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Las lesiones bucales, generalmente van asociadas con las de -
la piel, por lo tanto se presentan juntas en las 11;nldaa Enferme~
dades DermatolSgicas. .

Incluso muchas veces las 1esionea‘y alteraciones en la mucosa
hucal, seflalan el comienzo de la enfermedad y preceden a las le -
siones de piél en un transcurso de meses o aflos,.

Dado que en nuestro campo no sdlo exiaten estructuras denta -
rias, sino también mucosa masticatoria, especiaiizada y de revesti
miento, un parodonto y elementos Gseos, en el momento de la sumplora
cidn debemos de tomar en cuenta cada una de éatas, y no dedicarnos
dnicamente al estudio y tratamiento de los dientes, ya que se re -
quiere necesariamente que contemos con los conocimiento bdsicos de
estas materias y la capacidad necesaria para poder asentar un co -
rrecto diagndstico y tratamiento.

Aunque actualmente la tendencia de la odontologfa es la pre -
vencidn de las enfermedades, .

como estudiante, préximo a terminar la licenciatura, me vi --
ante el conflicto de la eleccidén de un tema para realizar mi tésis
y movido por la injuietud e importancia que para mi representan ~-
las lesiones bucales, he escogido el tema de enfermedades dermato-

18gicas y sus manifestaciones en mucosa bucal, aunque dnicamente -



hablaré de las mis comunes, sobre todo en nuestro medio,

Otra razén que me induce a la realizacidn de esta tesis es ~--
profundizar en este tema, pues creo que los cursos llevados en es-
ta licenciatura, no han sido completos, sino muy superficiales {de
bido a lo extenso del programa) por lo que han quedado dudas y con
fusiones que quiero despejar y aclarar, para lograr servir eficien
temente a la sociedad que me ha formado,

Actualmente existe en mf, la preocupacidn y la necesidad de -
reafirmar y confirmar mis conocimientos en 1o que a esto refiere;-
por lo tanto la meta de este trabajo es aprender mediante 1la lnves
tigacidn bibliogrdfica y de eéa manera poder aportar informacidn -
qgue haga mds ficil de diagnosticar clinicamnete las lesiones, no -
sdlo para el estudiante sino también para el Odont&logo de précti-
ca dgeneral

Antes de entrar al desarrollo del presente trabajo quiero dar
unas_consideraciones acerca del titulo del mismo.

Ya que en el tema mencionc"lLas enfermedades DermatolSgicas ~-
nds comunes y manifestaciones en mucosa bucal.”

Quiero dejar claro que no me hé basado para ello en nunguna -
clase de estad{sticas de estas lesiones pues hasta ahora, no exis-
te alguna que yo sepa, pues rara vez se presentan estos casos a ni
vel de consultorio particular, siendo con mayor frecuencia a nivel

hospitalario.

. 3 s £ -
para la orientacién del tema me basé en la clasificacion de



Irving Glickman en su libro "Periodontologfa cifnica", de la cual-
sleccldéné algunas de las mis conocidas.
pespuds de esta breve explicacidn del porqué del nomkre del ~

tema procedo al desarrollec del trabajo.

. .El Sustentante,
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CAPITUTLGO I

IMORﬂNCﬂ DE IA REIACION ENTRE ENFERMFADES DMTOLQ
GICAS Y ENFERMEDADES BUCALES.,
ﬁel estudio de‘la Materia de Medicina Estomatoldgica, se des-
prendid el interés por este Tema, que sin duda reviste gran impor-
tancia debido a que muchas de las enfermedades dérmicas tienen re-
lacidn estrecha e inclusive, directa con manifestaciones bucales.
Muchas de las anteriores causas, desorientan al Cirujanc Den=~

tista, debido a la preparacidn deficiente gque se tiene sobre éstas.

Para el entendimiento del presente Capitulo es necesario enfo

carlo desde el punto de vista de cuatro factores.

1) .- ANATOMICO.- Si se toma en cuenta que la cavidad Bucal for
ma parte de un organismo complejo e intimamente relacio-
nado en su funcidn con otras estructuras anatdmicas es -
fdcil entonces comprender que cualquier alteracidn que -
tenga lugar en alguna de estas entidades determinard - -
ca&bios profundos en los tejidos de la Cavidad Bucal, que
podrdn ser de formas miltiples:
vesiculas, dlceras, fendmenos inflamatorios, etc.

2) .~ FISIOLOGICO.- Cualquier alteracidn que se produzca en al

gunas estructuras orgdnicas provocari sin duda alguna --

cambios funcionales de la misma e incluso a estructuras-



adyacentes,

Ahora bién, en el caso de lesiones dérmicas como el Ea-~

-

qleroderma, que en la piel <_ie Cara pfoduce atrofia e in-
duracidn, altér;n la funciéﬁ de los misculos masticado -
res dificultando la apertura bucal y produciendo forma -
ciﬁnee deprimidas en forma de cicatr{z en la mucosa ﬁu -
cal.
3) .~ HISTOLOGICO.~ LOS cambios bioquimicos‘o bioldgicos que é
- 'produzcan en un tejido pueden a su vez repercutir en Sr-
génos situados a distancia, como es el caso del Pénfigo-
que siendo una patologia intradérmica, cuyos sitios de -
présé;tacién biasicamente son los ganglios espinales, tam
bién tienen manifestaciones en boca en forma de ampollas
o vesiculas, siendo s;lsitio de presentacidén el ganglio-
de Gasser.

4+) .- ETIOLOGICO.- Las bacterias patdgenas encuentran en la ca

vidad Oral, el medio propicio para su asiento y desarro-
. ~,A =

ra
1llo, por lo que cuéiquier proceso infeccioso ubicado en-

T un'aéterminado foco, podrad por via hemdtica, linfdtica o
siguiendo el trayecto de un nervio, situarse en Srganos-
distantes (Anacoresis).

ror dltimo, sin duda, es importante saber que las Condiciones

del medio bucal son por demids propicios para el desarrollo de pro-



cesos patolégicoa. principalmente infecciones, como; humedad, tempe

ratura, pH, agentes exdgenos, higiene deficiente.



cAaPITULOTIIX
HISTOLOGIA DE IA MJCOSA BUCAL‘
CARACTERES GENERALES .~
La cavidad bucal, como p;imera parte del tubo digestivo. de=
sehpeﬁa gran variedad de funciones., Es la puerta de entrada y el-
lugar de masticacién de los alimentos. Contiene los drganos el -
sentido del gusto, La saliva secretad; hac;; 1a cavidad bucal no-
solamente lubrica la comida para facilitar la deglusidn, sino con
tiene también enzimas que inician la digeatidn. La cavidad bucal-
estd limitada en todas sus parteé pof una membrana mucosa, Este -

término designa el revestimiento de las cavidades que comunican -

con el exterior,

- -

La estruéﬁgra moffolégica de la mucosa varia en las diferen-
tes dreas de la cavidad bucal, en relacién con las funciones de -
zZonas especifiéas y las influencias mecdnicas que actdan sobre --
ellas, Alred;ao£ de los dientes y en el paladar duro, por ejemplo
la mucosa estd expuesta a fuerzas mgcénicas durante la masticacidn
de comida dspera y dura, mientras que en el piso de la boca estd-
protegida ampliamente por ila lengua. Esta es la razén del porqué-~

. ,
la mucosa alrededor de los dientes y en el paladar duro difiere-
en estructura de la del piso de la boca, las mejillas, y los la-

bios,.



‘La mucosa estd adherida a las estructuras adyacentes median~ -
te una capa de tejido -conjuntivo, la submucosa, cuyo caracter tam
bién varia en las diferentes zohas. La micosa bucal misma estd --
formada por dos capas, la ldmina propia y el epitelio superficial

La ldmina propia estd separada d;l epitelio escamoso estrati
lificado por una membrana basal,

En el hombre, el epitelio escamoso estratificado estd catnis
ficadéysolamente en algunas zonas, qQue son la encia y el paladar-
duro. El epitelio carnificado y el no carnificado difieren no sé-
lo por la presencia o ausencia de la capa cdrnea, En ambos tipos-
las . células basales forman una sola czpa de oflulas cuboides al -
tas, ancladas a la membrada basal por medio de prolongaciocnes ci-
topldsmicas cortas. En las siguientes capas, las células son irre
qularmente poliédnicas, mds grandeg.eg las zonas no Earnificadas,
que em las carnificadas. En el epitélio carnificado los espacios-
intercelulares y, por lo tanto, los"puentes intercelulares"se no-
tan bien, pero son insignificantes o no existen en las zona; no -
carnificadas, por ejemplo en la , mejilla. Como quiera que sea en
todas las zonas se llaman células espinosas, aunque el aspecto --
"espinoso” de las células aisladas es caracteristico solamente pgl
ra las células con "fuentes intercelulares” bien visibles.

Sin embargo, se sabe que los "puentes" no forman continuidad

entre las células, y que las tonofibrillas no pasan de una célula

a otra. En lugar de ello, los “puentes"” estdn formados por dos --



prolongaciones. de células contiguas y donde se ponen en contacto,

las células se adhieren entre sf por medio de estructuras espécig

lizadas, los dlsmosomas. Se trata de estrcturas ultramicroscopi -

cas que consisten de dos placas situadas sobre las superficies ce

lulares, y que unen a las dos c€lulas. Las tonofibrillas terminan

en estas placas, Los dismosomas también se encuentran en el epite
1io no carnificado, pero la falta de espacios intercelulares, lo=-

que permite contactar a las células entre si en superficies amplia
Sin embargo, aqui la adherencia estd proporcionada también por --

dismosomas irregularmente distribuidos.

La submucosa estd formada por tejido conjuntivo de espesor y
densidad variables y une a la mucosa con las estructuras subyacen
tes, El tipo de unidn es laxo, o firme, dependiendo del cardcter~
de la submucosa. En esta capa se encuentran gldndulas,vasos sangui
neos, nervios, y también tejido adiposo. Es en la submucosa donde
las arterias grandes se dividen en ramas mds pequefias, las cuales
penetran en la ldmina propia, Aqui se dividen otra vez para foxr--
mar una red capilar subepitelial en las papilas. Las venosas origi
nadas en la red capilar siguen, el recorrido de las arterias, y -
los vasos sangufneos estdn acompafiados por una rica red de vasos-
linfdticos. Los nervios sensitivos de la mucosa atraviezan la sub
mucosa, las fibras son meduladas pero pierden su vaina de mielina

en la mucosa antes de dividirse en sus arborizaciones terminales,



En laé papilas se encuentran terminaciones nerviocsas senﬁitivasr-
de diversos tipos., Algunas fibras penetran en el epitelio.‘aonde-
acaban entre las células epiteliales como terminacione; libres. |

Loa vasos sanguineos se acompafian de fibras nerviosasm visce

o

rales amielfmicas, que inervan sus mésculos lisos. Otras fihras -
viscerales invervan a las gldndulas.

La cavidad bucal se puede dividir en dos partes: el vestfibu-
.lum orls (vestibulo) y el Cavum oris progium (ca&idad bucal pro -
pia). El vest{bulo es la parte de la cavidad bucal limitada por =~
los labios y las mejillas en el lado externo; y por los dientes y
las apSfisis alveolares en el lado internc, La cavidad bucal pro-
piagse encuentra dentro de los arcos dentales y los huesos de los
maxilares, estando limitada posteriormente hacia la faringe por ~

los pilares anteriores de las fauces o areas glosopalatinas.

TRANSICION ENTRE LA PIEL Y LA MUCOSA .~

La zona transicional entre la piel qQue cubre la superficie ~
interna, es la zona roja o el borde bermellén del labio, El homhie
es el dnico dgtado de ella. La piel del labio estd cubierta por -
epitelio carn;ficado, de espesor moderado, cuyas papilas del teji
do conjuntivo son escasas y cortas. Se encuentran muchas glindu -
las sebdiseas, en relacion con los filos, y entre ellas hay glandu
las sudorificas, La epidermis es un epitelio escamoso estratifica
do carnificado con una capa algo gruesa de queratina. La regién -

transicional se caracteriza por numercsas papilas largas, dispues



tas densamente en la ldmina propia, que llegan profundamente al e
pitélio ¥ portén asaévdapilaiés grandes cerca de la supérficial;
De este modb se ve la sangre a través de las porciones delgadas -
del] epitelio translicido que cubre a las papilas, y de ah{ el co-
loy rojo de los labios. A causa de esta zona transicional contie~
heysélo gléndulas.cebéceas alsladas ocasionales, estd sujeta par-
ticularmente a la disecacién s; no se humedece coﬁ la lengua,

El limite que hay entre la zona roja del labio y la mucosa, -
se hunde donde termina la carnificacidén de la zona transicional.

El epitelio de la mucosa de labio no es carnificado.
SUBDIVISIONES DE IA MUCOSA BUCAL,

Al estudiar cualquier mucosa se dében considerér los siguien
tes datos: 1).- tipo del epitelio que la cpbre, 2),~ egtructura -
de la ldmina propia, especialmente en relacidén con su densidad, -
espesor, y presencia o ausencia de elasticidad, 3).- el tipo de--
unién entre el epitelio y la ldmina propia y, 4).- su fijad én a-
las estructuras subyacentes o, en otras palabras, la capa submuco
Sa.

Puede existir o no una submucosa como capa separada y bien =~
definida, y la laxitud o densidad de su textura determina si la -
mucosa es mdvil o inmévil en relacidn con las capas profundas, --

’ : I3 Y : 2
También debe notarse la presencia o ausencia y la localizacidn de



- También debe notarse la presencia o ausencia y la localizacidn de
tejido mdiposo o de gldndulas., | |

La mucosa bucal se puede dividir principalmente en tres tipos
diferentes, Durante la masticacidén algunas partes estdn sometidas
a fuerzas intensas de presidn y friccidn, corresponden a la encia
Y a la cublerta del paladar duro y pueden ser llamadas MUCOSA MRS
TICATORIA o

El segundo tipo representa tan sdlo una cubierta protectora-
de la cavidad bucal. En estas zonas puede denominarse MUCOSA DE ~
REVESTIMIENTO .
Corregponde la mucosa de los labios y las mejillas, del surco ves
tibular y la de las apdfisis alveolares superior e inferior situa
da en la periferia de la enc’ia propia, la mucosa del piso de la-
boca que se extiende hasta la superficie interna de la apdfisis al
.veolar inferior, la mucosa del paladar blando. El tercer tipo estd
representado por la cubilerta de la superficie dorsal de la lengua
v =3 muy especializada; de ah{ el término de MUCOSA ESPECIALIZA~
DA,

como regla el epitelio de la mucosa masticatoria es carnifi-
cado mientras que el de la mucosa de revestimiento no es, Sin em-
bargo, las diferencias en estos tipos de epitelio no son dnicamen
te la presencia o ausencia de una capa de queratina, sino abarcan

todas las capas epiteliales, la unidn de la ldmina prupia con el-
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epitelio ¥y la ldmina propia misma.

La comparacidn de las mucosas palatinas y bucal démuestra que
el epitelio carnificado es mds delgado que el no carnificado. El-
primero tiene una capa granulosa, las células basales son mayores,
pero el tamafio celular promedio es mds pequefio y las células tie~
nen forma angulosa., Ademds se caracteriza por tener muchas tonifi
brillas, espacios intercelulares mis anchos y "eséinosos que for~
mas "puentes" intercelulares. La membrana basal contiene mis £i -
bras reticulares y sus papilas son altas y estdn dispuestas mis =
intimamente.

Por todas estas diferencias claras parecerf{a mejor decir que
la mucosa masticétoria es carnificada, mientras que la mucosa de-
revestimiento no es carnificada,

MUCOSA MASTICATORIA .-

La encia y la cubieta del paladar duro tienen en comin el espesor
densidad y dureza de la ldmina propia y, finalmente, su unidn in-
mévil a las estructuras profundas.

En la encia, la formacién de queratina verdadera u ortoquera
tosis, estd sustitufida, en la mayoria de los individuos, por para
queratosigs. A veces el epitelio no es carnificado, aunque la encia
debe considerarse como normal. En la estructura de la submucosa,-
las zonas de encfa y del paladar duro difieren considerablemente.

No se puede identificar una capa submucosa bien diferenciada en -
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1a encia, En su ylugar, el tejido conijuntivo denso e molilf,,lco de
la 1ldmina propia se fusiona con el periostio de la apSfisis alveo
lar, o estd adherida a la regidn cervical del diente Y a laa zonas
marginales de la apdfisis.

En contrasete con lo anterior, la cubierta del paladar duro-

tiene la excepcidn de zonas estrechas, una capa sybmucosa bien cla

ra, No existe dnicamente en la zona periférica, donde el tejido

palatino es idéntico al de la encfa, yen una zona estrecha a lo

largo de la linea media, comenzando frente a la papila incisiva o
palatina, y continudndose hasta el palatino sobre toda la longi =
tud del paladar duro, A pesar de la existencia de una capa subm-
cosa bien definida en los campos laterales anchos del paladar du-
ro, entre el rafé palatino y la encia palatina, la mucosa es inmd
vil sobre el periostio.del maxilar superior y los huesos palati -
nos., La adherencia se efectia por bandas y trabéculas densas de -
tejido conjuntivo filbroso que unen a la ldmina propia de la muco-
sa con el periostio. El espacio de la submucosa se subdivide de -
este modo en compartimientos irregqulares, de diverso tamafic com-
nicados entre sf, llenos de tejido adiposo en la prte anterior y-
de gldndulas en la pérte posterior, del paladar duro. La presen =~
cia de grasa o gldndulas en la submucosa actda como cojin, compa-
rable al que puede encontrarse en el tejido subcutdneo de la pal-

ma y de la planta,
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ENCIA .~
La encfa que rodea a 1os dientes esté sometida a fuarza; de-
friccién Y presion durante el proceso de la mastlcacxon El cardc
ter de este tejido muestra que se encuentra adaptado para esas =~
fuérzas. La encia estd limitada claramehte sobre la superficle ex
terna de ambos maxilares por una lfinea festoneada, la unidn muco-
agingival, que la separa de la mucosa alveolar. Normalmente la en-
cfa tiene color rosado, a veces con ﬁinte grisdceo, lo que depen-
de del espesor variable del estrato odrneo, La mucosa alveolar es
roja, mostrando pequefios y mucoscs veasos cerca de la superficie.
se encuentra una 1inea similar de Aemarcacién sobre la superficie
interna del maxilar inferior, entre la encia y la mucosa del piso
de la boca. Sobre el paladar no hay linea clara , a causa de la es
tructura densa y la unidén firme de toda la mucosa éalatina.

De acuerdo con la conducta de la capa superficial, se pueden
distinguir cuatro tipos de epitelio gingival. Se describen del --
modo siguiente:

l.- En el epitelio completamente carnificado las capas super
ficiales estdn formadas de escamas cdrneas planas, densamente colo
cadas, las células superficiales transformadas. No hay ndcleos.

2.~ En la paraqueratosis las células superficiales parecen es
tar constituidas por queratina, pero retienen el micleo picndtico.

3.- En la paragueratosis incompleta las tinciones especificas

por ejemplo la de Mallory, muestran la capa superficial dividida~
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en dos zohas. La.mis profunda se tifie de gueratina, pero esta tin’
cidn se pierde en la capa superficial, probablemente por la influ
encia de los liquidos hucales sobre la queratina incompletamente-
diferc~ciada de las células con micleos.

4.~ Donde falta la queratinizacidn, las células planas super,
ficiales retienen sus micleos. E1l tipo mds frecuente es el para—-
guerat6sico, pues representa alrededor del 50%,
él gue le sigue en frecuencia es el de paraqueratosis incompleta,
formado por el 25%. Después sigue el de carnificacidn total, con-
el 15 % y, por dltimo, sin carnificar, el 10%. La presencia de in
flamacidn y/o glucSgenc parece interferir progresivamente la car-
nificacidn.

El ritmo de renovacidn celular segxp%esa por el fndice mitdti
co, es decir, el nimeroc de cflulas en mitosis por cada mil células
contadas. E1l indice aumenta con la edad.

En individuos entre 1los 50 y los 70 afios es mayor en un 50%
que en el grupo entre los 25 y los 35 afios, En el dltimo se ha —-
calculado comd 1.37, que es mds elevado que el {ndice de la epi-
dermis. La presencia o falta de estrato granuloso influye también
en el indice mitdtico. Es el doble cuando no hay capa granulosa.
Sin embargo, no hay correlacidn entre el fndice mitdtico y las va
riaciones en la carnificacidn.

El epitelio gingival, cubre el mirgen de la encia y se conti
nua hacia el revestimiento epitelial del surco gingival, para ter

minar sobre la superficie dentaria en forma de fijacién epitelial.
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Las célqlas de la capa basal pueden contener grdnulos de pig
mento (melamina).

Mientras que la pigmentacidén es un hecho normal en los negros
se encuentra también, a menudo, en sujetos de raza caucdsica, so-
bré todo en gente con piel oscura. Es mds abundante en las bases-
de las papilas interdentarias, Puede aumentar de modo considera -
ble en personas con enfermedad de Addison, consecutiva a la des -
truccidn de la corteza suprarrenal. El pigmento meldnico se alma=-
cena en las células basales del epitelio, pero éstas no la produ-
can, 8ino que la melamina es elavorada por células especificas, -
las melanoblastas, situadas en la éaﬁa basal del epitelio.

Tienen prolongaciones largas y se llaman también células den
triticas . En las muestras ordinarias de hematoxilina y losina po
seen un citoplasma claro y por eso también se conocen como células
claras.

Las células del epitelio bucal muestran, como epitelio epi--
dérmico humano que son, diferencia sexual. En las mujeres la ma =
yor parte de los nicleos contiene una particula grande de cromati
na, junto a la membrana nuclear.

La ldmina propia de la encia estd formada de tejido conjunti
vo denso no muy vascularizado. En el tejido conjuntivo laxo peri-
vascular de la encia normal, se identifican macrdfcgos que tienen
una importante funcidn en ios mecanismos de defensa del cuerpo y-

en la reparacidn. Las papilas del tejido conjuntivo son, en forma
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caracteristica, iargas, delgadas,. y numerosas. La presencia de es
tas papilas altas permite la clara demarcacifn de la mucosa gingji -
val y de la alveolar, en la cual las papilas son baétqnte bajas.-
El tejido de la ldmina propia contiene unicamente unas cuantas fi
bras eldsticas, que estdn, en su mayor parte, confinadas a las pa
redes de los vasos sanguineos. Las firbas gingivales del ligamen=-
to periodontal penetran hasta la ldmina propia, unida firmemente-
a la encia con loas dientes. La encia es también inmdvil y se en -
cuentra firmemente unida al periostio del hueso alveolar. En este
sitio un tejido conjuntivo denso, constituido por haces coldgenos
gruesos, se extiende desde el hueso hasta la lamina propia. En --
contraste, la submucosa bajo la mucosa alveolar estd formada laxa
mente. Las haces de firbas de la lidmina propia de la mucosa alveo
lar son delgadas y estan entrelazadas reqularmente, La mucosa y -
submucosa alveolares contienen numerosas fibras eldsticas que son
delgadas en la idmina propia, y mis gruesas en la subﬁucosa¥

Fibras coldgenas, dispuestas en haces fuertes, se originan -
a partir de la zona cervical del cemento (grupo gingival Qq”las -
fibras del ligamento pericdontal), provenientes en parte de la su
perficie externa de la apéfisis alveolar y se entrelazan con haces
de direccidn variable. Las fibras circulares en la encia adherida
a veces son bastante notables. Las fibras gingivales estdn ordena
das funcionalmente en los siguientes grupos:

1.~ Ligamento gingival: Se extiende desde el cemento cervi -
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cal hasta el espesor de la ldmina propia de la encia y constituyen
el grupo mds numercso -de las fibras gingivales.

2,~ Grupo alveologingival: Estas fibras provienen de la ‘cras
ta alveolar Y llegar hasta la liémina propia,

3.~ Grupo circular: Se trata de un grupo pequefio de fibras que
redean al diente y se-entrelazan con las otras.

4 .~ Fibras dentoperidsticas: Estas pueden seguirse a partire
del cemento hasta el periostio de la cresta alveolar, y de las su
perficies vestivular y bucal del hueso alveolar,

La encia se puede dividir en encia libre, encfa adherida, y-
papilas interdentarias. La encia divisora entre las encias libre-
Y adherida en la mucosa gingival libre que corre paralelamente al
mirgen, a una distancia de 0.5-a 1.5 mm. La mucosa gingival libre,
no siempre visible a simple vista, se observa en los cortes histo
18gicos como una escotadura poco profunda, en forma de V, corres-
pondiente al borde epitelial grueso que divide a la encfa libre de
la adherida. Se desarrolla a nivel del fondo del surco gingival o
a veces en un nivel algo afical en relacidn a éste. En algunos ca
sos la mucosa no estd bien definida como en otros, y entonces la=
divisién entre las encfas libre, doblando la porcidn libre mévil-
hacfa atrds, sobre la zona adherida e inmdvil.

La encia adherida se caracteriza por papilas altas de tejido
conjuntivo que elevan el epitelio, de tal modo que su superficle-

ve punteada. Entre las elevaciones has depresiones poco profundas
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que corresponden al centro de arrugas epitelialeg‘mis gruesas, y-
presentan signos de degeneracién Y carnificacién en su profundidaq
El finteado es problablemente una daptacién funcional a los impag
tos macdnicos.

81 bién el grado de pinteador y la textura de la fibras cold
genas var{an en los diversos individuos, también existen diferen-
clas de acuerdo con la edad y el sexo. En las peronas mds jévenes
del sexo femenido el tejido conjuntivo tiene textura mds finague~-
en el hombre. Sin embargo, con la edad las haces de fibras coldge
nas se vuelven mas gruesas en ambos sexos. La desaparicidn del pun
tgado a3 un signo de edema, expresidn de atagque a la encia adheri
da durante una gingivitis que avanza.

La papila interdentaria es la parte la encia que llena el es
pacio entre dos dientes vecinos, y estd limitada en su base por =
una linea que conecta el mirgen de la encia del centro del diente
siguiente. Tienen forma de tienda, las erquinas vestibular y bu -
cal son elevadas, y el borde mds saliente de la papila es cdncavo.
Debido a su semejanza con el paso entre dos picos montadosos, se-
llama collado.

Las partes vestibular y bucal de la papila llenan parcialmen
te las aberturas entre dos dientes vecinos, La parte interdenta -
ria, en sentido estricto del térming parece no tener carnificacién.

PALADAR DURO.-



' 'La mucosa del paladar duro estd fijado firmemente
tioksubYacente Yy, po lo tanio; es inmévil. Su color es
mo el de la encfa. El epitelio tiene cardcter uniforme
paladar duro, con una capa de tejido conjuntivo denso,
sa en las partes anteriores que en las posterioreé.

Lag diversas regiones del paladar duro difieren a
estructura variable, de la capa submucosa, y se pueden
las siguientes zonas:

1,~ Regidn Gingival, vecina a los dientes.

18

al perios-
rosado, co
en todo el

es mis grue

causa de 'la

distinguir

2.~ Rafe palatino, también conocido como zona media, que se~

extiende a partir de la papila incisiva o palatina hacia

atrds.

3.~ Area Anterolateral o zona adiposa, entre el rafe y la en

P
Clae.

4.~ Zona posterolateral o glandular, entre el rafe y la encia.

MUCOSA DE REVESTIMIENTO

Todas las zonas de la mucosa de revestimiento se caracteri—--

zan por un epitelio, relativamente grueso, no carnificado y por la

delgadéz de la 1ldmina propia. Difieren una de otra en la estructu

ra de su submucosa, Donde la mucosa de revestimiento se refleja a

partir de labios méviles, las mejillas y lengua, hacia

el hueso -

alveolar, la submucosa tiene textura laxa y en las regiones donde

cubre misculos en jos labios, las mejillas ¥ la cara inferior de
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ia-lengua, es inmévil y estd fijada al epimisio o fascia del miscu
lo rospectivo. En estas regioﬁes la mucosa es también eldstica, -

Esos dos caracteres salvaguardan la relativa fisura de la mucosa-

de revestimiento en cualquier fase funcional del misculo y evita-

la formacidn de pliegues marcados, que podrfan dar lugar a lesio-

nes de los labios o de las mejillas si se atraparan entre los di~-

entes, La mucosa del paladar blando es una transicidn entre este-~

tipo de mucosa de revestimiento, y el que se encuentra en el sur-

co vestibular y en el surco sublingual del piso de la cavidad bu-

cal.

En las dltimas zonas mencionadas-la submucosa es laxa y tie-
ne volumen considerable. La mucosa es mdvil y estd unida a las es
tructuras profundas, lo que permite el movimiento libre de los la
bios y las mejillas, y también de la lenqua. .

LABIO Y MEJILIA

El epitelio de la mucosa sobre los labios y sobre la mejilla
es escamoso, estratificado no carnificado.

La ldmina propia de la mucosa bucal y labial consiste de te
jido conjuntivo denso, que envia papilas cortas e irregulares al-
espesor del epitelio.

La capa submucosa conecta la ldmina propia a la farcia delga
da de los misculos, y estd formada por bandas de fibras coldgenas

agrupadas densamente. Entre ellas hya tejidos conjuntive laxo que

4 :
contiene grasa y pequefios granulos mixtos.
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Las lendas de tejido conjuntivo denso limitan Ia movilidad de
la mucosa cQutra Ia,uluiitltnrl‘f é#itan su elevacidn en formas de
pliagues. Marwite Ia contraccidn. de los misculos aparecen peque -
flag! arrugas en la mucosa, evitando asi el alajamiento de la muco-
sa de 1l0s labdos y de las mejillas entre las superficies mordien-
te ue los dientes durante la masticacién. Las glandulas mixtas de
los labios estdn situadas en la suhmucosa, mientras que las gldn-
dulas mayores de la ﬁejilla se enéuentran por lo regular entre las
haces del misculo buccionado, y a veces sobre su superficie exter
na,

Una zona horizontal media sobre ia mejilla, en situacidn la-
teral en relacidn a las comisurasde la boca, puede contener glan-

dulas sebiceas aisladas, las manchasde Fordyce.

SUCO VESTIBULAR Y MUCOSA ALVEOLAR
En el surco vestibular la mucosa de los labios y las mejillas
se refleja hacia la mucosa que cubre el hueso., La mucosa de las me
jillas y de los labios estd adherida firmemente a los misculos bu
ccionador de las mejillas y orbicular de los labios. En el surco-
la mucosa estd conectada laxamente a las estructuras subyacentes-
lo que permite los movimiento necesarios de los labios y las meji

llas.

La mucosa que cubre la superficie externa de 1la apSfisis al-

. : s 3 al --
veolar esfa unida laxamente al periostio en la zona cercana
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surco.

se continfa hacia la ehcia, pero esti nitidamente limitada de
la que se encuentra firmemente unida al periostio de la cresta al
veolar y a los dientes.

Los frenillos labial y lateral son pliegques de la mucosa que
contienen tejidos conjuntivo laxo. No se encuentran fibras muscula
res en ellos.

La mucosa gingival y alveolar estan separadas por una linhea-
festoneada, la unibn mucogingival. La encfa adherida es punteada,
dura y gruesa, carece de capa submucosa separada, esta unida y es
inmdvil sobre el hueso y los dientes, y no tiene gldndulas. El -
epitelio gingival es grueso y en su mayor parte de caracter para-
queratdsico, o carnificado. Las salientes epiteliales y las papi-
las de la ldmina propia son elevadas. La mucosa alveolar es delga
da, estd unida laxamente al periostio por medio de una capa submu
cosa bien definida de tejido conjuntivo laxo, y puede contener --
gldndulas mixtas pequefias.

El epitelio es delgado, no carnficado, y las salientes epite
liales y kas papilas son bajas y a menudo faltan totalmente. Es -
tas diferencias explican el color distinto entre la encia rosada-
pdlida y la mucosa de revestimiento de color rojo oscuro.

MUCOSA DE LA SUPERFICIE INFERIOR DE LA LENGUA
Y DEL PISO DE IA BOCA.

La mucosa del piso de la hoca es delgada adherida laxamente-
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a las estructuras subyacentes para permitir la libre movilidad de
la lengua. El epitelio no es carnificado, y las papilas de la ié—
mina'propia son bajas. La submucosa contiene tejido adiposo y las
gldndulas sublinguales se encuentran cerca de la cubierta mucosa,
en el plieque sublingual, La mucosa sublingual se une a la encia-
lingual a nivel dé una lfnea bien definida, que corresponde a la-
linea mucogingival,isobre 1a superficie vestibular de los maxila-
res. En el borde interno del surco sublingual, en forma de herra-
dura, se refleja hacia la superficie inferior de la lengua y se -

continda como mucosa lingual ventral.

La mucosa de la superficie inferior de la lengua es lisa y ~

B

relativamente delgada, y su epitelio no es carnificado, las papi=
ias del tejido conjuntivo son numerosas, pero cortas. Aqui la sub
micosa no puede identificarse como una capa separada y une intima
mente la mucosa al tejido conjuntivo que rodea los haces de los -
mﬁscu;os de la lengua,
PALADAR BLANDO

La mucosa de la superficie bucal del paladar blando estd muy
vascularizada y tiene‘color rojizo, difiriendo notablemente del--
color pdlido del paladar durc. Las papilas del tejido conjuntivo-

son escasa y cortas. El epitelio escamosc estratificado no es —--

carnificado.
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La 1amina propia muestra una capa bién definlda de fibras --
elasLlcas. que la separan de la submucosa. na dltima es relativa-
mente laxa y contiene una capa casi cohtinua de glidndulas mucosas
La mucosa bucal tfpica se continda alrededor del borde libre del-
paladar blando por distancia variable y después es sustituida por
mucosa nasal con su epitelio seudoestratificado, cilindrico y ci-
liado.

MUCOSA ESPECIALIZADA

MUCOSA LINGUAL DORSAL.-~

El cuerpo y la base de la lengua'difieren‘ampliamente en la-
estructura de la mucosa.

1a parte anterior de la mucosa lingual dorsal sepuede denomi
nar porcidn papilar, y la posterior linfdtica. Sohre la anterior-
se encuentra n numerosas papilas crdnicas, de punta fina, que le-
dan el aspecto de terciopelo.

BEstas proyecciones, las papilas filiformes en forma de hilo,
conaisten de un centro de tejido conjuntivo dotado de papilas se-
cundarias.

El epitelio que las cubre es carnificado y forma en la punta
de las papilas} borlas, como pelo sobre las papila secundarias del
tejido conjuntivo.

Ente las papilas filiformes estdn intercaladas las papilas -

aisladas en forma de hongo o fungiformes, que son prominencias re

dondas y rojizas.
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Su color se debe a la rica red apilar, visiblae a través del -
epiteliO‘relatiVaﬁente delqadd. Contienen éscasoavcdrpﬁséulos qus~

tativos.

CORPUSCUIOS GUSTATIVOS

son 6rganos intraepiteliales peéueﬁos, ovoides en forma de ba
rril, de aproximadamente 80 micras de altura por 40 de espesor. To
can con su base mis aplia, la membrana basal, mientras que su punto
mas estrecho, casi llega a la superficie epitelial, La punta estd-
cubierta por unas cuantas células epiteliales planas que rodean =--
una abertura pequefia, el poro qustativo, que‘conduce hacia un espa
cio estrecho entre las extremidades periféricas de las células de-
sostén o sustentaculares del corpisculo gustativo. Las células ex-
ternas, de soéorte, estdn dispuestas como los aros de barril,; las
células internas y mis cortas son fusiformes y entre ellas estdn -
colocadas de dié; a doce células neurcepiteliales, receptoras de -
los estimulos gustativos. Son mds delgadas, oscuras, provistas de-
prolongaciones filiformes rigidas en su extremidad superficial.

Dibujo de los corpisculos gustativos se encuentra un plexo Tri
co de nervios. Algunas fibras entran al corpisculo gustativo a par
tir de la base, y terminan en contacto con las células gustativas-

y otras terminan en el epitelio, entre los corpdsculos gustativos.
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CAPITULO II1

‘CLASIFICACIONES DE ENFERMEDADES DERMATOLOGICAS MAS COMUNES

EN BOCA.

Es casi imposible realizar una clasificacidn de las enfer--
medades de la mucosa bucal que esfe exenta de criticas. La etio-
logia sdlc es aplicable a ciertas enfermedades: En muchaa se des

conoce su causa. Lo mismo con su Patogenia, Quedarfa ingualmente

en el mejor de los casos, procesos inclasificables,

Para ello se refiete sdlo un ordenamiento que abarque las -
siguientes lesiones: de origen traumatico, £fsico, quimico, in -
feccioso, parasitativo y tdxico, de Patogenia endocrina, metabd-
lica, hematopoyética, carencia, psigquica, neuroldgica y visceral;
las coleginosis y reticulopatias; las enfermedades preferentemen
te mucocutdneas, las exclusivas de las mucosas, las propias de =~
la mucosa de la boca, las malformativas, las blastomas, las de -

patogenia alergica y de autoagresidn & autoinmunidad.



26

Completan el ordenamiento los s{ndromes generales con re-
percucién bucal, el estudio de la estomatélbgfa en el nifio, la
vejez y la vinculada al menstruo y al embarazo. por f£in las le
siones ocupacionales dseas (de los maxilares) de la articula -
cifn temporomaxilar, de las gldndulas salivales Yy los procesos

dentarios y sinusales que pueden traer repercusidén estomatold-

S Glca.

Ahora bién, datos estadisticos, existen para ver el grado
de incidencia de los procesos patoldgicos de la mucosa bucal,-
perc varian considerablemente segun éu procedencia: Servicios-
de Clinica estomatoldgica, de cirugfa odontofacial, ‘de cirugia
de cabeza y cuello, de dermatclogia, de odontologia, de anato-
mfa, de un departamento ciinico quirirgico de patologia buco -
dental, del archivo central de un hospital general, o biea sean

el resultado de encuestas de un sector estomatoldgico o genera

les.

También estdn en relacidn con el pais del cual proceden y
la época en que fueron realizados. Por ello su valor no es absg
luto y sdlo tienen verdadera importancia en el sitio y tiempo-

en que fueron capilados.
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En 1941 el dermatdlogo Francis P. Mc carthy, realizé un -
ihéérasantelestudio sohie eﬁférmedadés bucales cuyos resulta =
doé biéd vgle la pena reproducir, comentar y comparar con los-

bacﬁualeé.
conviene éclarar que cuando este trabajo fué presentado a la -
Seccidn de Dexrmatologia y Sifilologia de la American Medical -
Association, no existian ni los Corticoides, ni los Antibidti-
cos; la sifilis y la tuberculosis eran corrientes en sus for -
mas tardfas y se utilizaban mucho el bismuto y los barbituiri -
cos,

gSeqin su estadfstica resaltan 342 casos de lesiones gingi

vales de todo tipo, conv72 casos de enfermedad de Vincent y 79

gingivitis crdnicas.

A saber:
Gingivitis crénicas 79 casos
Gingivitis de Vencent 72 casos
crénicas 46 Casas
Agudas 26 Ca;os

Gingivitis bismiticas
. v . 7
con pigmentacidn 64 Casos

Sub Total 215

Segin David Grinspan, se trabajé en la elaboracidn de una
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estad{stica en el Centro Estomatblégicovque es una seccidn del
Servicio Dérmatclégico del Hospital Rawson de Buenos Aires., Es
un centro municipal oéientado especlalmente hacia el diagnésti
co y profilaxis de los procesos de la mucosa bucal. El equipo-
se constituyd principalmente por: odontdlogos, estomatdlogos y
médicos dermatSlogos. Cuenta con elementos terapéuticos radian
tes y quirdrgicos, fisioterapduticos y quimioterapéuticos y un
laboratorio de anatomia patoldgica, ademds de servicio social,
e lconogrdfico. Colaborando en €1, clinicos, radidlogos, gene-

tistas, laboratoristas, inmunologos, etc.

No sdlo fueron enviados a consulta pacientes de Buenos Ai
res sino también del interior del pafs., Esta estadistica perte
nece a una ciudad mediterrdnea, pero cabe advertir que tambiér
incluye a pacientes del norte del pafs, con clima subtropical,
de donde provienen micosis profundas y leishmaniasis, asimismo
incluye pacientes procedentes de zonas altas (Cordillera de- -
los Andes), con problemas de lucitis o astinodermatosis,

El cuadro que a continuacidn se incluye no presenta la to
talidad de los pacientes vistos, sino dnicamente los historia-
dos, todos con sus exdmenes clinicos, de laboratorio e histopa
toldgicos y su evolucidn y tratamiento; con un total de 4,449-

enfermos con 4,719 enfermedades de la mucosa bucal.
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Lo8 comentarios que realizaron de diferentes ambientes don
de son estudiadas lesiones bucales de todo tipo en las que pu=-
dieron apreciarse grandes diferencias indican que son totalmen
te diferentes las estad{sticas segin se trate de medios odonto
16gicos puros, estomatoldgicos, dermatoldgicos, de cabeza y -

cuello y oncoldgicos,

Seqin David Grunspan;

Para tener idea de la verdades incidencia de las er;ferme-
dades de la mucosa bucal, se puede tener idea aproximada de su
frecuencia juntando estadisticas de un centro estomatoldgico -
vinculado a un Servicio dermatoldgico y a salas de clfnica mé-
dica, preparando en primer lugar estad{sticas con porcentaﬁes-

separados de las lesiones dentarias , dseas y de partes blandas,

Epiteliomas 621 13.16
Queilitis 452 9.58
Leucaplasias 383 8,12
Papilomas 246 5,21
Liquen rojo plano 220 4,66
Aftas y Aftosis 203 4,30
Hemangilomas 173 3.67
Quistes salivales 138 2,92
Glosodinias 115 2.44
Ulceras traumiticas 115 2,44
Herpez ’ 94 1,99
sifilis 77 1.63
Verrugas . 73 1.54
Moniliasis 66 1.40
Botriomicomas : 64 1.36
Epulis 61 1.29
Acantoqueratomas 48 1,00
Eritemas polimorfos 43 0.91

Lengua escrotal 43 0.91
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Edema de Mucosa 42 0,89
Pénfigos , 41 0.87
papilomatosis flonda 40 0.85
Erosiones . 39 0.82
Glositis mediolosdngica a5 0.74
Lupug eritematosos 34 0.72
pigmentaciones 34 0.72
Acantosis (Traumiticas) , 33 - 0,70 -
Papilitis foliada 29 0.61
Cicatrices 28 0.59
Absesos de Origen dentario 27 0.57
Hiperplasias por prétesis 27 0.57
Lenguas geogrdficas 27 0.57
Blastomicosis sudamericana 26 0.55
Traumatismos 26 0,55
Granulomas inflamatorios
inespecificos 25 0.53
Hipertrofias de papilas lingua
les 24 0.51
Varias (menos de 0,50% c/una) 927 20,08
Totales.- 4,719 100,00

seqin Grinspan, de acuerdo a la estadistica las enfermeda
des mds comunes de la mucosa bucal son las siguientes: Aftas ,
glosodinia, lencaplasia, herpez labial, papilomas, quistes mu-
coides, liguen rojo plano, queilitis, diversas 6lcer;s traumi-
ticas de la lengua, gingivitis, epiteliomas y procesos pfopios
de la lengua. La Candidasis es también motivo frecuente de con

sulta en la actualidad.

En orden decreciente de importancia cabe consignar angio=-

mas, tumores benignes, (ecspecialmente el de abrikossoff'), fi-

bromas, enfermedades ampollares, puntas de Foryce {éstos son -
casl constantes); pero no siempre consultados , sifilis secun-

daria, gingivitis necrosante, leucemias, etc,



Daspués de ver deade un punto de vista general el ordena-
miento e incidencia de enfermedades comunes en mucosa bucal, -
trataremos las dermatoldgicas y sus manifestacicnes en mucosa-

oral, pues de ello nos ocupa el tema, y las clasificaremos de-

la siguiente manera:

a) .~ Enfermeades Dermatoldgicas de origen desconocido.

b) «~ Enfermedades Dermatoldgicas Virales

c) .~ Enfermeades Dermatoldgicas producidas por Sustancias Quimi

case.

d) .~ Enfermedades DermatolSgicas Pénficas

a) .~ Enfermedades Dermatoldégicas de Origen Desconocido.
. Entre estas lesiones citaré algunas como:

El liquen rojo plano.-~ Presenta morfologfa tipica y en cu
cualquiera de sus formas se destaca la antensa degeneracidn Hi
drdpica-vascular del citoplasma de los cdlculos basales, el- -
denso infiltrado celular inflamatori9 difusa emfoplasmacitario
que contacta con la capa basal y la desaparicidén por sectores-
de la membrana basal PAS positiva.

El liquen roje plano de la mucosa buc;l es una lesién muy

frecuente: Aproximadamente el 5% de las afecciocnes estomatolég;

cas que se presentan en piel y boca, corresponden a este tipo-



32

de lesidn, y la encontraremos en la mucosa bucal, que acompa--
fia, precede o subsigue a las lesiones cutdneas o es la locali-
zacidn exclusiva de la enfermedad aunque se ha comprobado que¥
su localizacién es mds frecuente bucal que el cutdneo puro. Se
gin revela el Hospital Rawson, centro municipal de investiga -
ciones de la Ciudad de Buenos Aires, de 100 paclentes que pade
cian ge i{quen, un 75 % lo presentaba cutdneo con manifestacio

nes en boca, mientras que el 25% de liquen bucal presentaba le

e ¢
sion cutanea.

PENFIGO.- El Pénfigo es una lesidn ampollar de tipo intra
epitelial.~ Estas enfermedades ampollares adquiridas de locali
zacién cutdneamucosa, abarca una serie de procesos que son de-
particular importancia para el estomatdlogo, por su frecuencia
en cénsultorios estomatoldgicos o por ser graves en algunos ca
sog, si no es diagnosticada y tratada a tiempo.

Estas lesiones ampollares son de ubicacidn intra o subepi
telial con contenido 1lfquido seroso o hemorrdgico, diffcilmen-
te se conservan intactas en el interior de la boca, casi siem-

pre estin rotas como consecuencia de traumnatismos masticativos.
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puede presentarse cubiertas con su teslw 6 con éste des~
prendido casi en su totaiidad ; adn sin el mismo, mostrando -
6$icamente su piso, observandose una pérdida de sustancia - -
epitelinl muy superficial, llamada Erosidn, es importante es-
ta caractristica clfnica, para facilitar su diagndatico.

Los Pénfigos verdaderos son afecciones que dan ampollas-
acantolfticas, de etiologia desconocida y de evolucidn mortal
si no son tratadas.

El Pénfigo vulgaxr es un proceso grave, de evolﬁcién mor -
tal sin tratamiento.

Suele dar sus primeras manifestaciones en la boca en forma de-
ampollas de especial aspecto clinico y con su mecanismo parti-

cular de formacidn llamado Acantolitico.

El diagndstico precoz de un pénfigo es fundamental para -
su curacidn, éste se logra mediante la citologia la histologia
y la clinica para llevar al diagndstico.

Es necesario realizar el diagndstico diferencial con los-
pénfigos como la (enfermedad de Duhring-Brosg, penfigoide ampe
llar), o con el penfigoide de las mucosas o dermatitis ampollar
mucosivequiante; o también de algunas formas de eritemas poli -

formas o proseso despldstico.
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ERITEMA MULTIFORME.- ( o Polimorfo)

Es una afeccidn que se define como una lesidn Cutaneomucosa de

caracter inespecifico y de Etiologia desconocida,

£8 un proceso de particular interés desde elpunto de vista
estomatoldgico por su frecuendia y por su magnitud de las le -
siones de la mucosa que a veces dominan el cuadro ciinico o --
preceden a la erupcidn cutdnea y fundamentalmen porque pueden-
constituir la dnica expresidn de la enfermedad cuyas caracté -
risticas de no conocerse, se prestan a confucidn con otros pro

cesos, en especial ampollares.

LUPUS ERITEMATICO.- La variante del lupus eritematoso lla
mado "Dircoide crdnico", es una enfermedad muy frecuente en la
piel, y se encuentra en un 15 a 25 % de &stos sujetos en la- -
mucosa bucal.
su etiologia no es clara, pues no hay pruebas exactas de sus -
posibles causas que son varias seqin se cree.

Es mds frecuente en mujeres, aunque puede presentarse, en per-
sonas de todas las edades siendo mas frecuentes entre los 20y

los 45 afios,



Es una enfermedad persistente y crdnica, sus lesiones sue
len crecer y extenderse muy lentamente, a veces se hacen esta-~

cionarias,

Pueden preaentér dolor ligero o pueden ser asintomiticas.

ESCLERODERMIA .~ La denominacidn “Esclerosis generalizada-
progresiva’ va sustituyendo al antiguo término "esclerodermia"
La primera seflala la frecuente afectacidn de sistemas compues-
tos de varios drganos, es decir piel, tubo gastrointestinal, -~
pulmones y corazdn. El proceso patoldgico, cualquiera que sea-
el organo afectado, consiste fundamentalmente en la prolifera-
cidn excesiva del tejido conjuntivo fibroso con inflamacidn de
intensidad variable de los vasos sangufneos y del tejido con -
juntivo. Esto ocaciona una induracidn y atrofia de la piel, =~
trastornos de la motilidad gastrointestinal (especialmente deg
fagia por afectacidn del esdfago), fibrosis pulmonar e insufi-
ciencia cardiaca,

Se desconoce su fundamento etioldgico. Puede progresar lenta =~
mente con un minimo de incapacidad y con predominio de las al-
teraciones cutdneas, o puede progresar rapidamente, acabando -

en la muerte por insuficiencia pulmonar cardiaca o renal.

1.a induracidn de la piel puede ser tan marcada que difi -

culta la abertura de la boca para los cuidados dentarios o la-
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colocacidn de placas dentarias, Mds a menudo y de manera mds -
caracteristica pueden observarse alteraciones peculiares y es-
pecificas en el ligamento Periodontal como efecto de la Escle-

rodemia.

TUBERCULOSIS .~ Aunqgue la etiOlog{a de la tuberculosis es-
td bién definida por razén de estudio estd integrada en esta--
clasificacidn.

Es provocada por el mycobacterium tuberculosis o Bacilo -
de Koch, cuya forma, agrupacidn y tamaflo etc., recuerda mucho-
al Bacilo de Hansen, agente de la lepra: Sin embargo este dlti
mo no es inoculable ni se cultiva, caracteristicamente a lo- -

que sucede con el Mycobacterium tuberculosis,

Existen diversas variedades de vacilos tuberculosos:el hu
mano, el bovino, el aviario, el de la tortuga, etc., ademds de
una posible forma filtrable,el hombre se infecta corrientemen-
te con el humano y con el bovino; con el aviario s0lo por excep
cidn. En cambio, el de la tortuga y otros no infectan al hombre
Las formas filtrables son discutibles, Todas estas variedades-

tienen diferente aspecto morfoldgico, en cultivos e inoculacidn.

El Mycobacterium tuberculosis es Gram positivo y dcido~-al

cohol resistente (tinsidn con Ziehl-Neelsen), Como las micobac

terias se agrupa a manera de una empalizada y recuerda a los =
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hongos .

La tuberculosis bucal ha disminuido su frecuencia en la -
actualidad y la lesidn mds corriente, la Wlcera tuberculosa, -
ha cambiado su fisonomia clfinica, detalle que es necesariobéo-
nocer.

Ademds no siempre se asocia a tuberculosis pulmonar.
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b) .~ ENFERMEDADES VIRALES.

GENERALIDADES .~ LoOs virus son microorganismos tan. peque—-
fios que p;aéticamente no pueden verse con el microscopic co~ -
min cuyo poder de resolucidn (visualizacidn), es aproximadamen
te de 1/4 de micra (250 milimicras). sdlo pueden observarse al
gunos de gran tamaflo, de mds de doscientas milimicras y en es-
pecial adicionando su superficie con impregnaciones'especiales
que los tifien (tecnicas argenticas de Morosov, Gutstein, Macchia

vello, etc.) Aun asi se ven sdlo como corpusculos.

El microscopio electrdnico facilita la observacidn.

El tamafio de los virus osci;a entre 17 y 300 milimicras.

Se llamaban virus filtrables, ya que, por su reducido tama
fio, atraviezan los poros de los filtros, pero como algunas bag
terias pueden también tener esa propiedad en ciertos momentos-
de su evolucidn, ahora se les denomina solamente virus.

Estos microorganismos crecen exclusivamente en tejidos vi
vos o medios similares pues carecen de enzimas propias que le-
permitan las mAs simples oxidoreducciones, Pueden distinguirse

unos de otros por su manera de crecimiento en dichos tejidos.

Los animales que mis se utilizan en experimentacién son:

conejo, embridn de pollo, ratén y en ocaciones cobayos.
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Actualmente los cultivos de tejidos facilitan las tecnicas
Los mis usados son sobre la base de fibroblastos humanos embric
narios medios K B {células de un epitelioma de plso de boca) y~

He-La (células de un epiteloma de cuello uterino).

El reconocimiento directo de los virus se realiza por su --
morfologia al microscopio electrdnico (tinsiones negativas) o- -
con colorantes adicionales en el microscopio comin o por las rea
cciones objetivas histolégicas o citoldglcas que determinan en -

tejidos vivos o cultivos de tejidos.

por otra parte en reconocimiento indirecto, por las reaccig
nes seroldgicas: desviacidn de complemento , inmunofluorescencia
aglutinacidn, precipitacidn, etc., o por la testificacidn cutd -~
nea (alérgica) es posible hacer un diagndstico de virosis. No --
ﬁasta la positividad seroldgica de una reaccidn para diagnosticar
enfermedad; el paciente puede haber tenido la inf;ccién anterior
mente y estar curado. Para establecer enfermedad (actividad actu
al) es necesario ‘estudiar la tasa sérica de los anticuerpos, que

dzbe ser alta y, en especial, verificar en diferentes exdmenes ~

su aumento cuando la enfermedad involuciona,

Los virus estdn constituidos por nuclecproteinas, Poseen un

solo tipo de dcido nucleico: El dcido desoxirribonucleico (ADN)-



o el dcido ribonucleico (ARN). El &cido nucléico ocupa el centro
del virus. Es de gran valor para los estudios gendticos, Tiene -

una cdpsula o cubierta antigénica que carece de &cido muramico.

En su interior pueden a veces hallarse lipidos y carbohidra
tos, La reproduccidn de los virus es por replicacién y no por- -

divisidn binaria,

Es posible clasificar y separar los diferentes virus sobre-
1a base del tipo de dcido nucleico que poseen (ARN o ADN) y lue~-
go hacen una nueva separacidn por su sensibilidad o no al &ter,y
en un paso posterior por su estabilidad al calor, resistencia a-
sales biliares, etc,, algunos no pueden diferenciarse entre si -

porque sus reacciones son semejantes.

pueden dar inmunidad absoluta (zona por ejemplo) o relativa
(herpes simple).
La citoldgfa y la histologia son también muy utiles para el diag

ndstico de ciertas virosis,

Las alteraciones que se observan en las cflulas son las si
d : : : : 2
guientes: nicleos miltiples, agrandamiento nuclear y aparicion-

de cuerpos de inclucidn,

Los virus, al multiplicarse en el interior de las células, -

<
neden formar acumuios o colonias llamadas cuerres de inelusidn-
Y . e et ¢
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visibles por la microscop{a convencional, y ademss alteracionas
estructurales, algunas muy caracteristicas, especialmente en -
las que atacan los epitelios. Son colonias de virus ( cuerpos--

de inclusidn ) que pueden aicanzar hasta 20 micronas.

Los cuerpos de inclusidn pueden sex intracitoplasmiticos~-
e intranucleares. Entre las primeras podemos citar los corpﬁscg
los aciddfilos de Guarnieri de 3 a 10 micras de tamado que e
observan en la viruela, vacuna, etc., Yy los de NMegri de la rabia
de 0.25 a 25 micras; a veces son basdfilos, pero éstos se obser-
van mids en las Chlamejdiacea.
Como dijomos, algunas de ellas son intranucleares y de caracter-
acidéfilo, como los provocados por el virus del herpez simple.--
Los colorantes de eleccidn para el exdmen de estas incluaiones -
son: el de Mann (azil de metilo-eosima), el de Giemsa, el de Se-

llers, etc.

También és de utilidad el estudio de la Citologfa urinaria,
ya que en algunas enfermedades de origen viral, pueden eﬁcontrag
se células, con inclusiones intranucleares, de forma., afinidad -
tintorial y nimero variable (infecciones por citomegalovirus de-
glandulas salivales, enfermedades eruprivas (sarampién, rubiola,

varicela) y también en parcziditis epidémica y herpangina.
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No son patognémicas, pero constituyen un elemento que pue-

de orientar el diagndstico hacia una infeccidn viral.

Los cambios estructurales (histoldgicos) que tienen lugar -
pr%ferentemente en los epitelios, estdn representados por lo co-
ﬁﬁﬁ, por la formacidn de v}lfculﬁ, constituidas sobre la base de
degenaraciones de tipo colonizante y reticular, que permiten afir =
mar que el agente productor es un virus. Pero también existen- -

otras alteraciones tisulares no tan espec{ficas.

Entre algunos padecimientos de origen viral, tenemos por -=-
ejemplo: El Herpes labial recurrente, que es un proceso miy co -
min, es de recidiva frecuente y dificil de evitarlas. Se ve geng
ralmente en adultos, con predominio en mujeres, pero también en-
nifios, en especial en la segunda infancia. Hay alguna tendencia~

familiar.

Es un procesc de aparicidn mds o menos brusco y de cursoc ra

pido y benigno.

También se puede presentar una infeccidn viral aguda provo~
cando la Gingivoestoniatitis herpética aguda. Se presenta como ==~

un proceso infeccioso con repercusidn general. El periddo de incu

cién es de 3 a 12 dfas. Se ha comprobado que jos individuos afe
a
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tados mantienen el virus en la saliva, la secrecién faringea y adn.

en las materias fecales,

La boca es el sitio mds frecuente de primoinfeccidn herpética

pero pueden serla también la vulva, la conjuntiva, la piel, etc.

Otra infeccidn viral, es el llamado Herpes Zdstexr .o Zana, es

raro en hoca.
La inminidad. Es totalmente diferente microbioldgicamente al her-
pes simple.

Hay casos de varicela por contagios en Herpes Zoster y viceversa.

1 Su topografia imita al trayecto de ramas nerviosas pero no -
exactamente. Algunas zonas dan lesiones en la mucosa bucal ademds
de la localizacidn en piel; el zona del maxilar superior y del ma
xilar inferior; el zona auricular y el del plexo cervical superfi

cial., Otros son excepcionales.
La cortisona, a pesar de opiniones encontradas, es muy Util-
en el zona si se asocia a antibidticos. SSlo estd contraidicada en

el zona oftdlmico.

También se pueden presentar por infeccidn viral verrugas en-
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mucosa tical, 'y son més frecuentes de 1o que se éree cofriente -
mente.

Hay verrugas planas, vulgares, acuminadas o vendreas y filifor =
mes. Son muy rebeldes a los tratamientos generales, Las verrugas

gigantes se deben diferenciar de la papilomatosis florida.

No existe otra clase de verrugas en boca salvo la verruga -
seborréica (no viral) excepcional en la boca y adn asi sdlo de -

localizacién lahial.

Las verrugas vulgares semioldgicamente verrugosidades, pue-
den aparecer en cualquier parte de la superficie cutdnea y aun -
en las mucosas, pero son mis frecuentes en las manos, especial -

mente en los dedos.

También se pusde encontrar la Linfopatfa venérea o Linfogra
nuloma venéreo o Inginal, esta considerada como la cuarta enfer-
medad venérea. En la actualidad es un proceso gue se observa por
excepcidn, en el periodo comienza con un chancro de localizacidn
practicamente genital; a veces con caracteristicas de un herpes,

o pasa por lo general inadvertido. En cambio es muy marcada la -
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adenopatia satélite en‘laé regiones ifiginales superficiales e -
inginoabdominales profundas (si el chancro es genital). La muco
sa bucal puede estar alterada por este proceso, aunque por exep
cidn. El coito bucal es la maneré del contagio frecuente en la -
forma primitiva, pero pueden también producirlo los bescs erdti-
cos. Hay ademds casos de autoinoculacidn de lesiones bucales (Su

perinfeccidn) .

Otra enfermedad viral producida por el grupo Coxsackie tipos
2,4,5,6,8,10 y 22 es la Herpangina, estos virus se han encontrado

asociados al Herpesvirus en varias epidemias.

La Herpangina predomina en nifios de 3 a 10 aflos de edad, aun
que puede verse en nifics mayores. El proceso es muy contagioso, se

han visto epidemias en Jardines de infantes y colegios.
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_¢) .~ LESIONES QUIMICAS DE LA MUCOSA BUCAL.

Al hablar del efecto de las drogas en mucosa, hablaré da~-
su accidén local, de causa externa, generalmente cdustica o irri -

tativa, provocada por cualquier sustancia quimica, sea medico ~

mentra 0 no.

No hablaré aqu{ de las reacciones alérgicas a agentes quimi
cos, qua por dicho mecanismo, pueden dar lesiones en la mucosa-
bucal, ya que ésto entra en todo capitulo que seria de alergia.o
Iatrogenia, ni de las lesiones tdxicas sistemas con repercusidn

estomatoldgica, pues queda fuera de los objetivos de esta tesis,

pLas lesiones cdusticas o irritativas por accidn local de -

sustancias quimicas se producen por:

a) e~ El uso de sustancias medicamentosas, analgésicas, anti
sépticas u otras, sea por automedicacidn o por pres -~
» ’ .
cripcion médica.

b) .- Accidentes o tentativas de suicidio.

d) .- Agentes quimicos ocupacionales.

e) .~ Hdbitos
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La mayorfa de los agentes locales cfusticos son scidos o -
dlcalis, pero no necesariamente.
Pueden provocar necrosis de grados diversos (superficiales

o profundas) sequn el agente, la concentracidén del mismo y la-

duracidn de su efecto.,

a) o= SUSTANCIAS MEDICAMENTOSAS

Entre las de uso local en la boca tenemos: (analgésicos, -
antisépticos, etc., que tienen accidn cdustica) citaremos las -

siguientes:

ASPIRINA .~ Usada localmente, por el vulgo vara aliviar do-
lores dentarios, pués el dcido acetilsalieflico que contiene es
cdustico para la mucosa. Este accidente es muy frecuente y se -
denomina quemadura por Aspirirna,

Esta accidn Iatrogénica es importante en el etdmago. Muchas dl-

ceras agudag se atribuven a la Aspirinz.

También encontramos que el Perborato de Sodio utilizada en
pasta o solucidn para buches, puede ocasionar dolores, decolora
ciones Dblanquecinas del epitelio, especialmente en la encia 1li
bre, estormatitis, eventualmente edema del labiec y lengua vello

gsa, debido al efecto irritante de esta sustancia,
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El alcohol puro, o concentrado, en buches realizados para-
calmar dolores provoca alteraciones en 1a mucosa,que se torna -

seca, blanquecina y plegada.

El Bicromato de Potasio, utilizado como antiséptico a con-

centraciones altas, puede producir lesiones ciusticas.

Entre los medicamentos que aplican el médico y el odontﬁlg
gc, aon tabién cdusticos, algunos de ellos son, como el fenal,~-
creosata, nitrato de plata, sulfato de cobre, paramanoclorofenal
dcido tricloroacético, arsénico (usado como medicacidn pulpar)-
y yodo.

Las medicaciones sobre la base de cloxo utilizadas para el
tratamiento de dientes veteados y de acido clorhidrico para a =
blandar el tdrtaro, son igualmente capaces de causar lesiones -

cdusticasen la mucosa,

Entre otras: tenemos que algunas veces las infiltraciones-

superficiales pueden traer necrosis de la mucosa.

Lo8 aceitas voldtiles utilizados contra la halitosis pue -

den originar estomatitis.
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b) .~ POR ACCIDENTES O POR TENTATIVAS DE SUICIDIO

Por la ingestidn de dcidos (sulfidrico, muridtico, nitrico,
acético, etc.,) o de dlcalis (sosa cdustica) o de ar§enico,‘me£
curio, etc., provoca, cuando esas sustancias toman contacto con‘
las mucosas, lesiones necrdticas de intesidad variable tanto en
superficie como en profundidad, pero que suelen revestir impor-
tancia por sus secuelas cicatrizales, que pueden traducirse en-~

erias alteraciones funcionales.

LoOs envenenamientos por cianuro de potasioc dan lesiones =«

cdusticas de importancia.

Las lesiones se agravan si se produce la absorcidn del agen
te quimico y éste se elimina por la boca (arsSenico, Mercurio, ~

etCa,) s

¢) o= OCUPACIOMALES

(oficios, profesiones, etc.,)

Es un hecho ya conocido que los obreros que manipulan pro-
ductos quimicos (mineros, pintores, etc.,) presentan lesiones en

la mucosa provocadas directamente por dichos productos.

Por ejemplo, el ~loro ripeteade puede provocar una queili-

tis abrasiva, que se puede transivcrmar an apitelioma.
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Los aceites minerales pueden provocar gingivitis, ademis ~

de queilitis, en trabajadores de metales 0 muableroa. etr.

Los &cidos voldtiles fuertes o los Zcidos en solucidn for-
man necrosis, escaras y ulceraciones a veces graves por.las - -

complicaciones respiratorias,

Los dlcalis que se usan en la industria pueden presentax -

lesiones semejantes aunque menos agresivas,

Los haldgenos (cloro, bromo, yodo, fluor,) que se emélean-
principalmente en la industria quimica, el amoniaco, el hidroge

no sulfurado, etc., en ocasiones dan miltiples ulceraciones de=-

la mucosa tucal,
d) .~ POR HABITOS

Algunos hibitos son también causa de lesiones en la mucosa

bucal.

Grinspan menciona el caso de un paciente que se colocaba -
granos de sal entre los labios para tratarse una queilitis abra

'y s s A
siva, produciendose allf una lesién inflamatoria y necrdtica.

Otro hdbito es el de hacer buches concentrados de sal o hi
carbonato de sodio con iguales consecuencias. La mucosa se pone

blanda, edematosa y muy plegada.
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El metal es agente de lesiones leucoplfsicas por irritacidn '
crénica en el paladar, también se pueden presentar estas lesio-~
nes en pisc de boca en individuos que tienen el hdbito de dejar

pastillas de mental concentrado debajo de la lengua.

Se ha visto que a los masticadores de betelcoca y tabaco se

les producen lesiones también.

El hdbito de masticar goma ("Chewing gum"), puede producir
parestesia bucal acompafiada de eritema y erosiones gingivales,-

mucosa yugal y paladar.
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d) .~ :ENFERMEDADES DERMATOLOGICAS FUNGICAS

Los hongos son vegetales pertenecientes a los protdfitos y
taldfitas, No estdn constituidos por tejidos, difiriendo asi- -

de las metdfitas que si los poseen.

Los hongos son protdfitos sin clorofila, mientras que las=-
algas las producen. Los liguenes son una mezcla de algas y hon-
gos.

Loe hongos o micetos se clasifican en Schizomycetas, Eumy-

cetos y Myxomycetes.

A los Schizomycetas no se les tiene por hongos verdaderos-
v se les considera gérmenes vecinos a las bacterias. Tienen di-
mensiones y maneras de multiplicarse semejantes a éstas. Los

Schizomycetas comprenden las bacterias y las actinocimetales,

Los Myxomycetas no son hongos patdgenos.

Los Eumycetos, hongos verdaderos, comprenden la mayoria de
los hongos patdgenocs.

Los hongos verdaderos son organismes unicelulares que tie-
nen formas rectangulares, comparables en este sentido a las bagc

terias, bacilos y bastones u ovalles o esféricos como los cocos.

Pero al producirse se agrupan en aspectos especiales y - =~

as{ 1os reconoce., De esta manera existen formas filamentosas y-
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en.Cadena (micelio) v formas brotantes o levaduriformes. Alqu -

nas veces contindan aisladas (hongos unicelulares).

En los cultivos los hongos adquieren formas llamadas de -
fructificacidn, con formacidn de esporas; se constituyen enton
ces cavidades llamadas espordforas que pueden ser hemisféricas
(esporangios), triangulares (fialides) etc., A veces, como ocu
rre en las gsporatricadas, las células aparecen montadas por =
un espora.

En otras ocasiones, como acontese en las taldfitas, las células
se hacen independientes para frutctificar, o bién como =n las--
levaduras, sus célﬁlas se unen en cadena, simulandc nucleos - -

{sendomicelios) .,

En condiciones desfavorables para el hongo (cultivos riego
o en los tejidos humanos), se recubren de membranas de enquista
miento.
as{ se constituven los granos o erclerotes de las micetomas, que
nc son sinc fragmentos de filamentos encerrados en una cdpsula-
comin y las células llamadas durables de doble membrana. Zstas-
ultimas se observan histoldgicamente en algunas mucosis profun-
das como la blastomicosis norteamericana, la blastomicosis Suda

mericana y la histoplasmosis.
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Micosis en Boca.- Existen en la boca micosis superficiales
que afectan solamente la mucosa. El agente etioldgico mads impor

tante es la Candida Albicons o Monilia Albicons,

Las lesiones que determinan se denominan Candidasis o Moni

liasis.

También atacan la mucosa,- aungue por excepcidn, algunos- -

dermatdfitos {hongos filamentosos cutineos).

Las micosis profundas se extienden mas alld de las mucosas

para afectar misculos, huesos, visceras, etc.,

Dentro de éstas, las principales que pueden atacar la boca
son : la Actinomicosis, la nocordiosis y la maduromicosis, que-
provocan micetomas,

La blastomicoais (europe, sudamericana, norteamericana),la
histoplasmosis, la esporatricosis, la coéeidiordomicosis o en -
fermedad de Pasadas-Weruicka, la mmcomicosis, la rinosporidio «
gis,

También encontramos a la cronomicosis o cromoblastomicosis

pero no es procesa de localizacidn bucal.
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Da este tipo de enfermedades infecciosas tratazénsolame@- :

te algunas como:

1.~ MONILIASIS (MUGUET, CANDIDIASIS).

La moniliasis es una enfermedad de especial importancia pa
ra el pridctico odontSlogo, ya que es sin duda, la infeccidn - =
tingica mis frecuente de la cavidad bucal. Producida por la Can
dida Albucans, puede presentarse en diferentes Regiones del - -
cuerpo as{ como en la boca. Aunque aparece con mayor frecuencia
en sitios calientes y relativamente himedos, como la ingle, los
labios vulvares, el Conducto Vaginal, el Saco Escrotal y la re-~
gidn perianal, la cavidad bucal también es una licalizacién fre
cuente ya que esfa constantemente himeda y caliente., En algunos
casos estdn afectadas otras regiones como la piel, el cuero ca~
belludo y las uflas.

La Moniliasis también puede presentarse en el tubo gastro-
intestinal, y alguna vez en las vias respiratorias y los pulmo-
nes, En casos.raros los gérmenes son transportaéos por la sangre
y ampliamente disminuidos, en cuyo caso la distribucidn miliar-

puede ocasionar la muerte.

2. 2 .- MONILIASIS CRONICA
Es una forma subaquda o crdnica de la moniliasis y se rela

ciona en primer términoc con el lugar de la mucosa que afecta o-
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su posible disminucidn cutfnea o visceral; ya seai’

a).~ retrocomisural
b) .~ comisural BT T TR
¢).= lingual : Sl i AL iinan e
d) .- palatina

labial S T T S

6) .
£) .~ yugal y gingival

g) «~ candidasis con focos miltiples

3.- ACTINOMICOSIS

_ La actinomicosis es una enferme;lad de especial importancia
para los prdacticos Odontdlogos ya que tiene predileccién (60 %~
de los casos) para la regidn cervicofacial, boca, y maxilares,
Sus manifestaciones clinicas y Radioldgicas son muy parecidas a
las de las infecciones dentarias no especificas, Por consiguien
te, en el diagdstico diferencial de estas infecciones debe tener
se en cuenta la Actinomicosis,

El microrganismo casual mds frecuente es el Actinomyces bo
vis, aunque se han demostrado a veces otros miembros de la fami

lia de los Actinomicetos.
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4 .~ HISTOPLASMOSIS

Es una enfermedad provocada por un hongo; el Histoplasma -

Capsulatum.

Es considerada una reticulitis, es decir una enfermedad in
flamatoria del Sistema reticuloendatelial.

Se presenta endémicamente en difarentes lugares del mundo,
entre otros América, Inglaterra, Africa del sur, etc,

En la Argentina se presenta en los alrededores de la Ciu -

dad de Buenos Aires.

Es una Micosis profunda con localizacidn bucal muy frecuen
te e importante.

Puede tener algunos caracteres Clinicos peculiares que ayu
dan a diagnSsticarla: macroglosia, Ulcera mediolingual, pérdida
de dientes, adenopatfas, mal estado general y como la mayor paxr

te de las micosis profundas su preponderancia es el hombre,

El hallazgo del Histoplasma Capsulatum en la biopsia es el
diagndstico mds preciso. Se asocia frecuentemente a la tubercu-
losis pulmonar y por ella pasa a veces inadvertida y los pacien
tes no reciben el tratamiento adecuado.

ES un proceso grave. El advenimiento de la Anfotericina B,

ha mejorado su prondstico.
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CAPITULO IV

IMAGENES CLINICAS E HISTOPATOLOGICAS DE IAS LESIONES.

a) .~ ENFERMEDADES DERMATOLOGICAS DE ORIGEN DESCONOCIDO.

l.~ LIQUEN PLANO

£l Liquen plano es una enfermeada cutfnea muy frecuente, de
mostrindose que en mas del 50% de los enfermos afectados se loca
liza en la boca. De hecho, la aparicidn de las lesiones orales,-
suelen preceder a la de las lesiones cutdneas y, en muchos enfer
mos, las lesiones de la boca son el dnico dato del proceso pato-
18gico. Desgraciadamente, el liquen plano se dlagnostica muchas-
veces erroneamente de leucoplasia, y por ello debe de tenerse ~
un conocimiento completo de la naturaleza e inipoftancia del 1{ -
quen plano as{ como de sus caracteristicas clinicas e histoldgi-
cas,

El liquen plano se diferencia de las enfermedades que:ato's;
cas mas frecuentes de la boca (hiperqueratosis y bucoplana) por-
su incidencia en relacidn al sexo, ya que se presenta con igual-
frecuencia en mujeres qQue en varones,

Se diferencia también en su distribucidn por edades, presen
tdndose en los adultos de 20 a 40 afios casi con tanta frecuencia

come en pearsonas mayores.
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ETIOLOGIA"

Adn no esatd bién clara 1a‘causa especifica del lfquen plano
aunque se aéepfa que‘lou factores emocionales como el miedo, la-
depresidn y los traumatiémos desempefian importantes papeles, Se-
‘ha ihtentado zelacionario con un factor hereditaiio, pero:-ello -
tampoco se ha podido demostrar. Se ha pensado en muchas otras- -
causas, como en organismos bacterianos, parasitarios y viriasi -
cos, en la mal nutricidn, y en la diferencia vitdminica, en los~-
factores fisicos e irritativos, y en las reacciones alérgicas y-
tXicas. En relacidn a las reacciones tdxicas se ha dicho que el-
1iquen planc se deberfa a una reaccidn a los férmacoé:que conten

gan ciertas sustancias como el oro, arsénico o Atabrine,

HALLAZGOS CLINICOS

Desgraciadamente, las lesiones orales del liquen plano no -
presentan una caracteristica, dnica y especifica; mds bien la en
fermedad se presenta bajo diversas formas depenéiendo sus mani -
festaciones detalladas de la localizacidn del tejido afectado. =
Por ejemplo, las lesiones liquencides de la mucosa bucal son muy
distintas de las de la lengua o de los labios o de los tejidos -
gingivales.

Los tejides de la boca que se afectan mas frecuentemente, Y.
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muchas veces los Unicos afectados, son los de.la mucosa bucal.

La lengua es tambi‘n una 1ialiuc16n tr-wente. afectindo—
se’ nds las auperficiea lateral y dorsal que la ventx:al.

Lo labios, suela de la boca y tejidol del paladar y dé la~
ehcfa son lomlizaéianea mucho menos frecuentes, pero no son de-
ninguna mucosa ruas. Las 1esione| pueden ser muy pequeﬁas, de -
vari.os mih.metros de didmetro, pe:o por lo general son mayores , v
de uno o varios centimetros,

En unos pocos casos, toda la mucosa bucalwy to&as las superficies
linguales estdn cubiertas por lesit;:nea de liquen plaho.

: Hay divéraos modelos dlﬁxicos de lfquén pla:no, pero debemds
gseflalar que muchas veces se encuentran coml;inari;oeﬁ de todos los
tipos. As{ pueden encontrarse lesiones liquenoides reticulares,-
populares, en placas y erosivas y ulurativas, tanto solas como =~
combinadas, que es lo mds frecuente.

'La forma reticular es mds frecuente en la mucosa bucal que-
an otros lugares, pero a veces tiene otras localizaciones. Sin -
lugar a dudas, es la que se diugnostica mis facilmente, ya que -
su aspecto es muy caracteristico Y patognémico, Esta formado por
1ineas estrechas, ligeramente elevadas, de color blanco o gris,-
que se juntan a otras en distintos angules, formando una especie

de malla o de red. A veces, la unidén de las lineas df lugar a la
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fcmci&n de anillos ci.:c.ula:ea (foxma. anulax} .‘En otros casosy |
las Lfnans son mds gruasas. debi.do pxobahl.emente ala unién pav
ralels de varias lfneas mis estrechas. |
Las membranas mucosas de los intersticios de las lesiones raﬁ_g_ |
cnlm:.as suelen ser de color y estructura normales,

La forma popular consiste en manchas pequeilas, del tamafic
de una cabeza de alfiler, hemisféricos, prominentes. blancaé.’ »
Estas manchas pueden ser de nimero reducido y definidas por tgo

da 1a superficie histica o pueden ser muy numerosas y agrupadas.

Como es de esperar, cuando se agrupan, presentan diversos
aspectoa‘ clfhiccs que éep&nde.n del grudo de unidn, a veces se~
forman estxias cortas, blancas o grises, dando iugéx a distin-
tas configuraciocnes; en otros casos, la agrupacidn de muchas -
lesiones da lugar a la formacidn de placas elevadas, grisaceas
rodeadas por otras pipula.s que adn no se han unido; adn hay -~
otros casos en los que las papulas son numerosas y estdn muy -~
agrupadas, de’ forma 3610 mediante una exploracidn cuidadosa o-
con la ayuda de una lente manual puede reconocerse su cardcter

popular.

La forma en Placa; como su nombre indica congiste en una-

placa séloda, gris o blanguecina elevada. La lesidn es de for-

ma y tamafio variables. Se parece muchas veces a la hiperquera-
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tosis o a la leucoplasia, con las que puede confundirse. Aun -
que puede ser que la placa sea la ﬁniéa 1e§i6n ci{nicamenfe q;
riable del l{quen plano, en cuyo caﬁo es necesario el estudio-~
histoldgico para realizar un diagndstico exacto, generalmenté-
se acompafla de lesiones papulares y reticulafés contiguas o en
otros tejidoa de la boca. Desde luego, la existencia de las le
siones reticulares, ayudard a establecer un diagndstico defini
tivo.

Las Formas Erosivas o Ulcerativa del liguen plano son mu-
cho menos frecuentes que las otras, pero no son raras. Se en -
cuentran mas a menudo en la micosa bucal y en las superficies-

dorsal y lateral de la lengua; con menos frecuencia se afectan

los tejidos gingivales, palatinos y los labios.

La erosidn suele ser plana o ligeramente deprimida, e in-
tensamente roja o descarnada; pueden ser formaciones pequefias,
parecidaa a fisuras o mostrar un amplio enrogecimiento pustulo

so o de forma irreqular.

La diferenciacidn clfnica suele ser muy fdcil, ya que la-
lesidn se rodea muchas veces de la caracteristica forma reticu
lar o papular, o se observan unas finas estrias, ficiles de re
conocer, que erradica hacia la periferia de la erosidn. Muchas
veces las erosiones se ven precedidas de lesiones vesiculares-

\Jlb()sa.s que, d&sples de su rotura, dejan zonas dESCaI!ladE\S,
o b
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damudadas, pero muchas de las ulceraciones, coms las del planoﬁ

de oclusidn de la mucosa bucal, se deben probablemente a los -

episodios troumdticos v de destruccidn histica que se superpo-

nen a las lesiones ligquenoides.

A veces se encuentran una o mas ulceraciones en el interior
de la lcsiénrliquenoide.

r.as dlceran son de aspecto muy variable, desde pequeflas,-
planas o ligeramente deprimidas, dlceras circulares con base -
roja o descarnada a dlceras grandes, extensas, de forma irregqu
lar con exudado serofibrinosa en su superficie. Como en la for
ma erosiva, el diagndstico suele simplificarse por la presen -
cia concomitante de formaciones reticulares o papulares,

Sin embargo, las dlceras del 1fquen plano tienen a veces~
el aspecto parecido a un crdter de las ulceraciones carcinoma=-
tosas y, por ello, debe realizarse una biopsia.

Hay otras de 1fquen plano pero son menos frecuentes, En -
algunos cascs raros se encuentran lesiones ampollares o vecicu

lares.

,

Consigten en veciculas ilenas de liquido, fluctuantes de-
diverso tamaflo, que hacen nrominencia. Su color depende de su-
contenido liquido, siendc claras, (secosa), rojo o azil (hemo-

Y . » *
rrdgico), o amarillo pdlide [puculento) debido a una infeccion
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El diagndstico de eata forma de 1lfquen plano depends de la
frecuencia de otras lesiones liquenoides, mds fdcilmente recong

cibles y, desde luego, de los estudios histoldgicos.

El liquen plano atrdfico es otra variedad; se limita gene-
ralmente al dorso de la lengua. Bl cuadro clinico es el de u;ta-
atrofia generalizada de las papllas del gusto, produciendo una-
placa lisa muchas veces brillante, de color vidlaceo o gris cig_
zo. A veces, esta forma se parece a la glositis atrdfica de la-
s{filis vy, si no hay formas liquinoides mfs demostrativas, pue~
de mer necesario realizar investigaciones sercldgicas. Sin em -
hargo, es mis frecuente gue los tejidos atrdficos presénten mil
tiples lesiones gqueratdsicas grises dispersas que se presentan~
como eatrias, o f£inas reticulaciones, y gue constituyen una gran
ayuda para establecer el diagxio'atico. Como éa de esperar, en es
ta forma de liquen plano son frecuentes las uleeraciones debido

a que el revestimiento epitelial es delgado y atrdfico.

1a afectacidn gingival por el liguen plano es poco frecuen
te perc se ven los suficientes ‘casos COmO para merecer una con-
sideracidn especial, Las lesiones tieﬁen el aspecto de formas -
reticulares diminutas, diffcilmente detectables, concentradas -

en 1a encfa interproximal y marginal; muchas veces para hacer -



65

un diagndstico definitivo se precisa.la ayuda de.-una lente ma ~-
nual, Por lo general, estas lesiones se acompafian de lesiones -

mucosas tipicas, por lo que el diagndstico es muy diffail,

En algunos casos la afectacidn gingival toma el aspecto de'
una gingivitis deacarnativa, es decir, de lemiones difusas o en
placa, muy.rojas, demudadas, dolorosas. Generalmente, esta forma
se acompafia de lesiones grisdseas que forman estrias o formacio
nes lineales que irradian hacia fuera a partir de las zonas ro-
jas, por lo que hacen pensar también en la naturaleza liquenoi-

de dé la lesidn.

SINTOMAS ,

Los sintomas que accmpafian a las lesiones oiaies del 1iquen
plané son muy variables. A pesar de su amplia afectacidn mucoéa
si las lesiones no son erosivas ni ulcerativas, el enfermo nho -
presenta casi molestias. De heché, muchos enfermos desconocen -
la existencia de las lesiones hasta que el médico les llama la-
atencidn sobre las mismas,

Algunos enfermos se quejan de hiperstesia o de ardor como-
dnico sintoma,

Sin embargo, las formas erosivas, ulcerativa, atrdfica y -

vesiculaampollar dan lugar asi siempre a dolor como minimo mode

rado, y muchas veces intenso. El contacto con alimentos pican -
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tes, frutas dcidas o sustancias cortantes y desmanuzables da’ lu
gar muchas veces a un dolor intolerable, neceaitando por ello -~

una dieta restringida, qua por s{ misma puede empeorar las la -

sidgnes.

/  La existencia y descubwimiento de las lesiones cutdneas -~
del ifquen planc son, desde luego, de gran valor para establecer
el diagndstico del 1f{quen plano oral, sobre todo cuando las le-

siones mucosas no son caracteristicas.

Debe realizarse una exploracidn cuidadosamente de las supei
ficles cutdneas expuestas, sobre todo las de f£lexidn de los bra
zos y piernas, as{ como interrogar acerca de la existencia de -
1es£ones en las regiones sacra y genital. Las lesiones cut‘apeas
nis tfpicas se componen en su fase mis inicial de papulas peqﬁg
flas, aplanadas por arriba, de color rojo o vidlaceo, pero tam -
bién pueden encontrarse extensés escamas de la base de coior ro
sado pdlido &, en algunos casos, egtriaciones estrechas, linea-

les, blancas, que recuerdan a las formas reticulares de la boca.

HALLAZGOS DE IABORATORIOS.
A pesar de la existencia de tantas y distinta variedad de-
1iquen plano, los caracteres histofogicos de la enfermedad sue-—

len ser caracteriscticos, por lo que la exploracidn bidpsica es
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un medio necesario para establecer un diagnéatico d-finitivo.

Sin embargo, las caracter{sticas hiatolégicul son a veces de ~~

pequefia intensidnd Yy poco expresivas, y, en otros casos, antea-
de descartar el liquen plano, el diagndstico se basard en el- -
cuadro clinico‘y en los datos histdricos.

Los datos histoldgicos mds frecuentes y tipicos son una- -
queratitis o paraqueratosis superficial, unas cdlulas basales -
“Apoiilladas' debido a la degeneracidn hidrdpica, y una amplia-
banda de un denso infiltrado inflamatorio, compuesto sobre todo
por linfocités, localizada directamente por debajo y en estre -

cho contacto con el epitelio basal.

2,-PENFIGO

El pénfigo es una afeccidn que 43 ampollas acantoliticas,~
de etiologié deaconocida y de evoluci“on mortal en caso de no -
ger tratados.

Este concepto actual de los pénfigos se inicia en 1943, —
cuando Civatte separa los pénfigos verdaderos de otros procesos
ampollares (penfigoides) teniendo en cuenta la formacidn de la-
lesidn ampollar (acantolisis) en los pénfigos.

Etimologicamente deriva de la palabra "pompho", en la anti

guedad se denominaba pénfigo a cuanto proceso originaba ampollas
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L

pénfigo sifilftico (ampollas del lecundarismo sifil{tico del re'v N
cien nacido), pénfigo neurético (patomimia provicada por neuro-
sis) pénfigo familiar beningno (proceso hereditario, ‘con mani -
festacidn de ampollas):; pénfigo agudo fibril grave (toxidermia-
ampollar), etc.

Muchos de estos nombres adn se conservan, por lo que se de
be ser prudentes en la nomenclatura y observar el:ﬁomhre de pég

figo dnicamente para los procesos- en que se ha definido como-

pénfigo verdadero.
Las clases de pénfigo verdaderas son: el vulgar, el vege -
tante el de Senear-Usher, el folidceo y el brasilefio o "foga

Selvagen" este dltimo posiblemente varia del anterior,

S3lo el pénfigo vulgar y el vegetante se localizan en la =
mucosa bucal, por lo que serdn los \nicos que se analicen en de
talle.

Sobre los otros hablaré unicamente al diagndstico diferen-
cial respecto del vulgar.,

Sin embargo hay anutores que hablan de localizaciones en la
micosa bucal del pénfigo folidceo y del pénfigo de Senear-Usher

que si existen son minimas y exepcionales y sin mayor valor.
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ETIOPATOGENIA .
E1 pénfigo vuigai se observa con mayor frecuencia en perso
nas de m{s de 40 afioa (entre los 40 y 60 aflos) y principalmente
'en mijeras. ﬁo es enfermedad familiar ni contagiosa; La raza ju
dfa suele nér la mds afectada y en ella la enfermedad acusa ma-
yor rebeldfa.

Existen muchas Qeces causas desencadenantes, destacandose~-
en especial, las operaciones, las infecciones y los traumatis -
mos fisicos o quimicos,

Se desconoce el verdadero orfgen de loa pénfigos.

Entre las etiologfas no comprobables se han mencionado la-
infeccidn por bacilos especiales (bacilos de Eberson, de Rada =
cli, etc.,) por el‘est:eptococo, por virus filtrables, etc. Tam
poco se han podido establecer en origen tdxico.

Algunos autores creen que las diversas causas actuarfan a~-
través de alteraciones nerviosas (la autopsia revela con frecuen
cia lesiones del Sistema Nervioso Central.)

Foldvari'y Bald han hallado en los ganglios espinales lesio
nes quisticas, inflamacidn e hidrdsis de la cdpsula, Estas alte
raciones se invocan como causas de las lesiones ampollares, com:

parables a las lesiones que se producen en procesos gangliorra-

diculares como el zona.
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En el pénfj.go de localizacidn bucal esas lesiones se ha~ -
1lan en el ganglio Gasser y en los de localizacidn cutdnea en - |
los ganglios espinales correspondientes.

Otros autores creen que la enfermedad se produce a través-
de]nltcracione-. endocrinas: aparicidn mis frecuente del pénfigo
vulgar en la menopausia y en gravidos, asf como el &xito tera -
péutico aunque relativo de algunas castraciones; sensibilidad a
los haldgenos como se observa en el hipotiroidismo, insuficien—
cia suprarrenal demostrable, etc..,

gtoughton y Novak creen que la falta de inhibicidn de las~
proteasas que les permite actuar a ’nivel de los disulfuros de -
las tonofibrillas, serfa la causante de la acantdlisis experi -
mental provocada con bromuro de Litio, Algunos autores invocaﬁ-
un mecanismo aimilar en el pénfigo.

El agregadc de sueros de enfermos con pénfigo, a cultiv_qs-
de tejidos, ha podido producir lesiones acantoliticas en los e- °
pitelios, lo que ha puesto de nuevo en consideracidén la teoria-
téxica, expuesta hace muchos afios, el comprobar que el 1iquido-
de las ampollas era nocivo para el lupinus albus (prueba de - -
Macht y Pels).
éor £{n, la ubicacidn del pénfigo como una enfermedad de -

autoinminidad es la concepcidn mds moderna.
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Beutner y Col. (1964) fueron los p:imsro-(gn“hallat anti --
cuerpos antiespacio intercelular especfficos e IgC en'e1 epite~
1io, que indicarfan por una parte cufl es la verdadera patoge -
nia de la ampolla acantolitica y por otra la ubicacidn del pén-
figo como enfermedad autoinmune o de autoagresidn.

MANIFESTACIONES CLINICAS.

El pénfigo aparéce por lo general en personas con galud a;
parente, El primer accidente denominado "Chancro de inoculacién®
estd representado por ampollas que pueden aparecer en la piel =
y/o en la boca, glande, vulva o aun en faringe, pero principal-
mente en la mucosa bucal. En la boca es frecuente la Iniciacidn
del proceso después de una extracidn dentaria.

LESIONES CUTANEAS.

En la piel el proceso puede iniciarse en un punto cualquie
ra del tegumento, pero por lo general cerca de la axila, en el-
cuero cabelludo (donde parece un impétigo) o en el ombligo.

La ampolla aparece sobre la piel sana (hecho importante) -
@3 del tamafio-de un paroto o de una nuez, poco tensa, a conteni
do citrico, raramente hemSrragico, las lesiones son simétricas-
muchas veces.

Si se dejan evolucionar expontaneamente a la enfermedad, =
las ampollas se generalizan En la piel se observan entonces en

cualquier ligar, pero especialmente en sitios de flexidn y de -
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roce: axila, pliegues genitocrurales, codos, rodillas, talones,
orejas, etc. '

Las mucosas bucal, genital, conijuntival y far{ngea general
mete son atacadas cuando el proceso se hace extensivo,

En la piel las ampollas tienden a crecer por su periferia-"
Yy Jjuntarse con otras; se rompen facilmente Yy no tienen al comien
zo rodete inflamatorio rojo. Al principio son poco numerosas pe
ro después llegan a hacerse myﬂéxtendidas, chatas, fldcidas, -
con el techo desprendido ¢ cubiertas en parte con las caracterf_g
ticas de unha extensa quemdurav. pero sin evidente proceso infla
matorio. Estas ampollas contienen Qn 1iquido cftrico, protuso, -~
con células sanguineas {erosindfilos y polinuélea:es,' neutrofi-
los).

En ocasiones el contenido es hemorrdgico.

1a ilesi&\ es monomorfa (ampollas), aunque las distintas e-
volucgiones de las mismas le dén un polimorfismo aparente. Se ven
costrosas y erosiones, ademds de las ampollas y adn manchas pig
mentarias en etapas evolutivas, especialmente después del tra--
tamiento con corticoides, lo que antes del uso de esa medica -
cién dificilmente sucedfa.

La duracidn de cada elemento es de 8 a 15 dfas, evolucionan

do expontaneamente al principio de la enfermedad. Después sino-
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se trata al paciente, las ampollas pueden persistir durante se-.
manas y masai.

El pénfigo no deja cicatrfz salvo cuando se produce necro-
sis 0 gangrena de las ampollas, lo cual sucede exceﬁcionalmante. .

8igno de Nikolaky.- Existe una tendencia de la plel a. ampo
llarse al menor traumatismo, especialmente en la proximidad de-
las _leliones. Si se presiona o>se frota la piel con el pulpijo-
de los dedos la epidermis se levantard como en una quemadura, =
Ello constituye el signo de Nikolsky, de gran valor diagndstico
Este desprendimiento epidérmico revela al estudio histoiégico -
una ampolla de tipo acantolitico.

En algunos casos de enfermedad Duhring, epidermdlisis ampo
llar y hasta en la epidermodisplosia verruciforme de lewandomsky
=Lutz hemos podido producir el signo de Nikolsky. Histoldgica -
mente no existia acantolisis; se trataba de un seudo signo de -
Nikolsky.

cuando el pénfigo estd muy generalizado los enfermos tie -
nen un olor sin generis que recuerda al de la ox.:ina del ratdn,

En los pénfigos muy extendidos, las grandes pérdidas de sus
tancia hacen que el paciente experimente dolor, pero no hay pru

rito.
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- ‘MUCOSA BUCAL.

Hay que considerar separadamente los manifestaciones buca—
les de un Pénfigo en ‘su iniciacién, las de un pénfigo vulgar ob
servado a su suerte o sin tratamiento y los que se observan cuan
do el proceso ha sido sometido a las terapduticas actuales‘(qgg
ticoides, metotrexato, etc.).

En un gran mimero de casos de pénfigo vulgar (30% o m&s),~
se ve el comienzo en la boca. -

Puede observarse una ampolla Unica consistente, o varias-—'
que se rompen con facilidad, cuyo techo, si continda cubriendo-
las es firme, tiene cuerpo y puede levantarse con una pinza a -
la manera de un opérculo, son romperse.

Si el techo se desprende, la superficie del piso de 1la am-
polla es erosiva, rojo carne, poco sangrante y algo dolorosa. A
veces puede verse un collarete epitelial marcando la periferia-
de la ampolla desaparecida.

Este accidente inicial se localiza en cualquier parte de la
mucosa pero especialmente en sitios de traumatismos masticatorio
[} dentalp micosa yugal, preferentemente en su tercio posterior,
encfa, paladar y cara mucosa de los labios.

Se ha observado que este *"chancro de inoculacidn" puede man
tenerse en la boca durante meses antes de aparecer las lesiones

cutdneas.
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cuando por falta de tratamiento ;decﬁa&oiéi proceso aéiée;;‘
neraliza, toda la boca se llena de lesiones ampollares rotas en |
su mayorfa,con su techo levantado o desaparecido, dejando erosig
nes descubiertas. Entonces las leaicnes son muy dolﬂroaas. la -
lengua aparece edematosa y muestra las impresiones dentales - -
(identacidn), hay sialorrea, halitosis y mal estado general.

La localizacidn en la semimucosa de los labios en casos de
gran extensidn bucal, es importante para el diagndstico, porque
dentro da otros cuadros ampollares, el eritema polimorfo es ca-
8i el Unico que tiene esa ubicacidn,

Las costras hemdticas de la semimucosa, similares en el --
pénfigo y eritema polimorfo, acentdan esa irupresidn de semejan
za pero de inmediato surgen grandes difencias: el pénfigo vulgar
es de inciacidn lenta y de curso crdnico, mientras que el erite
ma polimorfo es agudo; las lesiones cutdneas asociadas son dife
rentes, el cuadro histoldgico también difiere, etc.

Si el pénfigo vulgar es convenientemente tratado (aunque -
las lesiones bucales y , en general, de las mucosas son las mds
resistentes a la terpéutica) puede llegarse a controlar todas =
las lesiones, Pero por lo general, quedan unas pocas lesiones y
las mismas adquiren caracteres muy especiales mientras se logra
el control total.

Suele verse en la mucosa yugal, generalmente en la mitad -
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posterior, cerca o en los surcos.resticelulares. y en la enciu =
adherente, en especial la vesticular, pero también en la palati
na en la lengua también. '

La mucosa bucal se torna gris, espesa y rugosa, pueden ob~
servarse algunas erosiones alargadas algo mds anchas que las fi ‘A
surags, rojas‘y poco sangrantes, Esas caractéristicas son muy t£

‘pical para el experimentado.

Las encfas est{n tumefactas y son frdglles; se ven en ellas
erosiones circunscriptas, aisladas, ovales o circulares, sangran
tes y rojas. Suele haber adends retx;accié'n gingival, Estas le - .
siones son dolorosas y dificultan 1la masticaéién.

La lengua es may peéuliar, blanca, discretamente saburraly
presenta aui'con en varias direcciong_a. que al abrirlos (o reba-
tir sus bordes) muestran a la mucosa eroéionada.

Otras veces se observan erosiones rojas, limpias de contor
nos délimitados. Ambos tipos de lesiones son muy caracteristi -~
cos del pénfigo vulgar,

Erosiones alargadas, rojas se ven también en estos pénfi -~
gos tratados y en v{as de control, en el paladar y en los surcos
vesti.hilares.

Cuando las lesiones bucales se hacen algo mds activas, hay
asociacién con faringitis y laringitis dolorosas, y costras na-

sales con epistaxis muy directa. La voz del paciente es un buen
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.. aintoma para: saber ai el pénfigo ha sufrido un brote desfavora-
.. ble en su evolucidn, Estas lesiones faringeas y laringeas pue -
‘;dgn también observarse al principio de un pénfigo vulgar,

Las lesiones bucales o buconasafaringeas pueden constituir
. las Unicas manifestaciones durante la enfermedad, a veces como-
consecuencia del tratamiento que impide su diseminacidn, otras,
espontineamente, .

Cuando el Pénfigo eatd constituido y,presenta numerosas am
pollas cutdneas, la boca estd afectada en précticaménte el 85%~
de loas casos.

Al involucrar o curar las ampollas el pénfigo puede dejar-
_en la boca leucoplasizs secundarias.

MANIFESTACION DE PENFIGO VULGAR EN OTRAS MUCOSAS.

Otras mucosas pueden estar afectadas: faringea, laringea,-
esofdgica, nasal, genital y conjuntival.

se Y4 visto en muchos enfermos que durante un tiempo fueron
atendidos por otorrinolaringologos pués presentaban, sea en fa-
ringe o laringe o mucosa nasal, la dnica localizacidn de su pén
figo,.

En varias oportunidades &1 mismo no habia sido diagnostica
do., Las costras nasales, ligeras epistaxis y molestias son tam-
bién corrientes.

con respecto a la localizacidn ocular, el verdadero pénfigo
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no_ da adherencias ni ceguera como ocurre en uno de lo'-f pénﬂgo;
des (Penfigrides benigno de mucosas de lener, o dermatitis ampo
llar mucosinequiante y atrofiante de Lortat-Jacob), mal llamado
énfigo ocular por los oculistas, Pero también en la epiderm§li-
sip ampollar distrdfica pueden verse ampollas y erosiones en la
conjuntiva palpebral.

MANIFESTACIONES GENERALES .

El pénfigo es un proceso de localizacidn exclusivamente cu
tinea y mucosa, S81o en los periddos terminales de los casos fa
tales (cada vez menos frecuentes) se hallan alteraciones visce-
rales; ganglionares, nerviosasm renales y hepaticas especialmen
te, pero sin mayor significacién diagndstica y propias de cual-
quier proceso crdnico caquectizante,

Adn ge ignora la causa del fallecimiento de pacientes con-
pénfigos. Especulativamente se compara el cuadro de alteracio ~
nes téxicas propias del gran quemado.

Puede haber un comienzo febril de la enfermedad, hecho no-
congtante: los tipos de cuxva térmica en esos cagos son muy vaw
riables; también en las exacerbacicnes del proceso puede apare-

cer temperatura.
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EVOLUCION & LT T I e

El proceso es continuo; siempre desde su aparicidn, exis--
ten lesiones en actividad, con brotes de reactivacidn, El esta-
do general del enfermo no tratado es malo durante t§do el curso

del pdnfigo vulgar.,

Al final de la enfermedad, como dijimos pueden aparecer -~
complicaciones generales: nefritis, gaatroeAterLtis. anemia, ma
nifestaciones nerviosas (reflejos alterados y contracturas mus-
culares), neumonias y alteraciones endocrinas.

En las necrﬁpsias es corriente encontrag\gegeneraciones he
piticas, renales, esplénicas, etc., pero sin ninguina especifici
dad,

En las épocas en gue no existian tratamientos realmente e-
fectivos, se observa que el proceso experimentaba alguna mejo =
ria expontinea al comienzo, aunque 8in retornar nunca a un esta
do normal, despuds se generalizaba y el enfermo moria entre 6 -
meses Y 2 afios, en caquexia. En la etapa terminal las lesiones~
cut3dneas mejoraban de una manera paradoja, pero eran preanuncio
de la muerte.

con el tratamiento actual con cortisona, el proceso puede-
detenerse y circinscribirse sdlo a la existencia de algunas le-
siones, en especial bucales, las que pueden desaparecer poste -

riormente o recidivar generalmente con menor intensidad o final
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mente curar por completo, al menos objetivamente, .

PENFIGO VEGETANTE

Newman en 1876 lo individualiza y se lo considera una va-
nidad del pénfigo vulgar. La lesién elemental es primerc ampo -
llar y, pasa luego a transformarse en vegetante. Este pénfigo -

tiene caracteres propiocs no s8lo-clinicos e histoldgicos sino -

de prondstico y tratamiento.
MANIFESTACIONES CLINICAS

Referente a edad y sexo su insidencia no difiere de la.del

pénfigo vulgar, pero su frecuencia es mucho menor.

Comienza- como la variedad vulgar, con lesiones ampollares
en la boca © bién cutdneas.

Pero ya llama laatencidn su localizacidn:
‘La comisura labial y los plieéues, en especial el inguinocrural,
el hueco axilar, los surcos submamarios y a veces el ambligo, -
Puede ser vegetante inicialmente, pero por lo general aparece -
en la etapa involutiva o de mejoramiento de un pénfigo crénico.

Los lugares citados se cibrem de vegetaciones voluminosas,
secretantes y malolientes. Siempre hay alguna lesidn exosidn, se.
cuela de una ampolla, en la vecindad de las vegetaciones,

Puede hallarse el signo de Nikolsky en la proximidad de -
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de las vegetaciones y son varias ‘las molestias subjetivas, En -
los Pénfigos vegetantes de antigua data las vegetaciones se de-
secan y aparecen verrugosidades. |
Abandonando a su suerte, sin tratamiento adééﬁado, evolu-

ciona en forma mis lenta que el énfigo vulgar. Con el tiémpo lle
ga a producirse una caquexia, en especial con complicaciones re
‘nalea, que conduce a la muerte, Pexo a veces hay regrésiones y-
mejoxfas, como si existiera una resistencia mayor del organismo
o una menor severidad de esta forma clfinica de pénfigo con res-
pecto al vulgar. Pero as{ como comparativamente e;.més.iento, -
en su evolucidn expontinea, resulta mds rebelde que aquél a la-

terapéutica.

MUCOSA BUCAL

El pénfigo vegetante comienza muchas veces en la boca y -
persiste alli adn después de la desaparicidn de las lesiones cu
tdneas.

Se localiza especial,ente en las comisuras bucales y que-
ofrecen un aspecto vegetante y también en el dorso de la lengua
Yy, las encias y menos frecuentemente en la mucosa yugal y el pa
ladar.

Se cita un caso de lesiones linguales con el gspecto de -

un cuerno cutineo. En lesiones viejas el aspecto es verrugosos.
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ERITEMA MILTIFORME O POLIMORFQ

DEFINICION:

El eritema polimorfo es un proceso que suele ser definido
>impreCLaamente como una afeccidn cutdneomucosa de cardcter ines
pecf{fico y de etiologia desconocida.

Otros autores consideran que se trata de un sindrome com-
pléjo de etiologia mﬁltiple. que frecuentemente responde a un -
mecanismo alérgico, o inmunolééico actuando como érgano de rea-
ccidn probablemente el sectoi vascular.

' El eritema polimorfo puede definirse como un proceso que:

1) .~ Afecta especialmente piel y micosas juntas o independiente
nente

2) o~ Tiene polimorfismo cutdneo y monomorfismo mucoso.

En la piel, localizadas especialmente en manos y frente,-
pueden verse lesiones entematoedematosas a veces centradas por-
vesfculas o ampollas, y en ocasiones asociadas a mddulos o pdpu
lag necrdticas, Este polimorfismo puede producirse no sdlo por-
la variedad de las lesiones elementales sino por la distinta -~
edad de las mismas, adn en casos por excepcidn monomor £os.

En las mucosas el eritema polomorfo es, por lo contrario,
escencialmente monomorfo, ya que su lesidn elemental es ampollar
aunque las costras y erosiones que de ellas derivan y los bro -

tes de nuevos elementos le de un aparente polimorfismo.
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3).- Es de aparicién brusca [ aguda Yy a veces sobreaguda.
4).- su histologfa ea caracterfstica. En la mayorla de los casos
'1aa ampollas son aubepidemicas o subepitelialea y exiate necro=-
gis epidermica o epitelial.

5)e= Suele ser un proceso de patogenia anmnoalergica, y de e -
tiologia enfecciosa o tdxica (iatrogénica).

V Estos caracteres que se seflalan para el eritema polimorfo
pueden parecer a primera vista semejantes a los;que se 6bservan
en la enfermedad de Duhring-Bracqg y sus variantes. Sin embargo-
la enfermedad de Duhring-Bracq no produce necrosis epitelial, =
Por otra parte, las lesiones en la mucosa bucal en este dltimo-
proceso son clinicamente raras vy predominan las lesiones cutd -
neas que son distintas a las del eritema polimorfo como veremos
posteriormente. Ademis, la iniciacidn de un eritema polimorfo es
mucho mds brusco y agudo que la dermatitis de Duhring-Bracq y -
sus variantes, pero evidentemente en los casos de duda clinica,
que son los menos, lo fundamental es que su histologia es dife-
rente,

El eritema polimorfo difiere también totalmente del pénfi
go, que es un proceso ampollar de lenta evolucidn y con ampollas
intraepiteliales o intraepidérmicas debidas a un mecanismo de a

cantdlisis.
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Algunas toxidermial ampollares (mejor llamadal iatxogéni-
cas) podr{an tenar caracteres similares a los del eritema poli-
morfo es mis. michas de ella lo son,

Los otras cuadros ampollares (epidermSlisis ampollar, etc.)
no[puéden séx confundidas con el eritema polimorfo corrienté que
insistimoa, presenta un éuadro histolégico diferente que permi-
té separarlo en dltima instancia.

INCIDENCTIA

La enfermedad puede manifestarse a cualquier edad pero es
particularmente frecuente en nifios y adeltos jdvenes,

La mayor parte de los casos sé produce en las 3 primeras-
décadas de la vida. Es mds frecuente en el sexo masculino. En la
serie estudiada por Ashbeg y Lazar, sobre 81 casos de eritemaw==
polimorfo 66 eran hombres,

No parece existir predisposicidn de orden racial.

Algunos autores han insistido sobre la incidencia estacip
nal del eritema polimorfo, considerdndolo mds frecuente en In -
vierno o Primavera (especialmente en esta \{ltima estacidn). Sin
embargo, este criterio no es compartido por muchos autores.

Es posible que la forma de Hebra, denominada idropdtica,y

no las sintomiticas o secundarias tenga un cardcter estacional.
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ETIOPATOGENTIA

1a eéiblog{a del eritema pdlimbrfo’ho estd definitivamen-
te aclarada.

fon varias las teorfas esgrimidas para explicarlo (tdxicas
inmunolSgicas o infecciosas).

Se describen formas idropdticas y sintomfticas ¥ han sido
mencionados numerosaé causas al respecto,

a) .~ DROGAS .- Las que'se citan con mayor frecﬁencia son:ven pri
mer lugar la penicilina y luego la antipirina, sulfanomida,
barbitdricos, antibi6ticos, etc. Sobre este particular es-
digno de consulta el estudio realizado por Bianchine y cal
en 1968, Aunque algunos autores consideran que las erupcip
nes tipo eritema polimorfo provocadas por estas drogas pue
den incluirse legitimamente entre las toxidermias ampolla-
res (iatrogenia por reaccidn a drogas).

b) .~ AFECCIONES SISTEMICAS.~ Se ha mencionado el desarrollo de~
'eritema polimorfo en curso de numerosasprocesos infeccio -
sos: Difteria, fiebre tifoidea, tuberculosis, sifilis, hig
toplasmosis, etc.

Héy procesos malignos sistém;cos, particularmente leuco -
sis, que, pueden presentarse en asociacion con eritema poli
moxrfo. Este puede aparecerse en las formas crdnicas de len

cemia y en la enfermedad de Hodgkin, pero es mds frecuente
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en las leucemias agudas, a veces la aparic;én de un erite-

ma polimorfo constituye el prddromo de una leucosis aguda,

Algunos autores aconsejan sistemiticamente-el estudio medu -
lar en los casos de eritema polimorfo y especialmente en -
las formas mayores o graves, en vlas‘que la merte a veces-

sobreviene sorpresivamente.

También se han descrito lesiones @e tipo eritema polimorfo

en concomitancia con el lupua eritematico agudo.

C) -l-

@ .-

.

FOCOS SEPTICOS.~ Se ha seflalado que los focos sépticos amig
dalinos y dentarios son factores importantes en la determi

nacidn de un eritema polimorfo.,

DEFICIENCIAS NUTRICIONALES .- Wesberg y Rosen (1946) indica
ron la existencia de eritema polimorfo en pacientes con ca
rencias nutritivas y llamaron la atencidn sobre la simili-
tud de las lesiones bu_cales del eritema polimorfo y los- =
gue se observan en la avitaminosis B, especialmente en los
estados pelagroides.

Estos autores concluyen diciendo que el eritema polimorfo-
tiene evidente vinculacidn con la avitaminosis B y, en es—

pepial, con la falta de necotinamida. Mae (1948) con esa -~
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idea propuar la utilizacién del complejo vitdminico en el-
tratamiento dei ex:itexﬁa éoiimt.;:rfo. Menciona 3 casqs (dos -
de elios alcoﬁolistés) quer bprese‘n'_t_a)_a.an leaiones orales y =
éuta’neas caracter{sticas del aritema polimorxfo .. Fueron tra
tados duranf:e varios me-és con todos los recursos terapéu-
ticos entonces conocidos, pero log sintomaa se hicieron -~
uds severos. 58lo la aéminist':;ac::.én de complejo B permitid

la curacién rdpida y completa.

OTROS FACTORES.~ Se ha mencionado la vincuiacj.c?n del eri--
tema polimorfo con desordenes emocionales, meng;ruacién,e;
posiciéﬁ al frio y al sol. k » ’ 7

Se han descrito también casos del efitama polimorfo en pa-
cientes sometidos a radioteraéia por rézones. variaé. La =~
accidn de los Rayos X producirfan ia desnaturalizacidn de-
las protefnas tisulares dando lugar a la formacidn de anti
genos especificos.

Otro factor mencicnado es el alcoholismo, donde la abundan

te ingestidn de bebidas alcohdlicas precede al eritema poli

morfo.

VIRUS .~ Algunos autores enterpretan el eritema polimorfo -

como una entidad patoldgica de caracter infecciosc produci
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da por un agente de naturaleza viral.
Fundamentan eita posicidn en lda siguientea haechos:
La tendencia a recurrir y la mayor incidencia en clertas -

épocas del aiflo, Algunas pequefias epidemias sugieren un ca-

récter contagioso,

Las manifestaci;nes sistémicas,

La frécuencin con qﬁe preceden a la erupcién de eritema PO
limorfo, sintomas qﬁe seﬁajan los dé un reéfr{o o estado -
gripal.

Schmidt, llegd a la conclusidn de que el Herpes simple es-
probablemente el factor responsable en muchos casos del =
eritema polimorfo. ’

vYafee publicd casos de eritemas'poliﬁorfos an éuyaé lesio-
nes habfa hallado un virus Coxsackie B.

Newman (1956) con microséopfa electrdnnica, encontxd en 10
controles los mismos elementos al parecer virales que en -
un paciente con eritema polimorfo.

strom en (1967) opind que los adenovirus desempefian un pa-
'pel importante en la etiologia de muchos casos de eritema~
polimorfo. Este autor pudo hallar la presencia de un adeno
virus (tipo 7) en 4 casos. En dos de ellos se demostrd se-
roldgica mente la infeccidn por adenoides y en lo restante

se observd un considerable aumento en el titulo de Anticuer

pos.
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g) «= EL MICOPLASMA .- Las investigaciones se han dirigido en ilos:
fltimos afios ﬁacia el’mycoplasma preumorial, como un posi-
ble agente etioldgico del eritema polimorfo.

A este microorganismo filtrable se le atribuye la llamada-
neumonfa primaria atipica. proceso infecéiosb agudo del- -
“tracto respifétorio.
Lyell concluye que la infeccidn por micoplasma preumorial-
“debe considerarse como uno mis de los miltiples agentesycg
paces de desencadenar un eritema polimorfo.
Existen micoplasmas en la cavidad oral de casi todos los -
paclentes dentados pero no, en aguellos carentes de dientes
El microorganismo puede aislarse a partir de las hendidu =~
ras gingivales, Han sido descritos micoplasmas orales tipo
IyII ademds de micoplasmas salivales.
Es interesante especular con la posibilidad de que estds -
tipos tengan una relacidn directa o indirecta con el erite
ma polimorfo conbinado a la cavidad oral.
MANIFESTACIONES CLINICAS
PRODOMOS
De existir un periddo preeruptivo, éste es anterior a las
lesiones cutdneas y/o mucosas y estd constituido por sintomas -
que recuerdan las del resfrio comin. Existe malestar, una sensa

- I .
cidn de astenia, cefale, dolor de garganta, fiebre, nauseas y -
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astralgias; A menudo hay infeccidn de las vias respiratorias.

Estos sintomas estdn presentes en aproximadamente el 50% de los

casos) duran de 1 a 13 dfas, .

MANIFESTACIONES CUTANEARS

El eritema polimorfo se localiza especialmente en la piel-
de los miembros y de la cara. En los miembros se lo observan en
las manos (dorso y palmas) y también cerca de las grandes arti-
culacionés en los gitios de egteﬁsién (codoa, rodillas). En la=-
cara la zona predilecta es la frente. La disposicidn de las le-
siones suele ser simétrica.

El nimero de los elementos es de varias unidadés y su tama
fio va desde 1 cm, de didmetro hasta varios.

Las lesiones son eritematoedemadosas y comienzan como una-
pipula rojo-vicldceo edematosa redondeada, circunscripta, cuyo-
centro se va aplanando y se hace ciandtico, mientras que la le~
8idn se entiende Y se agranda por la periferia y se une a otros
elementos vecinos adoptando contorno policiclicos.

Por transformacidn, la lesidn inicial interna tridematosa-
adquiere aspectos variados.

El centro puede hacerse puxpirico o ampollar. A veces las-
ampollas puedeq aparecer en la periferia o distribuidas irrequ-
larmente u ocupar todo el elemento. Muchas veces la lesidn re -

cuerda a una escarapela constituida por circulos concéntricos -
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de digtintas tonalidades.,

Los elementos descaman a los 8 o 10 dfas y pueden dejar md .

culas pigmentadas que”durin algqunos meses.,
MANIFESTACIONES BUCALES

Para Burket, el 85 al 92% aproximadamente de los casos tie
nen lesiones en la boca. Para Grinspan dsta incidencia estd en-
relacidn con el especialista que aﬁiende al.paciente. Mientras-
que en los Servicios dermatoldgicos la localizacidn bucal no es
muy conslderable, es mayor en los de Clinica Médica y Estomato-
1d8gicos. v

La encia tiende a quedar libre de lesionés.

Las lesiones bucales en los casos de localizacidén cutdneo-
mucosa, frecuentemente preceden a las cutdneas; pueden asimismo
estas sélo confinadas a la cavidad bucal durante todo el curso-
de la afeccién .,

Las manifestaciones bucales pueden comenzar con lesiones -
aisladas y progresar gradualmente, hasta invadir extensamente -
la mucosa después de varios dafas. Pero corrientemente aparecen~
bruscamente ocupando la mayor partg de la rucosa bucal desde su
iniciacidni. La lesidn elemental mds destacable es la ampolla bu:
cal, aunque no es ficil observarla entera; sus transformacio- -

nes producen un aspecto polimorfo.
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Para Worten y Col con qQuienes coincide Grinapan, el_aspgc-
to de las lesiones varfa segin su estado evolutivo, Para dichos
autores las lesiones de la mucosa btucal aﬁra?iesan, suceaiQamq&
te, por 5 estados: macular, ampollar, necrdtico, seudomembrano-
sa y de curacidn.

Generalmente coexisten lesiones en distintos estados de de
sarrollo, porque mientras las lesiones mds antiguas se aproxi =
wman a la curacidn, pueden aparecer nuevos elementos. Sin embar-
go cada uno de ellos considerado individualmente evoluciona si-
gquiendo un orden relativamente constante.

Se producen primero lesiones eritematosas miltiples que pof
su fugacidad suelen pasar inadvertidas,

A las pocas horas sobreviene su transformacidén ampollar. -
Sobre las manchas rojas aparecen ampollas de distinto tamafio cu
yo contenido puede ser seroso o serohemitico, Las ampollas se -
rompen Eon rapidéz y se forman escamocostras de variable aspec-
to; Sendomembranosas o hemorrdgicas.

Aproximadamente a la semana caen estos dltimos elementos y
el epitelio se reconstituye sin dejar cicatriz,

La aparicidn de nuevas lesiones asociadas a las qu estan en
vias de evolucidn provoca un falso polimorfismo y asi se ven am
pollas, costras, erosiones, seudomembranosas, eritema, etc.

Su localizacidn mis frecuente es: labios, en especial, len
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gua‘y micosa yugai. La encfa se afecta ﬁor axéepci&n.

‘En la semimucosa de los labios hay tendencia a‘la formacidn
en toda la extensidn de la misma, de costras hemfticas, Estas -
leionés son muy caracteristicas y estdn presentes eﬁ la mayor -
parte de los casos. A Vveces exceden la semimucosa y entonces se
obseivan lesiones peribucales,

La mucosa de log labios suele presentar también ampollas y
erosiones,

La lengua generalmente aparece edematoza, saburral en el -

dorso, con netas eridentaciones en sus bordes. La observacidn

de lesiones ampollares en la lengqua es poco frecuente, En cam

bio hay erosiones que son bien visibles en los bordes y en su =
punta.

L.a mucosa yugal es asiento muchas veces de ampollas que -
quedan con su techo al descubierto; su aspecto es necrobidtico-
y otras veces hay erosiones evidentes.

La encia no es una localizacidn comin de las lesiones de -
eritema polimorfo, pero puede raramente presentar veciculas y -
ampollas.

por lo general en estos casos hay grandes erosiones, Un- -
cierto nimero de casos muestra una gingivitis catorral inespecj
fico. A veces la apariencia clinica semeja una gingivitis necro

sante v en la etapa final una gingivosis.
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Las lesiones bucales del eritema polimorfo se acompaﬁan de
dolor intenso. A veces esta dificultada 1la apertuda bucal y la-
fonac;én; puede haber disfancia. La sialorrea es un sintoma cong
tante. Las lesiones se afectan casil siempre, causando halitqsia
v acentuacidén de los sintomas previos,

Frecuentemente existen adenopat:.as inflamatorias cervica; -

les, en especial en los casos secundariamente infectados.

MANIFESTACIONES DE OTRAS MUCOSAS

FARINGE.- Suele estar afectada, presentando lesiones que’ va
rfan desde un eritema difuso a extensas ulceraciones,

El proceso puede extenderse a la laringe y en loa casos de
gran compromiso puede ser necesar;a una traqueotomia a causa de

la disnea resultante del edema laringeo.

LESIONES NASALES .- Puede haber rinitis, a veces purulenta,

formacidn de costras nasales y epitaxis.

SIGNOS OCUILARES.~ Las lesiones conjuntivales pueden prece-
der a las lesiones cutdneas y bucales pero por 1o general sobrg
vienen a varios dfas después de la aparicidn de los primeros~ -
sintomas,

Puede existir compromiso conjuntival y bucal sin lesiones-

.
cutdneas? Las les.ones son casi constantemente bilaterales, pu-
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diendo variar a veces desde una leve conjuntivitis que cura en-
unas semanas a una conjuntivitis purulenta que puede ocacionar-~

defectos permanentes y hasta pérdida de la visidn.

LESIONES GENITALES.- Tienen cardcter semejante al de las -

lesiones bucales.

W\N; EESTACIONES GENERALES

Son variablesvde acuerdo con ias formas clinicas: en las -
formas leves pueden faltar, siendo muy intensas en las formas =
graves, con la caracteristica de un proceso tdxico o infeccioso
severo. En estos {ltimos casos existe Fichre astenia, o postra-

cidn, mialgfas, astralgfas, vémitos u deshidratacidn.

MANIFESTACIONES VISCERALES
Las lesiones viscerales se observan. especialmente en las -

formas graves de la enfermedad y pueden ser de variable inten -~

sidad.

Puede haber adenopatias generalizadas, esplenomegalia y -~

hepatomegalia.

Las afecciones broncopulmonares estdn presentes con relati
va frecuencia y consisten en neumonfas atipicas, bronquitis y -
bronconeumonfas, Se han descrito nefritis, uretritissinespecifi
cas‘y necrosis tubular aquda con anuria y terminacidn fatal. =

Puede existir endocorditis y miocorditis,

'
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El examen post materm de pacienteslcon evolucidn fétal de~
lakenfermedad ha demostrado lesiones en todo el tracto gastoiﬁ-
testinal.

' Precuentemente hay diarreas y vdmitos.

FORMAS CLINICAS

Las %esiones del eritema polimorfo puedeﬁ afectar en conjun
to o independientemente, la piel y las mucosas acompaﬁéndose o=
no de afntomas generales y de leéio;es viscerales.

En razdn de estas variantes es que pueden constituirse dife
rentes formas clinicas.

si se sigue el criterio de Thémaa (1950) se distinguen dos
formas clfnigas fundapentales que se designan con los califica-
tivos de "menor y mayor",

1.~ Eritema Polimorfo "MENOR" corresponde en lineas genera
les al cuadro descrito por Hebra y representa la forma benigna-
de la enfermedad, Las lesiones afectan principalmente la piel;-
las mucosas pueden estar respetadas o poco cogpxometicas. El ~=-
curso puede ser afebril con conservacidn del estado general.

2) - Eritema Polimorfo “MAYOR" en esta forma clfnica las -~
lesiones mucosas son constantes y generalmente extensas,

Se acompafia o0 no de localizacidn cutdnea.

El estado general estd mu perturbado; existe fiebre alta,-

continua, astenia, elgias difusas, postracidn. Se han registra-
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do camos mortales,

Bl grave compromiso mucoso, la profunda alteracidn del es-
tado general y la mayor frecuencia de las lesiones viacerales,-
representan las caracteristicas diferenciales mds importantes -
de la forma mayor con respecto a la menor.

Una tercera forma clinica estarfa representada por la necro
lisis epidermica téxica de Lyeel que constituird una variante -
grav{asima, muchas veces fatal, del eritema polimorfo.

por dltimo debe sefialarse que entrae estas formas clinicas-
fundamentales, existen formas intermedias o de transicidn.

OTRA MANERA DE CIASIFICAR LAS FORMAS CLINICAS ESTA BASADA

EN SU ETIOPATOGENIA,

A la forma descrita por Hebra se la denomina primitiva o i
deopdtica. Presenta prodomas preeruptivos, no ocaciona prurito,
ni eosinofilia; es cutdnea pura y no recidiva.

Las formas secundarias obedecerian a causas diversas ya e
nunciadase_

a) .~ Iatrogénicas {sulfamidas, barbitdrices, antipirina,-
penicilina y otros antibidticos, yodo, analépticos, fenilbuta-
zona, PAS, etc.):

b) e—= Alimenticios;

c) .~ Infecciosas: agudas (tifus, difteria, reumatismo poli

articuiar agudo, gonorrea, escarlatina, vacuna, mono-
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nucleosis infecciosa, piodermitis, etet.,) o crénicas,
(lepra, tuberculcosis, s{filis, micosis, paludismo); =
d) «~ Por procesos diversos: (enfermedad de Hodg-Kim, leuce
mias, leaiones de origen solar, por el frio, hipovita
nminosis B, factores emocionales, alcoholismo, radia -
cliones, etc.)
La forma secundaria de eritema polimorfo no tiene prédron-
cos, es pruriginosa y no dasinofilia. Es cutdnea o cutéﬁéomuco-‘

sa 0 mucosa pura, y recidiva si el agente wvuelve a actuar,

HISTOPATOLOGIA

' Se demuestran formaciones ampollares subepiteliales, cuyo-
techo constituido por todo el espesor del epitelio, muestra una
necrosis masiva o en focos necrdbiaticos,

El piso conserva el dibujo papilar. Los vasos del flexo -
subpapilar y porcidn superior de los comunicantes se hallan xo-
deados por coronas de infiltrados linfacitarios.

Este eritema polimorfo ampollar verdadero, debe diferenciar
se del eritema polimorfo, sintomitico de una varculoritis alér-
gica tipo fenomeno de Arthus, donde pueden demostrarse lesiones
ampollares pirpuro~-necrdticas, secundarias a cstasia o trombo -
sis vascular.

La caracteristica ampolla subepitelial con necrosis del e-

pitelio o infiltrados linfacitarios del corion, constituye tam-
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bién lo tfpico de 1la ectodermis crdnica pluriorificial y del --
alndrome de Lyeel ; dermatitis combustiforme la necrosis epite-
1ial es masiva y la reaccidn inflamatoria mfs diacreta.

Shklar (1968) estudid histoldgicamente 6 casos'de eritema-
polimorfo en la boca balld, en la parte superior del estrato es
pinoso, una severa degeneracidn y formacidn de vesf{culas intrae
piteliales que luego se hicieron subepiteliales con va;iados- -
grados de infiltracién del corion compuesto especialmente de- -
eosimSfilos, pero también de leucocitos polimorfonucleares, lin

focitos, plasmacitos e histiocitos.

4.~ LUPUS ERITEMATOSO

El lupus eritematoso discoide'crénico, es una variante del
lupus agudo diseminado y el subagudo diseminado.

Esta variante de lupus es una enfermedad muy frecuente en-~
la piel, y se encuentra en un 15 a 25% en la mucosa Oral.

Es mds frecuente en las mujeres que en los varones y, aun-
que puede presentarse en personas de todas las edades, es mis -
frecuente entre los 20 y los 40 afios.

ETIOLOGIA

Poco se conoce sobre su causa.

Entre las muchas teorfas hay las siguientes:

Se trata de una forma de tuberculosis; se asocia a la infe

ccidn focal; se produce a-causa de fatosensibilidad. Sin embargo
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se acepta que estos factores :son mfa coadyuvantes que 'etioldgi
cos. También se intenta relacionar con agentes téxicos, como- -
los insecticidas y con cietos fdfmacos, como.los arsenicales, el
oro, el bismito y los barbitdricos, aunque no hay pruebas eviden
tes de los mismos. En la actualidad se clasifica al lupus erite
matoso entre las enfermedades del caldgeno y probablemente sea-

el resultade de un mecanismo de autoinminidad,

HLLAZGOS CLINICOS

La mayoria de enfermos con Jupus .efitematoeo que sufren de
lesiones orales, presentan lesiones cutdneas, que no sSlo son -
caracteristicas, sino que se localizan en zonas facilmente obser
vables por el dentista, siendo su localizacidén favorita el ala-~
de la nariz, sus superficies laterales y las zonas sonrojadas -
de las mejillas.

Las lesiones cutdneas, estdn bien delimitadas, con enrojeci
mienfo, bordes ligeramente elevados; las regiones mds centrales
algo deprimidas y suelen ser de color rojo o pdlido; en varias-
zonas de la lesidn pueden haber escamas pequefias, grises, blan-
cas O amarillentas, a veces muy difusas y otras muy agrupadas 7
en algunas lesiones el centro puede haber curado, mostrando for
maciones irregulares de tejido escarificado.

Aungue la mmayor parte de las lesiones muccsas orales gse a-

compafia de lesiones cutdneas, con la gque se facilita el diagndg
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tico, -a vecea las manifestaciones mucosas preceden a las lesioc-
nes cutdneas en unassemanas o incluso meses y, an algunos casos
raros las lesiones de la boca pueden ser los unicos signos cli-
nicamente apreciables.durante varios o incluso muchos afios.

' Las lesiones mucosas del lupus eritematoso dircoide cxdnico
son esencialmente las mismas que las cutdneas, pero su aspecto-
se modifica por la humedad e irritaciones de la boca,., Se tamafio
var{a mucho, desde varios milimetros a muchos centimetros; su =
forma suele ser circular pero muchas veces es irreqular; y su -
localizacidn preferida es la mucosa bucal.

Las lesiones son también bien limitadas, con bordes ligera
mente elevados, enrojecidos, en forma de panecillo, quedan al -
centro un aspecto de depresidn.

A veces se encuentran placas querdtosicas adherentes blanco
gisdceas, pgQueiias, de varios milimetros, que recubren varias -
zonas de la lesidn. En algunos, las formaciones queratdsicas~ -
son nuy pequeilas y estan muy agrupadas, pareciendo upa papiloma
tosis.

A veces la depresidn central puede estar inflamada, erosip
nada e incluso ulcerada.

SINTOMAS

Los sintomas son muy expresivos; puede haber ligero dolor-

o puede ser asintomdtico.
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51 acaso hibiera fiebre, astralgia y leucofenia se pensar{a

en otro tipo de Lupus eritematoso.

HISTOLOGICAMENTRE

e encuentra hiperqueratosis, paraqueratosis, o ambas, de-
generaciones de las células baséles, y un infiltrado inflamato-
riq crdnico compuesto principalmente de linfocitos Gue se hallan
en la dermis.

Hay infiltrado perivascular y ademds, se observa una degene

racidn parecida a la hialina del tejido coldgeno,

5 .- ESCLERODEMIA

La esclerodemia (esclerosis generalizada progresiva), casi
siempre presenta frecuente afectacidn de sistemas compuestas de
varios Srganos, es decir, tubo gastrointestinal, pulmones y co-
razdn.

ELl proceso patoldgico, cualquiera que sea el drgano afecta
do, consiste fundamentalmente en la proliferacidn excesiva del-
tejido conjuntivo £ibroso con inflamacidn de intensidad varia -
ble de los vasos sanguineos y del tejido conjuntivo.

Esto ocaciona una induracidn y atrofia de la piel, trastoxr
nos de la motilidad gastrointestinal, fibrosis pulmonar e insu-

ficiencia cardiaca.
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Se desconoce su fundamento etioldgico, '

.La enfermedad puede progresar lentamente con un minimo de~ °
incapacidad y con predominio de las alteraciones citdéneas, o —- °
puede acabar ripidamente en la muerte por insuficieﬁcia pulmo -
nar, cardiaca o renal.

1A atrofia y la induracidn de la piel de la cara pueden ser
tan marcadas que dificulten la apértura de la boca para los cui
dados dentarios o la colocacidn de ﬁnakdentadura.

Puede haber formaciones grisiceas deprimidaé. en forma de-
cicatr{z, en la mucosa bucal como manifestacidn de la esclero -
dermia,

con frecuencia y de manera m5s caracter{stica, pueden obser
varée alteraciones peculiares y especificas en el ligamento pe~
riodontal.

En engrosamiento y hialinizacidn de las fibras de coldgenc
el engrosamiento de las paredes vasculares y la reduccidn de su
luz pueden ocacionar la hipertrofia del ligamento periodontal ,
resoxcidn por presidn y consiguiente aumento del espacic de la-
membrana.

Aunque persisten estas altera;iones los dientes suelen per
manecer firmes en sus alveolos.

Radiogrdficamente se pueden observar los efectos de la es-

clerodermia, en el ligamento periodontal en forma de espacios -
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de membrana periodontal anormalmente anchos, generalmente dos o

tres veces mayores de lo normal que engloba parcial o totalmen-

te las raices.

6.~TUBERCULOSTIS

ETIOPATOGE N IA
Ea provocada por el mycobacterium tuberculosis o bacilo de
Koch, cuya forma, tamafio, agrupacidn, etc., recuerda mucho al -

bacilo de Hansen, agente de la lepra,., Sin embargo, este dltimo-
no es inoculable, ni se cultiva, contrariamente a lo Que sucede
con el Mycobacterium tuberculosise.

Existen diversas variedades de bacilos tuberculosis; el hu
mano, el bovinq y el aviario, el de la tortuga, etc., ademds de
una posible forma filtrable. El hombre se infecta corrientemen-
te con el humano y con el bovino; con el aviario sdlo por excep
cidn,

En cambio el de la tortuga y otros no infectan al hombre.
Las formas filtrables son discutibles.

Todas estas variedades tienen diferentes aspectos morfold
gicos, en cultivos e inoculaciones.

El mycobacterium tuberculosis en Gram positivo y dcido - ~

alcohol resistente (tincidn con Ziehl-Neelsen), como las mico -

bacterias, s» agrupa a manera de una empalizada y recuerda a lcs



105

Se cnltiva ain difxcultad en madica con glicerina ¥ hnevo—
especialmente. y agregados con verde de malaquita y asparagina,
(medios de Petragnami ¥ Lowenstein«Jensen), Su desarrollo es ==
muy lento y a 37*C las colcnxaa ccmienzan a parecer al cabo de~
2 6 @ semanas, son secag, friables, granulares, y las reaccionas
de catalosa y de niacina de Koorno son positivas para el Myco -
hactarium tuberculosia humano.

La via de contagio humano més frecuente de la tuberculosis
es la pulmonar,. Otras vfas son las digestivas y la cutdneomuco-
sa,

pDespués de los 20 afios de edad, mds del 95% de los habitan
tes de una gran ciudad han hecho su complejo primario tuberculg
80 y deaarr&llado una inmunidad relativa,

‘Se habfa admitido la posibilidad de un contagio intrauteri
no a través de slementos filtrables denominados grdnulos de Much,
pero ha quedado demostrado gue la tuberculosis no gse adquiere--

. pox contagio materno trasplacentario.
MANIFESTACIONES CLINICAS DE LA TUBERCULOSIS
PERIODC DE LA INFECCION TUBERCULOSA

El desarrolo de las lesiones clinicas de una tuberculosis-

tiene similitud con la que acontece con la sifilis,

Existe un primex perfodo; aparece una chancra con su adeng

k 3 d
b ¥n amtdlite, de vbhicacidn broncopulmonar, digestiva, cutanea,
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mucosa, etc., seqin el sitio de primoinoculacidn. Alrededor de-
2 semanas mis tarde las intradermorreacciones a la tuberculina-
resultan positivas. Este primer perfodo puede pasar élfnicamen— |
te inadvertido en pulmdn, aunque en el primero pueden quedaf- -
imfgenes radiogrdficas de 1la primoinfeccidn pasada. L:; enferme
dad puede curar definitivamente, dejar una inmunidad relativa o
pasar al periddo siguiente.

El sequndo periddo o secundario se caractérf.za por una dg._
seminacidn hematdgena de la enfermedad a partir del foco inicial
Entre dos a seis meses més»ta:de pueden aparecer por alergia al .
bacilo de Koch un eritema nudoso sequido por una pleuresia serg
fibrinosa.

BEn el periddo terciario la tuberculosis se localiz$ en -
ciertas visceras, en especial el pulmén, el rifidn, la piel, las v
mucosas, etc,

como es 1ldgico las manifestaciones viscerales de la tuber
culosis escapan a los propdsitos de este libro; no asi las mani
festaciones cutdneas.

FORMAS CLINICAS DE TUBERCUIOSIS CUTANER

Estdn en relacidn con el hallazgo o no del bacilo de Koch
en las lesiones y el aspecto clinico e histdlogico.

Ia prueba absoluta de que una lesidn es de naturaleza tuber

culosa, se obtiene Unicamente en el caso de ser hallado el baci
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1o de Koch por el exdmen directo, por cultivo o por inoculacién
{partulados de Koch’. |

La semiprueba de que realmente lo sea residird en el ha -
llazgo de un folfculo tuberculoso con caseosis, una Mantoux fran
ca positiva y ahtacedentes de tuberculosis.

gélo unos pocos procesos diferentes de la tuberculosis- -

pueden dar estructura histoldgica semejante., (coccidioidomico -
sis, por ejemplo), ‘

por dltimo la presencidn, aunque no la eeguriaad, de que-

es una lesidn tuberculosa se presenta cuando se redne y se aso-
cian las siquinetes circunstanciass

(1) Cuando la Mantoux es intesnamente positiva.

{2) cuando se encuentran histopatolog{camente foliculos -
tuberculoides (falta la casecsis), y no se halla otra
etiologia que pueda haberlos provocado.

Desde el putno de vista histoldgico, se califica de -
tuberculoide un granuloma con linfocitos, células epi
teloides y células gigantes. Puede corresponder a etio
logias variadas (adn como respuesta a un cuerpo extra
ilo), una de las cuales pgede ser la tuberculosis.

(3) Cuando existen antecedentes de que se ha padecido tu -

berculosis.



108

| CLASISPICACION DE IAS LESIONES TUBERCULOSASDE PIEL

lLas tuberculosis son denominadas tipicas en casos de prue-
bas absolutas (Bacilo de Kach) o aemiprueba (Histologfa tubercu’
losa, Mantoux, intensamente positiva: existencia de otras lesip
nes tuberculosis pasadas o presentes. )

La tubermloais es atipica (tuberculoide) cuando sdlo se -
hallan elementos presuntivos,

Se llama paratuberculosis a procesos que con frecuencia se
ven agsoclados a algunos de los elementos presentivos o son acom
paflados por ellos,

Son tuberculosis cutdneas tipicas el complejo primaric o -
chancrode inoculacidn, que puede sor cutdnea, pulmonar, intesti
nal, mucosa, etc., el lupus tuberculoso (casi siempre, bucal o-
anal), la escrdpula o goma (cervical, especialmente), la tuber-
culosis verrugosa y la fungosa y vegetante (cutdneas, en parti-
culai.') .

Son tuberculosis cutdneas atipicas (tuberculoides): el eri
tema indurado de Bazin, la tuberculdide raroceiforme de Lewan -
dowsky y la sarcoidosis; son paratuberculosis el eritema pernio,
el acné femonoro, algunos angioqueratomas, etc.

comentaremos de manera general s31o algunas de estas formas
cifnicas de la tuberculosis cutdnea (las que pueden también ser

mucosas), para facilitar, como dijimos, la descripcidn de la --
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COMPLEJO PRIMARIO TUBERCULOSO DE IA PIEL

Se presenta en sujetos virgenes de tuberculosis, caracteri’
zdndosa por lé existencia de un chancro en el lugar de la inocu
lacidn y de una adenopatf{a satélite. Puede ser unico o miltiple,

para poder catalogarlo como complejo primario tuberculoso-
es necesario que la lesidn redna los requisitos siguientes:
(1) por supuesto, la existencia del chancro (lesidn inicial)
(2) Adenopatia aaté;ite;
{3) Reaccidn positiva a la tuberculina, de 4 a 6 semanas -
después de la aparicidn del complejo primario, tras -
haber sido negativa (virage)
{4) caracter histoldgico tuberculoso (no tuberculoide);
(5) Hallazgo del bacilo en la secresidn de las lesiones o-
en el pus obtenido por presidn ganglinosa;
(6) Inoculacidn positiva al cabayo;
(7) Cultivos positivos, y
(8) Inexistencia de afeccidn tuberculosa general (pulmonar
etc,)
La preexistencia de una anergia tuberculinica, que seria -
un argumento muy valioso, es muy dificil de registrar en la prac

tica.
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En general el cohplejo primario se presenta’a‘cualqﬁier -
edad, pero con mayor frecuencia se ve en-la primera o segunda ~
infancia.

La edad mis comin es alrededor de los 10 aflos. Sin embargo.
los adultos no estdn excentos de la primoinoculacidn.

En cuanto al sexo, es mds afectado el femenino. En la actua
lidad la incidencia de tuberculosis primari de piel es muy baja.

En contagio se eatablece pricticamente por personas infec-
tadas, con menor frecuencia por animales tuberculosis o indirec
tamente por secreciones u objetos contaminados.

La localizacidn mis frecuente es, durante la segunda in ==
fancia, en los miembros inferiores, sobre todo en las piernas ,
cerca de las rodillas,

El antecedente de un traumatismo es muy comin. En el nifio-
mAs pequefio el chancro suele verse en la extremidad cefdlica.

La forma de presentacién del chancro es muy variada.

En general comienza por una tumefaccidn pastosa (diffcil-~-
mente se asiste a este estado) que a continuacidén gse reblandece
y ulcera drenando una secresidn purulenta; es indolora o leve -
mente dolorosa.

La ulcera adopta formas y tamafios variados, desde el de una
lenteja hasta 2 cm. & mds; sus bordes son irrequlares o regula-

res, despegados o cortados a pico, el fondo es sanioso irregu -
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lar, granulosd. Sﬁ color varfa desde el amarillo hasta el blan-
co'grlsﬁceoi la lesidn estd redeada de un halo inflnﬁitorio.

Pueden verse elementos puntiformes amarillentos que a la -
vitopresifonApueden tomar el color de la jalai de ﬁanzanas; en-
algunos casos el signo llamado de la banderilla (la puncidén de-
un alfiler es fdcil e indolora) es positivo.

El chancro puede ser dnico o existir varios que se funcio-
nan originando una dlcera policiclica, La lesidn puede adoptar,
ademds, los mis variados aspectoss sifiloide, lupiforme (bastan
te frecuente), furunculosa, verrugosa, etc.

La adenopat{a puede ser uUnica o miltiple y escalonarse a lo
largo de un trayecto 1infatico. Aparece de dos o seis semanas -
después del chancro. Al principio los ganglios son duros y ais-
lados; después se conglomeran, reblandecen y fistulizan.

El tamafio de la adenopatia varfa desde el de una avellana-
hasta el de una mandarina, ¢ algo mayor.

La piel que la recubre es de aspecto normal o rojo vidla--
ceo; se pone’ tensa antes de abrirse. Deja cicatriz, po lo gene-
ral viciosa,

Esta evolucidn de la adenopatia es fundamental para el diagnds-
tico; sin embargo, hay casos sin este reblandecimiento ganglio-
nar lo que dificulta el diagndstico.

por lo comin, la evolucidn del complejo primario cutdneo -



es benigna; cura de manera expontdnea al chancro, y mds tdrde -
la adenopatia; pero puede haber siembras hematdgenas, especial-~
mente en los nifios. El chancro es fugaz, desaparece en semanas-—
y alguna vez deja cicatriz, al contrario de la adenopatia, que-
siempra deja, El complejo primario puede iracompafiadc.de una al
teracidén del estado general,

La reaccién.a la tuberculina es negativa durante el perid-
do que sigue a la infeccidn, gque corresponde al periddo prealér
gico do Debré y Jacket, haciendose luego francamente positiva al
cabo de unas 4 semanas,

ULCERA TUBERCULOSA

Es excepcional en la piel, aunque su sitio de preferencia-
es la mucosa bucal. Puede ser también anal.

ESCROFULODERMA O GOMA TUBERCULOSO

ES un goma tuberculoso cuya localizacidén mds frecuente es-—
el cuello. Se presenta en nifios y gente joven. Para los tesidlp
gos tiene origen hemdtico. Puede ser primitivamente ganglionar-
y abrirse en la piel, pexo también al principio para luego pro=-
fundizarse, Se reblandece, abre y deja cicatriz irregular, ines
tdticas, con bridas y a veces comedones, y cuyo aspecto en el =
cuello permite el diagndstico retrospectivo después de muchos ~

afios de concluido el proceso.
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TUBERCULOSIS VERRUGOSA

Es una forma frecuente de tuberculosis cutdnea, Se produce
por inoculacidn externa (primoinfeccidn), por autoinoculacidn -
(superinfeccién en un tuberculoso). El llamado tubdrculo anatd-
mico de los anatomistas y parteros, observados en épocas en que
se desconocia la asepsia, era una tuberculosis verrugosa de pri
moinfeccidn.

Suele localizarse eﬁ el dorso de las manos o dedos, y algo
menos en la regién perianal, donde puede adquirir grandes dimen
ciones, pero puede ubicarse en cualquier sector cutdneo y, por=-
excepci6n, en las mucosas.

La tuberculosis verrugosa se presenta como una placa circu
lar u oval, bien delimitada. Es casi siempre solitaria., La su =
perficie de la lesién es verrugosa, estd constituida por milti-
ples elevaciones papilomatosas cubiertas por escamas, separadas
por surcos. Alrededor de la placa hay un halo inflamatorio. Es-
muy importante el hecho de que si se comprime la placa sale pus
entre 1los surcos,

Existen adenopat{as satélites y, a veces, un trayecto linfd
tico visible,

La placa cicatriza en el centro, pero sin tratamiento se -
estaciona y queda en esas condiciones durante meses.

Habrfa que diferenciarla de la piodermitis vegetante, que-
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adopta aspectos muy similares. Sélo la histologia y la inocula-
cidn al cabayo o cultivos nos ayudan en el diagndstico verdade-—
ro. También se debe plantear el diagndstico diferencial con la-
papilomatosis florida. En este caso la histologia es fundamen -

tal.

TUBERCULOSIS VEGETANTE

Puede constituirse de dos maneras. En algunos casos, por -
propagacién a la piel de una tuberculosis 3aea, ganglionar o ar
ticular, apareciendo vegetaciones que se abren y ulceran,

En otras ocaciones es primitiva y se observa en especial en
la regidn anogenital, vegetaciones franbuesiformes, de muy difi
eil diagndstico clinico, Serd preciso diferenciarlas de una si-~
f{lides terciaria, de una blastomicosis profunda, de la enferme
dad de Nicolds Favre, de epiteliomas y reticulaciones especial~-
mente.

TUBERCULOSIS ATIPICAS O TUBERCULOIDES Y IAS PARATUBERCULO

SIS

Son procesos escencialmente cutdneos que no se observan en
la mucosa bucal, motivo por el cual no gerdn descritos.

MANIFESTACIONES BUCALES TUBERCULOSAS

GENERALIDADES

La boca ofrece una resistencia especial al desarrollo del-

bacilo de Koch, por varios motivos: la composicidn y el pH sali
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val; la funcidn de arrastﬁe que la saliva ejerce sobra todo tipo
de gérmenes y la resistencia de la mucosaa la infeccidn,

El bacilo tuberculeso bovino ha provocado un muchos cascs-
la primoinfeccidn bucal. La contaminacidn serfa por la leche no
pasteurizada. Algunos autores hablan de hasta un 90% de hallaz~-
gos de bacilo bovino en primoinfeccidn bucal,

tas demds formas de tuberculosis bucal son secundarias ca~—
si siempre a lesiones pulmonares,.o propagacidén de lesiones de -
vecindad (larfgeas, nasales, dseas, ganglionares o cutdneas).

También es posible la llegada del bacilo a la mucosa por -
via hemitica.

En comparacidn con las demds localizaciones de la tubercu-
losis (pulmonar por ejemplo), la incidencia bucal es baja. Para
Deéas la boca es asiento excepcional para la tukerculosis.
Thoma cita las estadisticas de Cipes de 1926, quién sobre 2,800
tuberculosos halld solamente 4 con localizacidn bucal, y la de-
Rubin quien sobre 5,000 casos habfa hallado solamente 72 que ¢O
rrespondfan a-tuberculosis bucal.

Las drogas antituberculosas han hecho que en la actualidad
sea aun mds rara la tuberculosis bucal.

Hace muchos afios, a principio de siglo, la tuberculosis -
de la cavidad bucal era mds frecuente.

La dlcera tuberculosa bucal y el lupus vulgar de la cara =
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extendido a’ loa'l.ahios y al interior de la boca erna de dbsetvg
cidn bastante corriente en los servicios dermatolSgicos y de te
slologfa.

Hoy en la actualidad la enfermedad ha cambiado su fisono -
nia clfr;ica.

Es necesario conocer esos cambios para su diagndstico co--
rrecto, porque eapora’dicamente. aparecen lesiones bucales tuber-
culosas vy podrfan pasar inadveridas.

En la mucosa bucal sSlo encontramos algunas de las tuberen
losis tipicas: la pri.moinfeqcic?n o complejo primario (el chan -
cro de inoculacidn y adenopatias satélite), la §lcera tuberculo
sa, el lupus tuberculoso y por excepcidn, la tuberculosis verru
gosa y vegetante, el gbma o la forma miliar.

Hay también algunas formas at{picas y es interesante el -
estudio de la gingivitis tuberculosa realizada con mayor ampli
tud en ambientes odontoldgicos, ademds de la tuberculosis de -
los tejidos de sostén dentario y de los maxilares.

Conviene sefialar otro hecho importante: Sobre la tuberculo
sus bucal hay descripciones controvertidas. El médico u odonté-
logo de reciente graduacidn y adn el estomatdlogose sienten des
concertados b,ibliogréficamente frente a tan apuestos conceptos-
sobre aspectos clinicos, incidencia, prondstico, etc.

Son varias las razones para ello. En primer término deben-
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de separarse dos épocas. La Anteriorral traﬁamiento de la tuber
culosis con estreptdmicina y quimioterépico, Y la posterior a -
ella.

En esta dltima etapa los casos de tuberculosis bucal son =
pocos Y se presentan con otro aspecto porque la biologfa del ba
cilo de Koch ha cambiado quizd por el atague terapéutico. No hay
por otra parte, trabajos de conjunto interesantes y todo se re-
duce a casos clinicos aislados.

Pero también en la época anterior al tratamiento modexno -
de la tuberculosis las descripciones eran despares.

COMPLEJO PRIMARIO TUBERCULOSO BUCAL

La localizacidn bucal es excepcional, lo cual se explica--
por varios motivos: la resistencia que ofrece al bacilo de Koch
una mucosa indemne; el frecuente contacto Gue &sta tiene, desde
la infancia, con alimentos u objetos contaminados con el bacilo,
que van creando cierto astade de inmunidad. Intervienen ademis~
los siguientes factores:

(1) El arrastre continuo ejercido por la saliva, que no de

ja depositar los bacilos:

(2) Si estos logran vencer la barrera mucosa resultan foga

citados por 1os leucocitos o incorporados a la circula
cidn general, sin determinar lesidn local,

(3) La mucosa al igual que la piel, no es medio propicio -~
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para el desarrollo del bacilo, al contrario de lo que-

ocurre con la espirogueta de Schaudinn,

El chandro se localiza de preferencia en labiocs y ademds~
puede hacerlo en la lengua, el frenillo, la mucosa del piso de-
la boca, las mejillas, el paladar, las am{gdalas palatina y fa~
ringea y encias, es decir, en zonas sometidas a una accidn errj
tativa. Se ve sobre todo en nifles.

En la boca, el chancro de inoculaci6n-y la adenopatia satd
lite tienen las mismas caracteristicas que las de la primoinfec
cidn cutdnea.

La lesidén mis frecuente es ulcerosa, superficial, de fondo
poco sanguinolento, poco o nada dolorsa. La adenopatfa es volu=
minosa, adherida a los planos profundos y superficiales de bor-
des difusos, tiende a reblandecerse y abirse dejando cicatriz,

A veces las lesiones chancrosas son nodulares, cerca de la
comisura; otras veces tumorales, en especial en la lengua, o de
tipo ulceravegetante; otras lesiones qQue elevan la mucosa pero-
con el epilelo sano, con aspecto qQue recuerda el de un quiste -
mucoide.

El diagndstico clinico diferencial del complejo primario ~
tuberculoso bucal deberia hacerse con otro complejo semejantes-
de las enfermedades infecciosas, en particular con el de la si-

£ilis, la enfermedad del arafazo del gato, las adenopatias en -
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egpecial supuradas del cuello de lenta evolucidn, de origen den
tario generalmente y también de cualquier otra causa,

El complejo primario sifilitico puede paLecerle por su chan
cro y su adenopatfa,

Para esta Jltima no tiende a reblandecerse y en chancro sue
le ser mis superficial o indoloro,., De todas maneras, el diagnég
tico clinico suele ser muy diffcil y sélo permiten diludicarlo-
las investigaciones de laboratorio.: Misqgueda del treponema, -
reaccidén FTA-ABS, histopatologfa, etc.

con la enfermedad del arafiazo del gato, puede haber también
dificultades diagndsticas. En este procesc la denopatia puede -
supurar, Existe el antecedente del araflazo o el contacto con un
gato, pero a veces no es conveniente, Se deberd también recurrir
a los exdmenes de laboratorio.

Las adenopatias supuradas de origen dentario ofrecen menos
dudas, por el hallazgo del foco originario, el dolor, el exdmen
bacterioldgico del pus etc. .

En general, el diagndstico de complejo primario tuberculoso
golo se hace cuando se piensa en esa posibilidad. De lo contra-

rio, pasa muchas veces siu ser diagnésticado.



- ULCERA TUBERCULOSA BUCAL
La dlcera tuberculosa de la mucosa bucal aparece general -
mente en enfermos con tuberculosis pulmonar o laringea; se la ~
ve mds en hombres adultos (3:1); es rara en nifios y viejos. Se-
localiza especialmente en la lengua o la sigue después la encia

y maAs raramente el paladar, labio y mucosa yugal.

LENGURA

Se ubica sobre todo en la punta y los bordes, pero se la -
puede observar también en el dorso y en su cara inferior.

comienza por numerosis puntos amarillos submucosos que ra-
pidamente van a la ulceracidn. Se constituye asi la \lcera tu -
berculosa que es de contornos irregulares, festoneados, poco pro
fundos, ovalada o redondeada, de fondo sanioso; cuwando se la --
limpian se ven franulos amarillentos y puntos hemorrdgicos.

Su borde es despegado (aunque a veces cal a pico) y de co~
lor violdceo. Su base es poco infiltrable, mds bien blanda. Por
fuera de la dlcera (por transparencia) y en su fondo se ven —--=
unos corpisculos amarillentos no mayores Que una cabeza de alfi
ler (tubérculos tuberculosos) denominados grdnulos o signo de -
Frelat.

Es una dlcera dolorsa, en especial cuando se mueve la len-

gua o durante la masticacidn. También lo es, aunque con intensi

d
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‘dad variable, durante la palpacidn. El dolor se irradia a veces
al ofdo.

Este aspecto cldsico de la dlcera tuberculosa que hemos- -
descrito no corresponde a la que se observa en la actualidad.
Se ve recientemente en la cara ventral de la lengua, como uﬁa--
ulceracidn superficial poco dolorosa, ligeramente infiltrada, -
roja, sin bordes socavados no granulos de Frélat, donde el foco
pulmonar no existia.

Ademds de la forma cldsica, la dlcera de la lengua por - =
excepcidn puede ser fisurada.

Este aspecto se ve en los bordes y también se observa la -
fisura de origen tuberculoso en las comisuras labiales, donde -
es muy doloxosa.

Leigheb y Visetti mencionan haber obgervado deiante de la-~
Vv lingual una lesidn ulcerosa fisurada de bordes elevados, de -
consistencia indurada, con aspecto de epitelioma, donde halla -A
ron bacilos de Koch e histologfa tuberculosa. La lesidn era dolo

rosa y ten{a adenopatias bilaterales submaxilares.

ENCIBAS

Se aparicidn puede seguir a extraciones dentarias.

En los periddos de erupcidn o recambio dentario tambi.én pue
den aparecer lesiones con esta localizacidn, aunque segin Bruce

es una posibilidad muy vaga.
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Douglass describid en la encia libre y adherida nddulos ama
rillentos que hacian relieve, muy sangrantes, poco dolorosos y-
que no respondian a los tratamientos de una gingivitis crdnica;
con gstas caracter{sticas clinicas y la confirmacidn histoldgi-
ca, la denomind Gingivitis Tuberculosa.

Ahora bidén, para Oppenheim y Col, la localizacidn de la tu
berculosis bucal en las encias es mds frecuente después de la -
lingual y puede producirse sea como consecuencia de extraccio -
nes dentarias, sea por invasidn de 1los bacilos, a través de ca-
ries penetrantes, o en la época de recambio o erupcidn dentaria
y pasar inadvertida por el estadc congestivo natural de las en-

cias en esos periddos,

PALADAR

Un aspecto de excepcidn es la forma llamada tisis bucal o-
tuberculosis miliar aguda o enfermedad de Isambert, que se mani
fiesﬁa como pequefias Ylceras que siguen a tubérculos muy peque=~
fios visibles especialmente en el velo del paladar, en el perid

do terminal de la enfermedad.

LABIO
La dlcera tuberculosa puede tomar aspecto chancriforme o -
epiteliomatoide con bordes elevados, enertidos, o resultar indu

ra y con ganglios submaxilares agrandados,
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DIAGNOSTICO DIFERENCIAL DE IA ULCERA TUBERCULOSA
BUGAL

cuande tiene los caracteres cldsicos, su diagndstico clini
co es bastante presumible., E cambio cuando es atipica, como ocu
rre actualmente, debe diferenciarse de otras ulceraciones y pég
didas de sustancia de la mucosa bucal.

Loa Aftas vulgares son superficiales, de fondo amarillento
de caradcter agudo muy dolorosas y en un halo inflamatorio.

Las dlceras traumdticas suelen relacionarse con una causa-
dentaria o por prdtesis y tienen un borde edematoso.

Las placas mucosas de a sifilis son muy superficiales v
el chancro es, por lo general, duro e indoloro.

En la lengua, la dlcera tuberculosa puede confundirse cor
la histoplasmosis, En un paciente en quien suponiamos este Ult.
mo proceso, pudimos probar la existencia de tuberculosis pulmu
nar que acompafiaba a la Ulcera, la cual mostrd un cuadro histe
18gico tuberculoide sin caseosis no bacilos de Koch, Perc la-
ausencia del histoplasma y de otras lesiones nos inclinda pen
sar que se trataba de una auténtica dlcera tuberculosa secunda-
ria at{pica.

El epitelioma ulcerada es bien infiltrada, con bordes ine:
tidos y de evolucidn mds lenta.

De todas maneras, debe realizarse el exdmen histopatoldqg:

co,
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En términos generales laiﬁlcera tuberculosa tiene hiatolo-
gfa caracterfstica y es corriente el hallazgo del bacilo de Koch

ya sea en las leaiones o en los cultivos o por inoculacidn.

LUPUS TUBERCULOSO BUCAL

El lupus tuberculoso bdéal es generalmente secundario a un
lupus nasal o facial, de los labios o comisuras. Rara vez se~ «
produce por via exdgeno.

Se lo obgerva mds en mujeres, sobre todo en la infancia y-
en la adolescencia. Es en gl lupus vulgar de la cara, de la lar
ga data, que toma los labios, donde es dable observar la locali
zacidn intrabucal. Antes era factible esta observacidn; hoy, en
cambio, es excepcional, porque los tratamientos modernos no de-
jan que el lupus vulgar evolucione.

La lesidn estd constituida por una agrupacidn de tubércu -
los blandos ficilmente atrenesables por un alfiler, y ulceracip
nes asentadas sobre una base cicatrizal que forma mapas. En oca
ciones se observan adenopatfas en el cuello.

El labio superior, frecuente localizacidn, se torna elefan
tfasico, espeso, costroso, con fisuras, ulceraciones y granula-
ciones, disminuyendo la abertura del orificio bucal (microsto -
mia).

otras veces el lupus se localiza en el interior de la cavi
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dad bucal, encfas, cara interna de las mejillas y bdveda palati

na; es raro en la lengua.

El lupus yugal es muy semejante al labial y suele ser csn—
tinuacidn de un lupus cutdneo comisural.

cuando el lupus se localiza en la cavidad bucal es raro que
no invada las encias que aumentan de voldmen, sangran y se cu -
bren de maceraciones fungosas. Los dientes se aflojan y caen.

Iguales lesiones se ven en la bdveda palatina que se cubre
de vegetaciones y ulceraciones de color rojo vidliceo.

Las lesiones gon poco dolorosas, pero traen trastornos en-
la masticacidn y deglucidn.

En la actualidad, es excepcicnal el hallazgo de estas for-

mas clinicas.

GOMA TUBERCULOSO BUCAL
Es excepcional. Puede observarse en la lengua. Es indoloro.
Sigue sus periddos cldsicos y es dificil diferenciarlo del goma

micdtico y del luético sobre las bases clinicas exclusivas.

TUBERCULOSIS VERRUGOSA Y VEGETANTE
Pantrier ha descrito como rar la tuberculosis verrugosa en

la mucosa yugal, y cita lesiones vegetantes en las encias y el-

paladar.
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OTROS ASPECTOS DE IA TUBERCULOSIS BUCAL

La forma miliar o de Isombert se han analizado entre las -
forymas ulcerosas,

También se describen casos aislados de formas raras o atf-
picas de tuberculosis bucal; la ulcerovegetante de comisuras, la .
variedad tumoral, la hiperpldsica de las encias y del paladar du
ro, ‘

HISTOLOGIRA

CHANCRO DE INOCULACION

El epitelio se encuentra ausente y con atrofia irz.;eguiar o=
En el carion se pueden comprobar foliculos t;uberculoides con ~=
centros caseificados. Los bacilos son muy escasos, y es diffcil

comprobar su existencia., Se acompafian de fibrosis reaccional.

ULCERA TUBERCULOSA‘

El epitelio mucoso desaparece en una amplia extensidn y de
ja ver una ulceracidn cuyo lecho conectivo se halla invadido- -
por infiltrados granulomatosos, constituidos por foliculos de -
Koster. Estos se hallan formados por acimulos redondeados de cé
lulas epiloides, con algunas células gigantes de Langhans, re -~
deados por coronas de cinfocitos. El centro de algunos folfcu -

los muestra necrosis de caseificacidn, en cuya periferia y en -

las células vecinas pueden observarse escasos bacilos acido-al-

cohol resistente s {Bacilo de Koch) .
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b) «~ ENFERMEDADES VIRALES

1) .~ HERPE SIMPLE (Herpe Secundario o Recidivante)

Las infecciones herpéticas secundari;s sevpresentan sélo -
en las personas que han sufrido la enfermedad herpééica prima -
ria, como puede demostrarse por la existencia en su suero de an
ticuerpos especi{ficos fijadores del complemento y neutralizan -
tes para el herpe simple.

Después del restablecimiento de una gingivoestomatitis - -
herpética primaria aguda, se establece en el huésped humano una
inminidad * para toda la vida * frente a la infeccidén primaria.
Paraddgicamente, sin embargo, persiste una suceptibilidad ulte-
rior *para toda la vida* respecto a las formas localizadas reci
divantes de la afeccidn herpética, apesar de la presencia de -
anticuerpos circulantes para el virus del herpe simple. El her-
pesvirus resicual queda al parecer en un estado latente parasi-
tario en las capas apiteliales anabdlicamente activas de los si
tios previamente infectados., A consecuencia de ello, no es de -
creer que las ‘erupciones herpéticas recidivante sean debidas a-
una infeccidn por un nuevo herpesvirus exdégeno, sino que se pro
ducen por diferentes condiciones provocadoras que alteran tempo
ralmente la fisiologfa metabdlica de los tejidos dei huesped, =
Esto a su vez, parece excitar la reanimacidn del herpesvirus la

tente que estaba en depdsito, llevandolo a un estado localmente
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activo con propiedades infecciosas Veciculares.

ESTIMULOS’REACTIVADORES

#os féctores excitante mis frecuentes que parecen *dispa;ar*
la recrudescencia de vesicﬁlacionea herpéticas secundarias locg.
lizadas se cree que estdn relacionadas especialmente con aler ;
gias (alimentos y medicamentos), menstruacidn, embarazo, trauma
tismos cutdneos, trastornos gatrointestinales, deficiencias nu-
tritivas, deséquilibios emocionales, ansiedad, tensidn, fatigar
exposicidn a la luz directa del sol, intervenciones quirdrgicas
que afecten a la segunda y tercera rama del quinto nervio cra--
neal (trigésimo), enfermedades debilitantes (leucemia, neopla-~
sias), exacerbaciones febriles (resfriados, gripe), neumonia y~
paludismo, fiebre artificial (piretoterapia). El hecho Ae que--
la hiperpirexia producida artificialmeﬁte pueda desenmascarar--
erupciones herpéticas locales hace verdsimil el concepto de que
el herpe secundario es un procesc endégeno mis gue una nueva -~
infeccidn herpética. Las lesiones heréticas recidivantes suelen
estar bien localizadas y no se presentan con complicaciones aso
ciadas, como fiebre, malestar general, niuseas, adenopatias no-
tables y gingivitis, que suelen observarse en los caos *clinica
mente aparentes* de la gingivoestomatitis herpdtica perimaria -
aquda,

Aundue no resulten tan incapacitantes cowo las infecciones
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primarias, los brotes locales. de lesiones herpéticas. recidivan-
tes no tienen nada de inofensivos. Los vesiculares estan reple;
tos de herpesvirus que pueden transmitir una afeccidn herpética

primaria grave a una huésped no inmune,

CURSO CLINICO ¥ DESCRIPCION

Las personas especialmente predispuestas a estos *ataques¥
periédicoa de erupciones herpéticas secundarias pronto se dan--
cuenta de una sensacidn prurigincsa o de ardor 1 a 2 dfas antes
de la aparicidn de una lesidn herpética recidivante aislada o -
de conglomerados de vesiculas destendidas.

A las 24 a 48 horas de su aparicidn, las vesfculas se abren
y se convierten en Ulceras superficiales con bordes no indura -
-dos y rasgados. La bse de las ulceraciones estd moderadamente -
inflamada. La curacién se produce mediante la formacidn de un -
codgulo central que da lugar a una costra y proporciona una cu-
bierta protectora temporal o *escasa*. La curacidn completa sue
le producirse sin dificultades y se efectda sin dejar cicatriz-
en una semana o 10 dfas,

En la mayoria de casos las lesiones herpéticas recidivantes
no producen dolor agudo no incapacitacidn. Las maniobras trauma
ticas inadvertidas sobre el drea ulcerada pueden ocacionar algu

na hemorragia local y exacerbacidn del dolor,

andlognmente, los cambios exagerados de temperatura pueden
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ocacionar considerables molestiaa en las superficies expuestas-

de las lesiones.

DISTRIBUCION DE 1AS LESIONES

Como son fundamentalmente dermopiticas, 1a§ lesiones heré-
ticas recidivantes pueden afectar cualquier irea del sistema te
gumentario, como el epitelio del aflo, nalga, brazos, dedos, par
pados Yy conjuntiva subyacente, muslos y genitales,

Sin embargo, las regiones afectadas con mayor frecuencia -
son lus faciales y comprenden los labios (herpe labial), las --
ventanas nasales (herpe nasal), y el mentén (herpe mentoriano).
De esta manera, las denominaciones especificas aplicadas a estas
ulceraciones herpéticas dependen'de la localizacidn anatdmica -
con que aparecen. La localizacidn mds frecuente d}e todas las in
fecclones herpéticas recidivantes es, con mucho, la del rojo —--
del labio (herpe labial,vesicula de fiebre, pupa de enfiamiento)
La distribucién topogrdfica del herpe labial es mmy constante-
y y cldsica.

Aunque las lesiones del herpe labial pueden afectar las —-——
inmediaciones cutdneomucosas o la unidn del rojo del labio con-
el drea cutdnea o ambos lugares, este proceso herético secunda-
rio rara ven se extiende mds alld de la linea de cierre; entre-
los dos labios para alcanzar las superficies glandulares muco =

gsas y serosa3s &2 la mucosa bucal.
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2) «=~ GINGIVOESTOMATITIS HERPETICA AGUDA

. Es una enfermedad vérica general, que va acompafiada de sig
nos de infeccidn aguda, generalizada, con manifiestas lesiones-
clfnicas que afectan a 1la boca y, en menor grado, a‘la orofarin
ge. En casos raros también pueden resultar afectadas dreas cutd
neas de la cara y de los genitales,

calculos apruximados indican que el 90 % de la poblacidn -
general alberga este virus én estado latente. La falta de higie
ne personal y la mala nutricién son favorecedores de la apari -
cidén de esta afeccidn, mientras que el hacinamiento de la pobla
cidn facilita su diseminacidn.

El agente causal de esta enfermedad es un virus del grupo-
de dcido desaxirribonucléico, llamado herpesvirus. Aunque ge~ -
han reconocido varias estirpes de virus con efectos citopdticos
diferentes sobre los tejidos, todos parecen poseer una antigeni
cidad e infectividad compatibles,

‘ DESCRIPCION CLINICA

El diagndstico de gingivoestomatitis herpética puede hacer
se sin gran dificultad ya que los sintomas cldsicos, las manifes
taciones bucales tipicas y del curso clinico de la enfermedad--
gson moderadamente patogndmicos.

Las principales molestias que suelen motivar la consulta -

son *llagas en la boca* *dificultad para tragar* *resistencia a
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comer* y *dolor en la bocaw. , .

La infeccidn herpética primaria puede clasificarse en dos-
categorfass 1) .- Enfermedad sintomftica, clinicamente manifiea-
ta (1 a 10 %)y 2) .- Enfermedad asintomftica, no manifiesta olf
nicamente ( 90 %)+ Las caracteristicas clinicas de la gingivoes
tomatitis herética primaria aguda pueden ser de intensidad y du .
racidén variables. En la gran mayoria de casos, la existencia de
una . infeccidn herpética leve puede manifestarse Gnicamente por-
una ligera elevacidn de la temperatura, quizds algo de diarréa,
una:linfadenopatia cervical y submaxilar poco acentuada o ausen
te y una o varias pequeflas dlceras bucales o faringeas aisladas,
(enfermedad asintomdtica, clinicamente inaparente). Una rinitis
o faringitis asociadas pueden enmascarar completamente la infec
cidén herpética subyacente. Este tipo de infeccidn suele resol -
verse en 5 o 7 dias.

En cambio, la infeccidn grave (clinicamente aparente y ain
tomitica), se caracteriza por fiebre elevada (39°% 40.,5°), farin
godinia, fatiga y malestar, sialorrea, palidéz, nduseas, desfa-
gia 'y adenopatia regional marcada y dolorosa, generalmente bila
teral, En algunos casos, la tumefaccidn de los ganglios cervica
les y submaxilares puede no ser aparente, pero la palpacidn de-
estas regiones produce dolor interno. Estos sintomas persisten-
durante 1 o 2 d{as ypreceden 3 la aparicidn de las lesiones bu-

cales,
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La manifestacién de las erupciones vegiculares va precedi-
da de purestésias y marcada sensagi&n de ardor,khaciéndose evi-
dente a los tres o cuatro dias el comienzo de la fielre.

pespuds de la aparicidn de las vesfculas bucales suele dis
minuir la fiebre (37.8°a 38.3°). |
. Las diferentes vesf{culas estdn diseminadas por toda la bo-
cay la orofaringe, Aunque no existe ninguna porcidn del epite-
lio bucal qué sea resistente, en cuanto a orden de frecuencia -
estan afectados los labios, lengua, mucosa de las mejillas, pa-
ladar duro y blando suelo de la boca, orofaringe y encias. Las~
ves{culas suelen resistir 24 a 36 horas a la maceracidn.

Una vez colopsadas, los pequefios crdteres evalados y poco-
profundos se ulceran, La base de estas {lceras estdn cubiertas-
por una placa blancongrisdcea o amarilla. Los mirgenes de las -
lesiones necrosadas sobresalen y estdn en contacto entre si pue
den fundirse o saldarse en forma de grandes Jdlceras de bordes -
currilfneos, fragmentados e inflamados, Mientras que las dife - .
rentes Glceras'pueden variar de tamafio entre 2 y 6 m.m., las le
siones que se han unido pueden alcanzar mds de un cm. En los ég
sos graves, las escoriaciones de los labios pueden hacerse hemo
rriagicas y pueden quedar recubiert;s de un exudado serosanguino
fento de aspecto fibrinoso, de manera que puede resultar muy do

lorosa y diffeil la separacidn de loa labios durante la mastica
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cién y la conversacidn,

En los casos no complicados, los puntos ulcerados emplezan
a formar costras del octavo al noveno dia, en el momento en gue
se producen anticuerpos neutralizantes en el suero.

Estas lesiones costrosas se llenan progresivamente de una-
nueva cubierta epitelial a partir delos bordes periféricos. Del
décimo cuarto al ddcimoquinto dfa la curacidn es completa, gene
ralmente sin cicatriz.

Aungue resultan menos afectados por vesf{eulas, quizds a cau
sa de su queratinizacidn mds gruesa, los tejidos gingivales que
dan intensamente inflamados, sensibles, edematosos y hemorrdgi-
cos. Esta gingivitis asociada se manifiesta con marcadas altera
ciones herpéticas y persiste durante todo el cursc de la infec-
cidn. La alteracidn del periodontioc puede contribuir en parte a
la produccidn del *factor oris* que existe casi siempre. Las pa
pilas gingivales interdentarias tumefactas, enrogecidas y san =~
grantes sobresalen como *centinelas escarlata* y a menudo se con
funden con una gingivitis ulcerativa necrotizada *infeccidn de-
vincent*, que se caracteriza por la apariencia embotada y necré
tica de las papilas interdentarias gingivales y no se observa =
en la gingivoestomatitis herpética.

pPor regla general, el enfermo se nha restablecido sin inci-

dentes a los quince dfas comienzo de la infeccidn vivica. En el
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mismo periddo de tiempo suele efectuarse la regresidn de la gin
givitis,. Sin embargo, la tumefaccidn de los ganglios linffticos
puede persistir varias semanas,

HISTOPATOLOGIA

Se desarrollan lesiones resicoputulosas intramalpighianas,
caracrerfzadas por mostrar predominantemente una degeneraci&t -
valorizante o globosa (separacidh acantolftica de células espi-
nosas con tun';efaccién celular, cariSlisis o multiplicacidén nu -
clear). En ocaciones se pueden comprobar los corpisculos vira -
les de Lipschutz dentro de los nicleos. Se suele agregar degene
racidn reticular, caracrerizada por la tumefaccidn con fic’mosiab
y caridlisis de las células espinosas de las cuales solamente -
persiste un ret{culo irregular, constituido por restas actoplas
miticas. Las vesicopistuas son invadidas por abundantes polinu-
cleares neutr8filos y elementos linfohistiocitarios. En el crei
on superior se agregan infiltrados linfonocetarios perivascula-
res y policelulares,

La s alteraciones histoldgicas se desarrollan de la siguien
te manera:

Los cuerpos de inclusidn del virus (cuerpos de Lipchutz) -
ocupan los nicleos de algunas células epiteliales. Son acidSfi-
las; el niclear aumenta de tamafio y las células también.

Aquel es rechazada hacia la periferia y las células toman-
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a‘g.apgcvtp globqsp. (degreneraciﬁn,, globosa o ga;yi.taxgia) JLdegan a se
pararse ,de,- sus congéneras por disolucidn de aus uniones intercg
lulares (acantSlisis). Algunas células se rompen pero siguen u-
nidas entre si por sus restos y forman redes (degeneracién reti
cular). Todo esto se traduce por la formacidn de vesfculas. En-
etapas posteriores., las inclisiones virdsicas pueden verse en-
el citoplasma de laa oélulas o en los espacios intercelulares.
¢on frecuencia se constituyen células gigantes que pueden~—

tener varias células.

En las formas muy agudas‘pueden formarse vasiculaa subepi-
teliales,

con mcroscopfas electrdnicas y termicas de cortes ultrafi=
nos y coloraciones negativas se puede comprobar,nmuy al comienzo
del proceso, el caracteristico ciclo evoiutivo intecelular, gran
des aclimulos de elementos inmaduros (nucloide desnudo) que lue-
go se rodean de su primera envoltura. Estos elementos se adosan
a la membrana nuclear y a continuacidn se forma una segunda en-
voltura,

CITOLOGIA

Muestra c€lulas gigantes multinucleadas o con ndcleos gran
des , escasas‘ mitosis y células balorizantes, aspectos gque son-
muy importantes en el diagndsfico diferencisl, en especial con=

leaiones de aftos vulgares qQue no los presentan,
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La tecnica ea simple y consiste éﬁrei exéﬁéﬁmdeikédsﬁenido
de una vesicula extendido en un portaobjetos y coloreado con Pa
panicolau, Este exdmen es .importante elemento de diagndstico en

‘1los nifios por la facilidad de su ejecucidn,

Pero estas alteraciones no permiten la distincidén de ele--
mentos provocados por el zona y la varicela, que dan lesiones -
iguales.

La microscopia comin con coioraciones de Mann, de Giemsa ©
de ;eelers, permiten ocacionalmente ver cuerpos de inclusidn in
tranucleares de tipo B, aciddfilos dentro del micleo baséfilo -
normal, pero estas inclusiones nucleares no deben interpretarse
como virales sin otros elementos de diagndstico, porque pueden-
presentarse en procesos no virales y adn en personas sanas.

A veces se ven inclusiones citoplasmiticas.
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HERPES ZOSTER (Z0MA)

. GENERALIDADES

El herpes { © herpe) sdster o herpes zona © simplemente —
zopa, es llamada tawbién pox el vulgo fuego sagrado, fuego de -
san Antonio, “culechilla®, etc. Es provocadapor un virus.

Es algo mis frecuente en adultos by ancianos, hombres gene-
ralmente, pero rarc en los nifios. Ataca a hombres y sujeres de-
todos los paises y razas. Es de cardcter e.sucional. a veces se
producen pequefias epide-iia Y se pueden ver "en serie" después-
de periddos de poca y ninguna aparicidn.

Se trata de un proceso gue se localiza vilateralmente en —
determinados territorios ﬁn:ineoa 0 micosos correspondientes a-
raices o ramas de nervios sens}.tivoa ¥ queda, ademds de dolores
de tipo radicular en dichos sitios, manifestaciones entematove-
siculares de topografia semejante.

ETIOPATOGENIA

virus del zona. Si bién son numerosos los proceso gque pue~
den provocar su aparicidén, siempre es un virus (el Herpesvirus-—
varicellal) el que la produce. Este virus pertenece al grupo de
los Herpesvirus juntamente con el del herpes simple,

Tiene alrededor de 160~180 milimicrones (210 a 243 milimi-
crones para Burgoon y Col.) Es dificilmente cultivable y pacasa

la icoculacidn experimental en la prdactica, sdélo las células hu
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manas han sido utilizadas con éxito para ello.

El proceso es escasamente contagioso,

Aunque no se gabe como se realiza el contagio,pero se presu
me que el virus existe en estado latente en portadofes sanos y-
en la nasafaringe de los afectados.

Si trata de un virus neurotropo, algunos sostienen la pri
mitiva invocacidn sanguinea y posteriormente la nerviosa. Para-
Pons el zona éerih una poliomielitis posterior aguda, donde si-
bien existia lesiones en las astas posteriores de la médula,

rafces y ganglios espinales, habr{a secundariamente mielitis --
transversa, ;lteraciones de pares craneales, sindrome men{ngeo-~
subclinico y alteraciones en el liquido raqufdeo, La gangliorra
duculitis posterior y la propagacidn del virus a la piel o muco
sas del territorio correspondiente afectada, se hace por via --
neurotropa determinando asi la topografia tan caracteristica de
las lesiones.

8i bien generalmente toma un sSlo piso medular y es homola
teral, puede, 'por excepcidn temar varios pisos y ser bilateral.

El proceso confiere inmunidad definitiva.

El virus del herpes zdster es idéntico al de la varicela.

Existen padres con zona que contagian a sus hijos varicela.

También puede suceder lo contrario, aunque con menor fre -

cuen cia.
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Hay ademds inmunidad cruzada entre el zona y la varicelai-
suero de convalecientes con zona protegen contra la varicela; -
las pruebas serdlogicas de £ijacidn de completo y aglutinacidn-
son similares para los doé virus; la histologia de sus lesiones
v el estudio de ella por microcopia electrdnica es similar, el-
periddo de incubacién de las dos enfermedades es semejante y su
mor fologfa electrdrica también,

Algunos autores sostienen que el virus varicela-herpes-zog
ter (V-2), pucde produciiv ura serie de cuadros clfinicos. La res
puesta inicial es la varsicela. El virus perminece oculto en el-
hudsper durante el resto de su vida. Los anticuerpos tienen ba-
jo tftulo. Si este virus latente se reactiva por un procesa in-
tercurrente no especifico, se produce un herpes zdster y los ti
tulos ue elevan y alcanzan a dar inmunidal definitivae.

$in embargo, existen hechos clinicos contradictorios, en -
particular el porqué de lz inminidad ahsoluta de los dos proce-
sos; el zona altera a2l liguide cefalorragquideo, lo gue no se op

serva en la varicela, stg

. T2 estus cirvonstanciaz han surgido-
los autoras llamados nnicistas. gue son los ads, y los dualis -
tas, gque sostienen se trata de virus muy siwllares pero diferen

tes.

El herpes zdster difiere o forma absoluta, tanto virold--

3

gicamente, come clinicamarnte.

el herves simple.
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CAUSAS QUE PREDISPONEN A>Lh APARICION DE Uﬁ ZONA

Existe una serie de causas o circunatancias muy interesan-
tes que pueden hacer desarrollar una Zona y, ademis; eatados o-
enfermedades que favorecen la infeccidn o el contaglo. Hemos- -

preferido ordenarlas segin la incidencia o importancia de los -

agentes citados,

- L,infomas y Leucemias

- Carcinomas

~ Afecciones del Sistema nervioso, traumatismos en columna
vertebral, meningitis, compresiones radiculares, etc.

- Operaciones schre el ganglio de Gasser y punciones lum -~
brales.

- Vacunaciones
- Radlaciones
-~ Tratamiento con esteroides y citotdxicos

Infecciones agudas: gripe, neumonia, meningococias,, cxd
nicas: s{filis, tuberculosis.

- Intoxicaciones: arsénico, bismuto, mercurio, dxido de -
carbono, alcoholismo, etec.-

~ Parasitosis: paludismo,

- Procesos metabSlicos: diabetes, gota, litiasis renal y -
hepdtica.

- Veiéz

Hace muchos afios que se viene comentando la relacidn entre

herpes zdster y linfomas monomorfos, leucemias, enfermedad de -

Hodgkin, mielomas, cuya asociacidn se ha reactualizado dltima -
mente.

Ella puede apreciarse principalmente cuando el 2zona se pre
senta con vesiculas diseminadas lejos de la localizacién radicu
lar (zona diseminada) y también cuando es gangrenara. Es en la-
enfermedad de Hodgkin en la que se registra con mayor frecuen -

cia. E1 zona puede verse al comienzo o en plen a enfermedad y a

veces antes,
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para Sdnchez Caballero, del 50 al 58 % de los zonas genera
lizados, se asocian a linfomas o carcinomas.

Guss comenta un caso interesante de asociaci6n de leucemia
linfacitica con un zona, diseminada. Al efectuar radioterapia - .
esplénica hizo recurrir al zona éue habfa desaparecido, Advier~
te sobre la disminucidén de defensas de la piel irradiada.

La asociacidén de un zona con linfomas o neoplasias agrava-
ria, para algunos, dichos, procesos. Otroa, en cambio, opinah--
que serfa nula su influencia sobre ellos, La mayoria que la apa
ricidn de un zona seria desfavorable en el prondstico de un - -
Hodgkin o céncervpulmonar.

También en enfermos ge cdncer es frecuente que aparezca un
zona. Wright y Winer han hallado diversos cagsos de zona asocia~
dos a Cdnceres de mama, pulmdn, estdmago, intestino, vias urina
rias y cutdneos. Predomina su incidencia en portadores de carci
noma mamario y pulmonax,

El zona se manifiesta con predileccidn en la piel que recu
bre la zona tumoral. o las metdstasis.

Por todos estos casos el zona es consideradc un proceso pa
raneopldsico. .

Blueforfo piensa que el virus se halla concentrado en los -
ganglios espinales de muchas personas. Un mecanismo cualquiera-

(traumdtico. inflamatorioc, infeccioso o compresive), podria de-
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sencadenar la erupcidn vesiculosa.

En necrépsiaa de pacientes fallecidos de leucemia, BluefoX
fo halla infiltracidn linfocitaria en el tejido grasa que rodea
los ganglios espinales del territorio donde se habia instalado-
el zona.

Klander cita casos de zona oftdlmice consecutivos a trazuma
tismos oculares y raquideos, as{ como continuacidén de manipula-
ciones en la.columna vertebral.

Epstein invetigd 830 casos de operaciones en néuralgias fa
ciales y halld significativa la proporeidn de manifestaciones -
de zona. El aumento de histarnina favoreceria su aparicidn. Se-
han hallado cifras altas de histominemia en zonas, ademds, la -
inyeccidn de Histomina en un enfermo en zona determina a veces-
la formacidn de vesiculas y la accidn de los antihistaminicos--
resulta eficaz en el tratamiento del mismo.

Es posible que este aumento de hestamina se produzea en -~
los traumatismos, iatrogenias, etc.

MANIFESTACIONES CLINICAS

El periddo de incubacidn desde 7 a 14 dias, comprobado en-
casos de inoculacidén humanz,

El proceso es de aparicidn brusca; el paciente manifiesa ~
cansancio, malestar general, ccfaleas, inapetencia, estado nau-

seoso y fiebre que se acompafian de fendmenos subjetivos caracte
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rozados por ardor, quemazdn O disestecias en el lugar donde apa

recerdn las lesiones visibles.
Este periddo es mds marcado en los nifios (fiebre Zoseriana
de Landauzy).

Inmediatamente se producen manifestaciones de dos tipoa; u
#a subjetiva y la otra objetiva,
Las manifestaciones subjetivas es el dolor en el territo -
rio cutdneo 0 mucoso donde se va a instalar el proceso. Una de~
las caracteristicas fundamentales que permite el diagndstico y~
que es la que determina su nombre, es la localizacidn unilate -~
ral zonal de la enfermedad en los sitios correspondientes a real
invasidn de otros sectores del Sistema Nervioso (meninges, 1f--
quido cefalorraquideo, etc.)
El dolor en ocaciones puede ser leve pero también llegar a
ser intolerable, desesperante, persistente y de tan larga dura-
cidn, que a veces puede abarcar muchos meses. Es leve en los ni
fos y suele ser fuerte en los ancianos. Se ha descrito el dolor
como \inica manifestacidn de un zona,
La manifestacidn objetiva estd caracterizada por una erip-
cidn brusca, que consiste en placas eritematosas difusas, de <o
lor rojo vivo, sobre las cuales se implantan, en horas, vesicu~
las en mimero variado, por logeneral bastante resistentes a su-

ruptura,




145

Eaas vesfculaaVBOn de contenido seroso al comieﬁzo, deapuéé

turbias (neropurulentaé); a veces hermorrdgicas; por excepcién-
superadas 0 necrdticas, En ocaciones son grandes y parecen ampo
1llas. ‘
Una caracter{stica fundamental del Zona es su disparacidn radi-
cular siguiendo el trayecto de una rafz nerviosa o parte de e ~
lla, ademis es llamativa asi siempre la ubicacidén en un solo la
do del cuerpo; sin sobrepasar la lfnea media, aunque ello puedé
ocurrir excepcionalmente,

La placa roja es ovalada o alargada, a veces son varias las
placas, sean aisladas, sea con tendencia a confluir; pueden ser
purpiricas o equimdticas, No todas las placas rojas aparecen al
mismo tiempo. En ocaciones se necrosan o gangrenan, espcialmen-
te en personas ancianas y en alcoholistas.

Pueden existir alteraciones de la sensibilidad en el tarri
torio afectado (anestesia al exdmen pero dolores en el sitio).

Es decir existe, dolor sin lesion .cutdnea o mucosa visible
(zona "sin zona")

Con mucha frecuencia aparecen ganglios linfdticos regiona-
les dolorosos, que pueden ser precoses y preceder a la erupcidn
(signo de Barthelemy).

La mayor actividad del proceso es a los 4 o cinco dias de-

su aparicidn. Entonces las vesiculas se abren o se secan, for -
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mando escamocostras o costras, en espcial serchemdticas, bien -
adhergntesr al mismo tiempo disminuye la intesidad del color ro
jo de la mancha subyacente y comienza a pigmentarse,_tomando jole}
co a poco su color pardo. Esa pigmentacién puede persistir largo .
tiempo.

cuando el zona es de tipoc necrdtico quedan cicatrfces varioli -
formes, blancas, con pigmentacidn periférica que, por su dispo-
sicidn zonal, radicular, permiten un diagndstico retreapeétivo.
En cietos sitios el zona deja alopecia y hasta cicatrices con -
comedongs.

Puede haber asociacidn con otras manjifestaciones del siste
ma nervioso:pardlisis y alteraciones simpdticas y de la sensibi
lidad en el territorio afectado {sindrome particular de aneste-
sia y dolores), meningitis subclinica, alteraciones del liquido
cefalorraquideo,

puperrat hace referencia a las manifestaciones viscerales-
gue pueden acompaiar a un zona: cxrisis hipertensivas, precor --
dialgias, palpitaciones y extrasistales, crisis gdstricas, cdli
sas renales, sindrome de tipo oclusivo. La patogenia admitida -
por la mayoria de los autores es el compromiso del simpdtico- -
coexistente con la radiculitis,

A los 14 afas el proceso entra en regresidn y, por regla -

general, todo concluve en un mes aproximadamente. El dolor pue-~
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de. durar- aflos por la neuritis residual,

FORMAS CLINICAS

a)

b)

c)

d)

e)

Existen formas indoloras, esfecialﬁente en nifios, o do-
1oroéfaimas en los ancianos, en quienes el dolor puede-
persistir durante aflos.

También, segin su origen, hay zonas primiritas y zonas-
sintomiticas, Estos fltimos serfan los aparecidos en las
circunstancias que ya expresamos, asociados a otros prg
casos. Pero de todas maneras siempre es el virus del 2o
na el agente causal.

Existen formas de zona generalizada.

Suelen presentarse entre los 3 y 12 d{as subsiguientes-
a la aparicidn de un zona comin., Las lesiones invaden -
los ojos y las membranas mucosas ({boca, faringe, ano, -
ete.), asi como los pulmones.

Se hallan gérmenes pidgenos asociados. En piel y mucosa,
se ve un sinnimero de vesiculas variceliformes, errantes
lejos.del sitio del zona, Es un proceso grave y se aso-
cia muchas veces a lesiones malignas.

Hay zonas bilaterales.,

ES necesario tener presente las zonas llamadas vircera-
les. Se producen manifestaciones pulmonares, cardiacas-

. s P
vy una serie de sindromes dolorosas abdominales de difi-
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cil diagndstico, hasta que aparece el zona que aclara el
diagndstico.

£) Ya se citaron anteriormente otras formas clfnicara de 2o
nast Las necrdticas y gangrenesés‘ v las zonas “sin zona"
g}'Segﬁn #u localizacidn las zonas pueden ser clésificadaa
en raquideas y craneales. Las primeras se ubican en te-
rritorios cuié'neos y las craneales en la plel v mucc4saa
" conjuntivamente, o en las mucosas en forma exclusiva.
sl bien las zonas siguen trayectos radiculafes, su topo
gratfa no es un calco ée la distrimucidn de los nervios
¥ & veces resulta muy diffecil determinar exactgmente -
las rajces afectadas. Con todo, podemos establecer esa~
' 'di.stinci.én para su mejor clasificacidn,
ZOKRS RAQUIDEOS
El ‘ma's frecuente y conoclido es el zona intercostal con sus
variedades toraccabdominal o dorsalbracuial: le siguen el -
zona cervical ¢ carvicofacial, el zona occipitocervical o=
suboccipital; el lumbar con sus variedades lumboinguinal y
lumhofermoral, el zona bxanquial, el femoral y el sacro,
El lado derecho parece afectarse mis geu el opuesto.
En estas zonas raquideos el proceso forma bandas dirigidas
oblfcuamente de arriba hacia abajo y de atrds hacia adelap

te que parten de la colimna vertebral y llegan a la 1inea-
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cil diagndstico, hasta que aparece el.zona que aclara el
diagndstico.

f) Ya se citaron anteriormente otras formah.élfnicas de zo
nass: Las necrdticas y gangrenosés Y las zonas "sin zona'

g) Seqin su localizacidn las zonas pueden ser clasificadas
en raquideas y craneales. Las primeras se ubican en te-
rritorios cutdneos Q las craneales en la piel y mucosas
conjuntivamente, o en las mucosas en forma exclusiva.
Sl bien las zonas siguen trayectos radiculares, su topo
grat{a no es un calco de la distribucidn de los nervios
Yy a veces resulta muy diffcil determinar exactamente —-
las rafces afectadas. Con todo, podemos establecer esa-

’distincién para su mejor clasificacidn,

ZONAS RAQUIDEQS

El mis frecuente y conocido es el zona intercostal con sus

variedades toracoabdominal o dorsabraquial; le siguen el ~-

zona cervical o cervicofacial, el zona occipitocervical o-

suboccipital; el lumbar con sus variedades lumboinguinal y

lumhofermoral, el zona kranquial, el femoral y el sacro.

El lado derecho parece afectarse mis geu el opuesto.

En estas zonas raquideos el proceso forma bandas dirigidas

oblicuamente de arriba hacia abajo y de atrds hacia adelan

te que parten de la colimna vertebral y llegan a la 1f{nea-
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media anterior.‘Existe unaycreencia papular en’éi séhtido’de que
si el zona intercostal diera toda la vuelta o dicho con otro tér
mino se hiciera bilateral y completo, el enfermo moriria compri-
mido por la “culebrilla" .

Si blen a veces el zona intercostal traspasa la linea media, ni-
€1 ni los bilaterales afectan absolutamente forma de cinturdn.

La creencia popular noc es lo real.

En el zona dorsobraguial existen, ademfs lesiones de la - -
piel de la cara interna del brazo.

Las formas inferiores son las toracoabdominaies.

En el zona occipitocervical o suboccipital el proceso toma-
cuero cabelludo, nuca y oreja.

En los lumbares resulta afectada la pared abdominal; en la-
variedad inginal las regiones inguinogenitales. En el branguiale-
el miembro superior, y en la femoral, el muslo, Existe también -
un zona Bacro.

20NAS CRANERLES

Con excepcidn del olfatorio y el dptico todos los nervios -
craneales pueden intervenir en la manifestacidn de un zona.

a) Zona trigeminal.- Para poder interpretar la localizacidn

y las posibles manifestaciones de un zona, en especial -
craneal, es indispensable el conocimiento detalladc de -

la anatomia nerviosa, con la distribucidn de los territo
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‘r;os sens;tiyoa y,_aimpéticqs de la Qielhy nmucosa que =-
‘Hinervanf‘

Como sabemos el nervio trigémino estd formado por una grue-
sa rafz sensitiva y una pequefia motora. Ambas alcanzan el ganglio
de Gasser situado sobre el peflazco del hueaoAdel temporal. Del - .
ganglio de Gasser parten tres ramas: la oftdlmica, la maxilar su
perior y la maxilar inferio:.

La distribucidn sensitiva y simpdtica es 1la siguiente:

El nervio Otfdlmico se distribuye sobre la piel de la fren-
te, el pdrpado superior, conjuntiva, cornea y ;fas lagrimales, -
parte superior lateral de la nariz, mucosa del vestibulo nasal y
seno frontal.,

El nervio maxilar superior da sensibilidad al parpado infe-
rior, parte lateral einferior de la nariz, mejilla, porcién ante
rior de la sien, labio superior y también a las fosas nasales, =
maxilar superior, encias y dientes superiores, drea palatafarin-
geo y techo de la boca con fibras secretoras para la pituitaria.

El nercic maxilar inferior inerva el labio inferior, porcidn
posteior de regién temporal y mejillas, oreja, mentén, y la mem-
brana mucosa del maxilar inferior, los dientes inferiores, la mu
cosa yugal, los dos tercios anteriores de la lengua y el piso de
la hoca.

Propociona fibras gqustativas vy secretoras a la gldndula submaxi-
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lar, Da una rama auriculotemporal sensitiva y termina por dos ra
mass el nervio dentario inferior y el lingual, que recibe la cuer

da del timpano.

La raiz motora del trigémino moviliza los misculos mastica--
dores.

Los zona craneales se complican con alguna frecuencia con --
pardlisis de los nervios zfectados y modificaciones simpdticas, -
{sindrome de Claude Bernard Horner).

El zona trigeminal abarca las siguisntes variedades: oftdalmi
co, maxilar superior y maxilar inferior.

El zona Oftdilmico es muy importante poruge al tomar la cdr -
nea, puede provocar la ceguera del ojo afectado. Se ve en personas
de edad y abarca, cuando es total,la parte, el pdrpado superior ,
la conjuntiva cdrnea y aparato lagrimal de acuerdo con la enerva-
cidn recordada.

A veces sdlo toma la frente mientras que en otras ocaciones-
se asocia al zona del maxilar superior, Entonces se extiende a me
jilla, nariz, y calia. Generalmente es en esta zona "dobles" donde
resulta afectada la cdrnea. Las vesiculas de la cdrnea dejan al-
involucrar, una mancha gue impide el paso de la luz, sobre todo -
si se trata de lesiones centrales, Las neuralgias posteriores sue
len ger muy reveldes.

Las pardlisis oculares en este zona son bastante frecuentes.
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Los zonas del maxilar superior e inferior los describiremos—
entre zonas bucales.

b) Zona facial o del Ganglio geniculado.
Aqui se afecta el ganglioc geniculado, La raiz sensitiva -
de éste pertenece, en realidad, al nervio glosofaringeo -
(ra{z aberrante). La rafz motora pertenece al facial, Del
ganglio geniculado salem entre otras ramas, la cuerda del
t{mpano que se fusiona con el nervio lingual, rama del tri
gemino que inverva los dos tercios anteriores de la lengua

después de dar sensibilidad al conducto auditivo, pabe -

116n auricular, regidn retroauricular y trompa de Eusta
quio.
e) Zona con localizacidn Bucal.

Existen varios tipos de zona qgue pueden dar lesiones en

la boca: (1) del maxilar superior; (2) del maxilar infe -
rior; (3) del ganglio geniculada (sindrome de romsay Hunt)
(4) del plexo cervical superior o cervicobraguial; (5) --
del 1X y X pares; {6) mixtos. EL mis frecuente es el del-
maxilar inferior,
Como hechos particulares de los zonas como localizacidn -
en la mucosa bucal seflalaremos: (a) su escasa frecuencia:
(b) Las lesiones mucosas dura menos que las cufaneas y -

no dejan cicatrfz; (c) favorecen su aparicidn, en especial
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infecciones bucales, traumatismos, extracciones, inferveg
ciones quirdrgicas y hasta apdsitos arsenicales colocados
como tratamientos odontoldgicos (d) a veces es diffeil re
conocer las rafces afectadas: (e) producen trastornos en-
la masticacidn y en la palabra; (f) las pardlisis asocia-
das son mds frecuentes; adquieren un tipo radicular y son
fldcidas; aparecen al 4° o 5° dfa de la erupcidn.

Se han observado zonas bucales cuya primera manifestacidn es

una odontologia.

(1) Zona del maxilar superior. La ;ocalizacién bucal es en -
el paladar, surco vestibular superior, labio superior, -
velo y amigdala.

En la piel se ubica en la regidn suborhitaria y en la -
porcidn lateral e inferior de la nariz, mejilla superior
y porcidn anterior de la sien.
cuando las lesiones cufancas son intensas, las de las mu
cosas son discretas, vy vicerversa. Rara vez la lesidn es
bil;teral. Hay casos descritos sin lesidn cutdnea. Se -
asocian a veces a paralisis del velo y en ocaciones a -~
las del VII par.

Las lesicnes y evolucidén son semejantes a las del zona -

del maxilar inferior.

(2) Zona del Maxilar Inferior. Se ve en adultos y ancianos,.
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» Después de un perido prodrdmico de malestar, fiebre y -
7 dolor nuerdlgico limitado e la mejilla y al maxilar infe
_rior que se interpretan a menido como de origen dentario
al tercer dfa aparecen las lesiones vesiculares, sobre -
una base congestiva. Son vesiculas de disposicidn lineal
o en forma de abanico, unilaterales, de contenido seroso
a veces hermorrdgicas y, por excepcidn, necrdticas o gan
. grehosas, El nimero de elementos no es muy grande.

En la piel hay lesiones en todo el territorio facial por
debajo de una linea imaginaria que vavdesde la comisura-
labial hasta el trago; ademds los hay en el mentdn del -
mismo lado. También se localiza en la parte posterior de
la regidn temporal y por encima del trago, ubicacién &sta
que responde a la inervacidn del nervio auriculotemporal
Estas localizaciones surgen de la distribucidn del ner -
vio maxilar inferior que ya hemos mencionado.

En la boca se localiza en el labio inferior y surco gingi
voyugal; en ocaciones en la cara interna de la mejillé,-
especialmente en la 1lfnea de oclusidn o interdentaria, -
en la parte posterior; en el borde lingual y excepcional
mente en los pilares y velo. La lengua toma el aspecto -
dé la gue se denomina “Lengua quemada" .

f.as lesiones ce desecan ripidamente formando costras def
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terrides en la mucosa y resistentes y secas en la plel.
curan las bucales en 8 dfas aproximadamente, mientras --
que las cutdneas lo hacen en unos 15 dias.

Existen adenopatfas submaxilares y submentorianas, de ti
po inflamatorio, dolorosas, pequeflas, con pariadenitis,-

( no supurativas). Desaparecen rdpidamente en cuestidn -

de dfas.

Zona del gangl;o geniculado, Zdster Stico o auricular o-
sfndrome de Ramsay Hunt. Puede adoptar diferentes form -
mas que se denominan, en conjunto, s{ndrome de Ramsay -~
Hunt.

En la variedad llamada I o simple, el zona toma la piel-
de la oreja, regidn retroauricular, y coexiste con dolo-
res de ofdo y vesiculares en la lengua (dos tercios ante
riores) que siguen un trayecto lineal asociado a altera-
ciones del gusto en la misma zona de la hemilengua, geng
ralmente homolaterales. A veces se ven lesiones en fauces
y dvula.

La variedad II se asocia a pardlisis facial por extender
se el proceso inflamatorio del ganglio geniculado a la -
rafz motora (facial).

En la variedad III resulta afectado el nercio auditivo -
por su vecindad. Aparecen entonces asociados los sinto -

mas anteriores y sordera; a veces atorreas sanguinolen-
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tas.

La variedad IV se caracter{za por alﬁerécibneé‘délvédui-
librio (por lesidn del nervio vestibular), méﬁlfestadas-
por vértigos, asociados a sus eféctoé secundarios: mareo
nduseas y vémitos, ademis de las manifestaciones de la -
forma anterior.

Este zona se asocia también a alteraciones delyolfato, -
gusto y ofdo asi como a pardlisis oculares, faciales, de
vegiga, intestino y hasta hemiplejfas,

Zona del Plexo cervical Superficial.

Es esencialmente cuténeof se ve en el cuello vy regidén --
braquial (cervicobraquial) pero en ocaciones toma el seu
ro vestibuloyugal inferior.

Zonas del glosofaringeo y del neumogastrico,

Son de rara frecuencia. Ademds de los fendmenos generales
observados en el periddo de invasidn, existe desfagia en
el zona del glosofaringeo. Las vesiqulas se localizan en
el tercio posterior de la lengua y en la faringe.

En el zona del neumogdstrico se comprueba tos, disfonia~-
y los elementos se ven en la epiglotis y Laringe. Se asg
cia a veces, a paralisis de la cuerdas vocales. Puede ha

ber trastornos del ritmo cardiado.

(6) Zonas mixtas. La asociacidén de zonas.del maxilar superior
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(b)

(c)
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y oftdlmico no es infrecuente.Aquf es cuyando la cérnea-

“ga afecta con mis frecuencia. Cuando el 0ftaimélogo ¢b -

serva un zona oftdlmico con lesiones en la piel de la ~~
narfz, sospecha inmediatamente la lesidn corneana,
También puede observarse el zona trigeminal completo aun
asociado al Stico.

El zona trigeminal puede asociarse a pardlisis oéulai: mo
tora,

El zona total de trigémina ha sido descrito también aso-
ciado al sindrome de Claude Beonard Horner con anestesia
de la cdrnea, trastornos pupilares, en especial micsis y
enoftenia.

Zona- lingual, Cuandc se habla de zona lingual puede tra-
tarse.

De un zona del maxilar inferior, Las lesiones se locali-
zan en el cuerpo y punta de la lengua (dos tercios ante-
riores) y pilar anterior del velo;

De un zona geniculado. Las leslones se encuentran en la-
cara lateral de la lengua y pilar anterior, y se asocian
a las alteraciones del zona geniculado,

De un zona glosofaringeo o espinal,

108 elementos se ubican en el sector lingual posterior.
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HISTOPATOLOGIA

El zona es esencialmente un'gangliprradiculitia posterior, -
producida por un virus espec{fico que provoca lesicnes cutaneomu-
cosas en el territorio inervado por esas neuronas.

1.a histopatologia de los elementos cutdneos es gsemejante a -
la descrita en el herpes simple.

Las inclusiones virales intranucleares forman cuerpos acidd-
filés de inclusién (colonias de virus) qQue se llaman también cuer
por de Lipschiitz., Posteriormente la membrana nucelar se espesa -
y el n&cleo es rechazado hacia la periferia. ‘

Se produce entonces la degeneracidn globosa o holonizante de las-
células espinosas,

Posteriormente se destruyen los puntos intercelulares o des-
moromas (acatdlisis) y las células se liberan de sus congéneres -
(células acantoliticas).

Otras células son destruidas y quedan unidas con sus compaﬂé
roas 80lo por sus restos {degeneracidn reticular).

A veces se ven células multinucleadas.

Todo ello da lugar a la formacidn de vesiculas. Las inclusig
nes virales en etapas posteriores puede verse en el citoplasma y-
adn fuera de las células.

con microscopia electrdnica el virus aparece con membrana do

ble. Tiene un didmetro de 160mu y un nucloide de 50 mu.
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En realidad dicho nombre debe reservarse para 2 tipos de le—
siones: la verruga seborreica, blastoma benigno epitelial, y las-
provocadas por la infeccidn con el virus de la verruga que anali-

zamos a continuacidn,

El virus de la verruga es capaz de dar or{gen a procesos de-
mu& diverso aspecto:

Papulas, vegetaciones, verrugociadades, a veces filiformes,-
que reciboen, de acuerdo con su caracteristica, diferentes denomi-
naciones: verrugas planas, condilomas acuminados o verrugas vené;
reas, verrugas vulgares y verrugas filiformes; ;espectivamente.
Existe otra variedad especial, la verruga plantar, que no se ha ~
observado a nivel de la mucosa bucal. Este tipo de verruga se pue

de ver en el repliegue supraungueal y otros sitios y no sélo en -

la planta.

ETIOLOGTIA

El agente casual de estos diferentes tipos clinicos histolé;
gicos de lesiones es el denominado virus de la verruga, Es un pa-
pavavirus y contiene en su estructura dcido desoxirrilonucleido.

Observado por microscopia electrdnica tiene aproximadamente-
50 mu; es esférico y tiene un nucloide central. Se localiza en el
ndcleo de las células y forma colonias o se halla en los estratos
superiores de la epidermis y no en la copa basal. No desorganiza-

las células, que siguen formando tonofibrillas y queratiniziandose
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casi normalemente.

Se ha logrado mantener y reproducir un tejido de cultivo de-
rifidn de mono, no asi en la membrana carioalantoidea del embridn-
de pollo.

Puede ser conservado por refrigeracidén y sobrevive treinta -
minutos a la temperatura de 50°C.

Es autoinoculable.

En la piel de personas suceptibles es pasible, mediante la -
inoculacidn del virus, provocar la aparicién de verrugas.

Existen diferentes tipos de verrugas:

Verrugas Planas, Vulgares, Venéreas, Filiformes, Plantar, etc

Pero uUnicamente hablaré de la verruga vulgar en esta clasificacidn

VERRUGA VULGAR

clfnicamente es una lesidn llevada, al principio dnica, cir-
cunferencial y de cierto tamafio. Como rasgo clinico fundamental,-
su superficie se halla cubierta por miltiples digitaciones quera-
tinizadas que le dan aspecto de verrugosidad.

Su color es blanco nacarado. Pueden ser dnica o miltiples.

Su palpacidn revela cierte dureza y su hase no estd infiltra

Puede dar lesiones adyacentes o por contacto.

A veces se ha visto algin caso simulando una leucoplasia o un
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nevo epitelial que histoldgicamente era una verruga vulgar, tam -

bién pueden parecer a veces cuernos cuténeos.

HISTOPATOLOGICAMENTE

Se encuentran hiperqueratosis, acantosis, discreta papiloma-
tosis y degeneracidn covitaria. .

Estas alteraciones, tan particulares de las verrugas, puede-~
evidenciarse en las de largo tiempo de evolueidn, pero es un he -
cho constante en las recientes.

Las crestas interpapflares muestran tendencias a apuntar con
sus vertices hacia el centro del proceso.

5.~ LINFOGRANULOMA VENEREO O INGUINAL O LINFOPATIA

VENEREA

GENERALIDADES

Se denomina también linfogranuloma inguinal, linfogranuloma-
tosis inguinal subaguda, enfermedad de Nicolds-Favre, cuarta en -
fermedad venérea, paroadenitis, etc.

En la actualidad es un proceso que se observa por excepcidn.
Hace 20 afios o mis era, por 1o contrario, frecuente. $in embargo,
1a endemia persiste en algunos paises.

ETIOPATOGENTIA

El agente de este proceso es una ricksttesias dentro de mono

citos (corpdisculos de Miyagawa).
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El agente se cultiva en yema de hueve embrionada, en el mono
¥ el cabayo por inoculacidn.

El contagio es venéreo y la incubacidn del proceso tarda alre
dedor de 3 semanas a veces menos,

MANIFESTACIONES CLINICAS

El primer periddo de la enfermedad comienza con un chancro =
de localizacién prdcticamente genital; a veces con caracteres de-
un herpes, o pasa por lo general inadvertido. En cambio, es muy =
marcada la adenopatia satélite ( si el chancro es genital) en las
regiones inginales superficiales e inguinoabdominales profundas.-
Los ganglios se presentan con periadenitis y no tardan en supurar
por diferentes sitios de la adenopatfa (paroadenitis), hecho que-
se denomina "signo de la espumadera" . Existe linfangitis troncu-
lar entre el chancro y el ganglio.

En un segundo periddo, ya de generalizacidn, se observan a -
veces eritema polimorfo, astralgia, temperatura, subferbil.

El tercer periddo, cuando aparece, lo hace después de muchos
afios, en forma de anorrectitis estenosante, o éomo elefantiasis o
estiomeno de vulva o pene, o de induratio penis pldstica.

Puede existir ademds de los genitales, chancros en recto, -=

piel, boca y garganta:
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MANIFESTACIONES BUCALES

La mucosa hucal puede estar alterada por este proceso, aunque
por excepcidn. El crito bucal es la manera de contagio frecﬁente—
en'la forma primitiva, pero puede también producirlo los beéoa -
erSticos: Hay ademds casos de autoinoculacidn de lesiones bucales
(superinfeccién) ,

El chancro es de tipo aftoide. Se presenta como ulceracidn -
de amigdalas o bién ulceraciones superficiales poco infiltradas y
escasamente dolorosas de la lengua con bordes angulosos. Las le -
siones bucales se acompaflan dg disfagia.

Laadenopatia es notable, dolofosa, de color violdceo; se pro
duce una supuracidn en miltiples sitios denominada " en colador o
espﬁmadera“ , elemento fundamental de . disgnésticc. Generalmente es
bilateral y a veces el dnico signo de la infeccidn.

Existe en la boca la posibilidad de que aparezcan lesiones -
tardias semejantes a las observadas en afic y vulva. Sp han vist§
elefantiasis de lengia, esclerosas, ulcerosas, o vegetantes.

En los casos de manifestaciones bucales del proceso, se han-
observado la asociacidn con iridocicltis.

"HISTOLOGTIA

1as lesiones microscdpicas del ganglio son las caracteristi-

cas, pero muy semejantes a las observables en la enfermedad del -~

"arafiazo del gato", con abusos estrdlados similares.
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" §,~ HERPANGINA
(Gripe de verano, faringitis vesfcularm fiebre de tres--

dfas, faringodinia epidémica, faingitis de coxsackie).

La herpangina es una enfermedad aguda, contagiosa febril, es
tacional y de résolucién expontdnea gue se cree debida a un grupo
de virus coxsackie A (tipos 2,3,4,5,6,8, 10 y 22).

Sin embargo, trabajos mis recientes sobre epidemias estiva -
les con manifestacionss de derpangina} también han hecho intérve-
nir al virus Coxsackie B (tipos del 1 al 5), virus Coxsackie A --
(7: 9 y 16) y virus ECHO (19 y 17). En vista de los dltimos hallaz
gos, ya no parece justificada la atribucidn exclusiva de los hro-
tes de herpangina a ciertos virus Coxsackie del grupo A, con ex -
clusién de otros entrevirus.

La herpangina se observa especialmente en forma epidémica en
campamentos, guarderias, orfanatos y cclectividades de constitucidn
reciente, especialemnte durante los mese de verano.

Aunque todas las personas son sesceptibles, deade los nifiog—

a los adultos, las estadisticas epidemioldgicas actuales in=-
dican el prodominio mis elevads entre los nfiis de 6 meses a 8 afios

de edad.

La amplia difusidn entre los niios se demuestra ademds por el
hecho de que los virus que ocasiona la enfermedad puede aislarse-

aproximadamente de 10% de los enfermos vistos habitualmente en las
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clinicas pedidtricas municipales durante los meses de Junio, Jul,

y Agosto.

MANIFESTACIONES CLINICAS

ji
{

mayoria de casos una persona "aparentemente sana" presenta sibita

Llama la atencidn el comienzo brusco de 1la herpangina, En la

mente una intensa elevacidn de temperatura (38.3 % a 40,6°%), La -
fiebre suele alcanzar su punto miximo a los 2 o 3 dfas siguientes
El enfermo aqueija a menudo anorexia, disfagia dolor en la darganta
A menudo se obsexvan cdlicos abdominales, diarrea, cefalalgias, -
mialgias, vémitos y convulsiones,

El exdimen de la boca suele poner de manifiesta una faringe —
notablemente eritematosa. Las veSiculas orofaringeas son muy pare
cidas a las de la gingivoestomatitis herética primaria, aunque al
go mAs pequefias, y su erupcidn se produce dentro de las primeras-
72 horas del comienzo de la enfermedad.

Las vesiculas son discretas y presentan marcado enrogecimien
to periférico. A las 24 horas se abren, formando dlceras ligera -
mente mayores de color gris, con bordes desigquales e inflamados.
Al ir propagando la enfermedad, pueden encontrarse vesiculas y \i_l:
ceras proximas unas a otras en la regidn orofaringea.

Aungue el nimero de lesiones es muy variable, el promedio --
suele ser de 8 a 12 en el momento de mayor intensidad de la enfer

medad. Dichas lesiones, sin embargo, desaparecen rapidamente.
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Coincidiendo con la disminucidn de la fiebre como muchas de-
aliaa son poco aparentes, o pasan desapercividas, las veaiculacipo
nes orofaringeas caracteristicas sélo se descubrem en la tercera-
parte aproximadamente de los enfermos de esta infeccién.

pDiferenciandose de la que ocurre en la gingivoestomatitis her
pética primaria aguda. Las lesiones de la herpangina, cuando exis
ten, suelen estar limitadas a los tejidos de la parte posterior de
la cavidad bucal y de las estructuras farf{ngeas. contiguas. Pocas
veces la vesiculitis progresa hacia delante hasta afectar a los -
labios, micosa de las mejillas, encias, suelo de la boca y porcién
anterior del paladar duro. Los sitios mAs comunmento afectados son
los pilares de las fauces, el paladar blando, la dvula, tonsilas-
y pared faringea superior.

como la enfermedad con la cual se confunde mis a menudo la -
herpangina, es la gingivoestomatitis herética aguda, es importan-
te hacer notar que la inflamacidn gingival y la adenopatia subma-
xilar {casi siempre muy manifiestas) faltan de manera caracteris-
tica en la herpangina.

El comienzo brusco con fiebre alta, la faringitis moderada o
intensa, y la vesiculacidn tipica en las fauces son las manifesta
ciones que constituyen la "marca” de la herpangina. La impresidn-
clinica se asegura por la presencia de molestias parecidas en miem

bros de la misma familia.
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| De familias v;acinas o de otros miembros del campo de vacacid

nes.

HALLAZGOS DE LABORATORIO

Son poco notables los hallazgos hematoldgicos obtenidos me==
diante los recientes hemdticos y las pruebas de aglutinacidn he -
teréfila. La £érmula leucocitaria, puede demostrar un aumento del
nimero de linfocitos que sobrgpasa al de los polimofonecleares,
El 1iquido sefalorraquideo es norﬁal en términos generales.

Puede obtenerse la confirmacidém por el laboratorio de la pre
cencia del enterovirus etioldgico mediante el Qislamiento de di -~
cho virus a partir de las materias fecales, secreciones nasales y
salivales, y productos del lavado de la faringe y boca infectados.
Las pruebas de neutralizacidn con sueros de enfermos agudos Yy con
valecientes proporcionan una prueba complmentaria de la infeceidn
de herpangina o sin embargo, rara vez las investigaciones de labo
ratorio son necesarias (excepto en situvaciones epidémicas), ya -
que las manifestaciones clinicas suelen indicar el diagndstico y-
el curso de la enfermedad es leve.

CURSDO

El curso de la herpangina varia entre una infeccidn leve, =
apenas apreciable y una infeccidn leve, apenas apreciable y una -
enfermedad grave y molesta caracterizada por fiebre, malestar gene

ral y dolor en la boca y garganta. Sin embargo, inclusoen los ca-
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sos mfs graves, la .duracidh es corta y se ﬁroﬁﬁcevuh f&atdbieci -
miento completo de los 6 dfas despuds del comienzo. Aunque se hih
observado ccmplicaciones occidentales como la parotiditis, traqug
obragquitis, convulsiones y lesiones de los genitalés, hasta ahora
no se han producido casos mortales;

Aungue una persona obtenga un inmuidad persistente a la her-
pangina debida a un enterovirus espec{fico causante de un ataque-
de la enfermedadm la misma persona puede sufrir ulteriores infec-
ciones de herpangina debidas a otras estirpes de énterovirus.

La revisidén de la literatura no descubre referencias & infec

ciones lentas relacionadas con la herpangina,

C) .~ LESIONES QUIMICAS DE LA MUCOSA BUCAL

La asociacidn irritativa o cdustica de diversas sustancias -
quimicas de aplicacidn local sobre la mucosa bucal,de origen medi
camentoso, ocupacional, por accidentes o hibitos, puede ocacionar
lesiones que es necesario reconocer para su correcto diagnéstico.
Este es sencillo pués bastard una buena anamnisis, pero para ello
es indispensable recordaresa posibilidad etioldgica.

GENERALIDADES Y ETIOPATOGENIA

En este capftulo sdlo trataré la accidn local, de causa exter
na, generalmente cdustica o irritativa, provocada por cualquinr -

sustancia quimica, sea medicamentosa o no.
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No bablaré aquI de reacciones alérgicas a agentes quimicos -
que por d;cho mecanismo, pueden dar lesiones en la mucosa bucal ,
ni de las lesiones téxicas sistémicas con repercusidn estomatold-
gica provocadas por el plano, el fluor, el orc, el cobre, el fés-
foro, etc,

Las lesiones cdusticas o irritativas por aceidn local de sus
tancias quimicas se producen por:

a) El uso de sustancias medicamentosas, analgésicas o anti -

sépticas u otras, sea por automedicacidén o por prescripeidn
 médica. .

b) Accidentes o tentativas de suicidio.

¢) Agentes quimicos acopacionales.

d) Habitos

La mayoria de los agentes locales causticos soh‘icidos o al~
calis, pero no necesariamente.

Provocan necrosis de grados diversos (superficiales o profuﬁ
dos),,seqin el agente, la concentracién del mismo y la duracidn.-
de su efecto.

MANIFESTACIONES CLINICAS

a) SUSTANCIAS MEDICAMENTOSAS

Entre las de uso local en la boca (analgésicos, antisépticos

ete.), que tienen accidn cdustica tenemos las siguientes:
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ASPIRINA ,~ Usada localmente por el vulgo para aliviar los —
] dolores dentarios. Contiene dcido acetilsalicflico que es ciusti-
co para la mucosa, Este accidente es muy frecuente y se denomina-
quemadura por Aspirina. Se trata de una necrosis quimica, siempre
qQue la exposicidn gea larga; si es corta, la accidn adlo produce-
edema epitelial y aspecto de lesidén blanca (Leucoplasiforme por -
Cencoedema) .

Esta accidn iatrdgenica es importante en el estdmago. Muchas
dlceras agudas se atrilniyen a la Aspirina.

La patogenia se explica por la penetracién del anidn salicila
to en las células y la modificacidn del sistema buffeo de éstas.

PERBORATO DE SODIO.~ Schroff se refiere al efecto irritante—
de esta sustancia utilizada en pasta o en solucidn para buches. -
Puede ocacionar dolores, decoloraciones blanquecinas del epitelio,
especialmente en la encfa libre, estomatitis eventualmente. Edema
del labio y lengua vellosa. En ocaciones edema del labio y lengua
vellosa. En ocaciones se observan aspectos leucoplasiformes. Actda
como un alcali. Es muy variable el grado de suéceptibilidad indi-
vidual. Si se neutraliza el perborato de sodio con fosfato monoc_a:

lcico, baja el Ph y p\iede elevirselo a una neutralidad no agresi-

va.
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ALCOHOL PURO O CONCENTRADO.- LOS buches realizados para cal-
mar dolores provocan alteraciones en la mucosa, qQue se torna seeca,
blanquecina y plegada.

BICROMATO DE POTASIO.- Su aplicacidén, utilizado como anti --
séptico a concentraciones altas, produjo lesiones cdusticas en un
paciente.

MEDICAMENTOS QUE APLICA EL MEDICO Y EL ODONTOLOGO.- Algunos-
de estos son tabién ciusticos como el fenol, creosata, nitrato de
plata, sulfato de cobre, paramonoclorofenol, dcido tricloroacéti-
co (usado como medicacidn pulpar y yodo), 4

‘r.as medicaciones sobre la basé de cloro utilizadas para el =
tratamiento de dientes veteados y de dcido clorhidrico para ablan
dar el tdrtaro, son, igualmente capaces de causar lesiones cdusti
cas en la mucosa.

Algunas infiltraciones anestésicas superficiales pueden tra-
er necrosis de la mucosa.

108 aceites voldtiles utilizados contra la halitosis pueden-
originar estomatitis.

Seéﬁn bavid Grinspan, vié producirse leucoplasias en el pala
dar en enfermos que hacian neutralizaciones antiasmiticas.

Dentro de los colorantes el cristal de violeta utilizado al-
1l o 2 % es capdz de determinar un proceso inflamatorio agudo e in

cluso necrosis,
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EL ACIDO TRIC!.DRQA@ETICO.- Se usa como ca’uat@cq en lesiones-
ér‘ecancerosas o cé;xceres incipientes en soluciones Qque van desde-
10 10 % hasta el estado puro, cristalizado.

Lo corriente es una concentracidn al 33 %, pox‘:‘o conviene ensa
yar con soluciones mis débiles para observar la reaccién que varia
seqin el enfermo. Las aplicaciones pueden hacerse cada semana, ob
;éfvando su accidn hasta cfgstruir el tejido cufermo.

LOS CITOSTATICOS LOCALI;;‘..— Que se utilizan para el tratamien
to de lesiones prrecancerosas e incluso cdnceres incipientes, pro
vocan mayor o menor grado de necrosis en el sitio de aplicacidén;-
son esenclalmente el podofilino y el 5-fluoruracilo.

EL FODAFILINO.- Se usa en solucidn aceitosa al 25%. Actda --
espec{ficamente contra el condiloma pero en la boca no es efecti-
vo por circunstancias dificiles de explicar, También se usa con -
éxito en la lengua negra vellosa.

E. 5~-FLUORURACIDMA .- Se emplea al 5% en Orabase, especialmen-~
te en queratosis solares o seniles del labio, en aplicacidén dia -
ria, hasta que se instala un proceso infla:uatoz"io.

En este momento debe suspenderse la aplicacidn, para vigilar
los resultados. .

A veces hasta una sola aplicacidn, Otros casos necesitan va-
rias. Si suspendida la medicacidn se comprueba que el proceso no-

hd sido controlado se reanuda la aplicacidn pero recién después -
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que hayan trénscurrido otros 15 o 20 dfas.

" 'gs importante mencionar, que los citostéticéé Adﬁiniatrados-
por via general, son capaces de driginar neérdsis en la mucosé bu
cal por aceidn indirecta, a través de las alteraciones que provo;
ca’d en la médula {sea.

b) POR ACCIDENTE O POR TENTATIVA DE SUICIDIO

La ingestidn de dcidos (sulfirico, muridtico, nitrico, acéti
co, etc.), o de dlcalis (sosa cdustica) o de arsénico, mercurio.-
etc. provoca cuando esas sustancias tamn contacto con las mucosas
lesiones necréticas de intensidad variable tanto en superficie co
mo en profundidad, pero que suelen revestir importancia por sus-
gecuelas cicatrizales, que pueden traducirse en serias alteraci#—
nes funcionales.

Los enveninamientos por cianurc de potasio dan lesiones de -
importancia cdustica medico legal.

Las lesiones se agravan, si se produce la absorcidn del agen
te qu:mico y éste gse elimina por la boca (arsénico, mercurio, etc)

c) OCUPACIONALES (Oficios, Profesiones, etc.)

Ya sabemos Que los obreros que manipulan productos quimicos-—
(mineros, pintores, etc.), presentan lesiones en la mucosa provo-
cadas directamente por dichos productos.

Grinspan, relata haber observado a un paciente que pipeteaba

cloro, lo que provocd una quielitis abrasiva que se transform$ en
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epitelioma. .

Loms aceites minerales pueden producir quielitis por contactos
repetidos de dedos con la boca (expendedores de nafta, mecanicos,
etc,)

Los aceéintes voliatiles pueden provocar gingivitis, ademis de
Queilitis, en trabajadores de metales, muebleros, etc.

Los que trabajan con vapores tdxicos de origen vegetal, pie-
den experimentar alteraciones en la salivacidn (xerostomfa por la
morfina y atropina, sialarrea por pilocarpina).

Los acidos voldtiles fuertes o los dcidos en solucidn provo-
can necrosis escasas y ulceraciones a veces graves por las compli
caciones respiratorias.

Lesiones semejantes pero menos agresivas son las originadas-~
por los dlcalis que se usan en la industria,

Los Leldgenos (cloro, bromo, Yodo, flior) que. se emplean prin
cipalmente en la industria quimica, el amoniaco, el hidrdgeno sul
furado, etc., en ocaciones dan miltiples ulceraciones de la muco-
sa bucal.

d) POR HABITOS

Algunos hdbitos son también causa de lesiones en la mucosa -
bucal. Grinspan, recuerda que uno de sus pacientes solfa colocar-
se gramos de sal entre los labios, para tratarse una queilitis a-

brasiva. Se produjo all{ una lesidn inflamatoria y necrdtica.
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otros tienen el hdbito de hacer buches concentrado de sal o-
de bicarbonato de sodic, con iguales.consecwencias. La mucosa se-
pone blanda, edematosa y muy plegada.

El metal es agente de lesiones leucopldsicas por irritacidn-
crdnica en el paladar. Este se observa en individuos que tienen el
hibito de dejar pastillas de mentol concentrado en el piso de la=-
boca, por debajo de la lengua.

El hdbito de masticar goma ("Chewing gum") puede producir pa
restesia bucal acpmpafiada de eritema y erosiones gingivales, muco
sa yugal y paladar. Algunos de dichos paciontesiabusan de lavajes
con antisépticos bucales para lograr tener buen aliento., Kerr y =
Col. dieron el nombre de gingivoestomatitis idropdtica a un sindro
me caracterizado por: sensacidn de quemadura en el interior de la
boca y en los labios (particularmente el inferior) que se presen-
tan atrdficos, secos y fisurados; papilitis e indentacidn lingual
acompafiados de encia roja, a veces sangrante. ATribuyeron dichos;
efectos no a la accidn directa de la goma (Chewing gum) sino a =-
hipersensibilidad alérgica a la misma.

Aunque también se han observado leucoplasias poxr la constum-
bre de masticar goma.

R A P E

Otros de los hdbitos que se observan en algunos paises o ciu
dades, especialmente sajones, e s la colocacidn de rapé en cl ves

tibuio de la boca.
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Grinspan menciona que Pindhorg Y Renstrup estudiaron 12 pa -
cientes con dicho hdbito. Observaron que la mucosa estaba blanca-
y plegada, Histoldgicamente encontraron hiperplasia eéitelial con
células grandes y vacuoladas. No huho queratinizacidn pero si ==
existian algunos focos en la profundidad del epitelio.

Las lesiones estaban en relacidn con la cantidad utilizada -

de rapé y el tiempo que llevaba dicho hdbito. Eran variables y no

hallaron malignidad.

HISTOLOGIA

Las sustancias quimicas pueden actuar por accidn cdustica, -
como irritantes.primarios, como sensibilizantes‘o como citostdti~
cos.

pLos dcidos fuertes (fcido nitrico, sulfdrico, etc.) as{como-
los alcalis, suelen producir necrosis aguda del epitelio mucoso ,
con caridlisis y tumefaccidn turbia del citoplasma. Dichos secre-
tores necrdticos incluyen el corion papilar y se eliminan como es
pesas costras fibrimoleucocitarias sanguinolentas,

En los tratamientos con tricloroacético se distribuyen lesio
nes superficiales a trav’es de esta accidn cdustica. Los irritan-
tes primarios producen vesiculetas primordiales y cuadros eczémd-
ticos secundarios.

LOs contactantes actdan por funcidn antigénica generalmente-

hapténica y generan eczema. Los citostdticos pueden actuar local-
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mente alterando la actividad mitftica ‘(metatrexato)’;
d) ENFERMEDADES FUNGICAS
MONILIASIS AGUDA (Candidiasis)

GENERALIDADES

La moniliasis es una enfermedad de especial importancia para
el préctico odontdlogo, ya que es, sin duda la infeccién fingica-
mds frecuente de la cavidad bucal. Producida por la candida albi-
cans, puede presentarse en diferentes regiones del cuerpo asi co-
mo en la boca,

Aunque aparece con mayor frecuencia en sitios calientes y re
lativamente himedos, como la Ingle, los labios vulvares, el condugc
to vaginal, el sado escrotal y la regidn perianal, la cavidad bu-
cal también es una localizacidn, frecuente ya que esfa constante-
mente himeda y caliente. En algqunos casos estdn afectadas otras -
regiones como la piel el cuero cabelludo y las uflas. La monilia-
sis también puede presentarse en el tubo gastrointestinal, y algu
na vez en las vias respiratorias y los pulmones. En casos raros -
los gérmenes son transpcrtados por la sangre y ampliamente dismi~-
nufdos, en cuyo caso la distribuecidén miliar puede ocacionar la -
muerte.

Lehner clasifica las moniliasis bucales en:

(a) Seudomenbranosa aguda; (2) atrdéfica aguda; (3) crdnica -
hiperpldsica, y (4) crénica atrdfica (koca dolorosa y queilitis -

angular) .
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.Las formas cxdnicas hiperplésicas 1las gubordena en cuatro-
gruposs (a) Candida leucoplasia; (b) el sindrome endécrino-candi
dasis; (¢) el granuloma monilidsico, y (d) la crSnica difusa.

Grinspan clasifica las manifestaciones de la moniliasis bu

cal ens

a),~ Forma aguda o muguet, y b).~ Formas Subagudas y créni -
cas,
De esta Ultima clasificacidn solamente hablaré de la forma -

aguda o muguet, ya que es la que interesa en las enfermedades fﬁg

gicas de este trabajo.

1).- FORMA AGUDA O MUGUET

El nombre de "muguet", dado por los autores franceses, fué -
utilizado para sefialar las lesiones de la mucosa bucal con aspec-
to de leche coagulada, fdciles de desprender.

En la actualidad, los autores ingleses la denominan también-
candidasis seudomembranosa aguda,

El muguet se observa especialmente en los recién nacidos, -~
por lo comin a los 7 dias del nacimiento, y se debe con frecuen -
cia a contagio por vaginitis materna. Se ve mds en el prematuro,-
a causa de la imperfecta secresidn salival,

Se localiza frecuentemente en mucosa yugal, vestibulo, len -
gua, paladar y encias, aungue pueden estar afectadas otras zonas,

e
incluso las amigdalas. En casos graves puede extenderse al-esofa-

go y también al estdmago.
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E1~muguet‘se've también en lactantes y adultos, en especial,
como ya dijimos, depués de tratamientos con antibiSticos o cont}
coldes, o en pacientes debilitados o en enfermedades sistémicas-
graves como uremia,leucemia, accidentes cerebrales: disminucidn-
cancerosa, trombosis coronaria, abdomen aqudo, etc.

Es mas frecuente en el sexo masculino.

Las lesiones de muguet suelen ser dolorosas y van acompafia -
das de halitosis.

Asientan fundamentalmente sobre la mucosa y pueden eliminar-
se limpidndola con una gasa. En cambio, el lfquén y la leucoplasia
no pueden modificar si se intenta raspar suavemente su superficie
Lo que permite el diagnésitco diferencial, Esta seudomembrana que
da la moniliasis estd constituida por células descarnadas, fibrina,
tejido necrdtico, alimentos, leucocitos, bacterias y seudomicelios
de candida.

El muguet es patognoménico de la moniliasis aguda, pero no ei
dnico aspecto morfoldgico de ésta. Existe otra forma de monilia -
sis aguda; se manifiesta como una despapilacién lingual severa o-
una pérdida bastante acentuada de epitelio de toda la mucosa lin-
gual.

Es provocada corrientemente por la adminis tracidn de antibid

ticos.

Esta forma aguda recibe el nombre de lengua dolorosa antibié

tica.
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 Lehner la llama candidasis aguda atrdpica, por la gran éétdi

da del epitelio que produce.

CARACTERISTICAS CLINICAS,

La moniliasis puede manifestarse en la cavidad bucal de dife
rentes maneras. En los casos tipicos estd caracrerizada por lesio
nes elevadas de color grisfceo o blanquecino en la mucosa bucal.-
Estas dreas papulares o parecidas a placas varfan en cuanto a ta-
mafio, forma, frecuencia y distribucidn,

Las lesiones, que parecen "formaciones de leche cuajada“, tie
nen una consistencia moderadamente blanda, ya que estdn compues -
tas de células epiteliales necrdtica y gérmenes de monilia.

En general estdn débil o moderadamente adheridas a los teji-
dos subyacentes y se desprenden facilmente con una torunda de al-
gooddn sujetada por unas pinzas, Una vez separada, los tejidos- -
subyacentes tienen a veces, aspecto normal, pero muchas veces, la
separacién de la placa necrStica ocaciona una formacidn de tipo -
erosivo o se observan puntos hemorrdgicos del tamafio de una cabe-
za de alfiler o petequia.

Esta variedad clinica de moniliasis bucal se parece muchas -
veces a las lesiones de hiperqueratosis, leucoplasia o hasta del-
1{quen plano, y se conoce como tipo subagudo o queratdsico de la-

moniliasis.

Algunas veces la moniliasis aparece como una lesidn inflamato
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ria (llamada alguna yez variedad crdnica), desprovista de placas-
Lde teﬂido necrético. La lesidn es difusa, intensamente roja, bri-
llante viscosa y ligeramente tumefacta. La inflamacidn monilifsi~
ca puede limitarse a una regidn determinada de la boca, como la-
mucosa de laa mejillas, paladar, encfas, lengua, 6 puede afectar-
a tudos los tejidos de revestimiento,

Esta forma de infisidn bucal no es ficil de diagndsticar ya-
que se parece muchoa otros tipos de estomatitis producidos por la
alergia, mala nutricidn o hipovitaminosis,

Adn cn otros casos, las manifestaciones de ;oniliasis bucal-
pueden comprender caracteristicas de ambos tipos, placas grisdceas
de aspecto de leche cuajada desparramadas sobre una mucosa difusa
mente inflamada.

La distribucidn puede ser local o general.

Los sintomas subjetivos no suelen ser importahtes, peroc los-
enfermqs suelen aquejar aardor, malestar y sequedad en la boca, -
acompaflados alguhas veces de dolor moderado.

Eg necesaric hacer notar que en algunos casos de moniliasis-

bucal, estos se identifican mediante examenes de laboratorio.

MONILIASIS CRONICA
FORMAS SUBAGUDAS O CRONICAS
Son muchas las expresiones clinicas de la moniliasis bucal -

: . P
subaguda o crdnica. Se relacionan en primer término con el lugar-

de
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- de la nucosa: que afectan o su posible disminucidn cutdnea o visce

ral y so clésifican de la siguiente forma:

a) .~ retrocomisural
b) .~ Comisural

) .~ Lingual

d) .~ Palatina

e) .~ Labial

£) .~ Yugal y gingival

g) .- Candidasis con focos miltiples

TIPO DE MONILIASIS CRONICA

1,~- Retrocomisural

2.~ Comisural

(perleche o boquera)

3.~ Lingqual

4 .~ Palatina

CARACTERISTICAS CLINICAS

Es bilateral, lesidn blanca leucopla

giforme, forma de parches, puntifor-

mes, radiadas, liquenoides, puede te

ner forma triangular!, oval, tectangu
laro irregular, dolor o ardor especi

almente en horas matinales.

Se divide en FISURADA y en VEGETANTE
VEGETANTE.- ademds de las grietas de
las comisuras extiende a piel con ba
se eritematosa cubierta por una capa
cremosa.

FISURADA .- grietas o fisuras que si-
guen la 1fnea comisural, cubiertas -
POr una suave capa Cremosa.

Puede presentar diferentes aspectos-

como despapilacidn en dreas o hipetro
fia del dorso lingual, erosiones y -

fisuras; puede haber xerostomia, pue

de a veces tener aspecto de caucho -

y dureza fibrosa: cenguapilosa de co

lor blanco, puede tener aspecto sabu

rral, pueden observarse también co -

lindaciones de aspecto papilomatoso,

ete.

Se localiza en mucosa del paladar du
ro vy parte del blandc, Puede haber -
eritema difuso, gue puede ser salpi-
cado o moteado o en forma de manchas
rcjas aisladas, Ademds puede haber,-



5.~ Labial

6.~ Yugal y Gingival

7 .~ Con focos miltiples
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.pirpuras, pequefias erosiones. Puede-

haber a veces Palatitis, lesidn vege
tante, selevada cubierta por seudoman
chas blanqucinas,

Aqui podemos encontrar queilitis abra
siva y queilitis granulomatosa, en el
labio inferior (+frecuente en el se~

xo masculino), encontramos alguncs -

copos de una seudomembrana grisdcea-

blancogrisicea., Otras veces encontra

mog el labio engrosado y enertido y-

la semimucosa, yparte anterior de la

micosa es bien roja inflamada y con-

superficie granulomatosa y himeda.

Se encuentran eritemas de fondo con-
geudomembranas blanquecinas, y vege-
tantes. Esto se observa tras la admi
nistracidn de corticoides, y en enci

as de ancianos por didbetes, anemia,
nefritis, etc.

ta moniliasis crdnica no siempre se-

presenta aislada o acantonada en un-

sitio de la mucosa, pues pueden abar
.

car mas de un Sector, puede haber ~-

asociacidn de diversas lesiones en -

un mismo paciente.

El exdmen histopatoldgico muestra cuando se efectva, creci -

mientos filamentosos que corresponden a seudomicelios, por alarga

miento de los elementos brotantes con tabiques entre brote y bro-

te, se ubican en la superficie mucosa casi en angulo recto.

Puede haber conificacidn imperfecta en las mucosas, no se -

forman ampollas subcdrneas y entonces el exudado se deposita en -

la guperficie como f£ldculos blanqucinos que son caracteristicos -
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del muguet.

Hay paréqueratosia. Los polinucleares neutrdfilos, al llegar
a los estratos mis superficiales ‘del epitelio mucoso, se acumilan
y pueden mostrar la llamada degeneracidén espdngi!orﬁm de K0goj ==
(penetracién de los polinucleares en el interior de células espi-
nosas) .

Generalmente se observa edema intracelular, en especial en =«
las capas suéerticiales de epitelio, as{ como edema 1ntraceluia:.
La capa basal se presenta desorganizada. No se observan mitosis -
atfpicas, pero si aumento de la mitosis,

En el Corion,tanto en la zona papilar como en la reticular,-
se agregan edema e infiltrados plasmolinfocitarios perivasculares.

La localizacidn bucal presenta reaccidén inflamatoria del co-
rion, sobre la base de linfocitos, plasmocitos e histocitos y en-
algunos casos predominia plasmocitario y capilares dilatados.

ACTINOMICOSIS

La actinomicosis es una enfermedad de especial importancié pa
ra los prdcticos odontdlgos y es motivo de nomeclatura controver
tida. Su agente, el Actinomyces israeli, es una bacteria, a pesar
de un nombre, que para actuar necesita la mayoria de las veces -~
asociacidn de los bacilos Gram neg;tivos.

Sus manifestaciones clinicas y radioldgicas son muy parecidas

a las de las infecciones dentarias no especificas. Por lo consi -
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guiente, en el deiagndstico diferencia de estas infecciones debe~
tenerse en cuenta la Actinomicosis.

,‘Es un proceso mis comin en hombres, sobre todo en 1os'campe-
sinas] se ve més entre los 15 y los 35 afios de edad, No es conta-
gioso. Su distribucidn es universal,

En la actualidad, su frecuencia y el aspecto cldsico de un -
gran micetoma han disminuido.

Se observa en cambio una actuoinomicosis de sintomas mucho =
‘mas atenuados y enespecial como simple, absesos peridentarios.

El Actinomyces Israeli es patdgeno para elbhombre y para .= -
actuar necesila la asociacidén con variados tipos de bacilos Gram-
negativos. En un 30% de los casos se ha hallado ademis del Acting
myces, el bacilo colf, el fusiforme y el bacterium actinomucetem-
cornitaus,

MANIFESTACIONES CLINICAS

En la actualidad la actinomicosis con su aspecto cldsico es-
considerada una afeccidn no corriente.

La inoculacidn puede variar de una semana a un afio.

Lo mis comin es que comience con un eposidio inflamatoric de
origen dentario. De alli .el hongo se difunde por contiguidad in-
vadiendo corrientemente territorios perimaxilares. También, aunque
con excepcidn, puede propagarse de esa manera a distancia como, -

por ejemplo, a la regidn cecoapendicular y por aspiracidn incluso



187

al pulmdn. Rara vez 1o hace por via hemftica, dando asf formas ~-
septicémicas.

Dachaume clasifica la actinomicosis, por su'localizacidn en-
perimaxilar (temporomaxilar, geniana y salivales, amigdalina, de-
los maxilares y cutdnea.

La localizacidn temporomaxilar es, para este autor, la mas ~
comin.

La forma pulmonar se produce por aspiracidn; puede simular -
una tuberculosis y abrirse al exterior fistulizando. Hay formas -
que afectan las gldndulas lagrimales. El A, israelf puede ser el-
agente. del sindrome.de las nudosidades yuxtaarticulares,

La evolucidn del proceso es tdrpida,en la practica, la actino
micosis es unilateral,

Se pueden distinguir dos periddos en la formacidn del miceto
ma actinomicdtico; el de formacidn antes de fistulizarse v el de-
fistulizacidn,

El periddo precedente a la fistulizacidn puede presentarse =
en dos formas:.aguda y crdnica.

En la forma aguda la lesidn parece un absceso.

En la forma crdnica se produce una tumefaccidn lenta que co-
mienza en la proximidad de un dienté cariado o una extracecién, o-
a veces de una fractura. La hinchazén avanza hacia la piel, a la-

que levanta en forma de nddulo. Este es duro y poco decloroso, y-
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posteriormente se fistuliza,

Primero se reblandece en el centro y adquiere coloracién vigo
ldcea. Se hace después una pequefla ulceracidn que dd salida a una
sercisidad purulenta o sanguinolenta y a granos de color amarillo.
Sucesivas inflamaciones dan lugar a la formacidn de nuevas fistu-~
las ya la observacidén de varios orificios fiatﬁlosos en la super-
ficie del micetoma. Los orificios ofrecen a veces el aspecto de -
granulomas pidgeno.

El estado general no se altera y no hay adenopatias.

El micetoma que da el actinomyces israelf e's mis supurativo-
y mas blando que el que provocan 1o§ hongos verdaderos (maduromi-~
coais).

MICETOMA CERVICOFACIAL

comienza en la boca a veces por un abaceso dental, pero se di
rige inmediatamente hacia el exterior; el primer sintoma que da -
es el trismo, y posteriormente aparece el micetoma a la altura --‘
del dngulo mandibular. La propagacidn se hace por contiguidad a -
través del tejido conectivo.

No ataca sino por excepcidén y en la etapa final los maxilares
siendo mis afectado el inferior.

Por lo general sdlo se observa una osteritis rarefaciente o-

condensante,

La osteomielitis es excepcional. Por contiguidad también pue

de
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de llegar a los senos,maxilares,cerebro, cuello, iaringé, médiaa-
.tino, ojos, o a las glindulas salivales, pulmones y tubo digesti-
vo,

El primer signo de actinomicosis en la boca puéde ser un abs

- ceso odontoldgico agudo, pero indoloro, con la mucosa de color --
violdceo, que fistuliza y recidiva facilmente.

En algunas formas cxdénicas puede haber un dolor neurdlgico -
que parte del diente cariado.

El trismo suele ser ‘de aparicidn precoz y quedar inclusive co
mo secuela una vez curado el proceso.

La fistulizacidn del micetoma se hace al cabo de semanas o me
sis. Se conatituyen primero nddulos duros e indoloros que se re -
blandecen después en el centro y se abren creando fistulas. En oca
ciones el orificio externo de la fistula es carnoso, mamelonado,
Si se le comprime sale un pus sanguinolento, blanquecino, amari -

llento o seroso.

OTRAS LOCALIZACIONES DE MICETOMAS ACTINOMICOTICOS

El micetoﬁa temporofacial puede invadir la pardtida, la Srbi
ta y llegar al sistema nervioso por los orificios de la bse del =~
crineo. Pueden resultar atacados la oreja y el oido.

La actinocimosis genuida es muy poco comdin.

La forma plerigomaxilar da un gran trismo y dolores vivos, al
go de temperatura y adelgasamiento, Puede confundirse con tumores

P . e
de 1la zona. La tumefaccion del micetoma aparece en.la regiom tem-
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poral o algo mds abajo. .
A veces se necesit$ una puncidn endobucal para hacer el diag
ndstico precoz. Mas tarde el micetoma se exterioriza en la piel.
La actinomicosis gingival o gingivoyugal, se manifiesta co--
mo una ulceracidn situada a nivel del cuello de incisivos inferio
res. Es de cuerpo crénico y tiene episodios hemorrdgicos.

La actinomicosis lingual ocupa el 3% aproximado del total de
los casos,. Se localiza cerca de la punta: semeja un ;baeso 0 goma

que al principio es duro y después se reblandece.

ABSCESOS PERIODONTALES.
Ultimamente se ven muchos casos de actinomicosis que se pre=~

sentan como un absceso periodontal que recidiva con frecuencia.

ADENOPATIAS

Aunque por lo general los micetomas no dan adenopatias satéli

tes, pueden, sin embargo, afectar 1os ganglios.

GIANDUIAS SALIVALES

La actinomicosis de las gldndulas salivales, también posible

localizacidn del proceso.

ACTINOMICOSIS DE LOS MAXILARES
El punto de entrada lo constituye una infeccidn de la mandiby

la o del maxilar superior. Existe una variedad periférica subpe ‘=
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ridatica, una central, como si.el hueso presentase esteomielitis,

y una seudoplasia.

HISTOLOGIA

Las alteraciones histopatologicas de la actinomicosis, de la
nocardiosis y de la maduromicosis son similares. En la submucosa-
0 capa muscular o en los tejidos pr&fundos cutdneos se observan -
abscesos constituidos por colecciones redondeadas de polinuclea -
res neutrdfilos en cuyo centro se pueden comprobar los "granos" ,
con clavos, o sin ellos; en su interior se ven los filamentos fi-
liformes de los actinomyces © los tubos de las madurellas.

Dicho absceso se comunica a través de fistulas dirigidas ha-
cia las 3 direcciones del espacio con otros abscesos que, a su -
vez, emiten trayectos fistulosos, que pueden avanzar en profundi-
dad y producir, destrucciones 8seas o ir hacia la superficie cutd

nea, para eliminar pus y granos micSticos.

BISTOPLASMOSIS

La histoplasmosis es una micosis profunda éon localizacidnes
bucales muy frecuentes e inportantes. Puede tener algunos caracte
res clinicos peculiares que ayudan a diagnosticarla: macroglosia,
dlcera, mediolingual, pérdida de di;antes, adenopatias, mal estado

general y como la mayor parte de las micosis profundas su prepon-

derancia en el hombre.
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.-+ E1l hallazgo del Histoplasma capsulatum en la’ biopsiz es el =
diagndstico mfs precisec. Se asocia frecuentemente a la tuberculo- .
sis pulmonar y por ella pasa a veces inadvertida vy los pacientes«
no reciben el tratamiento adecuado. |

La Histopiasmosis es cansiderad.a' una retioulitis, es decir,~
una enfermedad inflamatoria del sistema reticuloendotelial.

Se présenta enddmicamente en diferentes lugares del mundo, -
entre btros Amdrica, Inglaterra, Africa del Sur, etc.

1a forma de inoculacidn es variada; el hongo vive en el sue-
lo, donde realiza su ciclo y penetra en el organiismo por via adrea
asi como también a través de la mucc;sa tucal, intestinal y adn en
la pilel.

El gafo. el perrxo y las palomas, entre los animles demé@sti-
cos, son reservario del gérmen.

Las histoplasmosis se ve mds en trabajadores que estdn en con

tacto con la tierra.

gxiste una forma africana que se atribuye al histoplasma du-

boisii.
MANIFESTACIONES CLINICAS
para poder dar una idea de sus manifestaciones es necesario-

mencionar las diferentes formas clinicas que presenta la histoplag

mosis por Histoplasma Capsulatum.
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1) o~ HISTOPIASMOSIS DE PRIMOINFECCION

Existen formas leves, moderadas y qraveé.

Las leves y moderadas pasan inadvertidas; simulan una gripe-
o ligeras problemas broncopulmonares, pero dejan reactividad anti
génica cutdnea.

Las graves se comportan como neumonfas at{picas. Pueden ser-
puntos de partida de diseminacidn del proceso o dejar nddulos o -
calcificaclones residuales si curan, pero la mortalidad es alta.

- Es mds raro que la primoinfeccidn sea cutdnea, mucosa (bucal

en especial) o gastrointestinal .

2) .~ HISTOPLASMOSIS GENERALIZADA AGUDA

Se ve en nifios y viejos. Es la diseminacidén rdpida por via-—
demdtica de formas pulmonares o a veces gastrointestinales. Da fie
bre alta, trastornos gastrointestinales, en eséecial hepato y es-
plinomegalia, alteraciones pulmonares, endocarditis, lesiones cutd

neas, mucosis, etc. sino se la trata la mortalidad es alta (asta-

el 80%).

3) e HIS%OPLASMOSIS PULMONAR CRONICA

Es clinicamente semejante a la tuberculosis pulmonar. A veces
sigue a la forma pulmonar de primoinfeccidn.

4) .~ HISTOPLASMOSIS GENERALIZADA CRONICA

Desde el punto de vista bucal, esta forma clinica junto con=

1a bucofaringea solitaria son las mds importantes.
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Los pacientes son adultos, del sexo masculino, en casi su tota
lidad. Se calcula en 20 meses’aproximadamente el plazo desde la -~
primoinfeccidn hasta la aparicidn de lesiones diseminadas créni -
cas.

Los enfermos son con gran frecuencia delgados; tienen tos,: -
afon{a y dificultades en la deglucidn, por las lesiones larfngeas
pulmonares y faringeas tan corrientes. Puede haber un sindrome fe

bril no muy llamativo.

Por su aspecto y la sintomatologfa, el enfermo recuerda a un

tuberculoso pulmonar avanzado.

En esta forma es frecuente que el 30 % de los pacientes apro
ximadamente presenten lesiones bucales.

L,os pulmones pueden mostrar infiltraciones en los l6buloé sy
periores as{ como cavidades, con aspecto semejantes al de una tu-

berculosis pulmonar.

Su asociacidn frecuente con éste ltimo procesoc complica su-
diagndstico verdadero.

Por contiguidad con las vias respiratorias puede atacar a las
fosas nasales produciendo lesiones ulcerovegetantes del vestibulo
de la misma. Sin afectar el cartilago ni el hueso, aunque puede -
haber excepciones de perforacidn del tabique nasal. La laringe es
td corrientemente, lesionada y el enfermo se torna afdnico.

La invasidn linfdtica es de regla y en ocasiones se observan
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en el cuello adenopat{as miltiples sin periadenitis.

Cuando el proceso se generaliza aparece hepatomegalia, esple
nomegalia, infartos ganglionares en diferentes localizaciones, ne
fritis, alteraciones suprarrenales y lesiones cutdneas miltiples.
Estas se observan en la cara, en especial, y son de aspecto epite
liomatoso (nddulos ulcerados), o papuloeruptivos.

Se han visto ulceraciones en escroto, periné y espacios in ~
terdigitales.

Se aplican a veces con eritema nudoso ¢ polimorfo.

El estado general decae, los enfermos puden perder peso y he
matolodgicamente existe leucopenia con linfocitosis y monocitosis.

Aparte de asociarse con la tuberculosis, la hitoplasmosis pue
de presentarse juntamente con leucemias, enfermedad de Hodgkin, -
linfomas moriomorfas y sarcoidosis.

5) .~ Es menos frecuente que la generalizada crdnica. Se tra-
ta de una forma clinica en la cual las manifestaciones mucosas, son
los dnicos signos aparentes de la infeccidn. Sin emabrgo, las le-
siones cutdneomucosas parecen ser siempre secundarias a la histo-
plasmosis generalizada, ain cuando no se observen lesiones pulmo-
nares aparentemente activas.

Puede curar con tratamiento adecuadom aunque recidiva con fre
cuencia; a veces queda estacionada como forma crénica y en ocasig

nes puede diseminarse.
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Las leaiones bucales gon semejantes a la ‘generalizacidn crdni
ca, Esta forma es también llamada mucocutdnea.
6) .~ HISTOPLASMOSIS AFRICANA
Se atribuye al Histoplasma duboisii
. La enfermedad es eminentemente supurativa. Se evidencia en -~
forma de abscesos subcutdneos y otrae lesiones de la piel. En cam

bio las lesiones pulmonares son muy raras, y excepcionales las bu

cales.

MANIFESTACIONES BUCALES

Son pacientes, por lo generil, desdentados o les faltan pie-,
zas dentarias como consecuencia de las lesiones periodontales pro
vocadas por la enfermedad. Tienen sialorrea intensa y "babean® en
cuanto se los quiere examinar. Ademés presentan aliento fétido y-

suelen quejarse de dolores dentarios.

LENGUA

Es muy frecuente la macroglosia, coincide muchas veces con -
una ulceracidn mediolingual longitudinal que adopta un aspecto ini
cial a ,manera de canal, con la superficie lisa.

En ocasiones se observan nddules de 1 a 3 cm. de didmetro que
emergen de la lengua y vegetaciones.

otra lesidn que es caracteristica en todo tipo de mucosa es-

que presenta lesiones blancas que recuerdan a la moniliasis, aun-
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Que penatran en.el espesor de la micosa.
Hay ulceraciones de la cara dorsal, ventral y bordes de la ~

lengua, orales, a veces aftoides,

" LABIOS

Existe mécroqueilia especialemtne del labio inferior, aunque
no abarca sinoc un sector del mismo. Hay dureza en dicha microquei

lia, pero es eldstica y no cardcea comc se palpa en la blastomico

8is sudamericana.

Pueden verse a veces nddulos y erosiones en lugar de‘macroqug
ilia.

ENCIAS

También pueden aumentar sus diametros (macrulia). Sobre ella
es posible observar elementos blanquecinos de necrobiosis.

Puede observarse a veces zonas erosivas con un puntilleo hemo

rrigico o mejor dicho peteguial, aunque discreto y constante.

PALADAR

En el paladar blando pueden verse ulceraciones de tipo aftoi

de, lesiones necrobidticas y vegetaciones.

uvura

Puede presentar lesiones similares a las del paladar.

LOCALIZACIONES MULTIPLES

1 MACROGLOSIA .~ Con una ulceracidn o fisura mediolingual muy
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caracterfstica y frecuenta, aunque puede faltar adn en casos avan
zados.

2 LESIONES NECROBIOTICAS.- Blanquecina, de tamafio diverso, =
que se eleva sobre la mucosa, con el aspecto superficial de un te
jido necrobidtico, rodeada de un halo erosivo superficlalmente ro
jd y ligeramente sangrante y que parece una moniliasis, aunque es
mds cosnsistente y no se desprende con tanta faclilidad, al palpar
la, duele y asienta sobre una base dura, de asﬁecto cicatrizal.
(Es patogndémonica) .

3 LAS LESIONES NODUIARES.~ Despapiladas en la 1engu$.

4 LAS ULCERACIONES.- A veces con puntos hemorragicos o pete-

quias.

HISTOPATOLOGIA

Existen formas muy ricas en hongos, en 1os que se comprueban
en el corion napas de histiocitos muy voluminosos, comfluentes, -
con abundante citoplasma cargado con gran nimero de pardsitos, pe
quefios de 3 a 5 milimicras de didmetro, rodeado por un hale claro.

El cuerpo es PAS positivo y se tifle muy bien mediante 1la tég
nica argéntica de Gracott.

Mas frecuentes son las formas con escasos pardsitos, las que
se encuentran en células gigantes y células epiteloides, que tien
den a configurar foliculos tuberculoides en el seho de infiltra -

dos plasmolinfocitarios.
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Existen trancisiones entre las variedades histoldgicas predo
minantemente reticulohistiocitarias, y las formas ﬁﬁberculdides.

"Bl epitelio suele atrofiarse y puedén producirse erosiones.
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~ TRATAMIENTOS

LIQUEN PLANO

Sse han realizado diversos intentos terapeuticos pero se ha -
visLo que ninguno es beneficioso o curativo generalmente es benig
no, su Unico caracter desagradable es el malestar que lo acompaiia

cuando las lesiones son erosivas o ulceradas y, por lo tanto,
dolorosas, o cuando son suficlentemente anchas como para requerir
tratamiento, el complejo vitaminico B a altas dosis y la adicidn-
de suplementos de niacinamida pueden producir meijoria. Las aplica
ciones de Corticisteroides en erosiones y ulceraciones, son bene-~
ficiosas.

PENFIGO

En el plan terapéutico suele consistir en un tratamiento de-
soétén (mejoria de la nutricidn, ingestidn de liquidos, dieta hi-
perproteica, etc.), agentes antiinfecciosos (antibidticos) para -
combatir la infeccidn secundaria y, lo que es mds importante, la-
administracidn de corticosteroides de accidn general. Para el tra
tamiento y control de las lesiones bucales resultan a menudo muy-
Utiles las aplicaciones locales de corticosteroides en forma de -
pastas, polvos, pomadas o pastillas. También estd justificado el-
empleo de colutorios ligeramente antisépticos y cuando se encuen-
tra una infeccidn monilidsica sobreafiadida, son eficaces los agen

tes antifinigicos comu el Mycostatin, la amfotenicina B o el vio-
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leta de genciana, -

ERITEMA MULTIFORME

Constituye una parte fundamehtal del Eratamiento, la identifi
cacidn y supresidn de la causa siempre que sea posible.

Las medidas paliativas y de‘sosﬁenimiento. incluyendo entre-
ellag las aplicaciones locales de corticosteroides y protectores,
o ambos, muchas veces resultan beneficiosas para calmar las moles
_.tias locales y facilitar la curacidn.

Los colutorios suaves con perdxido de hidrdgeno, Cepacol y -
preparados similares pueden ser dtiles por sus efectos antibacte-
rianos locales y detergentes.

si la etiologia es de origen alérgico; responde favorablemen
te a los antihistaminicos aplicados localmente en forma de cblutg
rios o de suspensiones administrada por v{a bucal.

Y cuando las lesiones bucales son de intensidad excepcional-
o se acompaflan de signos morbosis generales, es necesario el uso-
de corticosteroides de accidn general, con resultados favorables.

LUPUS ERITEMATOSO

El tratamiento depende del internista, aunque el Odontdlogo-
puede ayudar a obtener el éxito terapéutico eliminando los irritan
tes locales que controbuyan a la intensidad de las lesiones orales.

Muchas veces se usan antimaldricos como la Cloroquina, Atabri

ne, Primaquina, para tratar la enfermedad, pero deben de tenerse-
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en cuen;a. los efectos colaterales indispensables de.estos fhrma~-
cos. Puede ser eficdz también el tratamiento tdpico y general con
corticosteroides, pero no tiene un efecto curativo,

ESCLERODERMIA

Los pacientes con esclerosis generalizada prngeaiva pueden-
lleyaf una Qida productiva y dtil, El fin principal de la terapéu
tica es conservar la fungién y evitar la lesidn de las manos.

Quizd esten indicados cambios de clima, de ‘trabajo, o ambos,
Hay qQue insistir en los cuidados de las manos incluyendo instruc-
cidn para ejercicios activos y pasivos, con el fin de evitar la -
contractura por flexidn.

Los primeros signos de infeccidn local en las puntas de los-
dedos deben tratarse inmediatamente, antes qQue evolucionen causan
do grandes \lceras voluminosas.

Como es tan poco lo que sabemos acerca del defecto fundamen-
tal en la esclerodermia o su patogenia, no disponemos de tratamigﬁ

‘to especifico. La excepcidn es el empleo de antimicrobianos de am
plio especto para tratamiento de la malabsorsidén asociada con cre
cimiento bacteriano en la parte alta del intestino delgado. 5i la
motilidad esofdgica estd disminuida, se utiliza ampliamente la te
rapéutica antidcida para evitar la esofagitis secundaria y la es-

tenosis.

Si esta dltima aparece puede ser necesario el paso de bujfas.
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Loe solicitados en doaia farmacoldgicas pueden disminuir los wige
nos de inflamacidn, por ejemplo el aumento de la‘ sedimentacidn de
loa glébulos rojos, el dolor articular y el eritema que existe en
la mayor parte de pacientes en alqin momento en el curso de‘su en
. fermedad., No estd demostrado que las dosis elevadas de corticoste
roides retrasan eficazmente la progresidn de la esclerosis genera
lizada; las dosis pequefias (equivalentes a 5 a 10 mg. de preadniso
na al dfa) pueden emplearse como terapeutica antiinflamatoria su-
plementaria durante las fases agudas y edematosas de la enferdedad.

Basandose en diversas hipStesis sobre la leaidn fundamental-
de la esclerodermia, se han utilizado diferentes enfoques terapéu
ticos. La reserpina y los agentes bloquedores ganglionares se han
empleado en pacientes cin fendSmeno Raynaud intensa; se han efec~-
tuado la simpatectomia por los mismos motivos, y si bien los re~-
sultados tempranos en algqunos pacientes son buenos, la enfermedad
suele segquir evolucionando.

Se han utilizado p-aminobenzoato de potasio, dcido etilendia
minotetracétieo, inyeccidnes de dcido 6-aminocaproico y aplicac--
ciones de dimetilsulfdxido, pero ninguno de estos medicamentos ha
demostrado ser uniformemente eficdz,

Se esgtd estudiando el empleado D-penicilamina por su capaci-
dad de inhibir la formacidn de enlaces cruzados en la coldgena. -

Los primeros estudios no han demostrado que los agentes alquilan-
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tes o lqs,inmunopresores resulten beneficiosos.
. TUBERCULOSIS |
Es necesario tener la precaucidn de asociar antibidticos y -
quimioterapicos en el tratamiento para evitar la reailstencia del-
bagilo de Koch que se pone de manifiesto aproximadamente a los tres
meses de iniciado dste.
por lo tanto es fundamental la combinacidn de estos firmacos,
Utilizada por ejemplo:
a) lg. de estreptomicina 2 veces por semana,
PAS por via bucal.
Isoniazida por via bucal
o Isoniazida, estreptomicina y etambutal;

o Isoniazida, etambutal y rifampicina.

Estas combinaciones se usan en las tuberculoéis severas. Una
vez mejorado el paciente, se combinan dos medicamentos unicamente.
Por ejemplo:

(a) Estreptomicia y PAS

’(b) Estreptomicina e Isoniazida

{¢) Isoniazida y PAS

¥k las formas leves cutaneomucosas puede usarse una sola medi
cacidn:

{a) Método de Charpy

(b) Tiosemicarbozonas

{c) Sulfonas
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c) Las mejores drogas de accidn antituberculosa de que se dis
pone hoy dfa son la rifampicina, diariamente o intermitentementa,
o isonjazida y etambutal.

En las formas crdnicas resistentes, la asociacién rifampici-—
na-etambutal aparece como el esquema mis dtil y el que mejor se -
tolera. La respuesta es muy favorable si se lo amplea diariamente
o dos o tres veces por semana.

El tiempo del tratamiento depende de la evolucidn de las le-
siones; a las tres semanas se nataran los efectos. A veces se pro
longan los medicamentos por meses sin inconvenientes y se cambian
sélo si aparecem efectos indeseables o resistencia. Los controles
clinicos y bacteriocldgicos son indispensables para determinar la-

accidn terapéutica y establecer la curacidn del paciente.

HERPES IABIAL RECURRENTE
TRATAMIENTOS :

a).~ LOCAL

Cortisona con antibidticos en Orabase

Fintura de benjufi (togues)

Novocaina o xilocaina (inyectada in situ)

IDU (toques o buches)
- Radioterapia
b) «~ GEMERALES
-Antibidticos y Antiinflamatorios

- perivados de las biguanidas
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Lisozima

Gammaglobulina

Vitaminas By C

corticoides

Viruxan
¢) «= PROFILACTICOS
- Accién sobre las causas predominantes (focos --

sépticos, parasitosis, infecciones crénicas, sol.

ete.)
~ Vacunacidén especifica
- Proteinoterapia
- Psicoterapia

~ Vacunaciones inespecificas.

GINGIVOESTOMATITIS HERPETICA AGUDA

En la actualidad, no existe ningdn agente quimioterapico que
sea capaz de detener, modificar o abortar el curso de la gingivo~
estomatitis herpética. como la infeccidn termina por si sola (du-
rando generalmente 10 o 21 dias), el tratamiento de sostenimiento
de eleccidn consiste sobre todo en medidas paliativas y sintomAti
cas. Debe procurarse el bienestar del enfermo y prevenir la deshi
dratacidn con un tratamiento de sostenimienﬁo amplio, que consis-~
te en la administracién de antipiréticos, el reposo en cama, fre-

cuentes lavadns bucales suaves, abuudantes liquidos y dieta blan-

da.



207

HERPES ZOSTER

La evolucidn egpontdnea hacia la curacidn quéktiene esta en-
fermedad vy la falta de métodos especificos de tratamiento hacen -
que el plan terapéutico sea fundamentalmente paliativo y de soste
nimiento.

En algunos casos puede ser necesario la administracidn de -~
analgésicos y sedantes, incluso a veces Demerol o morfina, para -
controlar debidamente el dolor acompafiante.

Pueden aplicarse localmente protectores (Orabase, pomadas, -
calmantes y cremas), anestésicos locales {nupercaine) y lavados -
antisépticos en las lesiones bucales lo mismo que en las cutdneas
para dominar el dolor o la infeccidn.

Se han recomendado una gran variedad de medicamentos adminis
trados por via oral.general, por ejemplo, vitamina Bl2, vacunas -
autdgenas, globulina gamma y antibidticos, pero su efecto benefi-
cioso no es seguro no es completamente claro el fundamento de su-
empleo., Una corta serie ( 3 tratamientos del 150r) de radiotera ~
pia sobre los ganglios dorsales afectados, puede disminuir mucho-
el dolor si se practica precozmente.

VERRUGA VULGAR

La terapdutica de eleccidn serfa el decoticado de la lesidn,
tocando la base con fulguracidn o con galvonocanterio y, en caso

necesario, la extirpacidn quirdrgica superficial, cerrando la heri
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da con puntos separados.

Bastard una simple anestesia local, primero por contacto con
pantocaina y a contlnuacidn infiltrativa con Xilocaina, para evi~-
tar el dolor en el acto quinirgico.

LINFOMA VENEREA (LINFOGRANULOMA VENEREO)

Se utilizan las sulfamidas: 4g. diarios de sulfadiazina (3ia
zyl), sulfisoxazal (Gastrisin), sulfaisomidina (Elkosina), durante
10 dfas o las sulfas lentas a razén de lg. diario, en el mismo ==
lapso.

Las tetraciclinas dan buenos resultados clinicos. Ultimamen-

te se utiliza la dimetilclortetraciclina.

HERPANGINA

como esta enfermedad retrocede por si misma y, en la mayoria
de casos, acaba por si misma en menos de una semana sin que haya-
producidc acciones secundarias de importancia, el tratamiento sue
le ir dirigido sobre todo a aliviar los sintomas como la fiebre,-
dolor, vdmitos, diarrea y convulsiones,. La institucidn de cuida -
dos generales adecuados digminuye en gran manera las complicacio-
nes secundarias.

Es recomendable una higiene personal adecuada, en personas =
que se han restablecido de esta enfermedad debido a que gran nﬁmg

ro de enterovirus persisten en las heces humanas hasta 6 semanas.



209

LESIONES QUIMICAS DE IA MUCOSA BUGAL

TRATAMIENTO:

En lesiones leves, preseribir buches antiinflamatorios, o o
ques de leche de magnesia o bicarbonato en casos dé dcidos; si ww
son producidos por dlcalis, empleese limén o vinagre, localmente,
para neutralizar.

Ademds de los recursos locales, deben instituirse antiinfla-
matorios, antibidticos, analgésicos generales y, a veces, opidceos

para calmar el dolor.

En -caso de necesidad debe practicarse una limpieza no muy --
profunda de los tejidos necrosados, pues se eliminardn espontdnea
mente. En ocasiones es indispensable reparar la pérdida de sustan
cia con injertos de piel, para evitar la retraccidn de los tejidos
asi como deformaciones y alteraciones funcionales.

La reparacidn de las lesiones quimicas lleva mds tiempo que-
cuando con de origen quirurgico, puesto que es mayor el proceso -
inflamatorioc.

ENFERMEDADES FUNGICAS

TRATAMIENTO 3

MONILIASIS .-

La nistalina es especifica contra la moniliasis, Se la puede
usar en comprimidos, suspensidn oral y unguento. La absorsidn in-

teastinal de la droga es pobre; por ello debe ser usada sélo en -
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aplicacién bucal, 4 veces por dfa; por lo general se usan compri-
midos de 500,000 unidades que se dejan disolver en-la boca,

Otra medicacidn local es el Amfostat que es anfotericina B y
se cqloca como pomada adicionada de Orabase,

También resulta muy dtil el uso tdpico de soluciones acuosas
de colorantes tales como violeta de genciana y azil de metileno ~
;n concentraciones del 1 al 5 % .

Los buches con alcalinos (bicarbonato o borato de sodio), son
miy eficaces, se hacen 2 o 3 veces al dfa.

En casos de cierta gravedad, ge usa anfotericina B en uso s{g
temico por goteo endovenoso.

Se aconseja también las diaminodifenilsulfonas, las sulfas -
lentas y las vitaminas.

Un antibidtico cuyo uso local en piel y mucosas ha resultado
dtil es la pimaricina o natamicina (Pimafusin), se utiliza al 2%~
en vehiculos adhesivos.

Como tratamiento profilactico de las moniliasis cuando se -~
utilizan antibidticos o corticoides, es conveniente asociar el -~
complejo vitaminico B. También es \itil la vitamina A en los casos
de localizacidn retrocomisural, para evitar las leucoplasis sedun
darias, y la vitamina E, para tratar la fibrosis que suele asociar

se,
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ACTINOMICOSIS

El tratamiento de actinomicosis p‘o'r actinomyces israelf se--
basa escencialmente en 1la penicilina. Se asocia, en especial, a -’
sulfanidas o sulfonas o antibidticos de amplio especto. Han proba
do ademfd su eficacia la radioterapia y las autovacunas prepara--
das por fiiltrados de cultivos de N, asteroides (Negroni), Por lo-
general se aconseja mezclar o intercalar estos tratamientos. A ve
ces es Uil el drenado quirdrgico. Si hay absceso dental o caries
sospechoga, debe hacerse’ la extraccién correap’ondiehte.

La penicilina debe de darse en ddsis grandes de 2 a 4 millo-
nes de upidades diarias, al menos durante 45 dfas y a veces por -
mayor tipmpo, alternando con otros antibidticos de amplio espectro
como las| tetraciclinas.

Se puede usar también la sulfametoxipiridazina (Lederkin,Mi-
dikel), en ddsis de lg. diario por via bucal durante 3 o 4 dfas.

De las sulfonas se emplea actualmente la diaminodifenilsulfo
na (D.AJ,P.S.), a razén de 100mg. diarios por via bucal dqurante 4-

o 6 mesgs.

HISTOPLASMOSIS

Es|recomentable para los enfermos con histoplasmosis de pri~
moinfeceidn guardar cama, y recibir alimentacidn hiperproteica o-
hiperhidrocarbonada. Se deben dar anabdlicos y vitaminas, en espe

cial complejo B. Estas medidas generales son suficientes en primo
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infeccidnes leves.

La‘anfotqncina B, (anfogtat), es en la aetﬁa11¢g§ medicamen-
to mds Wtil para la histoplasmosis evolutiva.

Antes de la aparicidn de la Anfotencina B se usaban las sulfa
midas, en las formas graves y en las generalizadas especialmente~
la sulfadiazina, en dosis grandes y prolongad&s (2 o mds gramos)~
diariamente y su accidén era realmente efectiva.

En lesiones pulmonares crdnicas de tipo covitario se agregan
a veces tratamlientos quirdrgicos.

La vacunacidn especifica se estd haciendo con buenos resulta
dos.

En casos graves las tranafuciones son de’gran ayuda.

Una medicacidn que debe sequir ensayandose es la RO4~4393 --
(Fanesil) . Es una sulfamida extralenta.

otro adelanto terapdetico es el RO 27758/B-l1 (agente x5079C)
polipéptido antibidtico. '

Se dan 300 mg. diarios respartidos en 4 inyecciones intramus

culares,, durante 15 dias.
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CAPITULO v

"METODOS DE DIAGNOSTICO"

a) .; ENFERMEDADES DERMATOLOGICAS DE ORIGEN DESCQNQCIH)- )

1.~ LIQUEN PIANO.- El diagnéstico clinico cuando se trata de
cascas tfpicos, no ofrece dificultades por presentar manchas blan-
qucinas en red localizados eppecialmente en el tercio posterior -
de la mucosa Yugal siendp patognémico.

si hubiere duda la histopatologia es muy caracteristica.

Aunque el diagndstico diferencial de las formas atipicas de-
be hacerse topogrificamente.

2.~ PENFIGO.- La biopsia es de la mayor importancia para esta
blecer el diagndstico y cuando la sospecha clinica es bastante --
fundamentada, deben efectuarse biopsias repetidas.

otra prueba seria el *"Frotis de Fzanck", que constituye un -
medio de diagndstico sencillo y a veces muy dtil.

También esta indicada la "Prueba de Nikolsky.

otra pru'eba que podemos utilizar es la

sprueba del aire comprimido", consiste en la aplicacidn de --

una corriente de aire camprimido a la mucosa bucal oa los te

jidos de las encias, pudiendo ocacionar un ligeroc brillo de-

los tejidos superficiales, sequido de una formacidn vesiculo
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sa o ampolla. En otro caso puede ocasionar destruccidn del -

epitelio y la denudacidn. .

3.~ ERITEMA MULTIFORME.- Historia Clinica, es indiapensaﬁle—
una anamnesis completa y cuidadosa, ya que este método establece-
al diagnésticovmés correcto, v |

‘Biopsia,.~- S6lo se hard cuando se sospeche la presencia de ~-
pénfigo.

gstudio de Laboraﬁorio.— sSélo para deteiminar 1a existencia;
de enfermedades generales asociadas o la alergenicidad de sustan-
cias.sospechosas, |

4 .~ LUPUS ERITEMATOSO.- Estd indicado realizar una biopsia,-
no sélo para confirmar el diagndstico, sino también para descar -

tar la posiblidad de una leucoplasia o de carcinoma.

5.- ESCLERODERMIA .= Facilitan el diagndstico, las caracterig

ticas clinicas que presentan.
- Exdmen histopatoldgico.
- Radiogrdficamente se verd la alteracidn peculiar y especifi

ca del ligamento periodontal.

6.~ TUBERCUIOSIS,.- Esta indicada la biopsia.
-~ Exdmen histopatoldgico para encontrar el bacilo de Koch.
- Son necesarios métodos bacterioldgicos para identificar la

existencia de microorganismos acidorresistentes.
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- E8 inftil también la inoculacién al cabafo con finalidad -
diagndatica.

B) «~ ENFERMEDADES VIRALES.
1) ,~ HERPES LABIAL RECURRENTE
- Historia clinica.
- Biopsia, pafa diferenciarlo de el chancro sifilftico, neo-
plasié, eritera polimorfo, liguen pléno erosivo y §lceras-

aftosas.

2) o= GINGIVOESTOTATITIS HERPETICA AGUDA
-~ El exdmen histoldgico y el citoldgico permiten la afirma -

cidn de un proceso viral del grupo herpesvirus.

- Examen seroldgico.

Las pruebas cutdneas introdérmicas, son poco usadas, de esg

caso valor.

También es de fdcil reconocimiento por las caracteristicas

y sintomatolngia que presenta.

3) o= ﬁERPES ZOSTER
- Historia clinica
- Exdmen citoldgico
-~ Exdmen seroldgico

- Diagndstico diferencial con herpes simple, angina herpéti-
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ca, aftoide de Pospisckill Feyrter,

4) .~ VERRUGA VULGAR

- Es de fdcil diagndstico clfnico, el cual puede ratificaree
con un exidmen histopatoldgico; y a veces es necesario ha -
cer un diagndstico diferencial con carcinomas vegetantes y

especialmente con la denominada papilomatosis florida.

5) ;- LINFOPATIA VENEREA

- Es de dfficil diagnéético clinico.

~ Biopsia

~ La reaccidn de Prei, presta la mayor utilidad a pesar de -

los reacientes de grupo, asi como las pruetas de deaviacidn

de complemento.
- Datos que pueden orientar el diagndstico son la supuracidn

“"en espumadera* de los ganglios y el antecedente de coito-

bucal.

6) o~ HERPANGINA
1as manifestaciones clinicas suelen indicar el diagndstico.
- Es posible confirmar el diagnéstico con reaccicnes de des-

viacién de complemento y aglutinacidn.

LESIONES QUIMICAS DE IA MUCOSA BUCAL.

Es sencillo por los antecedentes, como ser: Aplicaciones de ~
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diversas sustancias para calmar el dolor o como antiadpticos; ~--
addicdentes o tentaviva de suicidio en cascs agudos; Profesidn del
paciente o hdbito en los procesos crénicos.

A veces sin embargo, el diagndstico suele ser dificil y se--
hace por eliminacién a través de exdmenes clfnicos e hitoldgicos-

de la lesidn.
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D) .~ ENFERMEDADES FUNGICAS

1.~ Moniliasis Aguda (Candidiasis)®

Es fdcil su diagndstico, se presenta en forma de leche coagﬁ-
lada, situada sobre la mucosa, ello significa que puede limpiarse
o elhﬁmrse ‘con una gasa, dejando al descubierto una mucosa tqtal

o parcialmente rojiza. Esta maniobra es de gran valor diagndstico.

2.~ Moniliasis Ccrdénica

El diagnéstico clinico es sencillo, cuando se presenta como-
una seudomancha cremosa, que se desprende parcial o totalmente al
frotarla en una gasa.De lo contrario se reguiere del diagndstico-
diferencial con la sifilis secundaria y el liquen rojo plano re -
trocomisural,

s existen dudas pueden aclararse con reacciones seroldgicas

o el estudio histoldgico respectivo.

3.~ Actinomicosis

Clinico.- Su aspecto clinico, es caracteristico, al comienzo
parece un absceso dentario, si después de drenarlo hay recidiva se
necesitara un exdmen micoldgico.

Histoldgico.- Este exdmen también permite al mostrar los gra

nos, el diagndstico del micetoma.
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4.~ Histoplasmosis

El diagnéstico se realiza por las lesiones clfnicas y se con
firma por el exdmen histopatoldgico y micoldgico.

El diagndstico clinico diferencial de las lesiones bucales
plantea especialmente con la tuﬁerculosia, la blastomicosis suda-

mericana y la histiocitosis.
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¢ A P I TUUL O VI
CONCLUSIONES

Después de algunos meses de esfuerzo he llegado al término del
presente trabajo, didndome cuenta de que el campo de la patologia bu
cal es muy extenso y requiere muchas motivacidn para el Odontdlogo,

despertar su interés y hacerlo sentir que ésta compete a su campo.

por lo tanto una forma de llevar a cabo esta motivacidén seria
que el odontdlogo estudiara y Adquiriera los conocimiento necesarios
para establecer diagndsticos exactos de la patologia oral.

Ya que muchas de estas enfermedades hacen sus primeras manifes
taciones en mucosa bucal, y es al Odontdlogo a Quien corresponde -
saber si se encuentra ante un proceso normal o patoldgico, y ante-
la imposibilidad de resolver el caso, poder canalizar al paciente-
adecuadamente para su tratamiento.

Para el correcto diagndstico necesitamos basarnos en las mani
festaciones clinicas que en muchos casos resultan suficientes para

el diagndstico exacto, ya que ciertas enfermedades tienen signos pa
tognémicos .

Otras veceg nos vemos ante la necesidad de recurrir al diag -

ndstico diferencial, y en otras, es necesario un estudio histopato

18gico como complemento, para llegar al diagndstico.

Una vez finalizado mi trabajo, puedo sentirme satisfecho; creo
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gue la investigacidn es muy importante y el mejor medio de superar
las diferencias personales, Espero que los datos aportadoa no sdlo

sean Utiles a mi persona, sinoc a todos aquellos que en algin momen

to llegasen a consultar el presente trabajo.

'E1-Sustentante,
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