas gigantes y a veces caseificacifn. :

La candidiasis de la piel y las mucosas es superfi-
cial y epitelial. Cuando se produce diseminaciSn, pueden es--
tar afectados rifiones, cerebro, plncreas, suprarenales, tiroi
des, pulmones, hfgado o articulaciones,

El cuadro histol8gico de la candidiasis no presenta
caracteristicas anatomopatoldgicas de importancia diagn6stica,
es por ello que para confirmar un diagnSstico de candidiasis,
es indispensable la identificaciSn histolbgica del hongo, - -
acompafiado del cultivo micolégico del mismo.

En la moniliasis aguda superficial o muguet los hon.
gos se ubican en las capas m8s superficiales del epitelio, ya
sea en la capa cdrnea o en el estrato espinoso alto, presen--
t&ndose como seudomicelos p.a.s. positivos que casi siempre -

se disponen en forma perpendicular a la superficie epitelial,

Estos hongos‘siempre estin acompaiiados por abundan-
tes infiltrados de polimorfonucleares neutr6filos, qug'junto
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con la fibrina producida, forman una sudomembrana que se depo
sita en la superficie del epitelio, constituyendo los clasi--
cos copos de algoddn,

Es también habitual encontrar en el epitelio edema
intra o intercelular, especxalmente en las células de estrato
espinoso, El cOrion presenta infiltrados inflamatorios peri--
vasculares conformados por neutrdfilos, plasmocitos y linfoci
tos acompafiados de edema.

En las formas cronicas, los elementos micSticos pue
den confundirse en el espesor epitelial y unir acompainados ~--
por una hipertrofia o acantosis del mismo. Para realizar el -
diagn8stico diferencial con otras lesiones es indispensable -
el hallazgo del hongo, muy visible con la coloracidn de P.A,
S.

4.2.8 Ex8menes del Laboratorio.- El diagndstico se
establece mediante el examen microscdpico directo de material
obtenido de la superficie de la lesidn sospechosa, al poner -
de manifiesto muchas esporas ramificadas de la C. Alcans. Pue
de identificarse los subgrupos practicando primero cultivos -
de gérmen fingico en el medio con glucosa y agar de Sabourand
y haciendo despu@s subcultivos en el caldo de cultivo de Saba
rand. '

4.2.9 Diagnfstico.- Cldsicamente la moniliasis bu--
cal se describe como una pelicula blanca perlada, ficil de --
desprender de la mucosa, bajo la cual queda una placa roja ~-
descarnada. La descripcidn que antecede, muestra que la moni-
- liasis bucal puede también adoptar otras formas; ademds otras
lesiones comunes se parecen al muguet clésico: la leche vomi~

tada en los lactantes, en adultos por preparados antifcidos -
por vfa bucal y los restos de alimentos pueden pegarse a la -
mucosa bucal (muguet internmo). Otras inflamaciones seudomem-
branosas de la mucosa pueden presentarse como peliculas blan-
. cas perladas y para confirmar un diagndstico de moniliasis, -
es preciso recurrir al examen microscbpico de los frotis.

4.,2,10 Tratamiento.~ Antes que el dentista inicie -
una terapéutica de lesiones bucales de moniliasis, es preciso
suspender los antibifticos locales o generales, y en su caso
los estero1dea cortisuprarrenalea. :
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La nistatina y la Anfotericina B son antibifticos -
eficaces contra Monilia Albicans. La Nistatina o (MlCOStatln)
las suspen81ones de &ésta di8 buenos resultados adn en casos -
crdnicos y graves de la enfermedad. Se aplica de 100 000 a --
200 000 u/ml. Se pueden mantener en la boca, varias veces al
dia, pequefias cantidades de esta suspensidn y aplicar algunas
gotas sobre la prétesis despufs de las comidas. Se requiere -
aplicacifn repetida del medicamento, pues estos fungicidas --
tienen una accifn fundamental local.

Las tabletas de Nistatina generalmente no se tole--
ran por su sabor desagradable y su lenta disolucidn. El yo- -
gurt y la leche agria que contienen cultivos de lactobacilus,
son Utiles en el tratamiento del muguet bucal y digestivo.

El pronunciado sabor icido ayuda a combatir el sa--
bor metdlico del muguet, y las bacterias pueden ayudar a re--
construir una flora bucal normal.

También se logran buenos resultados en el tratamien
to de moniliasis bucal aplicando repetidamente una solucién -
acuosa de caprilato de sodio al 20 por 100. Son de sabot y o=
lor desagradable.

También se utiliza violeta de genciana. A veces se
requieren de enjuagues, calmantes para combatir el dolor y a-
‘yudar a comer, :




83

- Capitulo 5.

TUMORES EPIDERMICOS.

5.1.- CARCINOMA EPIDERMOIDE.

5.1.1 Definicidn.- Es la neoplasia maligna mds fre-
cuente y de mayor importancia de la cavidad bucal y represen-
ta mids del 90 por 100 de todos los casos del cancer bucal. Se
presenta en cualquier sector de la boca, pero hay ciertas zo-
nas que son atacadas con mayor frecuencia que otras, Excluyen
do los labios, el cdncer epidermoide se descubre como lesidn
primaria sobre todo en la lengua, suelo de la boca, mucosa al
veolar, paladar y mucosa bucal; en este orden de frecuencia.

5.1.2 Etiologia.- La etiologia es alin desconocida,
sin embargo, hay varios factores etioldgicos ambientales a --
los que se atribuye la formacidn de clncer bucal, los cuales
son:

1) Tabaco.- Es un factor de primera importancia. En la boca -
produce resecamiento, lo que causa irritacifn y fomenta -
la formacidn de queratina. Los cigarros, la pipa y el rapé
son particularmente agresivos para la mucosa bucal.

2) Alcohol. Con frecuencia fumar y beber son h8bitos combina-
dos.

3) sfifilis.

4) Deficiencias nutricionales.- Anemias, Determinadas anemias
producen lengua perlada, que es propensa a irritarse y a -
desarrollar leucoplasia. Un porcentaje de estoa pacientes
contraerd céncer de lengua.

5) Luz Solar (en el caso de clincer del lablo)

6) Factores varios, como el calor (partlcularmente el calor -
de la boquilla de la pipa en el caso de céincer del labio).
Traumatismos.

7) Irritaciones crénicas.- Es otro factor destacado. El céncer
bucal es concomitante con lesiones querat8sicas en el 60 -
por 100 de los pacientes. Esto implica irritacifn crénica.
Las fuentes de irritacifn son prétesis completas mal adap-
tadas, bordes afilados de prétesis parciales, restauracio-
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nes irregulares y dientes cariados.

Los cilculos sobre la frecuencia en que se presenta
los carcinomas orales constituyen entre el 5% y el 40% de to-
dos los casos de canceres en diversas regiones o localizacio-
nes,

5.1.3 Caracteristicas Clinicas y Anatomopatoldgicas
.- E1 aspecto clinico del carcinoma epidermoide oral presenta
notables variaciones. La lesidn temprana o inicial puede mani .
festarse como una zona aplanada de mucosa eritematosa, o lige
ramente rugosa, o como una placa blanca o incluso una masa po
lipoide con ulceracidn superficial o sin ella.

Al ir evolucionando clinicamente, los carcinomas o-
rales muestran tendencia a adoptar uno de estos tres tipos de
crecimiento:

a) Exofftico.
b) Ulcerado.
¢) Verrugoso.

La lesibn exofitica se presenta como una masa eleva
-da de amplia base y superficie algo nodular. La palpacin des
cubre induracifn en la base y bordes. A medida que el tumor -
va haciéndose m&s voluminoso, aparece generalmente necrosis,-
ulcerfndose la porcién central de la masa exofitica.

El carcinoma ulcerado presenta como un defecto cra-
teriforme de bordes encorvados y elevados. Este tipo de carci
noma tiene una mayor tendencia a invadir profundamente los te
jidos que el tipo exofitico. Algunas lesiones ulceradas exhi-
ben una zona relativamente pequeiia de ulceracifn superficial,
pero en profundldad infiltran el tejido subyacente.

La forma verrugosa del carcinoma la consideran mu--
“chos como un tipo clinico anatomopatoldgico bien definido, en
tanto que otros la clasifican junto a las otras formas de car
cinoma exoffitico. El carcinoma verrugoso se caracteriza por -
un crecimiento papilar excesivo y acentuvado de mﬁltxples plie
gues extensivos. No es frecuente la ulceracién, excepto en --
‘ laa gr1etas exxstentes entre los pliegues papllares. ~
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Por lo que el cuadro clinico mds corriente consiste
en un nddulo de crecimiento répido, que pronto presenta ilce-
ra central y borde elevado duro con algo de enrojecimiento --
circundante. Esta lesidn es la mds maligna. Y la forma menos
maligna tiene aspecto clinico de neoformacifn verrugosa que -
puede no ulcerarse. Sin embargo, es importante percatarse de
que el grado de malignidad de un tumor puede variar en distin
tos sitios de corte principalmente en las lesiones volumino--
sas.,

5.1.4 Caracteristicas Bucales.- La queja principal
del paciente con cancer bucal es el de irritacifn o molestia
en la boca. El dolor viene mucho mis tarde, muchas veces cuan
do la lesiSn se ha ulcerado y se ha producido infeccifn secun
daria, o cuando han quedado afectadas terminaciones nerviosas,
En ocasiones el paciente busca consejo dental o médico, por--
que ha observado una hinchazén en el cuello.

La hinchazén suele representar un ganglio linfAtico
afectado por infecci&n o metéstasis,

Silverman comprob& que los pacientes que mis fre---
cuentemente eran asintomdticos eran los que sufrian carcinoma
del suelo de la boca (29 por 100). El sintoma mis com(n era -
“el dolor (60 por 100) y los signos mds corrientes eran h1ncha
26n y ulceracisn. :

-Un paciente que se presenta con los signos que se -
indican a continuacifn, debe sospecharse candidato al c&ncer
bucal: una {ilcera crdnica que no cura, una lesién dura con --
bordes induros, una lesién que se fija a los tejidos mfs pro-
fundos, una lesiSn roja de aspecto aterciopelado, una lesidn
blanca moteada, una lesidn exofit1ca, 0 una llnfadenopatia in
dolora.

5.1.5 Diferentes Casos de Carcinoma Epidermoide Bu-
cal.- ‘

a) Carcinoma Epidermoide del Labio.
Es un tumor frecuente al cual le corresponden del -

25 al 30 por 100 de todos los casos del céncer bucal. La mayo
| ria 95 por 100 se desarrollan al n1ve1 del borde rogxzo del -
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labio inferior, muchas veces entre la linea media y la comisu
ra,

El cé@ncer del labio suele afectar a personas de e--
dad avanzada (50 a 70 afios), de complexifn robusta, ocupacio-
nes a la interperie y de raza blanca. En personas de raza ne-
gra es raro,

Caracteristicas Clinicas.- La lesifn puede ocurrir
en formas exofitica, ulcerosa o verrugosa, pero la forma ulce
rosa es la mids frecuente y la que tiene mayor potencial malig
no.

Hay una considerable variacidn de aspectos clinicos
del cincer del labio que depende fundamentalmente de la dura-
cidn de la lesifn y la naturaleza de la proliferacidn.

Los tumores suelen comenzar en el borde del berme--
118n del labio, a un lado de la linea media. Se presenta como
zona blanca e indurada, localizada que a veces se ulcera y --
presenta costras con bordes elevados y duros.

 Algunos pacientes tienen grandes masas fungosas en
un lapso relativamente corto, mientras que en otros pacientes
el avance es muy lento.

La metdstasis es tardfa y puede producirse una le--
8i8n voluminosa antes que haya manifestaciones de la afeccifn
de los ganglios linfdticos regionales. Sin embargo la metdsta
sis puede producirse en fecha temprana. Cuando se produce la
met&stasis puede ser ipsolateral y ataca los ganglios submen-
toneanos o submaxilares. Puede haber met8stasis. intralateral,
especialmente si la lesifn esti de la 1linea media del labio,-
donde hay drenaje cruzado de los vasos linfdticos. El carcino
ma del labio superior hace metdstasis en los ganglios preau-
riculares y despu@s a la cadena cervical.

Tratamiento y prondstico.- El tratamiento es por -
'escisifn quirfirgica o con rayos X. El &xito o el fracaso del
tratamiento depende de factores tales como la duracifn, el ta
mafio de la lesifn, la presencia de ganglios linf&ticos metfs-
tdsicos, o su ausencia, y el grado histol8gico de la lesién.
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b) Carcinoma de la lengua.

Es el tumor intrabucal mds importante en cuanto a -
frecuencia, equivale al total de todos los demds tumores in--
trabucales de todas localizaciones,

La edad del comienzo suele ser al igual que el ante.
rior entre 50 a 70 afos, aunque se ha observado en individuos
mis jOvenes,

Las dreas linguales de mayor peligro son las super-
ficies posterolateral y ventral, no asi el dorso o la linea -
media, La localizacidn mds frecuente es el borde lateral del
tercio o medio de la lengua.

Caracteristicas Clinicas.- El paciente puede no dar
se cuenta adn de una lesidn grande. En los dos tercios ante--
riores de la lengua, suele presentarse como una masa indolora,
mientras que el dolor es el sintoma m&s comiin que acompafia al
carcinoma del tercio posterior, También puede haber disfagia
y linfadenopatia,

Las primeras alteraciones que deben investigarse --
son tilceras, &reas blanquiscas, afeas lisas o irregulares, 3-
reas rojas y blancas gtanuladas, areas rojas atercxopeladas 0
masas papilares,

Las alteraciones tardias son (lceras firmes, masas,
dolor, hemorragias, dificultad para deglutir, linfadenopatia
(metis:asls) debilidad y pérdlda de peso.

La lesifn se presenta en forma de engrosamiento fo-
cal, o dilcera indolora, que va desarrollando un borde elevado
y duro., MAs tarde presenta un aspecto exofitico o infiltrante
que acaba originando una masa ulcerosa fungosa, o una infil--
tracién profunda a través de todo el mfisculo, respectivamente.

El carcinoma de 1la lengua es un tumor de gran morta
lidad y el pronSstico no es favorable para casos avanzados, -
la proporcién de la supervivencia observados de cinco afios ha
variado entre 14 y 70 por 100, segiin la localizacifn, el gra-
do de malignidad, la amplitud de las metfstasis y las modali-
dades del tratamiento.
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Tratamiento.- Consiste en cirugia, radioterapia, --
una combinacifn de ambas o quimioterapia, en la cual sdlo es
de utilidad el tratamiento paliativo. El tratamiento suele es
tar orientado por un equipo de cancerdlogos, si la lesidn es
pequefia se logra la curacidn por intervencidn quirdrgica limi
tada o por radiacidn, con desfiguracifn limitada. En lesiones
con mayor tamafio y las que dan metdstasis, se requieren inter
venciones quiriirgicas amplias y mutilanes. Y para mejorar los
defectos que quedan se recurre a cirugia pldstica y a apara-—
tos protéticos.

c) Carcinoma del suelo de la boca,

Segln estudios realizados por Correa es el tumor in
trabucal seguido en orden de frecuencia. De manera similar o-
curre con mids frecuencia en varones que en mujeres (5:1) de -
50 a 60 anos de edad.

La parte anterior del suelo de la boca parece ser =~
la mds frecuentemente afectada, mids que la posterior.

Caracteristicas clinicas,- Las primeras lesiones ~--
pueden parecer innocuas, en forma de placas elevadas, blancas
o rojas, e incluso de (lcera.

Despuéé viene la fijacifn y la induracifn y la le--
sifn suele seguir un curso de infiltracibn.

La dureza es el primer sintoma, mis tarde se presen
ta el dolor. El carcinoma a este nivel suele ser una neopla--
sia bastante bien diferenciada, Las met&stasis son frecuentes
y pueden producirse difusifn a los linféticos reglonales bila
terales.

d) Carcinoma de Encia y Mucosa Alveolar.

Se observa en varones en mds de 60 afos. Se descu--
bre con mayor frecuencia en la encia del maxilar inferior - -
(2:1) que en la mucosa alveolar del maxilar superior y clfsi-

camente se observa en la zona de los molares inferiores.

Caracterfsticas clinicas,- Suele aparecer el tumor
en los bordes desdentados. Generalmente se presenta como un -
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pequefio crecimiento nodular de superficie rugosa y penetra en
una masa exofitica con centro ulcerado. Este tumor tambidn --
puede aparecer inicialmente como una placa de leucoplasia o -
una pequefia Glcera, Las met&stasis en la mayor parte de los -
casos se difunden primeroc a los ganglios linfdticos submaxila

res,

Brown sefiald una supervivencia de cinco afios del 52
por 100 para el carcinoma del borde del maxilar inferior, en
contraste de solo 45 por 100 para el carcinoma de la mucosa -
del maxilar superior. Suele ser bien diferenciado., Crea proble
mas en el diagndstico, ya que las lesiones primarias pueden ~
confundirse con enfermedades periodontales o con otras afec--~
ciones infecciosas o inflamatorias,

e) Carcinoma del Paladar.

Se observa especialmente en Areas donde se practica
fujar inversamente. wegiin estudios el paladar blando parece -
ser afectado 3 veces mds frecuente que el duro; el tumor se -
reproduce a nivel de la unifn del paladar duro y blando. Tam—
bién predominan mds en los varones (3:1) y casi siempre es en
personas de mis de 55 afios de edad. De crecimiento exofitico
granuloso, puede haber problema para la retencidn de una den-
 tadura, Cuando el tumor se presenta en paladar blando, el do-
lor es sfntoma temprano, mds tarde hay disgagia y trismo. Es
un carcinoma epidermoide bien diferenciado, que suele causar
metdstasis a los ganglios 11nfat1cos cervicales profundos.

El prondstico para la supervivencia de 5 afios, El1 -
carcinoma de paladar duro es mfs frecuente que el carcinoma -
de paladar blando.

f) Carcinoma de la Mucosa bucal.

Se localiza a lo largo de la 1fnea de oclusifn o en
el pliegue mucobucal, Puede aparecer en la forma exofitica, -
ulcerosa infiltrante o verrugoso,

El tipo exofitico con frecuencia acompafia a la leu-
coplasia; y se desarrolla constituyendo una masa eritematosa
fungosa, con bordes indurados cuando la 1e315n estd plenamen-

te desarrollada.
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La forma ulcerosa es menos comiun e infiltra la sub-
mucosa y la musculatura profunda.

La forma verrugosa se estudiard por separado.

El carcinoma de la mucosa bucal suele ser un tumor
poco o bastante diferenciado, causa metastasis en los ganglios
linfaticos submaxilares o en las cadenas cervicales profundas.

El pronbstico es bueno siempre que el tratamiento -
sea adecuado lograndose una supervivencia de cinco afios de 60
a 15 por 100.

g) Carcinoma verrugoso.

Es una variedad de carcinoma epidermoide que debe -
diferenciarse clinica y microscdpicamente. Es de grado bajo,-
crece en forma lenta e inexorable y puede acabar matando al -
paciente al extenderse a zonas vitales,

Caracteristicas clinicas.- Se presenta clinicamente
como masa voluminosa blanda compuesta de excrecencias papila-
res rugosas miltiples a menudo en la mucosa bucal o en las --
encias en los varones de edad avanzada y que con frecuencia -
son consideradas como papilomas o hiperplasias papilares.

Las lesiones que tienen una morfologia y una evolu-
cifn natural similares, se observa también en el dorso de la
mano, pene, vulva, escroto, laringe y fosas nasales.

Este tumor guarda estrecha relacifn con el antece--
dente de masticar tabaco o tomarlo en rapé. Se parece en di--
versos aspectos al tipo exofitico del carcinoma de la mucosa
bucal observado en personas que mastican el betel,

Se descubre sobre todo en el surco bucal del maxi--
lar inferior, en la mucosa de la boca y en la mucosa alveolar
vecina. Difiere del carcinoma epidermoide usual en cuanto a -
la distribucidn segiin los sexos ya que se observa mfs frecuen
~ te en mujeres que en varones (2:3). -

Clfnicamente se presenta como una masa voluminosa -
blanda, compuesta de excrecencias papilares miltiples, con fi
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suras profundas. El color varia de blanco a rojo segin el gra
do de queratinizacidn. No es frecuente que se ulcere, pero --
puede hacerlo en los puntos de las proyecciones papilares.

El tumor crece mds frecuentemente por difus:dn late
ral que por invasidn profunda, pero con el tiempo puede produ
cirse destruccidn del hueso subyacente. También puede pene~ -
trar en el carrillo y extenderse hasta la piel externa en for
ma de una masa fungosa.

Histologicamente.~ Aparece como una masa papilar de
pliegues epiteliales escamosos bien diferenciados. No se ob--
serva atipia celular.

PronGstico.~ Es bueno, con una supervivencia de cin
co afnos del orden de 75 por 100 en la mayor parte de los ca-—
sos, 8i se sigue un tratamiento adecuado.

5.1.6 Histopatologia.- El carcinoma epxdetm01de apa
rece histopatoldgicamente, formando laminas, masas, islotes o
cordones de células escamosas malignas, que proliferan hacia
abajo penetrando en el tejldo conectivo y en las capas muscu-
lares. La imagen microscdpica es muy variable segiin el grado
de diferenciacién celular, El carcinoma bien diferenciado se
.compone de capas y nidos de c&lulas cuyo origen obvio es el -
epitelio escamoso. Las células por lo general son grandes y -
presentan una membrana celular definida, aunque con frecuen--
cia es imposible observar los puentes intercelulares o tonofi
lamentos.

Este tipo diferenciado tiende a parecerse al epxte-
lio plano normal en diferentes aspectos.

 Las células malignas son células cuboides periféri-
cas, c€lulas espinosas y cflulas granulosas que todavia son -
capaces de producir queratina formando las caracteristicas --
perlas. La actividad mitStica es minima y las divisiones nor-
males.

Los carcinomas epidermoides menos diferenciados, --
muestran una variedad mayor de composicifn hiscol6gica, con =
cambios de dimensiones de las c&lulas malignas, de su forma y
la norfologia nuclear.
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La reaccidn de tincidn de las c@lulas tambi&n puede
variar considerablemente.

La actividad mitdtica es mis intensa y se observan
divisiones tanto normales como anormales. Puede haber perlas
de queratina, pero no son tan manifiestas como en el carcino-
ma bien diferenciado,

\ Los carcinomas epidermoides poco diferenciados. En
este sus células malignas muestran poca o ninguna capacidad -
de producir queratina; presentan amplias variaciones de morfo .
logia, nlicleos hipercromiticos raros y frecuentemente divisio
nes mitdticas anormales.

La invasidn del tejido subyacente es rdpida y exten
sa, proyect@ndose;hacia abajo, en forma de nidos o islotes de
c@lulas malignas que muchas veces conservan poca cohesidn ce-
lular.

5.1.7.~ Diagnéstico Diferencial.-

Epitelioma basocelular.~ Crecimiento mis lento; bor.
de aperlado, inflamaci8n menos intensa; puede ser necesaria -
la biopsia para el diagndstico diferencial.

Queratosis senil y actinica.- Las lesiones planas y
escamosas son de crecimiento lento, no hay endurecimiento.

5.1.8 Tratamiento.~ Como ya se menciond anteriormen
te por el caracter invasor est8 indicada la terapéutica enér~
gica, con cirugia, radiacifn o ambas modalidades.

5.2.- PAPILOMA.

5.2.1 Definicifn.~ Es una neoplasia benigna deriva-
da del epitelio escamoso. Es una lesién blanca debido a su sy
perficie queratdsica.

5.2.2.~ Etiologia.~- La etiologia del papiloma oral
es desconocida. El tumor se origina con frecuencia de una mu-
cosa de aspecto completamente normal, por lo general sin indi
cios de traumatismos, infecciones u otras causas contribuyen-
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testes locales,

Sin embargo en la papilomatosis oral se ha comproba
do que es de origen viral, por lo que la etiologia en el papi
loma oral del hombre, es a la vez una hipdtesis de trabajo., -
Ya que la papilomatosis oral es de origen canino.

5.2,3. Caracteristicas Clinicas,~ Aparece clinica
mente como un crecimiento exofitico, adherido a un tallo es--
trecho en la mucosa. La superficie de la masa pediculada o sé
sil presenta gran nimero de prolongaciones digitiformes que -
pueden alargarse y formar una hoja de palma, o dparecer rugo-

sa con aspecto de coliflor. Su superficie es dspera y textura
granular,

Por lo general el papiloma es una masa inica o ais-
lada de tejido anormal que hace prominencia en los tejidos o-
rales, presentindose como un tumor bien limitado, sin indura-
cidén de los tejidos vecinos. Aunque se ha encontrado papilo--

- mas miltiples compuestos de varias formaciones verrugosas dise

minadas.

El color del papiloma oral varia segiin su localiza-

: Cisnl

Localizacifn.~ Pueden encontrarse en cualquier lu--

- 8ar, pero se localiza con frecuencia en encia, lengua, labios,

piso de la boca, mucosa bucal y paladar, pattlculatmente en -
la zona adyacente a la {vula.

Si las lesiones se originan en el epitelio no quera
tinizante normal, como el suelo de la boca o el paladar blan-
do, su color serd@ el mismo que los tejidos circundantes, o un
poco mas enrojecido,

Sinkembétgo los papilomas del paladar duro, encias,
lengua y labios suelen estar recubiertos de queratina o para
queratina presentan un color blanco o blanco grisidceo.

La mayoria de los papilomas miden desde unos mm. de
difimetro hasta alrededor de un cm. Los de tamafio grande pue-
den parecerse a un tipo de carcinoma.
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Aparecen a cualquier edad y se observan hasta en ni
flos pequeiios. Se presenta por igual en ambos sexos, aunque en
estudios realizados por Kohn y colaboradores, los varones pre
dominan en una relacién de (3:1).

Como en los demds tumores benignos, la historia sue
le indicar una existencia desde hace mucho tiempo y de creci-
miento lento,

Los papilomas no queratinizados acostumbran a ser -
blandos mientras que los recubiertos de una capa gruesa de --
queratina pueden presentar una cierta dureza.,

_ Con frecuencia se confunde clinicamente con otras -
neoplasias benignas intrabucales, en particular el fibroma,--
Con frecuencia se utiliza el t@rmino papiloma para designar -
cualquier crecimiento elevado de partes blandas. Sin embargo
no habrd dificultad si se realiza una cuidadosa exploracidn -
para un diagndstico correcto.

Por lo que debe quedar claro que el papiloma es una
neoformacidn pedunculada con una superficie "arrugada" con as
pecto de coliflor.

5.2.4 Caracteristicas histolSgicas.- Su aspecto -
hlstolﬁglco es caracteristico. Presenta muchas proyecciones o
prolongaciones dactiliformes largas y delgadas que se extien-
den sobre la superficie de la mucosa, cada una estd compuesta
por una capa continua de epitelio escamoso estratificado y que
contiene un niicleo central delgado de tejido conectivo que --
sostiene los vasos sanguineos nutritivos.

La caracteristica esencial es una proliferacidn de
células espinosas en estructura papilar; el tejido conectivo
es nada mis que estroma de sostén y no es considerado como --
parte del elemento neoplésico.

En el tejido conectivo, la presencia de células in-
flamatorias crdnicas es variable.

5.2.5 Diagndstico Diferencial.~ Se debe hacer con
las verrugas simples y en algunos casos con lesiones como leu
coplasia verrugosa o el carc1noma verrugoso.
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5.2,6 Tratamiento.- Se recomienda la extirpacidn -
total, generalmente con un amplio margen libre para evitar re
cidivas. Se hace la incisidn incluyendo la base de la mucosa
en la cual se inserta el pedfculo.

5.2,7 Prondstico.- El prondstico es excelente, la
posibilidad de degeneracidn maligna es remota.
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Capitulo 6,

ENFERMEDADES QUE AFECTAN LA PIEL,

6.1.- LUPUS ERITEMATOSO.

El lupus eritematoso es una enfermedad de la piel,-
esta enfermedad se presenta en dos formas:

a) Diseminado, agudo o generalizado.
b) Discoide o crénico,

Etiologfa.- El lupus eritematoso es una enfermedad
bastante comiin de etiologia desconocida. Pero hay indicios --
que sugieren que los factores genéticos desempefian un papel -
importante en la patogenia de individuos predispuestos, En -~
tanto que las alteraciones hematoldgicas y serolfgicas sefia--
lan una anomlafa inmunoldgica.

6.1.1.~ Lupus eritematoso diseminado, agudo o
generalizado.,

Definicibn.- Es una enfermedad extensa de tejido co
nectivo; el lupus eritematoso varia de intensidad, desde un
estado moderado y crfnico hasta una enfermedad fulminante, ri .
pidamente mortal, que afecta .a cualquier Organo y usualmente
progresa en forma de exacerbaciones.

Las manifestaciones principales de la enfermedad --
son: participacidn de las articulaciones, inflamacidn de una
o m&s membranas serosas, erupciones cutdneas del tipo de lu--
kpus eritematoso, part1c1pac16n renal, neumonitis y pertutba—-
ciones del sistema nervioso central.

Caracterfsticas Clinicas.- El lupus eritematoso di-
seminado es un trastorno cutfneo sistemdtico grave, cuya fre-
cuencia es creciente.

Esta enfermedad gse inicia en la mujer a los 30 anos
y en el hombre a los 40, aunque se pueden dar casos en los ni
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fios, generalmente se presenta con mis frecuencia en mujeres.

Las lesiones cuténeas consisten en placas eritemato
sas en la cara; este tipo de erupcidn presenta una forma como
de mariposa porque se extiende de la nariz a las regiones ma-
lares se encuentra por lo menos en la mitad de las personas -
que sufren esta enfermedad aunque a menudo s8lo corto tiempo.
La pirpura, la enfermedad de Raynaud y la fotosensibilidad --
son fendmenos comunes. Puede empeorar con la exposicidn al --
sol en un tercio o mds de los casos,

La fiebre, la p&rdida de peso, los sintomas cardio-
pulmonares y las linfodenopatfas son algunos de los signos y
sintomas de las complicaciones mds frecuentes.

Las manifestaciones sist@micas de variedad disemina
da, afectan a diversos Organos,incluidos rifiones y corazdn.

En los rifiones se produce el engrosamiento fibrinoi
de de los capilares glomerulares que da lugar a las caracte=-
risticas "espirales" que pueden ser suficientes para ocasio--
nar una insuficiencia renal,

El corazdn puede sufrir una endocarditis atipica --
que afecten las vélvulas asi como 1a degeneracidn fibrinoide
del epicardio y miocardio.

La lesidn generalizada de los tejidos y la naturale
za de las lesiones han llevado a la inclusién de &@sta enferme
dad en el grupo conocido como enfermedades de la colfgena, --
que también incluye fiebre reumftica, artritis reumatoide y -
poliartritis, :

La enfermedad renal es la complicacin que mads pre-
senta decesos de los paciente, ya que es muy resistente a la
terapéutica.

Los estudios de laboratorio revelan una forma de a-
nemia leucopenia, elevacién de la sedimentacién globular, pro.
tefnas del suero anormales y pruebas positivas de las c€lulas
del lupus eritematoso (ptesente en el 80 po5 100 de los casos
demostrados).
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Una prueba serolfgica positiva desde el punto de vis
ta clinico, en lo que se refiere a la sifilis puede encontrar
se durante afios antes de que se presente la manifestacidn ge-
neral eritematosa del lupus en s misma,

La variedad fulminante de la enfermedad puede ser -
rdpidamente mortal y da por resultado elevada mortalidad. Los
casos mids crdnicos sin embargo, revelan evolucifn prolongada
con muchas exacerbaciones y remisiones y una mortalidad muy -
reducida.

La precipitacidn del lupus eritematoso por los medi
camentos es un hecho bien conocido. El clorhidrato de hidrola
cina (apresalina), la fenilbutazona, la difenilhidantoina s6-
dica (Dilantfn), la mefenitoina (Mesantoina), metiltiouracilo
y el &cido paraminosilicilico, la procainamida, el propiltiou
racilo, la penicilina, la estreptomicina, las sulfamidas, las
tetraciclinas y la trimetadiona (tridiona) puede causar un --
sindrome semejante al del lupus eritematoso.

Algunos casos se deben a diseminacidn del lupus eri
tematoso discoide anterior, pero estos casos no son comunes,

Manifestaciones bucales.- Se registra la presencia
de lesiones en la mucosa bucal en el 20 al 50 por 100 de los
casos del lupus eritematoso en la forma diseminada de la en--
fermedad, pero estas lesiones son muy similares a las observa
das en el lupus discoide, excepto que la hiperemia, edema y -
extensifn de las lesiones es m&s pronunciada y hay una mayor
tendencia a las hemorragias, petequias y dlceras superficia--
les que estin rodeadas por un halo rojo como consecuencia de
una alangiectasia localizada, tambifn puede haber superposi--
cifn de moniliasis bucal asf como xerostomfa.

Como hay una gran variacifn en las lesiones bucales
y que éstas frecuentemente se asemejan a otras enfermedades,-
por eso no hay que basar el diagnSstico en el aspecto clinico
de las lesiones bucales.

‘Caracterfsticas microsc8picas.~ Las caracteristicas
microscSpicas del lupus eritematoso agudo no son patognombni-
cas, Consisten en licuefaccidn degenerativa de la capa basa -
del epitelio, edema del tejido conectivo subepitelial y dege-
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neracién fibrinoide del colidgeno.

Una de las pruebas de laboratorio del lupus eritema
toso agudo es el llamado L.E., (siglas de lupus eritematoso).

Esto significa que al incubarse sangre periférica -
o médula &sea del paciente se forman las células L.E. La célu
la L.E. es una inclusidn bas6fila homogénea y circular de ---
gran tamano, probablemente un leucocito, que se cbserva den--
tro del neutrSfilo.

Es necesario subrayar que en ausencia de lesiones -
cut8neas y sobre la sola base de lesiones bucales, no resulta
posible establecer un diagnéstico de lupus eritematoso agudo
o crénico.

Caracteristicas HistolSgicas.- El aspecto histolSgi
co de todas las variedades de lupus eritematoso es similar y
difieren sflo en el grado de ciertas caracterfsticas.

En la forma diseminada de la enfermedad las lesio--
nes cutfineas son de aspecto similar, aunque los rasgos carac-
teristicos degenerativos y de alteracién de la coldgena son -
mis notorios y los inflamatorios menos acusados. El aspecto -
histol8gico de la lesiSn cuténea no es patognomSnica de la en
fermedad, pero si sugerente,

La forma diseminada del lupus presenta alteraciones
- histol8gicas de las lesiones bucales idénticas a los del tipo
~discoide con la inica excepciSn de la ausencia de queratiniza
cidn.

‘Tratamiento.- La hospitalizacifn, el estudio comple
to y el tratamiento hdbil son esenciales.

Las formas modernas de terapéuticas han permitido -
un porvenir mis lleno de esperanzas para los pacientes que su
- fren lupus eritematoso general al mejorar el pronostlco y pro

longar la evolucién de la enfermedad.

La terapé€tucia por salicilatos, los medicamentos an
tipal@idicos, los adrenocorticosteroides, las moztasas nitroge
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nadas para 1la participacidOn renal, y otros agentes inmuno=--w-
presores forman parte del tratamiento de estos casos difici--
les,

Cada uno de ellos es individualizado y la terapéuti
ca tiene que ser cuidadosamente planeada para cada paciente,

6.1.2.- Lupus Eritematoso Discoide o Crénico.

Definicidn.~ El lupus eritematoso discoide o crdni-
co es una dermatitis crdnica recurrente formadora de cicatri~
ces que se encuentran en las regiones expuestas de la piel.

Caracteristicas Clfnicas.- Las manifestaciones cutd
neas del lupus eritematoso discoide comienzan con formacidn -~
de pequeiias miculas eritematosas descamativas, distribufdas -
entre el puente de la nariz, la regifn malar, la frente y las
sienes,

, Ordinariamente comienza de un modo insidioso con u-
na sola lesidn pequefia, mfis tarde aparecen lentamente lesio--
nes mis numerosas y de mayor tamafio, pero bien delimitados, -
en el cuello, la oreja, el cuero cabelludo y mids rara vez la
parte alta de la espalda, los brazos, los antebrazos y el dor
80 de las manos,

Las lesiones atraviesan por una fase de abundante -
descamacidn con formacifn de tacos cdrneos que se extienden -
desde la escama hasta las aberturas foliculares.

Existe atrofia caracterizada por la palidez, depre-
8idn y formacién de cicatrices en el centro de la lesidn, Las
lesiones del cuero cabelludo son eritematosas, hiimedas, cos--
trosas y conducen a la formacifn temprana de cicatrices y a -
la alopecia permanente de la zona atacada.

Hallazgos microscSpicos.- Existen diversas altera--
ciones microsc8picos que son caracteristicas: hiperqueratosi&
degeneracidn de la capa de c&lulas basales, marcado pero irre
gular infiltrado celular por debajo de la capa de células ba-
sales y alrededor de los apindlces, asf como degeneracidn de
‘1a colfigena dérmica.
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Manifestaciones Bucales.~ Se registra la presencia
de lesionesen la mucosa bucal en el 20 al 507 de los casos de
lupus eritematoso discoide crdnico y algo mds frecuente en la
forma diseminada de la enfermedad.

"Al estar afectada la mucosa bucal en una proporcidn
tan elevada, es absolutamente necesario que el odontdlogo co-

nozca este problema. Es raro que la mucosa bucal sea afectada
antes que la piel.

Las lesiones bucales de la forma discoide comienzan
como eritemas, a veces algo elevadas, pero con mayor frecuen-
cia hundidas por lo comin sin induracifn. Entonces también --
pueden originarse Glceras dolorosas superficiales con costras
o hemorragias pero sin escamas verdaderas como las cuti@ineas.

Los miargenes de las lesiones son netos pero presen-
tan una estrecha zona de queratinizacifn, muchas veces de los
bordes se irradian finas estrias blancas. La curacifn central
puede dejar una cicatriz hundida. Estas lesiones asintomfti--
cas son muy comunes en la mucosa vestibular, paladar y lengua.
En los casos de lengua tambi&n se observan la atrofia de las
papilas y fisuras pronunciadas.

El bermelldn de los labios, en particular el infe--
rior es un sitio muy comin de estas lesiones. Las placas eri-
tematosas y atr8ficas rodeadas por un borde queratScico pue--
den abarcar todo el labio y extenderse hacia la superficie cu
tinea. La transformacifn maligna de estas lesiones labiales -
ocurre con cierta frecuencia.

Diagn8stico Diferencial.-

Dermatitis Seborreica.~ En la dermatitis seborreica
existen parches de descamacidn difusa de eritema de las regio
nes para-nasalaes, la cejas y los pérpados, asociados con des
camacifn y eritema del cuero cabelludo. No hay atrofia.

Psoriasis.- Hay gran descamacidn de los bordes bien
delimitados de las lesiones, causan confusifn, pero no hay a-
trofia y las lesiones se benefician por la exposicifn al sol.

Tuberculosis Cutis (Lupus vulgaris).- Trastorno ra-
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ro, la tuberculosis de la piel estd caracterizada por lesio--
nes pilidas de color rojo pardo que se presenta en la cara, -
forman después costras, cicatrices y se extienden hacia la pe

riferia, La biopsia diferenciarid esta enfermedad del lupus —-
eritematoso discoide.

Tinea Corporis.- La infeccidn fungosa puede simular
el lupus eritematoso con una lesidn circular descamativa y un
borde activo de extensifn. El cultivo con el examen microscd-
pico del raspado identificard el hongo. ‘

La participacifn general debe ser descartada tanto
por los antecedentes como por el examen mismo (fenSmeno de --
Raynaud, enfermedad de las articulaciones, neumonitis, fiebre,
convulsiones, enfermedades mal definidas) y por procedimien--
tos de laboratorio (recuento completo de la sangre, sedimenta
cibn globular, prueba de las células del lupus eritematoso, -

presencia del factor antinuclear, prueba de la UDRL, electro-
floresis del suero.

Tratamiento.~ El empleo local de los adrenocortico-
esteroides fluoradas como la betametazona al 0.1 por 100, 1la
fluocinolona al 0.025 por 100 o la fluodrenalona baJo cubler-
ta pldstica de proteccibn.

Si no se tiene respuesta la fluocinolona al 0.2 por
100, aplicada tSpicamente bajo ocluaidn, puede emplearse.

El acetfnido de la triamcinolona, 5 mg. por ml, en
xilocaina puede ser empleado. Rara vez los adrenocorticoeste-
roides por la via general serin necesarxos para dominar la en
 fermedad.

El tratamiento mds satisfactorio ha sido con uno de
los medicamentos antimalBricos o antipaliidicos, la cloroquina;
un comprimido de 250 mg. se administra dos veces al dia, redu
ciendo despu€s la dosis a un comprimido diario si es posible.

Otros medicamentos son el Blaquenil, el Camoquin y
- el Triquin, sin embargo, los efectos colaterales de estos me-
dimentos en la retina en ciertos pacientes producen alteracio
nes tdxicas e irreversibles que conducen a la ceguera, y son

tan graves que 88lo deben ser usados después de tomar en con-
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sideracidon de un modo completo y muy reflexivo los riesgos y
consecuencias que inevitablemente van a correrse.

Deben llevarse a cabo examenes periddicos y consul-
~ tas con un oftalmflogo para cada paciente que tome esta medi-
cacién,

Otros efectos secundarios son opacidad de la cOrnes,
nduseas, vBmitos y dolores de cabeza.

Para los pacientes que son sensibles al sol, evitar
la exposicidn a los rayos solares y aplicar una crema eficaz
para proteger la piel para usar fuera de la casa, a la luz --
del dia.

Un buen agente de proteccién para la piel es el si-~

guiente:
Acido paraminobenzoico 15 por 100
Bibxido de Titanio 10 por 100
Colorante para la piel
cuanto baste Unibase 60 mg.

La crema se aplica antes de la exposicifn al sol.

6.2.1 Definicidén.~ Es una enfermedad general,infla-
matoria aguda de la piel y mucosas que puede originar diver--
gos tipos de lesiones cut8neas; de aqui el adjetivo de multi-
forme.,

Produce gran niimero de cuadros clinicos, desde unas
pocas lesiones sin consecuencia en piel o mucosas, hasta un -
trastorno grave, 8 veces mortal, que afecta varios sistemas.

Es un complejo sistem8tico secundario a gran diver-
sidad de enfermedades y procesos. '

; 6.2.2 Etiologfa.- La etiologia puede ser conocida o
- desconocida, ya que aunque la causa exacta es obscura, se ha
comprobado diferentes factores desencadenantes incluyendo hi-
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persensibilidad a alimentos; reaccidn medicamentosa por peni-
cilina, acticonvulsivos, antimicrobianos, codeina, arsénico,-
radioterapia, la vacuna contra poliomielitis, viruela, y tu--
berculosis (BCG) y neoplasias subyacentes,

Algunas reacciones del Eritema Multiforme se han re.
lacionado con diversas infecciones por bacterias, hongos y vi
rus, incluyendo micoplasmas. Pero segiin estudios por Shelley
el agente desencadenante mis comin es la infeccidn por herpes
simple, que precede a la aparicidn del eritema multiforme, en
tre una y tres semanas. ;

También se atribuye a causas emocionales,

El eritema multiforme se observa principalmente en
adultos jévenes, aunque puede aparecer a cualquier edad y a--
fecta a varones mi3s que a mujeres. No se ha comprobado que -~
sea contagioso.

La enfermedad se puede dividir en dos tipos:

a) Menor (Hebra).
b) Mayor (Sindrome de Stevens~Johnscm).

El eritema multiforme menor.- Es la forma menos gra
ve de la enfermedad, caracterizada por wlculas, plpulas de --
0.5 a 2 cms, de diﬁmetro, que aparecen con distribucibn simé-
trica. Las zonas cutfneas mis frecuentemente afectadas son ma.
nos, pies, y superficies extensorasde codos y rodillas.

La cara y cuello también es frecuente que estén a~--
fectados. '

El eritema multiforme Vesiculoampuloso generalizado
de piel, boca, ojos y genitales se llama sfndrome de Stevens-
Johnson, ya que son los autores que describieron el cuadro --
clinico. Puede causar grave invalidez o incluso la muerte --
por infecciSn secundaria o desequilibrio de liquidos y elec=-~
trSlitos. Presenta lesiones que incluyen piel, cavidad bucal
ojos y genitales,

Las lesiones cutfineas adoptan muchas formas, pero -
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hay que buscar en cada caso las lesiones patognomdnicas en -
diana o en iris,

Estas lesiones consisten en una ampolla central, --
rodeada por edema y bandas de eritema. A veces las lesiones ~
contienen varias bandas rojas concéntricas,

Este sindrome se caracteriza por la presencia de le
siones bucales tipicas junto con lesiones conjuntivales y ge-
nitales graves.

6.2.3 Caracteristicas Clinicas.- Probablemente la -
mitad de los pacientes presenten un periodo prodrSmico de un
dia o dos semanas, caracterizado por fiebre, malestar, tos, -
faringitis, dolor tordcico, v8mitos, molestias musculares y -
artralgias, en combinaciones diversas y en gravedad variable.

En pacientes sin prodromos, bruscamente se desarro-
1lan lesiones en las mucosas junto con alguna reaccién gene--
ral y muchas veces signos de participacifn visceral. Ya que --
puede estar completamente normal y en menos de 24 hrs. presen

tar extensas lesiones de piel y mucosas.

Las lesiones cutfineas en muchas ocasiones constitu-
yen la primera, y a veces la {nica, man1featac16n.c1!n1ca de
trastorno.’

Se desarrollan en forma rdpida, presentando distri-
bucifn simétrica y crecen por brotes. Pueden existir pocas le
siones, o bien estar afectada toda la piel.

Se presenta prlnclpnlmente en mufiecas, dorso de las
manos, tobillos, parte alta de los pies, rodillas, codos, ca-
ra, palmas de las manos y planta de los pies.

Esta enfermedad se caracteriza por mdculas asintomd
ticas, circunscritas e intensamente eritematosas, pipulas y a
veces vesfculas o ampollas.

La hemorragia es frecuentemente en las zonas afecta
das. ‘

Las lesionég suelen estar netamente limitadas y se-
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los lugares donde hubo vesiculas, especialmente en la boca.

Las lesiones de la mucosa bucal no son una caracte-
ristica significativa de la enfermedad excepto el dolor y la

~molestia que producen, Ya que llegan a ser en extremo graves
e impiden la masticacidn,

Las lesiones pueden presentarse a cualquier nivel -
de la mucosa bucal con eritema multiforme, pero la participa-
cidn de los labios es particularmente notable; y es muy rara
la afeccifn de las encias. Este es un dato importante para --
distinguir el eritema multiforme de la infeccifn primaria por

herpes simple, en la cual es caracteristica la afeccifn gingi
val generalizada.

Segiin estudios de Kennett en 9 casos de eritema mul
tiforme siete de &stos presentaban extensas lesiones labiales.
Y Skhlar de 16 casos de eritema multiforme en nifios, 8 presen
taron lesiones labiales solamente y bucales,

En un caso grave clinicamente los labios presentan

extensas erosiones, y grandes partes de la mucosa bucal estan
desnudas de epitelio.

El paciente no puede comer, ni deglutir y va per- -
diendo saliva tefiida en sangre.

Los labios presentan ﬁlceras dolorosas con costras
sanguinolentas, que en plazo de 2 a 3 dias inician su forma--
c¢ifn, También se encuentran rojos e hinchados. La curacidn se
logra en unas dos semanas en la mayor parte de los casos, pero

en ocasiones la enfermedad grave es extensa y puede persistir
varias semanas.

Lengua, mucosa bucal, faringe, laringe, presentan -
algunos o todos los cambios antes descritos por las mucosas.-
En consecuencia puede haber dolor, dificultad para comer y be
ber, y saliveo, mal aliento y ronquera,

En ocasiones las lesiones mucosas se producen antes

que las cutfneas, pero la afeccifn bucal sin 1es1ones dérmi--
cas es dudosa.
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Segiin la gravedad el proceso dura unos pocos dias a
varias semanas y cura sin dejar cicatriz,

- Las lesiones bucales pueden ser las principales mo-
lestias del paciente y pueden ser tomadas por una gingivosto-
matitis dlceronecrotizante.

Las lesiones de la nariz sangran produciendo cos- -
tras y obstruccidn.

Las lesiones oculares, afectan el ojo con frecuen--
cia como la boca, Los paArpados pueden presentar hinchazdn.

En cualquier momento y en relacidn con las manifes-
taciones cutdneas y mucosas, pueden presentarse manifestacio-
nes generales como fiebre, malestar, deshidrataciln, dolores
musculares y articulares y postracidn

Las manifestaciones respiratorias incluyen tos con
esputo o sin &1, disnea, cianosis, bronquitis, neumonitis.

6.2.5 Caracteristicas HistolGgicas.- El aspecto mi- -
crosclpico del eritema multiforme no es diagndstico. Por lo -
general las lesiones cutfneas o mucosas presentan edema intra
celular de la capa espinosa del epitelio y edema del tejido -
conectivo superficial que en realidad puede producir una ve=-
sfcula sub-epidérmica. En un estudio de las lesiones bucales
~Skhlar describid 5 caracteristicas histolSgicas principales:
1) Zona de gran degeneracidn por licuefaccifn en las capas su.
periores del epitelio.

2) Formacifn de vesfculas 1ntraep1te11ales.

3) Adelgazamiento con frecuencia ausenc1a de la membrana ba--
sal.

4) Vesiculas 1ntraep1te11a1es que se vuelven subepiteliales -
por degeneracidn de cé&lulas del suelo de la vesicula.

5) Inflamacifn del c8rion.

La dilatacién de capitalres superficiales y los va-
sos linfdticos en la capa mds superior del tejido comectivo -
es notable; también hay un grado variable de infiltracidn de
células inflamatorias, fundamentalmente linfocitos, pero tam-
bién neutr8filos y eosin6filos., Esto fue confirmado en un es-
tudio con microscopio eléctrico de Von Bulow y colaboradores.
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6.2,6 Diagndstico Diferencial.- Cuando existen le--
siones bucales, hay que tomar en cuenta la estomatitis aftosa,
dermatitis o estomatitis por contacto y gingivitis dlcerone--
crotizante aguda, asi como pénfigo y dermatitis herpetiforme,-
liquen plano ampollar, herpes zoster y varicela.

6.2.7 Diagndstico.- El diagndstico del eritema mul-
tiforme bucal no es dificil cuando hay lesiones en diana en -
la piel, o cuando es extensa la participacidn bucal. Cuando -
hay lesiones bucales ligeras y no presenta lesiones cut@neas
el diagndstico es dificil,

Se pueden realizar frotis citoldgicos y aislamien-~
to en virus para excluir la posibilidad de una infeccidn pri-
maria por herpes,

Si se sospecha de pénfigo agudo se toma una biopsia.

© 6,2,8 Tratamiento.~ Los casos ligeros de eritema -
multiforme bucal pueden tratarse con simples medidas de sos=-
tén, como lavados bucales con anest@sicos y una dieta blanda
-0 liquida.

El eritema multiforme moderado a intenso puede tra-
tarse con una serie breve de corticosteroides por via general
" cuando no hay contraindicaciones para su empleo. Esta forma -
" de empleo por via general s8lo debe usarse por clinicos fami-
liarizados con sus efectos secundarios,

Otro tratamiento es una dosis inicial de 30 a 40 --
mg. de Prednisona, o metil prednisolona al dia durante dos o
tres dias, que después se va disminuyendo lentamente durante
log dilas siguientes,

También la Clorotetraciclina ha dado resultados pro -
misorios. "

- 6.3.- PENFIGO,

6.3.1 Deflnlcxﬁn. Es una enfermedad cut&nea grave
que se caracteriza por la presencia de vesiculas y ampollas,
pequenias o grandea, que se produce en ciclos.
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6.3.2 Etiologia,- Es de etiologia desconocida, pe-
ro estudios recientes culpan un mecanismo inmunoldgico.

Se han descubierto anticuetpoé para células epite--
liales en la capa de c&lulas espinosas por Peck y Beutner.

Hay pérdida de desmosomas y puentes intercelulares,
que causa separacifn entre las capas basal y de células espi-
nosas, produciendo acantolisis.

El pénfigo es una enfermedad grave de piel y muco--
sas, Se caracteriza por formacidn de ampollas en cualquier --

parte de la piel, mucosa de la cavidad bucal, gargante o geni
tal, ’

Las ampollas no son un dato patognomdnico ya que a~-
parecen en otras enfermedades, Esta enfermedad llega a ser --
mortal, puede aparecer como lesiSn blanca, aparecen grandes -
bulas en racimos sobre la piel y las membranas mucosas.

6.3.3 Subdivisiones de Pénfigo.- Se subdivide en --
cuatro tipos clinicos; todos los cuales se caracterizan histo
‘18gicamente por vesiculas o ampollas intraepiteliales, Ellos
son:

a) Pénfigo vulgar,

b) Pénfigo vegetante.

c) Pénfigo folificeo.

d) Pénfigo eritematoso.

De los cuales sSlo el P, vulgar y vegetante afectan
a la mucosa bucal, por lo que nos limitaremos a estos dos ti-
pos.

6.3.4 Caracteristicas clinicas.-

Pénfigo vulgar.- Se presenta principalmente a la mi
tad de la vida, pero también existe una forma infantil, La --
frecuencia se ha sefialado wmayor en judios, italianos, griegos,
frabes. Es una enfermedad intraepitelial. Es el tipo més gra-
~ ve, cuando no es tratado suele ser mortal en el 90 por 100 de
1os casos. Su distribucifn es 1gual ‘en hombres que en muJetes.

Se caracter1za por la rﬁpxda aparicidn de ve?iculas

_ |
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o ampollas, cuyo tamaiio varia de unos mm. a varios cms, de —-
didmetro, en cantidades tales que llegan a cubrir grandes zo-
nas de la superficie cutf@nea. Estas lesiones contienen un 1i-
quido acuoso poco espeso a poco de formadas, el cual puede --
convertirse en purulento o sangufneo. Las ampollas se rompen

ridpidamente y siguen extendiéndose periféricamente, dejando -
amplias zonas desnudas. La p&rdida del epitelio ocasionada ~-
por el frotamiento de la piel aparentemente sana se llama si

no de Nikolsky. Es un rasgo caracteristico del Pénfigo y estd
causado por el edema perivascular que rompe la unidn entre --
dermis y epidermis. El curso del pénfigo es rdpido y la recu-
peracidn termina en la muerte o la recuperacidn en dias o se~
manas.

Pénfigo vegetante.- Se trata de una variante relati
vamente benigna del pénfigo vulgar, en la cual el paciente --
muestra capacidad de curar las zonas denudadas. Se puede de~
cir, que es similar al p&nfigo vulgar, pero en algunas erosio .
nes se forman vegetaciones.

Hay dos formas de péfigo vegetante que son:

a) Tipo Neumann,
b) Tipo Hallopeau.

El tipo Neumann es mds frecuente, las lesiones ini-
ciales son similares a las que se observan en el tipo vulgar,
con grandes ampollas y zonas denudadas. Estas freas intentan
curar desarrollando vegetaciones de tejido de granulacidén hi-
perplésico.

El tipo Hallopeau, las lesiones iniciales son piistu
las, no ampollas; estas pfistulas van seguidas de vegetaciones
hiperqueratSsicas verrugosas.

Estas masas fungoides se desarrollan en los sitios
caracter{sticos de las mucosas bucales o nasales, axilas, plie
gues inguinales y Srganos genitales.

Estas masas se cubren de un exudado purulento y pre
sentan un borde inflamado, aparecen primero en la regibn ano-
genital y se asemejan a los condilomas.
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6.3.5 Lesiones Bucales.-

Pénfigo vulgar.- Se producen lesiones bucales en ca
si todos los pacientes, En la mayor parte de los casos las le
siones bucales preceden a las lesiones cutdneas. Pisanti estu
did 76 casos de pacientes con este tipo de pénfigo: el 56 por
100 tenian las lesiones iniciales en la boca, el 32 por 100 -
en boca y una zona cutdnea; solamente el 12 por 100 tenian le
siones cutdneas aisladas como signo inicial.

Las lesiones bucales raramente muestran una fase am
pollosa. Casi siempre empiezan en la mucosa, frecuentemente -
en zonas de traumatismo a lo largo de zonas de oclusidn. Se -
descama una delgada capa de epitelio separdndose en forma i--
rregular y dejando una base desnuda. Los bordes de las lesio~-

nes siguen extendiéndose periféricamente, y pueden afectar --
 grandes partes de la mucosa bucal y labial.

Es importante que el clinico distinga estas lesio--
nes de las correspondientes a la estomatitis aftosa. Las le--
siones se siguen extendiendo perifericamente. Las lesiones --
del pénfigo no son redondas y simétricas, sino que son Super--
ficiales e irregulares.

- En etapas tempranas de la enfermedad, el desliza~ -
miento del epitelio bucal se parece al despellejamiento des--
pués de una quemadura grave. Todas las regiones de la boca --
‘pueden estar afectadas, incluyendo las encias. En algunos ca-
sos las lesiones gingivales pueden ser el signo inicial.

En el pénfigo vulgar crénico las vesiculas permane-
cen pequenas y localizadas.

Pénfigo vegetante.- Las lesiones bucales son fre- -
cuentes en ambas formas de pénfigo vegetante y pueden consti--
tuir el signo inicial de la enfermedad. Rice describi8 un ca-
so de pénfigo vegetante en el cual las lesiones iniciales es-
taban en la encfa, las lesiones gingivales se describieron co

‘mo (ilceras en encaje, con superficie purulenta sobre una base
roja.

Schiweers describi§ las lesiones gingivales con as-
pecto granuloso o de empedrado. Sefiald lesiones bucales en la
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mucosa de la boca y sublingual. Las lesiones estaban sobre ba
se eritematosa y tenian una superficie vellosa con placas - -
blancas. Como en el péfigo vulgar, la indole crénica de las -
lesiones bucales miltiples sugiere pénfigo y obliga a efec- -
tuar una biopsia. Las lesiones bucales se producen en mids del
50 por 100 de los casos de pénfigo vegetante. Sin embargo, --
las vegetaciones en la boca son raras, en cuanto a prolifera-
cifn. Segin Hurt, produce una estructura serpiginosa en la bo
ca y su superficie se asemeja al pus. Es posible quitarla y -
queda una base hdmeda roja que no suele sangrar ni es doloro-
sa, Este material superficial contiene muchos eosinfilos,

Las lesiones bucales de los diferentes tipos de pé&n
figo son destacadas por la mayoria de los dermatdlogos debido
a la frecuencia de su aparicifn y porque la boca suele ser el
sitio de la primera manifestacidn de la enfermedad,

Las lesiones bucales son similares a las cutdneas,-
aunque se pueden encontrar ampollas intactas. La mucosa bucal
también presenta el signo de Nikolsky y puede ser denudada -~
por agrandamiento perif@rico de las erosiones. No hay zona in
trabucal inmune a las lesiones, que sangran con facilidad y -
- gon dolorosas. E1 dolor llega a ser tan intenso que no puede
comer. Las lesiones tienden a tener bordes irregulares y es--
tdn cubiertas de un exudado blando o con condilo de sangre. -
Pueden extenderse a labios y producir costras. En pacientes ~
con este tipo de lesidn bucal, la salvacifn es profusa.

En algunos casos las lesiones de la boca y de la -~
piel aparecen simultfneamente; en otros casos las lesiones de
la boca vienen después del comienzo de las de la piel.

6.3.6 Evolucidn.~- S5i no se emprende tratamiento, el
pénfigo puede conducir con rapidez a la muerte o seguir un --
curgo lento con debilitamiento, erosiones bucales y corpora--
les dolorosas, infeccifn bacteriana generalizada.

6.3.7 Caracteristicas HistolBgicas.- La histologia
de las lesiones bucales muestran ampollas suprabasales. con -
células acantoliticas, observadas al microscopio ‘electrénico,
'los queratinocitos no estfn unidos entre s{ por desmosomas y
‘hay importantes alteraciones, hay un infiltrado de cé&lulas in
flamatorias inespecfficas con numetoaos eosln6f1los. La acan-
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tolisis del pefifigo se asocia a trastornos de las c&lulas mal
pighianas.

Por medio de citodiagndstico se detectan unas célu-
las grandes edematosas, sin puentes de unidn, con nucleos hin
chados y con un marcado aumento de ARN.

Microscpicamente se caracteriza por una formacidn
vesiculosa, con una intensa inflamacidn que puede producir -~
abscesos intraepiteliales con numerosos eosindfilos. Las mem-
branas afectadas pueden mostrar vegetaciones, Si bien es de -~
menor severidad que el pénfigo vulgar, la terapéutica emplea-
da es menos dtil y las lesiones pueden perdurar durante meses.

6.3.8 Pruebas de laboratorio.- Cualquier paciente
con lesiones bucales miltiples crdnicas debe interrogarse bus
cando la presencia de ampollas cutd@neas. Si se descubre una -
lesiSn cutfinea debe mandarse al dermatSlogo para efectuar una
biopsia., Si las lesiones est&n limitadas a la boca, hay que =~

tomar biopsias bucales. Estas biopsias se tomarfn de preferen
~ cia de vesfculas y ampollas intactas, como estas lesiones son
raras en la mucosa bucal, la biopsia debe tomarse del borde -
que avanza de la lesifn, donde puede observarse zonas caracte
risticas de acant§lisis por el patSlogo. Las biopsias tomadas
del centro de una zona denudada histolSgicamente resultan in-
especificas igual que clinjcamente. En ocasiones habrf que to
mar varias biopsias antes de poder establecer el diagnSstico -
‘seguro. Si el paciente presenta positivo el signo de Nikolsky
puede ejercerse presidn sobre la nueva lesifn y esta lesidn -
fresca puede someterse a biopsia.

El examen cit616gico descrito por Arnault Tzanck -~
puede ser (itil para diagnéstico del pénfigo vulgar, aunque --
los resultados no son tan definitivos como los de la biopsia.

6.3.9 Diagn8stico Diferencial.-

Eritema multiforme buloso.- Las caracterfsticas de
las lesiones en iris, el principio febril y la distribucién -
inicial distal de las lesiones son (itiles para diferenciar el
eritema multiforme buloso.

Penfigoide.- Usualmente se distingue por un minimo
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o en ausencia de lesiones de la membrana mucosa y por un exa-
men histoldgico.

Dermatitis herpetiforme.- Se encuentran lesiones -~
que dan intenso prurito con sensacidén de quemadura, lesiones
polimorfas, vesfculas agrupadas y bulas, la mucosa de la boca
no participa en estas lesiones.

» Picaduras de insectos, En ocasiones las mordeduras
de insectos pueden formar bulas discretas, usualmente en la -
region de los tobillos o en las piernas de los individuos sus
ceptibles. '

Erupciones medicamentosas.-Los medicamentos pueden
producir un tipo buloso de erupcidén como las sulfonamidas, yo
duros, bromuros y los barbitdricos. '

Estomatitis aftosa.- Las lesiones son pequeiias, do-
lorosas, recurrentes, del tipo de lesiones ulcerosas,

Penfigoide benigno. (De las membranas mucosas).- --
Las lesiones bucales son dificiles de diferenciar del pénfigo
propiamente dicho, pero con frecuencia no son dolorosas, se -
- presentan en individuos de edad avanzada. Los frotis o exten~
siones no muestran acantolisis,

6.3.10, Tratamiento.- El tratamiento es mediante -~
quimioterapia, por lo general se usa el Metotrexato y Cortico -
esteroides,
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- Capitulo 7.

TRASTORNOS DE LA NUTRICION,

7.1.- PELAGRA.

- 7.1.1 Definicidn.- El1 nombre de pelagra procede del
italiano Frappoli, primero que la describib como entidad mor-
bosa en 1771, y la calificl de "pelle" piel y "agra" 4dspera.-
Se observa sobre todo en ciudades entre individuos que viven
solos o que se alimentan solamente de cereales.

Se observa con mayor frecuencia en mujeres y hom~ -
bres viejos que apenas se preocupan de su dieta y comen ruti-
nariamente, s8lo sopas, vegetales, te, pan y nunca carne y --
huevos,

La deficiencia de dcido nicotinico produce sintomas
clésicos de pelagra. Esta enfermedad se observa en pac1entes
' con cirrosis hepltica, enfermedades diarreicas crénicas, dia-

betes y neoplasias, enfermedades infecciosas de curso prolon-
gado como tuberculosis pueden causar def1c1enc1a aumentando -
las necesidades de niacina.

| 7.1.2 Etiologfa.- Esta enfermedad es causada por u-
na deficiencia de niacina (8cido nicotinico).

Tambi€n se le atribuyS a la alimentacifn a base de
mafz, ya que en &sta hacen falta importantes aminofcidos y ~--
por lo tanto es una alimentaciSn deficiente. Ademfs de ser su
jetos mal nutridos son a la vez et!licos o tuberculosos.

El mfnimo necesario para evitar la pelagra es de ~-
4.4 equivalentes de niacina por 1000 calorfas diariamente (un
equivalente de niacina se define como 1 mg. de niacina o 60 -
mg. de triptofano) que cubren las variaciones individuales.

La pelagra tradiconalmente se relaciona con dietas
ricas en mafz, porque es gramfnea y pobre en triptofano y en
niacina, no aparece cuando las dietas de maiz se complementan
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con proteinas suficientes.

Cuando la nicotinamida disponible u otros componen-
tes con funciones similares no son adecuados para satisfacer
las necesidades originadas por reduccidn del aporte, asimila-
cifn inadecuada, aumento de demanda o mayor pérdida, se pro--
duce un trastorno en sistemas enzimiticos respiratorios. En -
consecuencia sobreviene un estado de reduccién generalizada -
de la respiracidn celular normal.

Cuando esta lesidén bioquimica es suficientemente a-
vanzada se traduce a trastornos funcionales de diversos 6rga-
nos.,

Pueden originarse inestabilidad vasomotora de la --
piel, trastornos funcionales del tubo digestivo, sistema ner-
vioso y circulatorio. Es posible que los sistemas afectados -
con mayor facilidad sean los debilitados por la predisposi- -
cifn hereditaria o el traumatismo del desgaste cotidiano, es-
to explicaria la infinita variedad del cuadro clinico.

7.1,3.- Caracterfsticas Clinicas.- Los sintomas son
de tres clases: lo mds importante son las modificaciones cutd

' neas en las partes expuestas a la acci8n de la luz (cuello ro

sado —Collar de Casal-—, manos con el dorso §spero y rOleo)
apareciendo en primavera, verano y otoiio, nunca en invierno.

7 En segundo t&rmino el sindrome gastrointestinal y
por Gltimo los trastornos del sistema nervioso y psiquico. =--
Los sintomas esenciales del sindrome real de la pelagra es la
triada dermatitis diarrea y demencia.

‘'Los sfntomas prodrdmicos incluyen pérdida del apeti
to, de peso y de vigor, indigestifn abdomznal, diarrea, sensa
cifnes urentes y pérdida de la memoria.

La pelagra se inicia por lo general sobre las &reas
expuestas de la piel (dorso de manos, muiiecas y en algunas o-
casiones la cara) por un eritema rojo, con bordes limitados -
por un collarin epidérmico. La superficie de la placa estf a
veces sembrada de puntoa prurit1cos y a veces ampollas.

La piel estd edematosa, tensa y caliente. Después -
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de-2 a 3 semanas el eritema es reemplazado por una pigmenta--
¢ién de color ocre, al mismo tiempo que la piel se descama, -
después de varios brotes sucesivos la piel adquiere un color
rojizo oscuro ocre y se atrofia. A las lesiones mucocutidneas
se asocian trastornos digestivos y nerviosos donde la triada
sintomdtica de la pelagra verdadera. La mayoria de los erite-
mas pelagroides, sin lesiones de las mucosas, sin trastornos
digestivos y nerviosos de evolucifn benigna son dermatitis --
medicamentosas con fotosensibilidad.

Aparecen trastornos dispépticos como inapetencia y
diarrea, algunas veces con estreiiimiento alternante. Estos --
trastornos importantIsimos para el curso de la pelagra se aso
cian a lesiones cutdneas tfpicas en forma de piel tumefacta,-
rubicunda, algunas veces vesfculosa. Mds adelante terminada -
la dermatitis aguda (transcurridos unos !5 dfas) las zonas a-
fectadas de la piel muestran pigmentacibn ocrdcea, descama- -
cifn e hiperqueratosis con atrofia.

La afecciSn cutl@nea es simétrica afectando sobre to
do el dorso de las manos, frente, dorso nasal, regiones mola-
res, barbilla as? como el dorso del pie en quienes andan des-
calzos.

Las lesiones terminan con preclsx&n en el limite de
la piel sometida a la accién de los rayos luminosos (guantes,
zapatos), Quedan preservadas las palmas de las manos y plantas
de los pies y partes cubiertas del cuerpo a menudo las uias -
son quebradizas,

Por otra parte aparecen sintomas espitico-atdxicos,
con mis rara vez polineuriticos' parestesias, Con frecuencia
se produce psicosis del tipo de las reacciones exSgenas depre
sivas terminando no rara vez en la demencia. Al parecer los -
débiles mentales tienen predisposicifn a desarrollar la pela-
gra. A menudo hay anemia hipocroma que puede confundirse con
una anemia perniciosa. La pelagra puede inducir por Gltimo u-
na caquexia de té€rmino letal.

7.1.4 Diagn8stico.- Si el sfndrome estd plenamente
identificado es fdcil, pero en el periodo inicial de la pela-
gra cuando no se produjo la dermatitis es dificil ya que pue-
de confundirse con hemopatfias y con enfermedades del sistema
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nervioso, .

Las lesiones cutdneas de tipo fotosensible y su co-
existencia con porfirinuria que cede prontamente administran-
do &cido nicotfnico o su amida poseen considerable valor diag
néstico.

7.1.5 Manifestaciones Bucales.- La mucosa bucal pre
senta a menudo ciertos trastornos como lengua roja y seca, ul
ceras aftoides recidivantes, labios fisurados con queilitis -
comisural (perche).

También presenta una grave glositis, gingivitis y -
estomatitis aparecen en una fase precoz del curso de la enfer
medad y pueden constituir la principal manifestacifn del pa~—
ciente,

Pero las alteraciones orales mds caracteristicas se.
presentan en la lengua. La descamacifn de las papilas lingua-
les da origen a la 1lamada lengua calva. Al principio s8lo re
~ sultan afectados la punta de la lengua y los bordes.Sin embar
go, a medida que la enfermedad progresa, toda la lengua puede-
resultar enrojecida y tumefacta. A lo largo de los bordes de
la lengua se observan identaciones producidas por los dlentes
debido a la tumefaccifn de aquella.

Mds tarde se producen una descamaciSn generalizada
‘del dorso de la lengua que se vuelve seca y de aspecto rojo -
musculoso, las papilas se atrofian y se necrosan. En el teji-
do necrStico puede sobreafadirse una infeccifn monilifisica --
que conduce-a la formacién de una saburra blanquecina espesa
en la lengua.

La lengua se vuelve exttemadamente sensible, presen
tando dolor al comer o beber.

La gingivitis y la estomatitis de la pelagra se ca-
racterizan por la presencia de encfas, mucosa bucal, labios y
suelo de boca enrojecidos y ulcerados. Las encfas sangran fia-
cilmente y los labios estén enrojecidos y agrietados. Toda la
boca parece una llaga.

~ Se ha observado una incidencia muy baja de‘caries -
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dental en poblaciones afectadas por deficiencia crdonica de --
niasina., Se ha comprobado que la menor incidencia de caries -~
va asociada con las necesidades de crecimiento de los microor
ganismos acidogénicos de niacina para la fermentacidn de los
hidratos de carbono.

7.1,6 Tratamiento.~ Es eficaz la amida del 4cido -
nicotinico o niacina, aportada una semana a la dosis de 0.1 -
a 0,2 g. diarios por via subcutdnea o intramuscular, siendo -
menos eficaz ingerida de uno a tres comprimidos al dia.

También es eficaz la levadura medicinal una cucha--
radita cinco veces diarias. Asf{ mismo se recomiendan los pre-
parados hepdticos (Compoldn, Reticulgen). Son alimentos ricos
en principios antipelagrosos el hfgado, los pescados, yema de
huevo, lechugas, tomates y colinabo. '
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Capitulo 8.

~ DERMATITIS PAPULO ESCAMOSO,

8.1.- LIQUEN PLANO.

8.1,1 Definicién.~ Es una erupcién crdnica, pruri-
tica, inflamatoria y papular de la piel y las membranas muco-
sas que presenta una forma distinta clinica e histopatol8gica,
pero muestra amplias variaciones en lo que se refiere a evolu
c¢ién clinica.

Es una enfermedad relativamente frecuente. Es una -
enfermedad de la piel que representa un poco mids de 1 por 100
de todos los problemas dermatoldgicos,

Es de interés para el odontSlogo debido a que son -
frecuentes las lesiones bucales, antes, durante o despu&s de
la erupcién cut8nea. Cuando se limitan a los tejidos de la bo
ca, el paciente suele consultar al dentista en busca de dlag-
nastlcoa y tratamiento.

8.1.2 Etiologfa.~ Es de etiologfa desconocida, pero
se consideran importantes los factores psicosométicos, facto-
res emocionales como miedo, depresifn y los traumatismos. Tam
bién se ha encontrado en casos de hipertensiSn, las lesiones
bucales del 1fquen plano pueden aparecer en pacientes con de-
ficiencia prolongada de vitaminas del compleJo B. Se ha pensa
do en muchas otras causas como en organismos bacterianos, pa-
rasitorios y virifisicos, en la mal nutricifn, en los factores
fisicos e irritativos y en las reacciones alérgicas y t8xicas.

La mayorfa de los pacientes dérmicos tienen también
lesiones bucales. En m&s del 50 por 100 de los enfermos afecta
dos se localiza en boca. De hecho las lesiones orales suelen
preceder a las de las lesiones cut@neas, y en muchos enfermos
las lesiones de la boca son el inico dato del proceso patolSgi
co.

Con frecuencia se diagnostica como leucoplasia, pe-
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ro se diferencia de €sta y de la hiperqueratosis, por su inci
dencia en relacifn al sexo, ya que se presenta de igual fre--—
cuencia en hombres y mujeres. En el Liquen Plano no hay pre~-
disposicisn del sexo, pero es mis frecuente en los grupos ra-
ciales caracterizados por respuestas emocionales violentas. -
La enfermedad es rara en raza negra.

Se presenta entre los 20 y 40 afios de edad aunque -
se ha presentado en nifnos pequeiios, Suele aparecer en indivi-
duos con muchas resposabilidades y que se encuentran en un am
biente de tensifn,

La enfermedad es rara en pacientes que buscan aten-
cidn hospitalaria, o en pacientes ambulatorios de la clinica
odontoldgica.

8.1,3 Caracteristicas Clinicas.- Llas lesiones cutd
neas suelen presentarse en las superficies anteriores de mu--
fiecas, antebrazo y tobillo, y tambi®n en la vulva.

Son menos frecuentes en tubo digestivo y tfmpano, -
en ocasiones puede afectar el pene,

La lesifn tipica del 1fquen plano consiste en p&pu-
las rojo plrpura brillantes y duras, de forma poligonal o an-
gulosa. Se presenta a lo largo de una raspadura o en un foco
- de traumatismo leve, o sobre una lesiSn dermatol8gica. Es ca-
racteristico de las 2onas dérmicas un intenso prurito que pue
de durar semanas o meses antes de desaparecer progresivamente
o, en ocasiones, por completo. Consiste en una zona pigmenta-
da parduzca o pirpura.

- Puede presentar afecci8n cualquier mucosa, pero por
lo general el paciente no se percata de las erupe1ones de la
boca. vagina o pene. :

El 1fquen plano es una enfermedad crbnica. Suele --
concentrarse remisiones y exacerbaciones espontfneas; &stas -~
Gltimas relacionadas con periodos de ansiedad, preocupacidn o
desequilibrio emocional;

Las etupciones cutaneas pueden dxagnoatxcarse flcil
mente por su aspecto plirpura brillante, el ptutlto y la situa
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cifn y distribucidn tipicas. Se ha visto que las lesiones mu-
cosas persisten despu€s de que las lesiones cutdneas han des-
aparecido espontineamente o por efecto terapéutico.

El tratamiento de las lesiones de la piel y sintomi
tico y empirico en gran parte. Se han obtenido &xitos varia--
bles con el Bismuto intramuscular o por la boca. Puede ser d-
til la intervencidn del psiquiatra. Chipman y Sutton creen --
que es importante eliminar focos bucales de infeccién como fa
se preliminar del tratamiento general.

8.1.4 Manifestaciones Bucales.- Las lesiones buca--
les consisten en abundantes y mindisculas p&pulas blancas dis-
puestas en formas caracterfsticas. Las lesiones bucales sue--
len ser asintomiticas, y por lo general se descubre en un exi
men bucal sistemitico. Sin embargo, hay una forma erosiva que
produce molestias, de la cual hablaremos después,

Las lesiones bucales no presentan una caracteristi-
ca inica y especifica; mis bien la enfermedad se presenta ba-
jo diversas formas dependiendo sus manifestaciones detalladas
‘de la localizacibn del tejido afectado.

' Las lesiones pueden ser muy pequenas, de varios mm.
de didmetro, pero por lo general son mayores de uno o varios
cms,

La enfermedad adquiere un aspecto diferente que en
la piel, ya que en la cavidad bucal se caracteriza como ya di
jimos antes por papulas radiantes blancas o grises, atetclope
ladas y filiformes, con disposicién lineal, analular o reticu
lar que forma placas con aspecto de encaje o reticulares, anl
~1los y bandas sobre la mucosa vestibular, y en ‘menor cantidad
en los labios, lengua y paladar.,

Con frecuencia hay un punto blanco pequeiio y eleva~
do en la interseccifn de las lfneas blancas, conocidas tam- =
‘bién como estrfas de Wickman, Cuando las lesiones son en pla-
ca es comln ver estrfas radiantes en su periferia.

‘ Shklar y McCarthy han realizado una distribuci8n de
las lesiones bucales: mucosa vestibular, 80 por 100; lengua,-

- 65 por 100; labios, 20 por 100; encia, piso de la boca y pala

dar, menos del 10 por 100.
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Seglin estudios de Altman y Perry encontraron lesio-
nes bucales en mds del 65 por 100 de los pacientes con liquen
plano inicial.

En la variedad crdnica de la enfermedad, se encon--
traron lesiones bucales en mis del 70 por 100 de los casos.

Las manifestaciones de esta enfermedad en la mucosa
bucal parece ser m3s frecuente ahora que antes. Las lesiones
bucales en las variedades bulosa y erosiva de la enfermedad,
constituyen un problema diagndstico y terapéutico frecuente,

Las lesiones bucales pueden dividirse en:

1) Variedad no erosiva.
2) Vaviedad bulosa o erosiva.

~ Variedad no erosiva.- Esta variedad no presenta sin
. tomas o muy pocos. Muchas veces es el dentista el primero en
darse cuenta de las lesiones, durante un examen general o el
paciente puede notar alguna irregularidad o una irritacién de
las mejillas, o un ligero cambio de color en los labios.

Las lesiones tfpicas se presentan como zonas blanco .
azulosas, de lfmites difusos ligeramente elevados, dispuestos
en 1fneas reticulo o pipulas confluentes. Las configuraciones
m@s comunes son la lineal y la reticular.

La imagen lineal blanco azulosa compleja y mal defi
nida se extiende y desaparece progresivamente al acercarse a
la comisura bucal. Pueden existir pequeiias zonas elevadas en
los puntos de interseccifn de las lesiones,

Variedad erosiva o bulosa.- La variedad erosiva de
1fquen plano, va aumentando aunque esto puede depender hasta
cierto punto de la duracifn de la enfermedad en el momento de
atender al paciente. Warin encontrf que dos tercios de sus en
fermos sufrfan de las variedades ulcerada o erogiva de la en
fermedad en el momento del primer estudio. Se encuentran mas
a menudo en la mucosa bucal y en la lengua, La erosifn suele
ser plana o ligeramente deprimida, e intengamente roja o des--
carnada; pueden ser formaciones pequeiias, parecidas a fisuras
o mostrar un amplio enrojecimiento pustuloso de forma irregu-
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lar.

Los sintomas que acompafian a las lesiones bucales -
del liquen plano son muy variadas. A pesar de su amplia afec-
tacifn bucal o mucosa, si las lesiones no son erosivas o ulce
rativas, el enfermo no presenta casi molestias. Algunos enfer
mos se quejan de hiperestesia o de ardor como tinico sintoma.
Sin embargo, las formas erosivas y bulosa dan casi lugar a do
lor como minimo moderado y muchas veces intenso.

Las manifestaciones bucales aparecen semanas o me--
ses antes que las lesiones cutdneas. Los investigadores la ma
yoria de los pacientes no tienen lesiones cutadneas cuando se
originan las lesiones bucales.

Las lesiones del liquen plano suelen ser bilatera--
les; sin embargo, puede haber unilateral, sin alterar este da
to el diagn8stico.

No hay cambios observados de la elasticidad o flexi
bilidad de los tejidos afectados bajo el dedo del examinador.
- En ocasiones, los cambios hiperqueratSsicos de tono azuloso -
tienen una distribucién difusa y pueden afectar la mayor par-
‘te de la mucosa de la mejilla, constituyendo un problema diag
n59t1co.

La periferia de estas lesiones presentan pequenas -
lesiones dentrfticas dispuestas radialmente. Estas pequefias -
extensiones en forma de llama son caracteristicas del 1fquen
plano.

Se encuentran lesiones semejantes en cuanto al as--
pecto en la lengua, en ocasiones en paladar, piso de la boca,
encfas y borde cutaneomucoso del labio inferior. Las lesiones
‘de la superficie superior de la lengua no alteran los movi- -
mientos de este 8rgano y en general no se acompafian de atrofia
‘de las papilas filiformes (a diferencia de la leucoplasia bu-
- cal).

| En la mayor parte de los casos, las lesiones lingua
. les muestran un color m&s plirpura. El borde cuténeo mucoso --
~del labio inferior, de color rosa rojizo, puede quedar cubier
to por la fina red de lineas blancoazulosas o pfirpuras. En o-
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caciones este cambio de color es el primer signo de la enfer-
medad. Las lesiones del labio se ven mejor al humedecer la zo
na y distender los tejidos. Las lesiones del labio ayudan a -
diagnosticar las variedades erosivas at1p1cas del liquen pla-
no de la mucosa bucal.

La lesidn dura varias semanas, varios meses, que es
lo mds comiin y afin afios.,

8.1.5 Datos de Laboratorio.- La exploracién bidpsi-
ca es un medio necesario para establecer un diagndstico nece-
sario definitivo. El diagndstico se basard en el cuadro clini
co y en los datos histéricos. Los datos histdricos mds fre- -
cuentes y tipicos son una queratosis o paraqueratosis superfi
cial, unas c@lulas basales apolilladas, debido a la degenera-
cibn hidr8pica, y una amplia banda de un denso infiltrado in-
flamatorio, compuesto sobre todo por linfocitos, localizado -
directamente por debajo y en estrecho contacto con el epitelio
basal. ,

8.1.6 Diagndstico Diferencial,.-

Sifilis secundaria.- No hay prurito, las reacciones
serol631cas para s{filis son positivas.

Erupcibn medicamentosa.- Antecedentes de adninistca.
~ ¢ifn de arsénico.

Psoriasis.- Lesiones mfs escamosas y blanquecinas -
en rodillas y codos.

Leucoplasia.- El liquen plano nunca produce una pla
ca blanquecina uniforme como la leucoplasia, sino lfneas f111
formes blanquecinas que tienden a ramificarse o irradiarse --
desde un punto central,

8.1.7 Dxagn63t1co. En general la variedad no ero-
siva de 1fquen plano puede diagnosticarse por su aspecto clf-
nico y por la distribucifn de las lesiones, ademfis de las ca=
racterfsticas ffsicas de los tejidos afectados. Es preciso --
distinguir el 1fquen plano de la mucosa de la mejilla de los
traumatismos de esta regifn, las leucoplasias, las moniliasis.
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Las lesiones traumiticas de las mejillas muestran -
. maceracidn y desgarros. El1 color blanco azuloso, los bordes -
poco precisos y la flexibilidad normal de los tejidos, permi-
ten generalmente distinguir el liquen plano de la leucoplasia
bucal.

No es dificil distinguir estas lesiones linguales -
de las leucoplasias, pues es raro que se pierdan las papilas
superficiales.

La glositis migratoria benigna puede plantear un --
problema de diagndstico diferencial, pero en este caso la for
ma y la posicibn de las lesiones suelen cambiar de un dfas pa
ra otro.

Es posible tomar una biopsia en caso de duda. Al to
mar una biopsia de un posible liquen plano, es mejor evitar -
la 1fnea interdentaria de las mejillas, pues en esta regifn -
la imagen microscOpica puede estar modificada por una ligera
hiperqueratosis debida a friccifnm.

Variedad bulosa o erosiva.- En los cortes de los te
jidos afectados, se encuentran grados variables de disolucidn
de la capa epitelial basal, con acumulaciSn de 1fquido de ede
ma, formfndose mfs tarde vesfculas y bulas.

"En esta variedad de la enfermedad, el dolor puede -
ser muy precoz, y siempre constituye un sintoma importante., -
. Estas lesiones son en ocasiones tan extensas que trastornan -
" profundamente las lesiones de la boca, dificultan la ingestidn
de alimentos y dan lugar a pfrdida de peso importante. En sus
primeras etapas la lesiSn bulosa puede simular una vesfcula -
'de herpes, mfs tarde se cristaliza la erosifn, las lesiones -
dendrfticas son fundamentales para el diagndstico.

, 8.1.8 Tratamiento.- Cuando las lesiones son asinto-
miticas y no proporcionan ninguna alteraci8n emocional, es me
jor abstenerse de efectuar alglin tratamiento, Cuando las lesio .
nes son erosivas y por lo tanto dolorosas o cuando son lo su-
ficientemente anchas como para requerir tratamiento, se puede

“utilizar el complejo vitamfnico B a altas dosis y la adicién
de suplementos de niacidamida pueden producir mejorfa y en al
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gunos casos, ser beneficiosos, Cuando el tratamiento local es
insuficiente, las aplicaciones tipicas y la administracifn ge
neral de corticosteroides pueden ser muy eficaces en el cuxda
io de las erosiones.

8.1.9 PronSstico.~ El prondstico del liquen plano -
no erosivo es malo en cuanto a la remisidn o desaparicibn de
las lesiones, Si la lesidn coincide con un periodo de tensidn
emocional, es mds probable la remisidn espontfnea. Al desapa-
recer las lesiones de la mucosa bucal, no queda ninguna zona
pigmentada. La posible relacidn entre liquen plano y carcino-
ma se presenta al hablar del prondstico de la variedad erosi-
va,
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CONCLUSIONES,

Se llegd a la conclusidn en el presente trabajo de
que es de suma importancia conocer las caracteristicas histo-
16gicas de la piel y las mucosas. Porque se debe tener en - -
cuenta que algunas enfermedades s8lo afectan los tejidos su--
perficiales de la piel, que en contraste con otras llegan a -
afectar los tejidos profundos de esta como es el caso de los
carcinomas.

Como se puede dar uno cuenta, estas enfermedades -~
tienen una gran importancia clinica para el odontSlogo, ya ==
que existen diferentes estados patoligicos que E&ste debe de -
conocer,

Es importante hacer diagndsticos diferenciales para
saber con exactitud de que enfermedad se trata y poder pro- -
porcionar un correcto tratamiento, '

. Basfndonos en esto se pueden establecer prondsticos
los cuales pueden ser buenos o reservados.
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