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P R O L O G O 

La• lesiones bucales, generalmente van asociadas con las de -

la piel, por lo tanto se presentan juntas en las 11.amades Enferme­

dades Der111atolÓ9icas. 

Incluso muchas veces las lesiones.y alteraciones en la mucosa 

bucal, sel'lalan el comienzo de la enfermedad y preceden a laa le -

aiones de piel en un transcurso de meses o aaos. 

Dado que en nuestro campo no a6lo existen estructuras denta -

rias, aino también mucosa masticatoria, especializada y de reveati 

miento, un parodonto y elementos óseos, en el momento de la emplor-ª. 

ción debemos de tomar en cuenta cada una de éstas, y no dedicarnos 

únicamente al estudio y tratamiento de los dientes, ya que ae re -

quiere necesariamente que contemos con los conocimiento báaic:os de 

estas materias y la capacidad necesaria para poder asentar un co -

rrecto diagnóstico y tratamiento. 

Aunque actuall!lente la tendencia de la Odontología es la pre -

vención de las enfermedades •. 

como estudiante, próximo a terminar la licenciatura, me ví -­

ante el conflicto de la elección de un tema para realizar mi tésis 

y movido por la inr¡uietud e importancia que para m! representan -­

las lesiones bucales, he escogido el tema de enfermedades dermato­

lógicas y sus manifestaciones en m~cosa bucql, aunque únicamente -



hablaré de las más comunes, sobre todo en nuestro medio. 

Otra razón que me induce a la realización 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 (~ 

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 m!, la preocupación y la necesidad de -

reafirma\" y confir!llar mis conocimientos en lo que a esto refierer­

por lo tanto la meta de este trabajo es aprender mediante la inve_! 

tigación bibliográfica y de esa manera poder aportar información -

que haga más fácil de diagnosticar clÍnicamnete las lesiones, no -

sólo para el estudiante sino también para el Odontólogo de prácti­

ca, general 

An~es de entrar al desarrollo del presente trabajo quiero dar 

unas consideraciones acerca del título del mismo. 

Ya que en el tema menciono"Las enfermedades Dermatol6gicas 

más co!lltlnes y manifestaciones en mucosa bucal." 

Quiero dejar claro que no me hé basado para ello en nunguna -

clase de estadísticas de estas lesiones pues hasta ahora, no exis­

te alguna que yo sepa, pues rara vez se presentan estos casos a nj, 

vel de consultorio particular, siendo con mayor frecuencia a nivel 

hospitalario. 

Para la orientación del tema me basé en la clasificación de -



Irving Glickman. en su libro "Periodontolog{a Cl!nica", de la cual­

sleccióné algunas de las más conociclas. 

Después de esta breve explicaci~n del porqué del nombre del -

tema procedo al desarrollo del trabajo. 

El sustentante. 
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e.A PI TUL O I 

IMPORTANCIA DE IA REIACION ENTRE ENFERME2\DES DERMJ\TOLQ. 
GICAS Y ENFERME~DES BUCALES. 

Del estudio de la Materia de Medicina Estomatol6gica, se des-

prendió el interés por este Tema, que sin duda reviste gran impor-

tancia debido a que muchas de las enfermedades d6rmicas tienen re-

laci6n estrecha e inclusive, directa con manifestaciones bucales. 

Muchas de las anteriores causas, desorientan al Cirujano Den-

tista, debido a la preparación deficiente que se tiene sobre éstas. 

Para el entendimiento del presente Capítulo es necesario enfg 

carla desde el punto de vista de cuatro factores. 

1).- ANATOMICO.- Si se toma en cuenta que la cavidad Bucal fo~ 

ma parte de un organismo complejo e intima.mente relacio-

nado en su función con otras estructuras anatómicas es -

fácil entonces comprender que cualquier alteración que -

tenga lugar en alguna de estas entidades determinará - -

cambios profundos en los tejidos de la cavidad Bucal, que 

podrán ser de formas múltiples: 

vesículas, Úlceras, fenómenos inflamatorios, etc. 

2).- FISIOLOGICO.- cualquier alteración que se produzca en al 

gunas estructuras orgánicas provocará sin duda alguna 

cambios funcionales de la misma e incluso a estructuras-
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adyacentes. 

Ahora bién, en el caso de lesiones dérmicas como el Es--
,. 

cleroderma, que en la piel de cara produce atrofia e in-

duración, alteran la función de los músculos masticado -

res dificultando la apertura bucal y produciendo forma -

clones deprimidas en forma de cicatríz en la mucosa !:u -

cal. 

~) .- HISTOLOGic9.- Los cambios bioquimicos o biológicos que m 

produzcan en un tejido pueden a su vez repercutir en ór-

ganos situados a distancia, como es el caso del Pénfigo-

que siendo una patol.ogía intradérmica, cuyos sitios de -

presentación básicamente son los ganglios espinales, ta~ 

bién tienen manifes~aciones en boca en forma de ampollas 

o vesículas, siendo su sitio de presentación el ganglio-

de Gasser. 

~) .- ETIOLOGICO.- Las bacterias patógenas encuentran en la c~ 

vidad Oral, el medio propicio para su asiento y desarro-
.' ..,¡ 

llo, por lo que cualquier proceso infeccioso ubicado en-

un determinado foco, podrá por vía hemática, linfática o 

siguiendo el trayecto de un nervio, situarse en Órganos-

distantes (Anacoresis). 

Por Último, sin duda, es importante saber que las Condiciones 

del medio bucal son por demás propicios para el desarrollo de pro-
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cesoa patológicos, principalmente infecciones, comos humedad, temp~ 

ratura, pH, agentes exógenos, higiene deficiente. 
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CAPITULOI:X 

HISTOLOGIA DE IA MUCOSA BUCAL 

- '( ' ' 

CARACTERES GENERALES.-

La cavidad bucal, como primera ~arte del tubo digestivo, de­

sempena gran variedad de fUnciones. Es la puerta de entrada y el­

lugar de masticación de los alimentos. contiene los Órganos del -

sentido del gusto. La saliva secretada hacia la cavidad bucal no-

solamente lubrica la comida para facilitar la deglusi6n, sino con. 

tiene también enzimas que inician la digesti6n. La cavidad bucal-

está limitada en todas sus partes por una membrana mucosa. Este -

término designa el revestimiento de las cavidades que comunican -

con el exterior • 
• 1- •• 

La estructura morfológica de la mucosa varía en las diferen-

tes áreas de la cavidad bucal, en relaci6n con las funciones de -

zonas especÍf icas y las influencias mecánicas que actúan sobre --

ellas. Alrededor de los dientes y en el paladar duro, por ejemplo 

la mucosa está expuesta a fuerzas mecánicas durante la masticación 

de comida áspera y dura, mientras que en el piso de la boca está-

protegida ampliamente por' la lengua. Esta es la razón 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. 
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L~ mucosa está adherida a las estructuras adyacentes median­

te una capa de tejido conjuntivo, la submucosa, cuyo caracter tam 

bién varía en las diferentes zonas. La mucosa bucal misma está -­

formada por dos capas, la lámina propia y el epitelio superficial 

La lámina propia está separada del epitelio escamoso estrat! 

lificado por una membrana basal. 

En el hombre, el epitelio escamoso estratificado está cátni~ 

ficad;Jsolamente en algunas zonas, que son la encía y el paladar­

duro. El epitelio carnificado y el no carnificado difieren no só­

lo por la presencia o ausencia de la capa córnea. En ambos tipos­

las células basales forman una sola cepa de célµlas cuboides al -

tas, ancladas a la membrada basal por medio de prolongaciones ci­

toplásmicas cortas. En las siguientes capas, las células son irr~ 

gularmente poliédnicas, más grande~. e~ las zonas no carnificadas, 

que em las carnificadas. En el epitelio carnificado los espacios­

intercelulares y, por lo tanto, los"puentes intercelulares"se no­

tan bien, pero son insignificantes o no existen en las zonas no -

carnificadas,· por ejemplo en la , mejilla. como quiera que sea en 

todas las zonas se llaman células espinosas, aunque el aspecto 

"espinoso" di;l las células aisladas es característico' solamente pa 

ra las células con "fuentes intercelulares" bien visibles. 

Sin embargo, se sabe que los "puentes" no forman co.~~in~idad 

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

a otra. En lugar de ello, los "puentes" están formados por dos --
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prolongaciones de células contiguas y donde se ponen en contacto, 

las células se adhieren entre sí por medio de estructuras especiA 

lizadas, los dismosomas. se trata de estrcturas ultramicroscopi -

cas que consisten de dos placas situadas sobre las superficies c~ 

lulares, y que unen a las dos células. Las tonofibrillas terminan 

en estas placas. Los dismosomas también se encuentran en el epit~ 

lio no carnificado, pero la falta de espacios intercelulares, lo­

que permite contactar a las células entre sí en superficies amplia 

Sin embargo, aquí la adherencia está proporcionada también por -­

dismosomas irregularmente distribuidos. 

·La submucosa está formada por tejido conjuntivo de espesor y 

densidad variables y une a la mucosa con las estructuras subyace.a 

tes. El tipo de unión es laxo, o firme, dependiendo del carácter­

de la submUcosa. En esta capa se encuentran glándulas,vasos sangui 

neos, nervios, y también tejido adiposo. Es en la submucosa donde 

las arterias grandes se dividen en ramas más pequeftas, las cuales 

penetran en la lámina propia. Aquí se dividen otra vez para fer-­

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 sanguíneos están acompaftados por una rica red de vasos­

linfáticos. Los nervios sensitivos de la mucosa atraviezan la su~ 

mucosa, las fibras son meduladas pero pierden su vaina de mielina 

en la mucosa antes de dividirse en sus arborizaciones terminales. 
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En las papilas se encuentran terminaciones nerviosas sensitivaa7-

de diversos tipos. Algunas fibras penetran en el epitelio. donde­

acaban entre las células epiteliales como terminaciones libres. 

Loa vasos sanguíneos se acompa~an de fibras nerviosasm visee . - -... 
ralea amielímicas, que inervan sus músculos lisos. Otras fibras -

viscerales invervan a las glándulas. 

La cavidad bucal se puede dividir en dos parteas el vestíbu­

lum oris (vestíbulo) y el Cavum oris propium (cavidad bucal pro -

pia). El vestÍbulo es la parte de la cavidad bucal limitada por -

los labios y las mejillas en el lado externo, y por los dientes y 

las ap6fisis alveolares en el lado interno. La cavidad bucal pro-

pia~e 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 !A PIEL Y IA MUCOSA.-

La zona transicional ent=e la piel que cubre la superficie -

interna, es la zona roja o el borde bermell6n del labio. El ho~e 

es el único dotado de ella. La piel del labio está cubierta por -

epitelio carnificado, de espesor moderado, cuyas papilas del teji 

do conjuntivo son escasas y cortas. Se encuentran muchas glándu -

las sebáseas, en relacion con los filos, y entre ellas hay glánd~ 

las sudoríficas. La epidermis es un epitelio escamoso estratific.!!. 

do carnificado con una capa algo gruesa de queratina. La regi6n -

transicional se caracteriza por numerosas papilas largas, dispue.! 
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tas densamente en la lámina propia, que llegan profundamente al ~ 

pitelio y portan asas capilares grandes cerca de la superficial. 

De este modo se ve la sangre a través de las porciones delgadas -

del; epitelio translúcido que cubre a las papilas, y de ah! el co­

lor rojo de los labios. A causa de esta zona transicional contie­

ne' sólo glándulas cebáceas aisladas ocasionales, está sujeta par­

ticularmente a la disecación si no se humedece con la lengua. 

El l.únite que hay entr.e la zona roja del labio y la mucosa,­

se hunde donde termina la carnificación de la zona transicional. 

El epitelio de la mucosa de labio no es carnificado. 

SUBDIVISIONES DE IA MUCOSA BUCAL. 

Al estudiar cualquier mucosa se deben considerar los siguie,n 

tes datos: 1).- tipo del epitelio que la Cl,lbre, 2).- estructura -

de la lámina propia, especialmente en relación con su densidad, -

espesor, y presencia o ausencia de elasticidad, 3).- el tipo de-­

unión entre el epitelio y la lámina propia y, 4).- su fijad.Ón a­

las estructuras subj•acentes o, en otras palabras, la capa submuc2 

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 móvil o irunóvil en relación con las capas profundas. 

TRmbién debe notarse la presencia o ausencia y la localización de 
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Taml:>i'n debe notarse la presencia o ausencia y la lQcalizaciÓn de 

tejido adiposo o de glándulas. 

La mucosa bucal se puede dividir principalmente en tres tipo11. 

diferentes. Durante la masticación algunas partes están sometidas 

a fUerzas intensas de presión y fricción, corresponden a la encía 

y a la cubierta del paladar duro y pueden ser·11amadas MUCOSA HA~ 

TICATORIAo 

El segundo tipo representa tan sólo una cubierta protectora­

de la cavidad bucal. En estas zonas puede denominarse MUCOSA DE -

REVESTIMIENTO. 

Corresponde la mucosa de los labios y las mejillas, del surco ve~ 

tibular y la de las apófisis alveolares superior e inferior situ~ 

da en la periferia de la enc~ia pcopia, la mucosa del piso de la­

boca que se extiende hasta la superficie interna de la apÓf isis al 

veolar inferior, la mucosa del paladar blando. El tercer tipo está 

representado por la .:ubierta de la superficie dorsal de la lengua 

y e.3 muy especializada¡ de a:Ú el término de MUCOSA ESPECIALIZA-

DA. 

como regla el epitelio d.e la mucosa ma5ticatoria es carnifi­

cado mientras que el de la mucosa de revestL~iento no es, Sin em­

bargo, las diferencias en es~os tipos de epitelio no son Únicame~ 

te la presencia o ausencia de una capa de q\leratina, sino abarcan 

todas las capas epiteliales, la unión de la lámina propia con el-
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epitelio y la lámina propia misma. 

La comparación de las mucosas palatinas y bucal demuestra que 

el epitelio carnificado es más delgado que el no carnificado. El­

primero tiene una capa granulosa, las células basales son mayores, 

pero el tamaño celular promedio es más pequeño y las células tie­

nen forma angulosa. Además se caracteriza por tener muchas tonifi 

brillas, espacios intercelulares más anchos y "espinosos que for­

mas "puentes" intercelulares. La membrana basal contiene más fi -

bras reticulares y sus papilas son altas y están dispuestas más -

íntimamente. 

Por todas estas diferencias claras parecería mejor decir que 

la mucosa masticatoria es carnificada, mientras que la mucosa de­

revestimiento no es carnificada. 

MUCOSA MASTICATORIA.-

La encía y la cubieta del paladar duro tienen en común el espesor 

densidad y dureza de la lámina propia y, finalmente, su unión in­

móvil a las estructuras profundas. 

En la encía, la formación de queratina verdadera u ortoquer~ 

tosía, está sustituída, en la mayoría de los individuos, por par~ 

queratosis. A veces el epitelio no es carnificado, aunque la encía 

debe considerarse como normal. En la estructura de la submucosa,­

las zonas de encía y del paladar duro difieren considerablemente. 

No se puede identificar una capa submucosa bien difere~ciada en -
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la encia. En su lugar, el tejido conjuntivo denso e inelÁat;J.co de 

la lámina propia se fusiona con el periostio de la apÓfisis alve2 

lar, o está adherida a la región cervical del diente y a laa zonas 

marginales de la apófisis. 

En contrasete con lo anterior, la cubierta del paladar d~ro­

tiene la excepción de zonas estrechas, una capa s~bmucosa bien el!, 

ra. No existe Únicamente en la zona periférica, donde el tejido -

palatino es idéntico al de la encía, Y.!!n una zona estrecha a lo -

largo de la línea media, comenzando frente a la papila incisiva o 

palatina, y continuándose hasta el palatino sobre toda la longi -

tud del paladar duro. A pesar de la existencia de una capa submu­

cosa bien definida en los campos laterales anchos del paladar du­

ro, entre el rafé palatino y la encía palatina, la mucosa es inm2 

vil sobre el periostio.del maxilar superior y los huesos palati -

nos. La adherencia se efectúa por bandas y trabéculas densas de -

tejido conjuntivo fibroso que unen a la lámina propia de la muco­

sa con el periostio. El espacio de la submucosa se subdivide de -

este modo en compar~imientos irregulares, de diverso tamaño comu­

nicados entre sí, llenos de tejido adiposo en la prte anterior y­

de glándulas en la parte posterior, del paladar duro. La presen -

cia de grasa o glándulas en la sul:mucosa actúa col!Kl cojín, compa­

rable al que puede encontrarse en el tejido subcutáneo de la pal­

ma y de la planta. 
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ENCIA .-

La enc!a que rodea a los dientes está sometida a fuerzas de-

fricción y presión durante el proceso de la masticación. El carás 

ter de este tejido muestra que se encuentra adaptado para esas 

fuerzas. La encía está limitada claramente sobre la superficie ª! 

terna de ambos maxilares por una l!nea festoneada, la unión muco-

gingival, que la separa de la mucosa alveolar. Normalmente la en-

cía tiene color rosado, a veces con tinte grisáceo, lo que depen-

de del cspc sor variable del cstra to córneo, La mucosa alveolar es 

roja, mostrando pequeños y mucosos vasos ccr.ca de la superficie, 

se encuentra una línea similar de demarcación sobre la superficie 

interna del maxilar inferior, entre la encía y la mucosa del piso 

de la boca. Sobre el paladar no hay línea clara , a causa de la e~ 

tructura densa y la unión firme de toda la mucosa palat~na. 

De acuerdo con la conducta de la capa superficial, se pueden 

distinguir cuatro tipos de epitelio gingival. Se describen del --

modo siguiente: 

1.- En el epitelio completamente carnificado las capas supe~ 

ficialcs están formadas de escamas córnea~ planas, densamente col.2_ 

cadas, las c~lulas superficiales transformadas. No hay núcleos, 

2.- En la paraqucratosis las células superficiales parecen e~ 

tar constituidas por queratina, pero retienen el núcleo picnótico. 

3 .- En la paraqueratosis incor.1pleta las tinciones específicas 

· i a· 'd'da por ejemplo la de Mallory, muestran la capa superfic al ivi i -
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en dos zonas. La más profunda se tifle de queratina, pero esta tia· 

ción se pierde en la capa superficial, probablemente p~r la infl~ 

encia de los líquidos bucales sobre la queratina incompletamente­

difere~.ciada de las c~lulas con núcleos. 

4.- Donde falta la queratinización, las células planas SUPB!, 

ficiales retienen sus núcleos. El tipo más frecuente es el para-­

queratósico, pues representa alrededor del 50%. 

El que le sigue en frecuencia es el de paraqueratosis incompleta, 

formado por el 25%. Después sigue el de carnificación total, con­

el 15 % y, por Último, sin carnificar, el 10%. La presencia de in 

flamación y/o glucó~eno parece interferir progresivamente la car­

nificación. 

El ritmo de renovación celular se~xp~esa por el Índice mitót.!, 

co, es decir, el número de células en mitosis por cada mil células 

contadas. El Índice aumenta con la edad. 

En individuos entre los 50 y los 70 afies es mayor en un 50% 

que en el grupo entre los 25 y los 35 afies. En el Último se ha ~ 

calculado como l.37, que es más elevado que el Índice de la epi­

dermis. La presencia o falta de estrato granuloso influye también 

en el índice nÍitótico. Es el doble cuando no hay capa granulosa. 

Sin embargo, no hay correlación entre el Índice mitótico y las V.!!, 

riaciones en la carnificación. 

El epitelio gingival, cubre el márgen de la encía y se cont.!, 

nua hacia el revestimiento epitelial del surco gingival, para te~ 

minar sobre la superficie dentaria en forma de fijación epitelial. 
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La• células de la capa basal pueden contener gránulos de pis 

mento (melamina). 

Mientras que la pigmentación es un hecho normal en los neqrod 

se ¡encuentra también, a menudo, en sujetos de raza caucásica, so­
l 
1 

br~ todo en gente con piel oscura. Es más abundante en las bases-

de las papilas interdentarias. Puede aumentar de modo considera -

ble en p9rsonas con enfermedad de Addison, consecutiva a la des -

trucoión de la corteza suprarrenal. El pigmento melánico se alma-

cena en las células basales del epitelio, pero éstas no la produ-

can, sino que la melamína es elavorada por células específicas, -

las melanoblastas, situadas en la caja basal del epitelio. 

Tienen prolongaciones largas y se llaman también células den 

tríticas • En las muestras ordinarias de hematoxilina y losina P.2 

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 núcleos contiene una partícula grande de cromati 

na, junto a la membrana nuclear. 

La lámina propia de la encía está formada de tejido conjunti 

vo denso no muy vascularizado. En el tejido conjuntivo laxo peri-

vascular de la encía normal, se identifican macrófogos que tienen 

una importante función en los mecanismos de defensa del cuerpo y-

en la reparación. Las papilas del tejido conjuntivo son, en forma 



15 

caracte.r!stica, largas, delgadas, y numerosas. La presencia de ª.! 

tas papilas altas permite la clara demarcación de la mucosa gingi, 

val y de la alveolar, en la cual las·papilas son bast~nte bajas.­

El tejido de la lámina propia contiene unicamente unas cuantas f! 

bras elásticas, que están, en su mayor parte, conflnadas a las pa 

redes de los vasos sanguíneos. Las firbas gingivales del ligamen­

to periodontal penetran h?sta la lámina propia, unida firmemente­

ª la encía con los dientes. La encía es también inmóvil y se en -

c:uentra firmemente unida al periostio del hueso alveolar. En este 

sitio un tejido conjuntivo denso, constituído por haces colágenos 

gruesos, se extiende desde el hueso hasta la lámina propia. En -• 

contraste, la submucosa bajo la mucosa alveolar está formada lax~ 

mente. Las haces de firbas de la lámina propia de la mucosa alve_2 

lar son delgadas y están entrelazadas regularmente, La muc6sa y -

submucosa alveolares contienen numerosas fibras elásticas que son 

delgadas en la lámina propia, y más gruesas en la su~ucosaf 

Fibras colágenas, dispuestas en haces fuertes, se originan -

a partir de la zona cervical del cemento (grupo gingival de las -

fibras del ligamento periodontal), provenientes en parte de la S.!! 

perficie externa de la apófisis alveolar y se entrelazan con haces 

de dirección variable. Las fibras circulares en la encía adherida 

a veces son bastante notables. Las fibras gingivales están orden.!!. 

das funcionalmente en los siguientes grupos: 

1,- r.,igamento gingival: Se extiende desde el cemento cervi -
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cal hasta el espesor de la l.ánri.na propia de la encía y constituyen 

el grupo más numeroso de las fibras gingivales. 

2,- Grupo alveologingival: Estas fibras provienen de la ere~ 

ta alveolar y llegan hasta la lámina propia. 

3.- Grupo circular: Se trata de.un grupo pequei'lo de fibras que 

redean al diente y se.entrelazan con las otras. 

4.- Fibras dentoperiósticas: Estas pueden seguirse a partir­

del cemento hast.a el periostio de la cresta alveolar, y de las s~ 

perficies vestivular y bucal del hueso alveolar. 

La encía se puede dividir en encía libre, encía adherida, y­

papilas interdentarias. La encía divisora entre las encías libre­

y adherida en la mucosa gingiva1· libre que corre paralelamente al 

roárgen, 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 histg 

lógicos como una escotadura poco profunda, en forma de v, corres­

pondiente al borde epitelial grueso que divide a la encía libre de 

la adherida. Se desarrolla a nivel del fondo del surco gingival o 

a veces en un nivel algo afical en relación a éste. En algunos c~ 

sos la mucosa no está bien definida como en otros, y entonces la­

división entre las encías libre, doblando la porción libre móvil­

hacía atrás, sobre la zona adherida e inmóvil. 

La encía adherida se caracteríza por papilas altas de tejido 

conjuntivo que elevan el epitelio, de tal modo que su superficle­

ve punteaaa. Entre las elevaciones has depresiones poco profUndas 
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que corresponden al centro de arrugas epiteliales más gruesa.a, y­

presentan signos de degeneración y carnificación en su profundidad 

El pinteado es problablemente una daptación funcional a los impag 

tos mecánicos. 

Si bién el grado de pinteador y la textura de la fibras colf 

~enas varían en los diversos individuos, también existen diferen­

cias de acuerdo con la edad y el sexo. En las peronas rn:ís jóvenes 

del sexo femenido el tejido conjuntivo tiene textura más finague­

en el hombre. Sin embargo, con la edad las haces de fibras colág~ 

nas se vuelven más gruesas en ambos sexos. La desaparición del PU.!! 

teado es un signo de edema, expresión de ataque a la encía adheri 

da durante una gingivitis que avanza. 

La papila interdentaria es la parte la encía que llena el e~ 

pacio entre dos dientes vecinos, y está limi~ada en su base por -

una línea que conecta el márgen de la encía del centro del diente 

siguiente. Tienen forrra de tienda, las erquinas vestibular y bu -

cal son elevadas, y el borde más saliente de la papila es cóncavo. 

Debido a su semejanza con el paso entre dos picos montañosos, se­

llama colla do • 

Las partes vestibular y bucal de la papila llenan parcialrnea 

te las aberturas entre dos dientes vecinos. La parte interdenta -

ria, en sentido estricto del términ9 parece no tener carnificación. 

PALl\Dl'IR DURO.-
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La mucosa del paladar duro está fijado firmemente al perios­

tio subyacente y, po lo tanto, es inrn6vil. su color es rosado, c2 

mo el de la encía. El epitelio tiene carácter uniforme en todo el 

paladar duro, con una capa de tejido conjuntivo denso, es más gru! 

sa en las partes anteriores que en las posteriores. 

Las diversas regiones del paladar duro difieren a causa de·1a 

estructura variable. de la capa submucosa, y se pueden distinguir 

las siguientes zonas: 

1,- Región Gingival, vecina a los dientes, 

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

extiende a partir de la papila incisiva o palatina hacía 

atrás. 

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

, 
cia. 

4.- Zona posterolateral o glandular, entre el rafe y la encía. 

MUCOSA DE REVESTIMIENTO 

Todas las zonas de la mucosa de revestimiento se caracterí---

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

delgadéz de la lámina propia. Difieren una de otra en la estruct~ 

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

partir de labios m6viles, las mejillas y lengua, hacia el hueso -

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

labi'os, las mejillas y la cara inferior de 
cubre músculos en los 
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la longua, es inmóvil y está fijada al epimisio o fascia del músc,y, 

lo roapectivo. En estas regiones la mucosa es también elástica. -

Esos dos caracteres salvaguardan la relativa fisura de la mucosa­

de revestimiento en cualquier fase funcional del músculo y evita­

la formación de pliegues marcados, que podrían 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 transición 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 Últimas zonas mencionadas ··la submucosa es laxa y tie­

ne volÚmen considerable. La mucosa es móvil y está unida a las e.!!_ 

tructuras profundas, lo que permite el movimiento libre de los le 

bies y las mejillas, y también de la lengua •. 

LABIO Y MEJILIA 

El epitelio de la mucosa sobre los labios y sobre la mejilla 

es escamoso, estratificado no carnificado. 

La lámina propia de la mucosa bucal y labial consiste de t~ 

jido conjuntivo denso, que envía papilas cortas e irregulares al­

espesor del epitelio. 

La capa submucosa conecta la lámina propia a la farcia delg.s_ 

da de los músculos, y está formada por bandas de fibras colágenas 

agrupadas densamente. Entre ellas hya tejidos conjuntivo laxo que 

contier.e grasa ':l pequeños gránulos mixtos. 
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Ll'a,landas de tej;i.do o;>njunttvo denso limitan la movilidaci de 

la. muC083' CQD.tr.¡. la -~ y ~tan au elevación en formas de 

plia'Jll••. DllZ'.mt• la contrM:d.Ón... ele los ID\Í9c:ulos a~ecen peque -

flas; arrugas- en la 111.1cosa.. evitando a•i el al.ajilllliento de la muco­

sa do los labio~ y de las mejilla• entre las superficies mordien-

te -.e los dientes durante la llafticación. Laa glandulas mixtas de 

los labios están situaQa.s an la subnucosa, mientras que las glán-

dulaa mayores de la mejilla se encuentran por lo regular entre las 

hacea del músculo buccionado, y a veces sobre su superficie ext0!, 

na, 

una zona horizontal media sobre la mejilla, en situación la-

teral en relación a las comisurasde la boca, puede contener glán-

dulas sebáceas aisladas, las manchasEe 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 m~ 

jillas y de los labios está adherida firmemente a los músculos b.J:! 

ccionador de las mejillas y orbicular de los labios, En el surco-

la mucosa está conectada laxamente a las estructuras subyacentes-

lo que permite los movimiento necesarios de los labios y las rnej_!. 

llas. 

ta mucosa que cubre la superficie externa de la apófisis al-

· 1 rcana al --veolar es~a unida laxamente al periostio en a.zona ce 

f 
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surco. 

se continúa hacia la encía, pero está 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 pliegues de la mucosa que 

contienen tejidos conjuntivo laxo. No se encuentran fibras muscul~ 

res en ellos. 

La mucosa gingival y alveolar están separadas por una línea-

festoneada, la uni6n mucogingival. La encía adherida es punteada, 

dura y gruesa, carece de capa submucosa separada, está unida y es 

inmóvil sobre el hueso y los dientes, y no tiene glándulas. El 

epitelio gingival es grueso y en su mayor parte de carácter para-

querat6aico, o carnificado, Las salientes epiteliales y las papi-

las de la lámina propia son elevadas. La mucosa alveolar es delg~ 

da, está unida laxamente al periostio por medio de una capa subm~ 

cosa bien definida de tejido conjuntivo laxo, y puede contener --

glándulas mixtas pequeñas. 

El epitelio es delgado, no carnficado, y las salientes epit.!!. 

liales y kas papilas son bajas y a menudo faltan totalmente. Es -

tas diferencias explican el color distinto entre la encía rosada-

pálida y la mucosa de revestimiento ue color rojo oscuro. 

MUCOSA DE U\ SUPERFICIE INFERIOR DE U\ LENGUA 
Y DEL PISO DE U\ BOCA. 

La mucosa del piso de la 1:-oca 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 lá­

mina propia son bajas. La sul:tnucosa contiene tejido adiposo y las 

glándulas sublinguales se encuentran cerca de la cubierta mucosa, 

en el pliegue sublingual. La mucosa sublingual se une a la encía­

lingual a nivel de una línea bien definida, que corresponde a la­

lÍnea mucogingival, sobre la superficie vestibular de los maxila­

res. En el borde interno del surco sublingual, en forma de herra­

dura, se refleja hacía la superficie inferior de la lengua y se -

continúa como mucosa lingual ventral. 

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

relativamente delgada, y su epitelio no es carnificado, las papi­

las del tejido conjuntivo son numerosas, pero cortas. Aquí la su_2 

mucosa no puede identificarse como una capa separada y une intilll;S 

mente la mucoca al tejido conjuntivo que rodea los haces de los -

músculos de la lengua. 

PAIJ\Dl\R BLANDO 

La mucosa de la superficie bucal del paladar blando está muy 

vascularizada y tiene color rojizo, difiriendo notablemente del-­

color pálido del paladar duro. Las papilas del tejido conjuntivo­

son escasa y cortas. El epitelio escamoso estratificado no es --­

carnificado. 
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La lámina propia muestra una capa bién definida de fibras -­

elásticas, que la separan de la suanucosa. La Última es relativa­

mente laxa y contiene una capa casi coht!nua de glándulas mucosas 

La mucosa bucal típica se continúa alrededor del borde libre del­

paladar blando por distancia variable y después es sustituida por 

mucoea nasal con su epitelio seudoestratificado, cilíndrico y ci­

liado, 

MUCOSA ESPECIALIZAD.!\ 

MUCOSA LINGUAL DORSAL.-

El cuerpo y la base de la lengua difieren ampliamente en la­

estructura de la mucosa. 

La parte anterior de la mucosa lingual dorsal seEuede deno¡aj. 

nar porci6n papilar, y la posterior linfática. Sobre la anterior­

se encuentra n numerosas papilas crónicas, de punta fina, que le­

dan el aspecto de terciopelo. 

Estas proyecciones, las papilas filiformes en forma de hilo, 

consisten de un centro de tejido conjuntivo dotado de papilas se-

cundarias. 

El epitelio que las cubre es carnificado y far~ en la punta 

de las papilas·, borlas, como pelo sobre las papila secundarias del 

tejido conjuntivo. 

Ente las papilas filiformes están intercaladas las papilas -

aisladas en forma de hongo o fungiforrnes, que son prominencias r~ 

dondas y rojizas. 
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su color se del:ie a la rica red apilar, visible a travée del -

epitelio·relativamente delgado. Contienen escasos corpúsculos gus­

tativos. 

CORPUSCULOS GUSTATIVOS 

Son órganos intraepiteliales pequeftos, ovoides en forma de J:l.e 

rril, de aproximadamente 80 micras de altura por 40 de espesor. Tg_ 

can con su base más aplia, la membrana basal, mientras que su punto 

más estrecho, casi llega a la superficie epitelial. La punta está­

cubiorta por unas cuantas células epiteliales planas que rodean -­

una abertura pequeña, el poro gustativo, que conduce hacia un esp~ 

cio estrecho entre las extremidades periféricas de las células de­

sostén o sustentaculares del corpúsculo gustativo. Las células ex­

ternas, de soporte, están dispuestas como los aros de barril, 1 las 

células internas y más cortas son fUsiformes y entre ellas están -

colocadas de diéz a doce células neuroepiteliales, receptoras de -

los estímulos gustativos. son más delgadas, oscuras, provistas de­

prolongaciones filiformes rfgidas en su extremidad superficial. 

Dibujo de los corpúsculos gustativos se encuentra un plexo rb 

co de nervios. Algunas fibras entran al corpúsculo gustativo a paE 

tir de la base, y terminan en contacto con las células gustativas­

y otras terminan en el epitelio, entre los corpúsculos gustativos. 
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C A P I T U L O III 

CLASIFICACIONES DE ENFERM.EU\DES DERMATOLOGIC.AS MAS COMUNES 

EN 000. 

Es casi imposible realizar una clasificación de las enfer-­

medades de la mucosa bucal que este exenta de crítica•. La etio­

logía sólo es aplicable a ciertas enfermedades; En muchas ae de~ 

conoce su causa. Lo mismo con su Patogenia. Quedaría ingualmente 

en el mejor de los casos, procesos inclasificables. 

Para ello se refiete sólo un ordenamiento que abarque las -

siguientes lesiones: de origen traumático, físico, químico, in -

feccioso, parasitativo y tóxico, de Patogenia endocrina, metabÓ­

lica, hematopoyética, carencia, psíquica, neurológica y visceral: 

las coleginosis y reticulopatías: las enfermedades preferentemea 

te mucocutáneas, las exclusivas de las mucosas, las propias de -

la mucosa de la boca, las malformativas, las blastemas, las de -

patogenia alergica y de autoagresión ó autoinmunidad. 
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completan el ordenamiento los síndromes generales con re­

percución bucal, el estudio de la estomatología en el ni~o. la 

vejez y la vinculada al menstruo y al embarazo. Por fÍn las l~ 

si9nes ocupacionales Óseas (de los maxilares) de la articula -

ción temporomaxilar, de las glándulas salivales y los procesos 

dentarios y sinusales que pueden traer repercusión estomatolÓ-

Ahora bién, datos estad.Ísticos, existen para ver el grado 

de incidencia de los procesos patológicos de la mucosa bucal.­

pero varian considerablemente segÚn su procedencia: Servicios­

de clínica estomatológica, de cirugía odontofacial, de cirugía 

de cabeza y cuello, de dermatología, de odontología, de anato­

mía, de un departamento clínico quirúrgico de patología buco -

dental, del archivo central de un hospital general, o bien sean 

el resultado de encuestas de un sector estomatológico o gener~ 

les. 

También están en relación con el país del cual proceden y 

la época en que fueron realizados. Por ello su valor no es abs2 

luto y sólo tienen verdadera importancia en el sitio y tiempo­

en que fueron copilados. 
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En 1941 el dermatólogo Francis P. Me carthy, realizó un -

interesante estudio sobre enfermAdades bucales cuyos resulta -

dos bién vale la pena reproducir, comentar y comparar con los­

actuales. 

conviene aclarar que cuando este trabajo fué presentado a la -

Sección de Dermatología y Sifilología de la American Medica! -

Association, no existían ni los corticoides, ni los AntibiÓti­

cos 1 la sífilis y la tuberculosis eran corrientes en sus fer -

mas tardías y se utilizaban mucho el bismuto y los barbitúri -

cos. 

segÚn su escadÍstica resaltan 342 casos de lesiones gingi, 

vales de todo tipo, <.."On 7 2 casos de enfermedad de V incent y 7 9 

gingivitis crónicas. 

A saber: 

Gingivitis crónicas 

Gingivitis de vencent 

crónicas 

llgudas 

Gingivitis bismúticas 

con pigmentación 

Sub Total 

79 casos 

72 casos 

46 Casos 

26 casos 

_§1_ Casos 

215 

SegÚn David Grinspan, se trabajó en la elaboración de una 
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estadística en el Centro Estomatológico que es una sección del 

Servicio Dermatol&gico del Hospital Rawson de Buenos Aires. Es 

un centro municipal orientado especialmente hacia el diagnóst! 

co y profilaxis de los procesos de la mucosa bucal. El equipo­

se C(.Jnstituyó principalmente por: odontólogos, estomatólogos y 

médicos dermatólogos. cuenta con elementos terapéuticos radian 

tes y quirúrgicos, fisioterapáuticos y quimioterapéuticos y un 

laboratorio de anatomía patológica, además de servicio social, 

e iconográfico. Colaborando en él, clínicos, radiólogos, gene­

tistas, laboratoristas, inmunologos, etc. 

No sólo fueron enviados a consulta pacientes de Buenos A! 

res sino también del interior del país. Esta estadística pert~ 

nece a una ciudad mediterránea, pero cabe advertir que también 

incluye a pacientes del norte del país, 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 continuación se incluye no presenta la t2 

talidad de los pacientes vistos, sino Únicamente los historia­

dos, todos con sus exámenes clínicos, de laboratorio e histopa 

to lógicos y su evolución y tratamiento; con un total de 4, 449-

enfermos con 4,719 enfermedades de la mucosa bucal. 
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Los 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 totalmea 

te diferentes las estadísticas segÚn se trate de medios odont2 

lógicos puros, estomatológicos, dermatológicos, de cabeza y 

cuello y oncolÓgicos. 

SegÚn David Grunspan; 

Para tener idea de la verdades incidencia de las enferme-

dades de la mucosa bucal, se puede tener idea aproximada de su 

frecuencia juntando estadísticas de un centro estomatológico -

vinculado a un Servicio dermatológico y a salas de clínica mé-

dica, preparando en primer lugar estadísticas con porcentajes-

separados de las lesiones dentarias , Óseas y de partes blandas. 

Epiteliomas 621 13.16 
Queilitis 452 9 .s0 
Leucaplasias 383 8 .12 
Papilomas 246 5 .21 
Liquen rojo plano 220 4,66 
Aftas y Aftosis 203 4.30 
Hemangiomas 173 3 .67 
Quistes salivales 138 2.92 
Glosodinias 115 2.44 
Ulceras t!'aumáticas 115 2 .44 
Herpez 94 1.99 
Sífilis 77 1.63 
Verrugas 73 l.54 
Moniliasis 66 l .40 
Botriomicomas 64 1.36 
Epulis 61 1.29 
Acantoqueratomas 48 l.OO 
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 o.as 
Erosiones 39 0.82 
Glositis mediolosángica 35 0.74 
Lupus critematosos 34 0.72 
Pigmentaciones 34 0.72 
Acantoois (Traumáticas) 33 .. 0.10 
Papilitis foliada 29 0.61 
Cicatrices 28 o.s9 
Absenoo de Origen dentario 27 0.57 
Hiperplasias por pr6tesis 27 0.57 
Lenguas geográficas 27 o .57 
Blastomicosis sudamericana 26 0.55 
Traurniltismos 26 o.ss 
Granulomas inflamatorios 
inespecÍficos 25 o.s3 
Hipertrofias de papilas lingu!_ 
les 24 o.s1 
varias (menos de o .s~ e/una) _ill_ 20.oa 

Totales.- 4,719 100.00 

SegÚn Grinspan, de acuerdo a la estadística las enferme~ 

des má's comunes de la mucosa bucal son las siguientes: Aftas , 

glosodinia, lencaplasia, herpez labial, papilomas, quistes mu-

coides, lÍquen rojo plano, queilitis, diversas Úlceras traumá-

ticari de la lengua, gingivitis, epiteliomas y procesos propios 

de la lengua. La candidasis es también motivo frecuente de CO,!! 

sulta en la actualidad, 

En orden decreciente de importancia cabe consignar angio-

mas, tumores benignos, (e<:pecialmente el de abrikossoff'), fi-

bromas, enfermedades ampollares, puntas de Foryce (éstos son -

casi constantes) : pero no sientpre consultados , sífilis secun-

daría, gingivitis necrosante, leucemias, etc. 
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Despuéa de ver desde un punto de vista general el ordena­

miento e incidencia de enfermedades comunes en mucosa bucal, -

trataremos las dermatol6qicas y sus manifestaciones en rnucosa­

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

la siguiente mar.era: 

a) •• Enfermeades DermatolÓqicas de origen desconocido. 

b) .- Enfermedades Dermatológicas Viralea 

c) .- Enfermeades Dermatológicas producidas por sustancias Quim_! 

cas. 

d) .- Enfermedades Dermatológicas Pénficas 

a) .- Enfermedades Dermatológicas de Origen Desconocido, 

Entre estas lesiones citaré algunas cornc:i: 

El liquen rojo plano.- Presenta morfologfa tfpica y en cu 

cualquiera de sus formas se destaca la antensa degeneración H! 

drÓpica-vascular del citoplasma de los cálculos basales, el- -

denso infiltrado celular inflamatorio difusa emfoplasmacitario 

que contacta con la capa basal y la desaparición por sectores­

de la membrana basdl PAS positiva. 

El liquen rojo plano de la mucosa bucal es una lesión rnuy 

frecuente: Aproximadamente el 5% de las afecciones estomatolÓg! 

casque se presentan en piel y boca, corresponden a este tipo-
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de les~ón, y la encontraremos en la mucosa bucal, que acompa-­

ña, precede o subsigue a las lesiones cutáneas o es la locali­

zación exclusiva de la enfermedad aunque se ha comprobado que­

su localización es más frecuente bucal que el cutáneo puro. S~ 

gÚn revela el Hospital Rawson, centro municipal de investiga -

cienes de la Ciudad de Buenos Aires, de 100 pací.entes que pad~ 

cian de lÍquen, un 75 % lo presentaba cutáneo con manifestaci~ 

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

sión cutánea. 

PENFIGO.- El Pénfigo es una lesión ampollar de tipo intr~ 

epitelial.- Estas enfermedades ampollares adquiridas de local! 

zación cutáneamucosa, abarca una serie de procesos que son de­

particular importancia para el estomatólogo, por su frecuencia 

en consultorios estomatológicos o por ser graves en algunos c~ 

sos, si no es diagnosticada y tratada a tiempo. 

Estas lesiones ampolla::es son de ubicación intra o subepi 

telial con contenido líquido seroso o hemorrágico, difícilmen­

te se conservan intactas en el interior de la boca, casi siem­

pre están rotas como consecuencia de traumatismos masticativos. 
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Puede presentarse cubiertas con su teslw o con éste des­

prendido casi en su totalidad o aún sin el mismo, mostrando -

únicamente su piso, observandose una pérdida de sustancia 

epitelial muy superficial, llamada Erosión, es importante es­

ta caractrística clínica, para facilitar su diagnóstico. 

Los Pénfigos verdaderos son afecciones que dan ampollas­

acantol!ticas, de etiología desconocida y de evolución mortal 

si no son tratadas, 

El Pénfigo vulgar es un proceso grave, de evol~ción mor -

tal sin tratamiento, 

Suele dar sus primeras manifestaciones en la boca en forma de­

ampollas de especial aspecto clínico y con su mecanismo parti­

cular de formación llamado Acantolítico, 

El diagnóstico precoz de un pénfigo es fundamental para -

su curación, éste se logra mediante la citología la histología 

y la clínica para llevar al diagnóstico, 

Es necesario realizar el diagnóstico diferencial con los­

pénfigos como la (enfermedad de DUhring-Brosq, penfigoide ampg 

llar), o con el penfigoide de las mucosas o dermatitis ampollar 

mucosivequiante; o también de algunas formas de eritemas poli -

formas o proseso desplástico, 
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ERITEMI'. ~T!FORME.- ( o Polimorfo) 

Es una afecci6n que se define como una lesión cutaneomucosa de 

carácter inespecífico y de Etiología desconocida. 

Es un proceso de particular interés desde elpunto de vista 

estomatológico por su frecuendia y por su magnitud de las le -

sienes de la mucosa que a veces dominan el cuadro clínico o -­

preceden a la erupción cutánea y fundamentalmen porque pueden­

constituir la Única expresión de la enfermedad cuyas caracté -

risticas de no conocerse, se prestan a confución con otros pr2 

cesos, en especial ampollares. 

LUPUS ERITEMT\.TICO.- La variante del lupus eritematoso 11~ 

rnado "Dircoidc crónico", es una enfermedad muy frecuente en la 

piel, y se encuentra en un 15 a 25 % de éstos sujetos en la- -

mucosa bucal. 

su etiología no es clara, pues no hay pruebas exactas de sus -

posibles causas que son varias segÚn se cree. 

Es más frecuente en mujeres, aunque puede presentarse, en per­

sonas de todas las edades siendo más frecuentes entre los 20 Y 

los 45 años. 

1 
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Es una enfermedad persistente y crónica, sus lesiones su~ 

len crecer y extenderse muy lentamente, a veces se·hacen esta­

cionarias. 

Pueden presentar dolor ligero o pueden ser asintomáticas. 

ESCLERODER."UA.- La denominación "Esclerosis generalizada­

progresiva" va sustituyendo al antiguo término "esclerodermia" 

La primera se~ala la frecuente afectación de sistemas compues­

tos de varios Órganos, es decir piel, tubo gastrointestinal, -

pulmones y corazón. El proceso patológico, cualquiera que sea­

el orgáno afectado, consiste fUndamental!nente en la prolifera­

ción excesiva del·tejido conjuntivo fibroso con inflamación de 

intensidad variable de los vasos sanguíneos y del tejido con -

juntivo. Esto ocaciona una induración y atrofia de la piel, ~ 

trastornos de la motilidad gastrointestinal (especialmente de~ 

fagia por afectación del esófago), fibrosis pulmonar e insufi­

ciencia cardiaca. 

Se desconoce su fundamento etiológico. Puede progresar lenta -

mente con un mínimo de incapacidad y con predominio de las al­

teraciones cutáneas, o puede progresar rápidamente, acabando -

en la muerte por insuficiencia pulmonar cardiaca o renal. 

La induración 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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colocación de placas dentarias. Más a menudo y de manera más -

característica pueden observarse alteraciones peculiares y es-

pec!ficas en el ligamento Periodontal como efecto de la Escle-

rodemia. 

TUBERCULOSIS.- Aunque la etiología de la tuberculosis es-

tá biÓn definida por razón de estudio está integrada en esta-­

clasificación. 

Es provocada por el mycobacterium tuberculosis o Bacilo -

de Koch, cuya forma, agrupación y tamaño etc., recuerda mucho-

al Bacilo de Hansen, agente de la lepra: Sin embargo este Últ.!. 

mo no es inoculable ni se cultiva, característicamente a lo- -

que sucede con el Mycobacterium tuberculosis. 

EXisten diversas variedades de vacilas tuberculosos:el h~ 

mano, el bovino, el aviario, el de la tortuga, etc., además de 

una pqsible forma filtrable,el hombre se infecta corrientemen-

te con el humano y con el bovino; con el aviario sólo por exceE 

ción. En cambio, el de la tortuga y otros no infectan al hombre 

Las formas filtrables son discutibles, Todas estas variedades-

tienen diferente aspecto morfológico, en cultivos e inoculación. 

El Mycobacterium tuberculosis es Gram positivo y ácido-a]: 

cohol resistente (tinsión con Ziehl-Neelsen), como las micobaE_ 

. "e agrupa a manera de una empalizada y recuerda a los -
terias " 
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hongos. 

La tuberculosis bucal ha disminuido su frecuencia en la -

actualidad y la lesión más corriente, la Úlcera tuberculosa, -

ha cambiado su fisonomía clínica, detalle que es necesario co-

nocet. 

Adem~s no siempre se asocia a tuberculosis pulmonar. 
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b) .- ENFERME!ll\DES VIRALES. 

GENERALI!ll\DES.- Los virus son microorganismos tan peque-­

ños que practicamente no pueden verse con el microscopio co- -

mún cuyo poder de resolución (visualización), es aproximadamen 

te de 1/4 de micra (250 milimicras). SÓlo pueden observarse a,! 

gunos de gran tamaño, de más de doscientas milimicras y en es­

pecial adicionando su superficie con impregnaciones. especiales 

que los tiñen (tecnicas argenticas de Morosov, Gutstein, Macchia 

vello, etc.) AÚn así se ven sólo como corpusculos, 

El microscopio electrónico facilita la observación. 

El tamaño de los virus oscila entre 17 y 300 milimicras. 

Se llamaban virus filtrables, ya que, por su reducido tame 

ño, atraviezan los poros de los filtxos, pero co~D algunas ba~ 

terias pueden también tener esa propiedad en ciertos momentos­

de su evolución, ahora se les denomina solamente virus. 

Estos microorganismos crecen exclusivamente en tejidos vl,. 

vos o medios similares pues carecen de enzimas propias que le­

pennitan las más simples oxidoreducciones. Pueden distinguirse 

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

Los a1ümales que más se utilizan en experimentación son: 

conejo, embrión de pollo, ratón y en ocaciones cobayos. 
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Actualmente los cultivos de tejidos facilitan las tecnicas 

Los más usados son sobre la base de fibroblastos humanos embriS!_ 

narios medios K B {células de un epitelioma de piso de boca) y­

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

El reconocimiento directo de los virus se realiza por su -­

morfología al micros~opio electrónico (tinsiones negativas) o- -

con colorantes adicionales en el microscopio común o por las re:!!_ 

cciones objetivas histológicas o citolÓgicas que determinan en -

tejidos vivos o cultivos de tejidos, 

Por otra parte en reconocimiento indirecto, por las reacci.!2 

nes serolÓgicas: desviación de complemento , inmunofluorescencia 

aglutinación, precipitación, etc., o por ln testificación cutá -

nea (alérgica) es posible hacer un diagnóstico de virosis. No -­

basta la positividad serolÓgica de una reacción para diagnosticar 

enfermedad; el paciente puede haber tenido la infección anterio,;: 

mente y estar· curado. Para establecer enfermedad (actividad act:!:!_ 

al) es necesario ·estudiar la tasa sérica de los anticuerpos, que 

dr.be ser alta y, en especial, verificar en diferentes exámenes -

su aumento cuando la enfermedad involuciona, 

tos virus están constituidos por nucleoprote!nas. Poseen un 

solo tipo de ácido nucleico: El ácido desoxirribonucleico (ADN)-
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o el ácido ribonucleico (ARN). El ácido nucléico ocupa el centro 

del virus. Es de gran valor para los estudios genéticos. Tiene -

una cápsula o cubierta antigénica que carece de ácido muramico. 

En su interior pueden a veces hallarse lÍpidos y carbohidrE 

tos. La reproducción de los virus es por replicación y no por- -

división binaria. 

Es posible clasificar y separar los diferentes virus sobre­

la banc del tipo de ácido nucleico que poseen (ARN o ADN) y lue-

go hacen una nueva separación por su sensibilidad o no al éter,y 

en un paso posterior por su estabilidad al calor, resistencia a-

sales biliares, etc., algunos no pueden diferenciarse entre sí -

porque sus reacciones son semejantes. 

Pueden dar inmunidad absoluta (zona por ejemplo) o relativa 

(herpes simple). 

La citolog.ía y la histología son también muy utiles para el diag 

nóstico de ciertas virosis. 

Las alteraciones que se observan en las células son las s~ 

guientes: mfolcos múltiples, agrandamiento nuclear y aparición-

de cuerpos de inclución. 

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

.,,,.,,,en formar ;:icúmu~os o colo::iir.s lJ.:i.m:idas cuer)?OS 
·- ! 
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est:ruc:turalea, algunas muy característica•, especialmente en -­

las que atacan loa epitelios. Son colonias de virus ( cuerpos-­

de inclusión l que pueden alcanzar haata 20 micrones. 

Los cuerpos de inclusión pueden ser intracitoplaamáticos-­

e intranucleares. Entre las primeras podemos citar loa corpÚs<:,!! 

los acidÓfilos de Guarnieri de 3 a 10 micras de tamado que se~ 

observan en la viruela, vacuna, etc., y los de Negri de la rabia 

de 0.25 a 25 micras¡ a veces son baséfilos, pero éstos se obser­

van más en las Chlamejdiacea. 

como dijomos, algunas de ellas son intranucleares y de caracter­

acidÓfilo, como los provocados pox el virus del herpez simple.-­

LOs colorantes de elección para el exámen de estas inclusiones -

son: el de Mann (azÚl de metilo-eosi.ma), el de Giemsa, el de Se-

llers, etc, 

También és de utilidad el estudio de la Citología urinaria, 

ya que en algunas enfermedades de origen viral, pueden encentra!. 

se células, con inclusiones int.ranucleares, de forma. .• afinidad -

tintorial y número variable (infecciones por citomegalovirus de­

glandulas salivales, enfermedades eruprivas (saramP,iÓn, rubiola, 

varicela) y también en paro~iditis epidémica y herpangina. 
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No llOn patognómicaa, pero oonatituyen un elemento que pue­

de orientar el diagnóatioo hacia una infección viral. 

Los cambio• eatructuralea (hiatolÓgicos) que tienen lugar -

pr~ferentemente en los epitelios, están representados por lo co­
l 

mún, por la formación de viaícula, constituidas sobre la' base de 

degeneraciones de tipo colonizante y reticular, que permiten afir 

mar que el agente productor es·un virus. Pero también existen- -

otras alteraciones tisulares no tan específicas. 

Entre algunos padecimientos de origen viral, tenemos por --

ejemplo: El Herpes labial recurrente, que es un proceso muy co -

mún, es de recidiva frecuente y difícil de evitarlas. Se ve gen~ 

ralmente en adultos, con predominio en mujeres, pero también en-

niños, en especial en la segunda infancia. Hay alguna tendencia-

familiar. 

Es un proceso de aparición más o menos brusco y de curso r~ 

pido y benigno. 

También se puede presentar una infección viral aguda provo-

cando la Gingivoestoniatitis herpética aguda. Se presenta como --

un proceso infeccioso con repercusión general.. El periÓdo de inc!! 

,, 
5 

de 3 a 12 dÍas. se ha comprobado que los individuos af~ 
iacion e 
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tados inantienen el virus en la saliva, la aecreción faringe& 'i aún . 

en las materia• fecales. 

La boca es el sitio más frecuente de primoinfección herpética 

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

Otra infección viral, es el llamado Herpes zóater.o Zana, es 

raro en boca • 

La inminidad. Es totalmente diferente m.i.crobiolÓgicamente al her­

pes simple~ 

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

l su topografía imita al trayecto de ramas nerviosas pero no -

exactamente. Algunas zonas dan lesiones en la mucosa bucal además 

de la localización en piel¡ el zona del maxilar superior y del m~ 

xilar inferior¡ el zona auricular y el del plexo cervical superf1 

cial. Otros son excepcionales. 

La cortisona, a pesar de opiniones encontradas, es muy Útil­

en el zona si se asocia a antibióticos. sólo está contraidicada en 

el zona oftálmico. 

También se pueden presentar por infección viral verrugas en-
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mucoaa 'bucal, Y eon má• frecuente• de lo que se cree corriente -

mente. 

Hay verrugas planas, vulgares, acuminadas o venéreas y filifor -

mes, Son muy rebeldes a los tratamientos generalea. tas verrugas 

gigantes se deben diferenciar de la papilomatosis florida. 

No exiate otra clase de verrugas en boca salvo la verruga -

seborréica (no viral) excepcional en la boca y aún así sólo de -

localización labial. 

tas verrugas vulgares semiolÓgicamente verrugosidades, pue­

den aparecer en cualquier parte de la superficie cutánea y aún -

en las mucosas, pero son más frecuentes en las manos, especial -

mente en los dedos. 

También se puede encontrar la Linfopatía venérea o Linfogr.!!_ 

nuloma venéreo o Inginal, esta considerada corno la cuarta enfer­

medad venérea, En la actualidad es un proceso que se observa por 

excepción, en el periodo comienza con un chancro de localización 

practicarnente genital: a veces con características de un herpes, 

o pasa por lo general inadvertido, En cambio es muy marcada la -
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adenopatía satélite en las regiones inginales 1uperficiales e -

inginoabdominales profUndas (si el chancro es genital). La muc2 

sa bucal puede estar alterada por este proceso, aunque por exeE 

ción. El coito.bucal es la manera del contagio frecuente en la -

forma primitiva, pero pueden taml:>ién producirlo lo• besos eróti­

co1. Hay además casos de autoinoculación de lesiones bucales (S~ 

perinfecciÓn). 

otra enfermedad viral producida por el g:rupo coxsackie tipos 

2,4,S,6,8,lO y 22 es la Herpangina, estos virus se han encontrado 

asociados al Herpesvirus en varias epidemias. 

La Herpangina predomina en ninoa de 3 a lO anos de edad, auE 

que puede verse en ninos mayores. El proceso es muy contagioso, se 

han visto epidemias en Jardines de infantes y colegios. 
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c) ~- LES~ONES QUI.MICAS DE ~ MUCOSl\ BUCAL. 

Al hablar del efecto de las droga• en muco1a, hablaré de-­

su acci6n local, de causa externa, generalmente cáustica o irri 

tativa, provocada por cualquier sustancia química, sea medico -

mentra o no, 

No hablaré aquí de las reacciones alérgicas a agentes qu!m! 

coa. qua por. dicho mecanismo, pueden dar lesiones en la mucosa­

bucal, ya que ésto entra en todo capítulo que sería de alergia o 

Iatrogenia, ni de las lesiones tóxicas sistemas con repercusi6n 

estomatológica, pues queda fuera de los objetivos de esta tesis. 

Las lesiones cáusticas o irritativas por acci6n local de -

sustancias qu!micas se producen por: 

a)·.- El uso de sustancias medicamentosas, analgésicas, ant! 

sépticas u otras, sea por automedicación o por pres -

cripciÓn médica. 

b) .- Accidentes o tentativas de suicidio. 

d) .- Agentes químicos ocupacionales. 

e).- Hábitos 
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La mayoría de los agentes locales cáusticos son icidos 0 -

álcalis, pero no necesariamente. 

Pueden provocar necrosis de grados diversos (superficiales 

o profundas) según el agente, la concentración del mismo y la­

duración de su efecto, 

a),- SUSTANCIAS MEDICAMENTOSAS 

Entre las de uso local en la boca tenemos: (analgésicos, -

antisépticos, etc., que tienen acción cáustica) citaremos las -

siguientes: 

ASPIRINA.- Usada local.mente, po~ el ~'Ulgo para aliviar do­

lores dentarios, pués el ácido acetilsalicílico que contiene es 

cáustico para la mucosa. Este accidente es muy frecuente y se -

denomina quemadura por Aspirina, 

Esta acción Ia-trogénica es impor"t:ante en el etómago. Muchas Úl­

ceras agudas se a"-I"ibuyen a la Aspirina. 

También encontramos que el Perborato de Sodio utilizada en 

pasta o solución para buches, puede ocasionar dolores, decolor! 

cienes blanquecinas del epitelio, espec:'..almente en la encia 11 

bre, estormatitis, ~ve~~ualmente edema del labio y lengua vell~ 

sa, debido al efecto irritante de esta sustancia, 
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El alcohol puro, o concentrado, en buchea realizado• para­

calmar dolores provoca alteraciones en la 111Ucosa,que se torna -

seca, blanquecina y plegada. 

El Bicromato de Potasio, utilizado como antiséptico a con­

centraciones altas, puede producir lesiones cáusticas. 

Entre los medicamentos que aplican el médico y el odontólg 

go, son tabién cáusticos, algunos de ellos son, como el fenal,­

creosata, nitrato de plata, sulfato de cobre, paramanoclorofenal 

ácido tricloroacético, arsénico (usado como medicación pulpar)­

y yodo. 

Las medicaciones sobre la base de cloro utilizadas para el 

tratamiento de dientes veteados y de ácido clorhidrico para a -

blandar el tártaro, son igual.mente capaces de causar lesiones -

cáusticasen la mucosa. 

Entre otras: tenemos que algunas veces las infiltraciones­

superficiales pueden traer necrosis de la mucosa. 

Los aceites volátiles utilizados contra la halitosis pue -

den originar estomatitis. 
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b).- POR ACCIDENTFS O POR TENTATIVAS DE SUICIDIO 

Por la ingestión de ácidos (sulfúrico, muriático, nítrico, 

acético, etc.,) o de álcalis (sosa cáustica) o de ar~enico, meE 

curio, etc., provoca, cuando esas sustancias toman contacto con 

las mucosas, lesiones necróticas 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. 

Los envenenamientos por cianuro de potasio dan lesiones -­

cáusticas de importancia. 

Las lesiones se agravan si se produce la absorción del age,!L_ 

te qu!rni~o y éste se elimina por la boca (arsenico, Mercurio, -

etc.,). 

c) .- OCUPACION71LES 

(oficios, profesiones, etc.,) 

Es un hecho ya conocido que los obreros que manipulan pro­

ductos quúnicos (mineros, pintores, etc.,) presentan lesiones en 

la mucosa provocadas directamente por dichos productos. 

Por ej~.mplo, el cl0ro ?iPeteado puede provocar una queili­

tis abrasiva, que se puede tran3=c:~~r en epitelioma. 
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Loa aceitl's minerales pueden provocar gi'nc¡¡ivitis, además --

de queilitia, en trabajadores de metales o muebleros. etD. 

Los ácidos volátiles fuertes o loa ácidos en solución for• 

~ necrosis, escaras y ulceraciones a veces graves por las - • 

complicaciones respiratorias. 

Los álcalis que ae usan en la induatria pueden presentar -

lesiones semejantes aunque menoa agresivas. 

Los hal6genos (cloro, bromo, yodo, fluor,) que se emplean­

principalmente en la industria química, el amoníaco, el hidrog.!!. 

no sulfUrado, etc., en ocasiones dan múltiples ulceraciones de­

la mucosa bucal. 

d) .- POR HABITOS 

Algunos hábitos 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 abri\_ 

siva, produciendose all! una lesión inflamatoria y necrótica. 

otro hábito es el de hacer buches concentrados de sal o b.!, 

carbonato de sodio con iguales consecuencias. La mucosa se pone 

blanda, edematosa y muy plegada. 
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El metal es agente de le•iones leucoplÍaicas por irritacicSn 

crónica en el paladar, también se pueden presentar estas lesio­

nes en piso de boca en individuos que tienen el hábito 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 hábito de masticar goma ("Chewing gum"), puede producir 

parestesia bucal acompaftada de eritema y erosiones gingivales,­

mucosa yugal y paladar. 
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d).- ENF~DES DERMFl'l'QLOGICAS FUNGICAS 

Los hongos son vegetales pertenecientes a los protÓfitos y 

talÓfitas. No están constituidos por tejidos, difiriendo así- -

de las metáfitas que si los poseen. 

LOS hongos son protÓfitos sin clorofila, mientras que las­

algas las producen. Los líquenes son una mezcla de algas y hon-

gos. 

Loa hongos o rnicetos se clasifican en Schizomycetas, Eumy­

cetos y Myxomycetes. 

A los Schizomycetas no se les tiene por hongos verdaderos­

y se les considera gérmenes vecinos a las bacterias. Tienen dL­

mensiones y maneras de multiplicarse semejantes a éstas. Los 

Schizomycetas comprenden las bacterias y las actinocimetales. 

Los MY'hOmycetas no son hongos patógenos. 

Los Eumycetos, hongos verdaderos, comprenden la mayoría de 

los hongos patógenos. 

Los hongos verdaderos son organiSlllOs unicelulares que tie­

nen formas rectangulares, comparables en este sentido a las ba~ 

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

Pero al producirse se agrupan en aspectos especiales Y - -

~s! los reconoce. ne esta manera existe~ formas filamentosas y-
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en.Cadena (micelio) y formas brotantes o levaduriforrnes. Algu -

nas vece• continúan aisladas (hongos unicelulares). 

En los cultivos los hongos adquieren formas llamadas de -

fructificación, con formación de esporasi se constituyen enton 

ces cavidades llamadas esporÓforas que pueden ser hemisféricas 

(esporangios), triangulares (fialides) etc., A veces, como oc~ 

rre en las esporatricadas, las células aparecen montadas por -

un espora. 

En otras ocasiones, como acontese en las talÓfitas, las cé~ulas 

se hacen independientes para frutctificar, o bién corno en las-­

levaduras, sus células se unen en cadena, simulando nucleoJ - -

(sendornicelios), 

En condiciones desfavorables para el hongo (cultivos riego 

o en los tejidos humanos), se recubren de membranas de enquist! 

miento. 

Así se constituyen los granos o erclerotes de las micetornas, que 

ne son sino fragmentos de filamentos encerrados en una cápsula­

común y las células llamadas durables de doble membrana. Estas­

ultimas se observan histolÓgicamente en algunas mucosis profun­

das corno la blastomicosis norteamericana, la blastomicosis Sud! 

mericana y la histoplasmosis. 



54 

Micosb en aoc::a.- Bldaten en la boca mioo9ia superf~cialea 

que afectan solamente la 1a10011a. Bl agente etiolÓgioo más impo_!'. 

tante es la Candi.da A1bioons o Moni.lla lUbicons. 

Las lesiones que determinan se denominan candidasis o Mon.!, 

liasis. 

Tambicm atacan la mucosa,· aunque por excepción, algunos- -

dermatÓfitos (hongos filamentosos cutáneos). 

Las micosis profUndas se extienden más allá de las mucosas 

para afectar 111.Íaculos, huesos, vísceras, etc., 

Dentro de éstas, las principales que pueden atacar la boca 

son : la Actinomicosis, la nocordiosis y la maduromicosis, que­

provocan micetomas. 

La blastomicosis (ew:ope, sudamericana, norteamericana) ,la 

histoplasmoeis, la esporatricosis, la coceidiordomicosis o en -

fermedad de Pa.adas-Weruicka, la mucoruicoGis, la rinoaporidio •· 

sis. 

Tall\l:Jién encontramos a la cronomicosis o c:romoblastomicoaia 

pero no es procesa de localizació11 bucal. 
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De este tipo de enfermedades infecciosas trataré solamen­

te algunas comen 

1.- l«>NILIASIS (MUGUET, CANDIDIASIS) • 

La moniliasis es una enfermedad de especial importancia- P-ª. 

ra el práctico odontólogo, ya que es sin duda, la infección 

f!ngica más frecuente de la cavidad bucal. Producida por la Ca.!! 

dida Albucans, puede presentarse en diferentes Regiones del 

cuerpo así como en la boca. 2\unque aparece con mayor frecuencia 

en sitios calientes y relativamente húmedos, como la ingle, los 

labios wlvares, el Conducto Vaginal, el Saco Escrotal y la re­

gi~n perianal, la cavidad bucal también es una licalización fr.!!!_ 

cuente ya que es!a constantemente húmeda y caliente. En algunos 

casos están afectadas otras regiones como la piel, el cuero ca­

belludo y las uilas. 

La Moniliasis también puede presentarse en el. tubo gastro­

intestinal, y alguna vez en las vías respiratorias y los pullno­

nes. En casos- raros los g&menes son transportados por la sangre 

y ampliamente disminuidos, en cuyo caso la distribución miliar­

puede ocasionar la muerte. 

2. 2 .- K:JNILIASIS CRONICA 

Es una forina subaguda ·o crónica de la moniliasis y se rel~ 

ciona en primer término ~on el lugar de la mucosa que afecta o-



su po•ible d1sminuoi6n cut,nea o visceral1 ya seai' 

a).- retrocomisural 

b).- comisural 

e).- lingual 

d).- palatina 

e).- labial 

f).- yugal y gingival 

g).- candidasis con focos múltiples 

3.- ACTINOMICOSIS 
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La actinomicosis es una enfermedad de especial importancia 

para los prácticos Odontólogos ya que tiene predilección (60 %­

de los casos) para la región cervicofacial, boca, y maxilares. 

sus manifestaciones clínicas y Radiológicas son muy parecidas a 

las de las infecciones dentarias no específicas. Por consiguie~ 

te, en el diagóstico diferencial de estas infecciones debe tena,;:. 

se en cuenta la Actinomicosis. 

El microrganisrno casual más frecuente es el Actinomyces b2, 

vis, aunque se han demostrado a veces otros miembros de la fami 

lia de los Actinomicetos. 
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4.- BIS'l'OPIASJESIS 

Es una enfermedad. provocada por un hongo 1 el Histoplasma -

Capaulatu111. 

Es' considerada una reticulitis, es decir una enfermedad i,!l 

flamatoria del Sistema reticuloendatelial. 

Se presenta endémicamente en diferentes lugares del mundo, 

entre otros América, Inglaterra, A frica del sur, etc. 

En la Argentina se presenta en.los alrededores de la ciu -

dad de suenos Aires. 

Es una Micosis profUnda con localización bucal muy frecue.!l 

te e importante. 

Puede tener algunos caracteres Clínicos peculiares que ªYB. 

dan a diagnósticarla: ma=oglosia, Úlcera mediollngual, pérdida 

de dientes, adenopatías, mal estado general y como la mayor par 

te de las micosis profundas su preponderancia es el hombre. 

El hallazgo del Histoplasma capsulatum en la biopsia es el 

diagnóstico más preciso. Se asocia frecuentemente a la tubercu­

losis pulmonar y por ella pasa a veces inadvertida y los pacie.!l 

tes no reciben el tratamiento adecuado. 

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

ha mejorado su pronóstico. 
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CAP I T.U LO r.v 

XW.GENES CLDIIClllS E HIS'l'OPATOLOGICllS DE UlS LESIONES• 

a).- ENFERMEMDES DERMl\TOLOGl~S DE ORIGEN DESCONOCIDO. 

1.- LIQUEN PLl'NO 

El l{quen plano es una enfermeada cutlnea muy frecuente, d.! 

mostrándose que en máa del 5°" de loa enfermos afectados se loe.!, 

liza en la boca. De hecho, la aparición de las lesiones orales,­

suelen preceder a la de las lesiones cutineas y, en muchos enfef. 

mos, las lesiones de la boca son el Único dato del proceso pato­

lógico. Desgraciadamente, el l{quen plano ae diaqnostica muchas­

veces erroneamente de leucoplasia, y por ello debe de tenerse -

un conocimiento completo de la naturaleza e impo~tancia del lÍ -

quen plano as! como de sus características cl.!nicas e histolÓgi-

cas. 

El liquen plano se diferencia de las enfermedades queratós,! 

cas más frecuentes de la boca (hiperqueratosis y bucoplana) por­

su incidencia en relación al se.'<O, ya que se presenta con igual­

frecuencia en mujeres que en varones. 

se diferencia también en su distribución por edades, presen 

tándose en los adUltos de 20 a 40 a~os casi con tanta frecuencia 

como en personas mayores. 
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BTIOLOGI"A' 

Aún no está bién clara la causa e1pec!fica del l.!quen plano 

aunque 1e acepta que los factores mm:>cionales como el miedo, la­

depresión y los traumatismos desempei1an importantes papele1. Se­

-ha intentado relacionarlo con un factor hereditario, 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 nutrición, y en la diferencia vitáminica, en los­

factores físicos e irritativos, y en las reacciones alérgicas y­

tXicas. En relación a las reacciones tóxicas se ha dicho que el­

lÍquen plano se debería a una reacción a los fármacos que conteu 

gan ciertas sustancias como el oro, arsénico o Atabrine. 

HALIJ\ZGOS CLINICOS 

Desgraciadamente, las lesiones orales del lÍquen plano no -

presentan una característica, única y específica; más bien la eu 

fermedad se presenta bajo diversas formas dependiendo sus mani -

festaciones detal.ladas de la localización del tejido afectado. -

Por ejemplo, las lesiones liquenoides de la mucosa bucal son muy 

distintas de las de la lengua o de los labios o de los tejidos -

gingivales. 

Los tejidos de la boca que se afectan más frecuentemente, Y• 
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muchas veces lo• único• afectado•, 11e>n lo• da. la 111co•a: bucal. 

La lengua H tambi'1i una licalizaci~n frecuente, afectindo­

se/ más las superficies lateral y dorsal que la ventral. 

LOS labios, wela· de la boca y tejidos del paladar y de la­

epcfa son localizaciones 1111cho menos frecuente•, pero no son de-' 

ninguna muex>u. raras. Las le•ione• pueden ser muy pequeflas, de 

varios milímetros de diámetro,. pero por lo general son mayores , 

de uno o varios centímetros. 

En unos pocos casos, toda la mucosa bucal y todas las superficies 

linguales están cubiertas por lesiones de liquen plano. 

Hay diversos modelos cl.!nicos de liquen plano, pero debemos 

sei'lalar que muchas veces se encuentran combinarioea de todos los 

tipos. As! pueden encontrarse lesiones liquenoides reticulares,-

populares, en placas y erosivas y ulurativas, tanto solas como -

combinadas, que es lo más frecuente. 

La forma reticular es más frecuente en la mucosa bucal. que-

en otros lugares, pero a veces tiene otras localizaciones. Sin -

lugar a dudas, es la que se diagnostica más facilmente, ya que 

su aspecto ea muy caracter!stico y patoqnómico. Esta formado por 

líneas estl::echas, ligeramente elevadas, de color blanco o c;µ:is,­

que se juntan a otras en distintos angules, formando una especie 

de malla o de red. A veces, la unión de las l.!neas dá lugar a la 
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fcxr.:mc16~ de arlllo~ circulares (forma anular). En otJ::oa caso• 

las lÍneaa son más gruesas, debido probablemente a la unión P.!!. 

ral.ela da variaa l.!neaa más estrechas. 

Las membranas mucosas de los intersticios de las lesiones ret.l:!, 

cu1ares auelen ser de color y estructura normales. 

La forma popular consiste en manchas pequei'las, del tamallo 

de una cabeza de alfiler, hemisféricos, prominentes, blancas. 

Batas manchas pueden ser de número reducido y definidas por tg 

da la superficie h!stic:a o pueden ser muy numerosaa y agx:upadas. 

como es de esperar, cuando se a9X'upan, presentan diversos 

aspectos clínicos que dependen del gri..1o de uniÓn, a veces se­

forman estrías cortas, blancas o grises, dando lugar a distin­

tas configuraciones; en otros casos, la agrupación de 111Uchas -

1esi.ones da lugar a la formación de placas elevadas, grisaceas 

rodeadas por otras pápulas que aún no se han unido 1 aún hay -­

otros casos en los que las pápulas son numerosas y está."l muy -

agrupadas, de· forma sólo mediante una exploración cuidadosa o­

con la ayuda de una lente manual puede reconocerse su carácter 

po¡Sular. 

La forma en Placa¡ como su nombre indica consiste en una-

placa sÓloda, gris o blanquecina elevada. La lesión es de for-

ma y tamafto variables. se parece muchas veces a la hiperquera-
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toei• o a la leucoplaaia, con las que puede confundirse. Aun -

que puede ser que la placa sea la Única lesión clínicamente v~ 

riablo del l!quen plano. en cuyo caso es necesario el estudio-

histológico para realizar un diagnóstico exacto, generalmente-

se acompafta de lesiones papulares y reticulares contiguas o en 

otros tejidos de la boca. Desde luego, la existencia de las l,! 

siones reticulares, ayudará a establecer un diagnóstico definj. 

tivo. 

Las Formas Erosivas o Ulcerativa del l:i'.quen plano son mu-

cho menos frecuentes que las otras, pero no son raras. Se en -

cuentran más a menudo en la mucosa bucal y en las superficies-

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

los tejidos gingivales, palatinos y los labios. 

La erosión suele ser plana o ligeramente deprimida, e in-

tensamente roja o descarnada; pueden ser formaciones pequeftas, 

parecidas a fisuras o mostrar un amplio enrogecimiento pustul2 

so o de forma irregular. 

La diferenciación clínica suele ser muy fácil, ya que la-

lesión se rodea muchaa veces de la caracter:i'.stica forma reti~ 

lar o papular, o se observan unas finas estr:i'.as, fáciles de r~ 

conocer. que erradica hacia la periferia de la erosión. Muchas 

veces las erosiones se ven precedidas de lesiones vesiculares­

, de su rotura, dejan zonas descarnadas, 
o bulbosas que, despues 
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de:nudadas, pero nruchas de las ulceraciones, como las del plano 

de ocl.uaién de le mucosa bucal, se deben probablement.e a los -

episodios traumáticos y de destrucción hÍstica que se superpo­

nen a lab lesiones liquenoides. 

A veces se encuentran una o más ulceraciones en el interior 

de la lesión liquenoide. 

Las Úlcerao son de aspecto muy variable, desde pequeBas,­

planas o ligeramente deprimidas, Úlceras circulares con base -

roja o de a carnada a Úlcera.3 grandes, extensas, de forma irre~ 

lar con uxudado serofibrinosa en su superEcie. como en la fo!_ 

ma erosiva, el diasnóstico suele simplificarse por la presen 

cía concomi•:ante de formaciones reticulares o papulares. 

Sin embargo, las Úlcerus del l!quen plano tienen a veces­

ol aspecto parecido a un cráter de las ul(;erac.iones carcinoma­

tosas y, por ello, debe realizarse una bio~si.<1. 

Hay otras de lÍquen pla:-.o pero son mer.crn frecuentes, En -

algunos cases raros se encuentran lesiones an;pollares o vecic.!,! 

lares. 

consisten <in veciculas llenas da lÍquidc;, fluctuantes de­

diverso tamafio, que hacen ?rorr.inencia. Su color depende de su­

contenido líquido, sientlc clara$, (sehosa), ro~o o azÚl (herno­

rrágico), o ~=rillo pá°liür (;:'.!.C'.:lentrJ) di;bido a una infección 
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Bl diagnÓst.ico de esta forma de liquen plano depende de la 

frecuencia de otras lesiones liquenoidea, más fácilmente recon.e 

c~hlea y, desde luego, de los estudios histológicos. 

Bl l!quen plano atrófico es otra variedad; se limita gene­

ralmente al dorso de la lengua. El cuadro cl.ÚÚ.co es el de una­

atrofia generalizada de las papilas del gusto, produciendo una-

' placa lisa muchas veces brillante, de color viÓlaceo o gris el,! 

ro. J\ veces, est;;i forma se parece a la glositis atrófica de la­

sÍfilis y, si no hay formas liquinoidea más demostrativas, pue­

de ser necesario realizar investigaciones serolÓgicas. Sin em -

bargo, es más frecuente que los tejidos atróficos presenten nn!1 

tiples lesiones queratósicas grises dispersas que se presentan­

como estrías, o finas reticulaciones, y que constituyen una gran 

ayuda. para establecer el diagnóstico. como es de esperar, en e_!! 

ta forma de liquen plano son frecuentes las ulceraciones debido 

a que el revestimiento epitelial es delgado y atrófico. 

La afectación gingival por el l!quen plano es poco frecue.!). 

te pero se ven loa suficientes casos como para merecer una con­

aideracicfo especial. Las lesiones tienen el aspecto de formas -

retic.'lllares diminutas, difícilmente detectables, concentradas -

en la enc:Ca interproximal y marginal: muchas veces para hacer -
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un diagnóatico definitivo ae preciaa,la ayuda de una lente ma -

nual. Por lo general, estas lesiones se acompaftan de lesiones -

mucosa• típicas, por lo que el diagnóstico es muy difícil. 

En algunos casos la afectación gingival toma el aspecto de 

una gingivitis descarnativa, es decir, de lesiones difUsas o en 

placa, muy rojas, demudadas, dolorosas. GeneralJnente, esta forma 

ae acompatla de lesiones griaáaeaa que forman eatr!as o formaci2 

nea lineales que irradian hacia fUera a partir de las zonas ro­

jas, por lo que hacen pensar también en la naturaleza liquenoi­

de de la lesión. 

SINTOMAS 

Los sintomas que acompaaan a las lesiones orales del liquen 

plano son muy variables. A pesar de su amplia afectación mucosa 

si las lesiones no son erosivas ni ulcerativas, el enfermo 110 -

presenta casi molestias. De hecho, muchos enfermos desconocen -

la existencia de las lesiones hasta que el médic'o les llama la­

atención sobre las mismas. 

Algunos enfermos se quejan de hiperstesia o de ardor como­

Único síntoma. 

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

vesiculaampollar dan lugar asi siempre a dolor como m:Cnimo mod~ 

rado, y muchas veces intenso. El contacto con alimentos pican -
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tes, fruta• ácida• o ..a.tan.ciaa am:tantH y de11111enuzablea da ll! 

gar mucha11 vece• a un ciolor intolerable, neceaitando por ello -

una dieta reatringida, qu• por a! mima puede empeorar las le -

siqnea. 

La existencia y deacubl:iaimto de las lesiones cutáneas 

del lÍquen plano .an, deada lueqo, de gran valor para establecer 

el diag~atico del l.Íquen plano oral, 110bre todo cuando las le-

sione11 mcoaaa no 80n caracter!aticaa. 

Debe realizarse una exploración cuidadosamente de las supe!_ 

ficies cutáneas expuestas, sobre todo las de flexión de los brA 

zos y piernas, así como interrogar acerca de la existencia de -
1 

lesiones en las regiones sacra y genital. Las lesiones cut'aneas 

más t:i'.picas se componen en su fase más inicial de papulas pequ~ 

ftas, aplanadas por arriba, de color rojo o viÓlaceo, pero tam -

biÓn pueden encontrarse extensas escamas de la base de color rg 

sado pálido y, en algunos casos, estriaciones estrechas, linea-

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

l!ALI.AZGOS DE U.BORATORIOS. 

A pesar de la existencia de tantas y distinta variedad de-

1.!quen plano, los caracteres histo!ogicos de la enfermedad sue­

len ser caracter!scticos, por lo que la exploración biÓpsica es 



67 

un medio necesario para establecer un diagnóstico dlifinitivo. 

Sin embargo, las caracteÍ:!sticas histolÓgicas son a veces de -­

pequena intensidad y poco expresivas, y, en otro• caaos,. antes­

de descartar el l!quen plano, el diagnóstico se basará en el- -

cuadro cl!nico y en los datos históricos. 

Los datos histológicos más frecuentes y típicos son una- -

queratitis o paraqueratosis superficial, unas células basales -

uApolilladas• debido a la degeneració'n hidró'pica, y una amplia­

banda de un denso infiltrado inflamatorio, compuesto sobre todo 

por linfocitos, localizada directamente por debaJO y en estre -

cho contacto con el epitelio basal. 

2 .- P E N F I G O 

El pénfigo es una afección que dá ampollas acantolÍticas,­

de etiología desconocida y de evoluci'on mortal en caso de no -

ser 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 formación de la­

lesión 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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pénfigo aifil!tico (ampollas del aecundariamo sifilítico del r.!!. 

cien nacido); pénfigo neurótico (patomimia provicada por neuro­

sis) pénfigo familiar beningno (proceso hereditario, con mani -

festación de ampollas) : pénfigo agudo fibril grave (toxidermia­

ampollar), etc. 

Muchos de estos nombres aún se conservan, por lo que se d.!!, 

be ser prudentes en la nomenclatura y observar el nombre de pé!l 

figo Únicamente 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 foliáceo y el brasileiio o "foga -

SelvagenM este Último posiblemente varia del anterior. 

SÓlo el pénfigo vulgar y el vegetante se localizan en la -

mucosa bucal, por lo que serán los Únicos que se analicen en d.!!. 

talle. 

Sobre los otros hablaré unicamente al diagnóstico diferen­

cial respecto del vulgar. 

Sin embargo hay anutores que hablan de localizaciones en la 

mucosa bucal del pénfigo foliáceo y del pénfigo de Senear-Usher 

que si existen son mí:nimas y exepcionales y ain mayor valor.• 
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ftIOPATOGE!IIA • 

El pénfigo vulgar se observa con mayor frecuencia en per•.2 

naa de mÁ• de 40 anos (entre lo• 40 y 60 ailos} y principalmente 

en 11111jeras. No ea enfermedad familiar ni contagiosa. La raza j,!! 

d!a suele ser la más afectada y- en ella la enfermedad acusa ma­

yor rebeldía. 

EXisten muchas veces causas desencadenantes, deatacandose­

en especial, las operaciones, las infecciones y los traumatis -

mes f!aicos o qui.mÍex>s. 

Se desconoce el verdadero or{gen de los pénfigos. 

Entre las etiolog{as no comprobables se han mencionado la­

infección por bacilos especiales (bacilos de Eberson, de Rada -

cli, etc.,) por el estreptococo, por virus filtrables, etc. Ta,m 

poco se han podido establecer en origen tóxico. 

Algunos autores creen que las diversas causas actuarían a­

través de alteraciones nerviosas (la autopsia revela con frecuen 

cia lesiones del Sistema Nervioso Central.) 

Foldvari·y Balá han hallado en los ganglios espinales lesig 

nes qu!sticas, inflamaci6n e hidrÓsis de la cápsula. Estas alt.!! 

raciones se invocan como causas de las lesiones ampollares, CO.!!! 

parables a las lesiones que se producen en procesos gangliorra­

dicu lares como el zona. 
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Bn el p&úigo de localización bucal esas lesiones se ha­

llan en el ganglio Gaaaer y en los de localización cutánea en 

los 9anqlioa eapinalea correapondientes. 

Otros autores creen que la enfermedad se produce a·través­

de /alteraciones endocrinaaa aparición más frecuente del pénfigo 

vuJ.gar en la menopausia y en grávidos, u! como el éxito tera 

p~utico aunque relativo de alqunaa castracionesJ sensibilidad a 

los halógenos como se obaerva en el h\potiroidismo, inauficien­

cia suprarrenal demostrable, etc., 

Stoughton y Novak creen que la falta de inhibición de laa­

proteasaa que les permite actuar a nivel de los diaulfuros de -

las tonofibrillas, ser!a la causante de la acantÓlisis experi 

mental provocada con bromuro de Litio. Algunos autores invocan­

un mecanismo similar en el pénfigo. 

El agregado de sueros de enfermos con pénfigo, a cultivos­

de tejido&, ha podido producir lesiones acantolÍticas en los e­

pitelios, lo que ha puesto de nuevo en consideración la teoría­

tóxica, expuesta hace muchos aftas, el comprobar que el lÍquido­

de las ampollas era nocivo para el lupinus albus (prueba de '.'" -

Macht y Pela) • 

Por f!n, la ubicaciÓn del pénfigo como una enfermedad de -

autoinmunidad es la concepción más moderna. 
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Deutller y col. (1964) fueron. 101 primero• en hallar anti -

cuerpo• antieapaci.o intercelular eapeci'ficos e IgC en el epite­

lio, que indicarán por una parte cuál es la verdadera patoge -

nia de la ampolla aQntolÍtica y por otra la ubicación del pén­

figo como enfermedad autoinmune o de autoagresión. 

~l!IIFESTACIONES CLDUCAS. 

El pénfigo aparece por lo general en personas con salud a­

parente. El primer accidente denominado "Chancro de inoculación" 

está representado por ampollas que pueden aparecer en la piel • 

y/o en la boca, glande, vulva o aún en faringe, pero principal­

mente en la mucosa bu~l. En la boca es frecuente la Iniciación 

del proceso después de una extración dentaria. 

LESIONFS CUTANEAS. 

En la piel el proceso puede iniciarse en un punto cualqui~ 

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) -

es del tamaffo·de un paroto o de una nuez, poco tensa, a canten! 

do cítrico, raramente hemórragico, las lesiones son simétricas~ 

nmchas 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 flexión y de -
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roce1 axila, pliegue• genitocruralea,· cOdoa, rOdillaa, talonea, 

orejaa, etc. 

Las D1Ucosas bucal, genital, conjuntival y fari'rigea generaj, 

me~te aon atacadas cuando el proceao ae hace extensivo. 

En la piel laa ampollas tienden a crecer por su periferia­

Y juntarse con otraa1 se rompen facilmente y no tienen al comien 

zo rodete inflamatorio rojo. Al principio son poco numerosas P.! 

ro deapués llegan a hacerse 11111y--~endidas, chatas, flácidas, -

con el techo desprendido o cubiertas en pa'l:te con las caracter!.!!, 

ticas de una extensa quemadura, pero sin evidente proceso infl~ 

matorio. Estas ampollas contienen un l!quido c!trico, protuso;­

con células sanguíneas (erosinófilos y polinucleares, neutrofi­

los). 

En ocasiones el. contenido es hemorrágico. 

La lesi6n es monomor:fa (ampollas), aunque las distintas e­

voluc;i.ones de las mismas le dan un polimorfismo aparente. Se ven 

costrosas y erosiones, además de las ampollas y aún manchas pi.s. 

mentarias en etapas evolutivas, especialmente después del tra-­

tamiento con corticoides, lo que antes del uso de esa medica 

ci6n dificilmente suced!a. 

La duraci6n de cada elemento es de 8 a 15 dÍas, evoluciona.a 

do expontanear:iente al principio de la enfermedad. Después sino-
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se trata al paciente, las ampollas puedan persistir durante 1e-. 

mana• y meses. 

El pénfigo no deja cicatr!z salvo cuando se produce necro­

sis o gangrena de las ampollas, lo cual sucede excepcionalmente. 

Signo de Nikolsky .- Existe una tendencia de la piel a amEJ2 

llarse al menor traumatiB1110, especialmente en la proximidad de­

la• lesiones. Si se presiona o se frota la piel con el pulpijo­

de los dedos la epidermis se levantará como en una quemadura. -

Ello constituye el signo de Nikolsky, de gx:an valor diagnóstico 

Este desprendimiento epidérmico revela al estudio histológico -

una ampolla de tipa acantol!tico. 

En algunos casos de enfermedad Dllhring, epidermólisis ampg 

llar y hasta en la epiderroodisplosia verruciforme de lewandomsky 

-Lutz hemos pedido producir el signo de Nikolsky. Histológica -

mente no existía acantolisisr se trataba de un seudo signo de -

Nikolsky. 

cuando el pénfigo está muy generalizado los enfermos tie -

nen un olor sin generis que recuerda al de la orina del ratón. 

En los pénfigos muy extendidos, las grandes pérdidas de SU,! 

tancia hacen que el paciente experimente dolor, pero no hay pr.Y_ 

rito. 
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'MUCOM 111CAL • 

Hay que con•iderar separadamente los manifestaciones buca­

les de un P"1figo en •u iniciación, la• de un pénfigo vulgar o,E 

se.i-vado a su suerte o sin tratamiento y loa que se observan cua.n 

do el proceso ha •ido •Ometido a las terapéuticas actuales (cor 

ticoidea, metotrexato, etc.). 

En un gran número de casos de pénfigo vulgar (30l' o más),­

se ve el comienzo án la boca. · 

Puede observarse una ampolla Única consistente, o varias-­

que se rompen con facilidad, cuyo techo, si continúa 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 la 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 

o dental& mucosa yugal, preferentemente en su tercio posterior, 

encía, paladar y cara mucosa de los labios. 

Se ha observado que este "chancro de inoculación" puede ma.n 

tenerse en la boca durante meses antes de aparecer las lesiones 

cutáneas. 
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cuando por falta de tratamiento adecuadoº. ~l procHo se ge- · · 

neraUza; toda la boca se llena de leaiones ampollares rotas en 

llU mayor!a,con su techo levantado o desaparecido, dejando erosi2 

nes deacubiertaa. Entonces las leaiones son muy dolorosas, la -

lengua aparece edematosa y muestra las impresiones dentales - -

(identación), hay sialorrea, halitosis y mal estado general. 

La localización en la semimucosa de los labios en casos de 

gran extensión bucal, es importante para el diagnóstico, porque 

dentro de otros cuadros ampollares, el eritema polimorfo es ca­

si el único que tiene esa ubicación. 

Las costras hemáticas de la semimucosa, similares en el -­

pénfigo y eritema polimorfo, acentúan esa irupresión de semejan 

za pero de inmediato surgen grandes difencias: el pénfigo vulgar 

es de inciación lenta y de curso crónico, mientras que el erit,2 

ma polimorfo es agudo; las lesiones cutáneas asociadas son dif,2 

rentes, el cuadro histológico también difiere, etc. 

Si el pénfigo vulgar es convenientemente tratado (aunque -

las lesiones bucales y , en general, de las mucosas son las más 

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 lllientras se logra 

el control total. 

Suele verse en la mucosa yugal, generalmente en la mitad -



76 

poaterior, cerca o en lo• aurco•,reaticelulares. y en la enciu • 

adherente, en especial la vesticular, pero también. en la palatj. 

na en la lengua tambiifu. 

La muco•a bucal se torna ·gri•, e•pesa y rugosa, pueden ob­

servarse algunas erosiones alargadas algo riiás anchas que las f.! . 

suraa, rojas y poco aangrantes. Eaas caractéristicas son muy tí 

picas para el experiment:Mlo. 

Las enc!as est.<n tumefactas y son frágile~; se ven en ellas 

erosiones ci.xcunscriptas, aisladas, ovales o· circulares, sangra.a 

tes y rojas. Suele haber además retracción gingival. Estas le -

sienes son doloroaaa y dificultan la masticación. 

La lengua es muy peculiar, blanca, discretamente saburralr 

presenta surcoa en varias direcciones, que al abrirlos (o reba.;. 

tir sus bordes) muestran a la mucosa erosionada. 

Otras veces se observan erosiones rojas, limpias de canto!_ 

nos delimitados. Ambos tipos de lesiones son muy característi -

coa del pénfigo vulgar. 

Erosiones alargadas, rojas se ven también en estos pénfi -

gos tratados y en vías de control, en el paladar y en los surcos 

vestibulares. 

cuando las lesiones blcales se hacen algo más activas, hay 

asociación con faringitis y laringitis dolorosas, y costras na­

sales con epistaxis muy di.xecta. La voz del paciente es un buen 
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s!ntoma para aabe.r sLel ~figo ha aufridc un brote desfavora­

,ble en au evolución. Estas les1iones faríngeas y lar!ngeaa pue -

, lien también obHrvarse al principio de un pénfigo vulgar. 

Las lesiones bucales o buconasafar!ngeas pueden constituir 

las Únicas manifestaciones durante la enfermedad, a veces como­

consecuencia del tratamiento que impide su diseminación, otras, 

espontáneamente. 

Cuando el Pénfigo está constituido y presenta numerosas am 
pollas cutáneas, la boca está afectada en prácticamente el 85%­

de los casos. 

Al involucrar o curar las ampollas el pénfigo puede dejar­

en la boca leucoplas!as secundarias. 

MANIFESTACION DE PENFIGO VULGAR EN OTBAS MUCOSAS. 

Otras mucosas pueden estar afectadas: far!ngea, lar!ngea,­

esofágica, nasal, genital y conjuntival. 

Se liá visto en muchos enfermos que durante un tiempo fUeron 

atendidos por otorrinolaringologos pués presentaban, sea en fa­

r!nge o lar!nge o mucosa nasal, la Única localización de su pén 

figo. 

En varias oportunidades él mismo no hab!a sido diagnostic~ 

do. Las costras nasales, ligeras epistaxis y molestias son tam­

bién corrientes. 

con respecto a la localización ocular, el verdadero pénfigo 
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no da adherencia. ni. ceguera como ocurre en uno de loa· p~nfigo! 

dea (Penfigridea benigno de 11111co11aa de lener, o dermatitis aniP.2 

llaT JllUCOsinequiante y atrofiante de Lortat-Jacob), mal llamádo 

énfigo ocular por loa oculbta.. Pero también en la epidermóli­

si'5 ampollar dilµófica pueden verse ampollas y erosiones en la 

conjuntiva palpebral. 

MANIFESTACIONES GENERALES • 

El pénfigo ea un proce80 de localización exclusivamente cy_ 

tánea y mucosa. Sólo en los periÓdos terminales de los casos f!!, 

talas (qada vez menos frecuentes) se hallan alteraciones visce­

rales f ganglionares, nerviosasm renales y hepáticas eapecialme.!l . 
te, pero sin mayor significación diagnóstica y propias de cual-

quier proceso crónico caquectizante. 

AÚn se ignora la causa del fallecimiento de pacientes con-

pénfigos. Especulativamente se compara el cuadro de alteracio -

nea tc$xicas propias del gran quemado. 

puede haber un comienzo febril de la enfermedad, hecho no-

constante: los tipos de curva térmica en esos casos son muy va~ 

riables¡ también en las exacerbaciones del proceso puede apare-

cer temperatura. 
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E V O L U C I O R • 

El proceso es continuo¡ siempre desde su aparición;· exis~ 

ten lesiones en actividad, con brotes de reactivación. El esta-

do general del enfermo no tratado es malo durante tpdo el curso 

del pÓnfigo vulgar. 

Al final de la enfermedad, como dijimos pueden aparecer 

complicaciones generales: nefritis, gastroenteritis, anemia, 111:!! 

nifestaciones nerviosas (reflejos alterados y contracturas mus-

culnres), neumonías y alteraciones endocrinas. 

En las necropsias es corriente encontrax:_ degeneraciones h~ ...__ 

páticas, renales, esplénicas, etc., pero sin ningúna especific! 

dad. 

En las épocas en que no existían tratamientos realmente e-

fectivos, se observa que el proceso experimentaba alguna mejo -

ría expontánea al comienzo, aunque sin retornar nunca a un est~ 

do normal, después se generalizaba y el enfermo moría entre 6 -

meses y 2 anos, en caquexia. En la etapa terminal las lesiones-

cutáneas mejoraban de una manera paradoja, pero eran preanuncio 

de la muerte. 

con el tratamiento actual con cortisona, el proceso puede-

detenerse y circinscribit'se sólo a la existencia de algunas le-

sienes, en especial bucales, las que pueden desaparecer poste -

riorrnente o recidivar generalmente con menor intensidad o fina],, 
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mente curar por completo, al menos objetivamente. 

PENFIGO VEGE'l7\NTE 

NeWlllan en 1876 lo individualiza y ae lo considera una va­

nidad dol pénfigo vulgar. La lesión elemental es primero ampo -

llar y, pasa luego a transformarse en vegetante. _Este pénfigo -

tiene caracteres propios no s6lo·'Cl!nicos e histológicos sino -

de pronóstico y tratamiento. · 

MANIFF.STJ'\CIONES CLIN:tCAS 

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 o bi~n cutáneas. 

Pero ya llama la~tención su localización: 

La comisura labial y los pliegues, en especial el inguinocrural, 

el hueco axilar, los surcos suanamarios y a veces el ambligo. -

Puede ser vegetante inicialmente, pero por lo general aparece -

en la etapa involutiva o de mejoramiento de un pénfigo crónico. 

Los lugares citados se cibrem de yegetaciones voluminosas, 

secretantes y malolientes. Siempre hay alguna lesión erosi6n, s~ 

cuela de una ampolla, en la vecindad de las vegetaciones. 

Puede hallarso el signo de Nikolsky en la proximidad de -
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de lee vegetaciones y son varias las molestias subjetivas. En -

loe Pénfigos vegetantes de antigua data las vegetaciones se de-

eecan y aparecen verrugosidades. 

Abandonando a su suerte, sin tratamiento adecuado, evolu-

ciona en forma más lenta que el énfigo vulgar. con el tiempo 11~ 

ga a producirse una caquexia, en especial con complicaciones r~ 

nalos, que conduce a la muerte. Pero a veces hay regresiones y-

mejorías, como si existiera una resistencia mayor del organismo 

o una menor severidad de esta forma clínica de pénfigo con res-
¡. 

pecto al vulgar. Pero así como comparativamente es más lento, -

en su evolución expontánea, resulta más rebelde que aquél a la-

terapéutica. 

MUCOSA BUCAL 

El pénfigo vegetante comienza muchas veces en la boca y -

persiste allí aún después de la desaparición de las lesiones c~ 

táneas. 

se localiza especial,ente en las comisuras bucales y que-

ofrecen un aspecto vegetante y también en el dorso de la lengua 

y, las encías y menos frecuentemente en la mucosa yugal y el P.2. 

ladar. 

se cita un caso de lesiones linguales con el aspecto de -

un cuerno cutáneo. En lesiones viejas el aspecto en verrugosos. 
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ERITEMA MlLTIFORME O POLJM>RFO 

DEFINICION: 

El eritema polimorfo es un proceso que suele· ser definido 

imprecisamente como una afección cutáneomucosa de carácter ine~ 

pec!fico y de etiología desconocida. 

otros autores consideran que se trata de un síndrome com­

plejo d_e etiología múltiple, que frecuentemente responde a un -

mecanismo alérgico, o inmunológico actuando como Órgano de rea­

cción probablemente el sector vascular. 

El eritema polimorfo puede definirse como un proceso que: 

1).- Afecta especialmente piel y mucosas juntas o independient~ 

mente 

2).- Tiene polimorfismo cutáneo y monomorfismo mucoso. 

En la piel, localizadas especial.Jllente en manos y frente,­

pueden verse lesiones entematoedematosas a veces centradas por­

vesículas o ampollas, y en ocasiones asociadas a módulos o páp.J:! 

las necróticas. Este polimorfismo puede producirse no sólo per­

la variedad de las lesiones elementales sino por la distinta 

edad de las mismas, aún en casos por excepción monomorfos. 

En las mucosas el eritema pólomorfo es, por lo contrario, 

escencialmente monomorfo, ya que su lesión 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 aparición brusca o aguda y a veces sobreaguda. 

4).- Su histolog!a es característica. En la mayoría de los casos 

las ampollas son subepidémicas o subepiteliales y ~.xiste necro­

sis epidermica o epitelial. 

5).- Suele ser un proceso de patogenia inmunoalérgica, y de e -

tiolog!a enfecciosa o tóxica (iatrogénica) • 

Estos caracteres que se sei'ialan para el eritema polimorfo 

pueden parecer a primera vista semejantes a los que se observan 

en la enfermedad de Duhring-Bracq y sus variantes. Sin ernbargo­

la enfermedad de Ouhring-Bracq no produce necrosis epitelial. -

Por otra parte, las lesiones en la mucosa bucal en este Último­

proceso son clínicamente raras y predominan las lesiones cutá -

neas que son distintas a las del eritema polimorfo corno veremos 

posteriormente. Además, la iniciación de un eritema polimorfo es 

mucho más brusco y agudo que la dermatitis de Duhring-Bracq Y -

sus variantes, pero evidentemente en los casos de duda clínica, 

que son los menos, lo funcla¡¡¡ental es que su histología es dife­

rente. 

El eritema polimorfo difiere también totalmente del pénfi 

go, que es un proceso ampollar de lenta evolución y con ampollas 

intraepiteliales o intraepidérmicas debidas a un mecanismo de A 

cantÓlisis. 
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Algunas toxidermias ampollares (mejor llamadas iatrogéni­

cas) podr!an tener caracteres similares a los del eritema poli­

morfo es más, muchas de ella lo aon. 

Los otras cuadros ampollares ( epidermólisis ampollar, etc.) 

no/pueden ser confUndidas con el eritema polimorfo corriente que 

insistimos, presenta un cuadro histológico diferente que permi­

te separarlo en Última instancia. 

INCIDENCIA 

La enfermedad puede F.anifestarse a cualquier edad pero es 

particularmente frecuente en niftos y adeltos jóvenes, 

La mayor parte de los casos se produce en las 3 primeras­

décadas de la vida. Es más frecuente en el se.xo masculino. En la 

serie estudiada por Ashbeg y Lazar, sobre 81 casos de eritema-­

polimorfo 66 eran hOl'lbres, 

No parece existir predisposición de orden racial. 

Algunos autores han insistido sobre la incidencia estacig 

nal del eritema polimorfo, considerándolo más frecuente en In -

vierno o Primavera (especialmente en esta Última estación). Sin 

embargo, este criterio no es compartido por muchos autores, 

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

no las sintomáticas o secundarias tenga un carácter estacional. 
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ETIOPATOGENIA 

La etiología del eritema polim0rfo no está definitivamen-

te aclarada. 

Son varias las teor!as esgrimidas para explicarlo (tóxicas 

inmunológicas o infecciosas). 

Se describen formas idropáticas y sintomáticas y han sido 

mencionados numerosas causas al respecto. 

a).- DROGAS.- Las que se citan con mayor frecuencia son1 en pri .. :. 

mer lugar la penicilina y luego la antipirina, sulfanomida, 

barbitúricos, antibióticos, etc. Sobre este particular es-

digno de consulta el estudio realizado por Bianchine y Cal 

en 1968. ~unque algunos autores consideran que las erupci2 

nes tipo eritema polimorfo provocadas por estas drogas pu~ 

den incluírse legitimamente entre las taxidermias ampolla-

res {iatrogenia por reacción a drogas). 

b).- AFECCIONES SISTEMICAS.- Se ha mencionado el desarrollo de-

eritema polimorfo en curso de numerososprocesos infeccio -

sos: Difteria, fiebre tifoidea, tuberculosis, sífilis, hi~ 

toplasmosis, etc. 

Hay procesos malignos sistémicos, particularmente leuco -

sis, que, pueden presentarse en asociacion con eritema poli 

morfo. Este puede aparecerse en las formas crónicas de le~ 

cernía y en la enfermedad de Hodgkin, pero es más frecuente 
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en laa leucemia• agudas, a ve.cea la aparición de un erite­

ma polimorfo conatituye el pr~dromc de una leucosia aguda. 

J\lgunoa autores aconaejan sistemáticamente al e1tudio med.Y, 

lar en loa caso• de eritema polimorfo y especialmente en -

las formas mayore1 o gravea, en las que la muerte a vecea-

sobreviene aorpre1iv11111ente. 

También se han descrito lesiones de tipo eritema polimorfo 

en concomitancia con el lupus eritematico agudo. 

e).- FOCOS SEPTICOS .- Se ha sei'ialado que los focos sépticos ami.s: 

dal.inos y dentarios son factores importantes en la determ.! 

nación de un eritema polimorfo. 

d).- DEFICIENCIAS NUTRXC!ON11LES.- Weeberg y Rosen· (1946) indic~ 

ron la existencia de eritema polimorfo en pacientes con C,! 

;-encias nutritivas y llam-aron la atención sobre la simili-

tud de las lesiones b\.icales del eritema polimorfo y los- -

que se observan en la avitaminosis B, especialmente en los 

estados pelagroides. 

Estos autores concluyen diciendo que el eritema polimorfo-

tiene evidente vinculación con la avitaminosis B y, en es-

pecial, con la falta de necotinamida. Mae {l94B) con esa -
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idea propuar la utili&ación del complejo vitáminico en el-
,:· :.. . ¡,; 

tratamiento del eritema polimorfo. Menciona. 3 ~aQ• (dos -

de ellos alcoholistas) que presentaban lesiones orales y -,._. :- ~ .. 

cutáneas características del aritema polimorfo. FUeron tr.!! 

tados durante varios meaes con todos los recursos terapéu-

ticos entonces conocidos, pero los s:Cntomas se hicieron 

más severos. SÓlo la adl!liniatrac~ón de complejo B permiticS 

la curación rápida y completa. 

e).- OTROS FACTORES.- Se ha mencionado la vincui.ación del eri--

tema polimorfo con desordenes emocionales, menstruación,~ 

posición ll frío y al sol. 

Se han descrito también casos del eritema polimorfo en pa-

cientes sometidos a radioterapia por razones varias. La 

acción de los Rayos X producirían la desnaturalización de-

las prote!nas tisulares dando lugar a la formación de antí 

genos específicos. 

Otro factor mencionado es el alcoholismo, donde la abunda.!!. 

te ingestió'n de bebidas alcohólicas precede al eritema poli, 

morfo. 

f) .- VIRUS.- Algun~s autores enterpretan el eritema polimorfo -

como una entidad patológica de caracter infeccioso produc! 
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da por un agente de naturaleza viral. 

Fundamentan esta poai~n·en los siguientes hechos1 

La tendencia a recurrir y la mayor incidencia en ciertas -

~pocas del afio. Algunas pequetla1 epidemias sugieren un ca­

rtcter contagioso. 

Las manifestaciones 1iatémicas. 

La frecuencia con que preceden a la erupción de eritema P.!2. 

limorfo, sintomas qi.ie semejan los de un resfr!o o estado -

gripal. 

Schmidt, llegó a la conclusión de que el Herpes simple es­

probablemente el factor responsable en muchos casos del 

eritema polimorfo. 

Yafee publicó casos de eritemas polimorfos en cuyas lesio­

nes hab!a hallado' un virus coxsackie a. 

Newman (1956) con microscop:Ca electrónnica, encontró en 10 

.controles los mismos elementos al parecer virales que en -

un paciente con eritema polimorfo. 

Strom en (1967) opinó que los adenovirus desempell.an un pa­

pel importante en la etiología de muchos casos de eritema­

polimorfo. Este autor pudo hallar la presencia de un aden2 

virus (tipo 7) en 4 casos. En dos de ellos se demostró se­

rolÓgica mente la infección por adenoidea y en lo restante 

se observó un considerable aumento en el t!tulo de Anticue!_ 

pos. 
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g) .- EL MICOPIASMA •'."' Las investigaciones se han dirigido en .:los· 

Últimos a~os hacia el mycoplasma preumorial, como un posi­

ble agente etiológico del eritema polimorfo. 

A este microorganismo filtrable se le atribuye la llamada­

neumonía primaria atípica. proceso infeccioso agudo del- -

tracto respiratorio. 

Lyell concluye que la infección por micoplasrna preumorial­

debe considerarse como uno más de los múltiples agentes c~ 

paces de desencadenar un eritema polimorfo. 

Existen micoplasmas en la cavidad oral de casi todos los -

pacientes dentados pero no, en aquellos carentes de dientes 

El microorganismo puede aislarse a partir de las hendidu -

ras gingivales. Han sido descritos micoplasmas orales tipo 

I y II además de micoplasrnas salivales. 

Es interesante especular con la posibilidad de que estos -

tipos tengan una relación directa o indirecta con el erit~ 

ma polimorfo conbinado a la cavidad oral. 

MANIFESTACIONES CLINIC11S 

P R O D O M O S 

De existir un periÓdo preeruptivo, éste es anterior a las 

lesiones cutáneas y/o mucosas y está constituido por s1ntornas -

que recuerdan las del resfrío común. Existe malestar, una sens~ 

ciÓn de astenia, cefale, dolor de garganta, fiebre, náuseas y -
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aatral9iaa1 A menudo hay infección de las vías· respiratorias. 

Estos síntomas están presentes en aproximadamente el SOJ' de lo• 

caaos1 duran de l a 13 d!aa •. 

111\NIFESTACIONES CUTANEAS 

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 art!­

culaciones en los sitios de extensión (codos, rodillas). En la­

cara la zona predilecta es la frente. La disposición de las le­

siones suele ser simétrica. 

El número de los elementos es de varias unidades y su taJ!!! 

fio va desde l cm. de diámetro hasta varios. 

Las lesiones son eritematoedemadosas y comienzan corno una­

pápula rojo-violáceo edematosa redondeada, circunscripta, cuyo­

centro se va aplanando y se hace cianótico, mientras que la le­

sión ~e entiende y se agranda por la periferia y se une a otros 

elementos vecinos adoptando contorno policiclÍcos. 

Por transformación, la lesión inicial interna tridematosa­

ndquiere aspectos variados. 

El centro puede hacerse purpÚrico o ampollar. A veces las­

ampollas pueden aparecer en la periferia o distribuidas irregu­

larmente u ocupar todo el elemento. Muchas veces la lesión re -

cuerda a una escarapela constituída por círculos concéntricos -
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de distintas tonalidades. 

Los elementoadescaman a los 8 o 10 d!as y pueden dejar a@ 

culaa pi9111entada11 que·dw:an algunos.meses. 

MANIFESTACIONES BUCALES 

Para Burket, el 85 al 92% aproximadamente de los casos ti~ 

nen lesiones en la boca. Para Grinspan ésta incidencia está en­

relación con el especialista que atiende al paciente. Mientras­

que en los Servicios derinatolÓgicos la localización bucal no es 

muy considerable, es mayor en los de Clínica Médica y Estomato­

lógicos. 

La enc!a tiende a quedar libre de lesiones. 

Las lesiones bucales en los casos de localización cutáneo­

mucosa, frecuentemente preceden a las cutáneas; pueden asímismo 

estas sólo confinadas a la cavidad bucal durante todo el curso­

de la afección • 

Las manifestaciones bucales pueden comenzar con lesiones -

aisladas y progresar gradualmente, hasta invadir extensamente -

la mucosa después de varios días. Pero corrientemente aparecen­

bruscamente ocupando la mayor parte de la ~ucosa bucal desde su 

iniciación. La lesión elemental más destacable es la ampolla b!!,· 

cal, aunque no es fácil observarla entera; sus transformacio- -

nes producen un aspecto polimorfo. 
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Para Worten y Col con quienes coincide Grinspan, el aspec­

to de las lesiones varía según su estado evolutivo. Para dichos 

autores las lesiones da la mucosa bucal atraviesan, sucesivame,!l 

te, por 5 estados: macular, ampollar, necrótico, seudomembrano­

sa y do curación. 

Generalmente coexisten lesiones en distintos estados de d~ 

sarrollo, porque mientras las lesiones más antiguas se aproxi -

man a la curación, pueden aparecer nuevos elementos. Sin embar­

go cada uno de ellos considerado individualmente evoluciona si­

guiendo un orden relativamente constante. 

Se producen primero lesiones eritematosas múltiples que por 

su fugacidad suelen pasar inadvertidas. 

A las pocas horas sobreviene su transformación ampollar. -

Sobre las manchas rojas aparecen ampollas de distinto tamaño C.\! 

yo contenido puede ser seroso o serohemático. Las a.~pollas se -

rompen con rapidéz y se forman escamocostras de variable aspec­

to; Sendomembranosas o hemorrágicas. 

Aproximadamente a la semana caen estos Últimos elementos y 

el epitelio se reconstituye sin dejar cicatríz. 

La aparición de nuevas lesiones asociadas a las qu están en 

vías de evolución provoca un falso polimorfismo y así se ven am 

pollas, costras, erosiones, seudomembranosas, eritema, etc. 

su localización más frecuente es: labios, en especial, len 
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gua y mucosa yugal. La encía se afecta por excepción. 

'En la semimucosa de los labios hay tendencia a la formaci6n 

en toda la extensión de la !tli.sma, de costras hemáticas. Estas -

leiones son muy características y están presentes en la mayor -

parte de los casos. A veces exceden la semimucosa y entonces se 

observan lesiones peribucales. 

La mucosa de los labios suele presentar tambiin ampollas y 

erosiones. 

La lengua generalmente aparece edematoza, saburral en el -

dorso, con netas eridentaciones en sus bordes. La obaervación -

de lesiones ampollares en la lengua es poco frecuente. En cam -

bio hay erosiones que son bien visibles en los bordes y en su -

punta. 

La mucosa yugal es asiento muchas veces de ampollas que 

quedan con su techo al descubierto; su aspecto es necrobiótico­

y otras veces hay erosiones evidentes. 

La encía no es una localización común de las lesiones de -

eritema polimorfo, pero puede raramente presentar vecículas y -

ampollas. 

Por lo general en estos casos hay grandes erosiones. un- -

cierto número de casos muestra una gingivitis catorral inespecí 

fico. A veces la apariencia clínica semeja una gingivitis necr2 

sante y en la etapa final una gingivosis. 
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Las lesiones bucales del eritema polimorfo se acompaHan de 

dolor intenso. A veces está dificultada la apertuda bucal y la­

fonacióni puede haber disfancia. La sialorrea es un síntoma con_! 

tante. Las lesiones se afectan casi siempre, causando halitosis 

y acentuación de los síntomas previos. 

Frecuentemente existen adenopatías inflamatorías cervica -

les, en especial en los casos secundariamente infectados. 

MANIFESTACIONES DE OTru\S MUCOSAS 

FARINGE.- Suele estar afectada, presentando lesiones que V~ 

rían desde un eritema difuso a extensas ulceraciones. 

El proceso puede extenderse a la laringe y en los casos de 

gran compromiso puede ser necesaria una traqueotomía a causa de 

la disnea resultante del edema laríngeo. 

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

formación de costras nasales y epita.Xis. 

SIGNOS OCUIARES.- Las lesiones conjuntivales pueden prece­

der a las lesiones cutáneas y bucales pero por lo general sobr~ 

vienen a varios días después de la aparición de los primeros- -

síntomas. 

Puede existir compromiso conjuntival y bucal sin lesiones­

cutáneas! Las les~ones son casi constantemente bilaterales, pu-
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diendo variar a veces desde una leve conjuntivitis que cura en­

unas oemanas a una ex>njuntivitis purulenta que puede ocacionar- • 

defectos permanentes y hasta pérdida de la visión. 

LESIONES GENITALES.- Tienen carácter semejante al de las -

lesiones bucales. 

MANIFESTACIONES GENERALES 

Son variables de acuerdo con las formas clínicas: en las -

formas leves pueden faltar, siendo muy intensas en las formas -

graves, con la caracter!stica de un proceso tóxico o infeccioso 

severo. En estos Últimos casos existe fiebre astenia, o postra­

ción, mialgÍas, astralgÍas, vómitos u deshidratación. 

MANIFESTACIONES VISCERALES 

Las lesiones viscerales se observan.especialmente en las -

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

sida d. 

Puede haber adenopatías generalizadas, esplenomegalia y -­

hepatomegalia. 

Las afecciones broncopulmonares están presentes con relat~ 

va frecuencia y consisten en neumonías atípicas, bronquitis y -

bronconeumonías. Se han descrito nefritis, uretritis•inespecÍf~ 

cas y necrosis tubular aguda con anuria y terminación fatal. 

Puede existir endocorditis y miocorditis. 
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El examen poat materm de pacientes con evo1Úci6n fatal de­

la enfermedad ha demostrado lesiones en todo el tracto gastoin­

testinal. 

Frecuentemente hay diarreas y vómitos. 

FORMAS CLINICAS 

Las lesiones del eritema polimorfo pueden afectar en conju_ll 

to o independientemente, la piel y las mucosas acampanándose o­

no de s!ntomas generales y de lesiones viscerales. 

En razón de estas variantes es que pueden constituirse dif~ 

rentes for~.as cl!nicas. 

Si se sigue el criterio de Thomas (1950) se distinguen dos 

formas clínicas funda~entales que se designan con los califica­

tivos de "menor y mayor". 

1.- Eritema Polimorfo "MENOR" corresponde en líneas gener,!!_ 

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 comprometicas. El 

curso puede ser afebril con conservación del estado general. 

2) .- Eritema Polimorfo "MAYOR" en esta forma clínica las -

lesiones mucosas son constantes y generalmente extensas. 

Se acompai'la o no de localización cutánea. 

El estado general está mu perturbado; existe fiebre alta,­

cont!nua, astenia, elgÍas dif1..lsas, postración. Se han.registra-
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do casos mortales. 

El grave compromiso mucoso, la profunda alteración del es-

tado <Jeneral Y la mayor frecuencia de las lesiones viscerales·, -

representan las características diferenciales más importantes -

de la forma mayor con respecto a la menor. 

Una tercera forma clínica estaría representada por la necr2 

lisis epidermica tóxica de Lyeel que constituirá una variante -

grav!sima, muchas veces fatal, del eritema polimorfo. 

Por l!ltimo debe seiialarse que entro estas formas clínicas-

fundamentales, existen iormas intermedias o de transición. 

OTRA MANERA DE CIASIFICAR IAS FORMAS CLINICAS ESTA BASAD!\ 
EN SU ETIOPATOGENIA. 

A la forma descrita por Hebra se la denomina primitiva o .! 

deopática. Presenta prodornas preeruptivos, no ocaciona prurito, 

ni eosinofilia¡ es cutánea pura y no recidiva, 

Las formas secundarias obedecerían a causas diversas ya ~ 

nunciadas ._ 

a).- Iatrogénicas {sulfamidas, barbitúricos, antipirina,-

penicilina y otros antibióticos, yodo, analépticos, fenilbuta-

zona, PAS, etc.)¡ 

b) .- Alimenticios¡ 

c) .- Infecciosas: agudas (tifus, difteria, reumatismo pol_! 

articular agudo, gonorrea, escarlatina, vacuna, mono-



98 

nucleosis infecciosa, piodermitis, etc.,) o crónicas, 

(lepra, tuberculosis, s!filis, micosis, paludismo) 1 -

d).- Por procesos diversos: (enfermedad de Hodg-Kim, leuc,2 

mias, lesiones de origen solar, por el fr!o, hipovit~ 

minosis B, factores emocionales, alcoholismo, radia -

cienes, etc.) 

La forma secundaria de eritema polimorfo no tiene pródron­

cos, es pruriginosa y no dosinofilia. Es cutánea o cutáneomuco­

sa o mucosa pura, y recidiva si el agente vuelve a actuar. 

l!ISTOPATOLOGIA 

Se demuestran formaciones ampollares subepiteliales, cuyo­

techo constitu!do por todo el espesor del epitelio, muestra una 

necrosis masiva o en focos necrÓbiaticos. 

El piso conserva el dibujo papilar. Los vasos del flexo -

subpapilar y porción superior de los comunicantes se hallan ro­

deados por coronas de infiltrados linfacitarios. 

Este eritema polimorfo ampollar verdadero, debe diferencia~ 

se del eritema polimorfo, sintomático de una varculoritis alér­

gica tipo fenomeno de Arthus, donde pueden demostrarse lesiones 

ampollares pÚrpuro-necrÓticas, secundarias a ostasia o trombo -

sis vascular. 

La característica ampolla subepitelial con necrosis del e­

pitelio o infiltrados linfaci.tarios del corion, constituye tam-
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bién lo t.Ípico de la ectodermia crónica pluriorificial y del -­

aíndromo de Lyeel o dermatitis combustiforme la necrosis epite­

lial ea masiva y la reacción inflamatoria más diaareta. 

Shklar (1968) estudió histolÓgicamente 6 casos de eritema­

polimor fo en la boca halló, en la parte superior del estrato e.! 

pinoso, una severa degeneración y formación de vesículas intra~ 

piteliales que luego se hicieron subepiteliales con variados- -

grados de infiltració~ del corion compuesto especialmente de- -

eosimófilos, pero también de leucocitos polimorfonucleares, li.n 

focitos, plasmacitos e histiocitos. 

4 .- LUPUS ERITDl!'\TOSO 

~l lupus eritematoso cü.scoide. crónico, 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 nnicosa oral. 

Es más frecuente en las mujeres que en los varones y, aun­

que puede presentarse en personas de todas las edades, es más -

frecuente entre los 20 y los 40 años. 

ETIOLOGIA 

Poco se conoce sobre su causa~ 

Entre las muchas teorías hay las siguientes: 

Se trata de una forma de tuberculosis; se asocia a la inf~ 

cción focal; se produce a causa de fatosensibilidad. Sin embargo 
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se acepta que estos factores 'son más coadyuvantes que etiol69.! 

cos. TambiGn se intenta relacionar con agentes tóxicos, como- -

los insecticidas y con cietos fáfmacos, como los arsenicales, el 

oro, el bismuto y los barbitúricos, aunque no hay pruebas evi~ 

tes de los mismos. En la actualidad se clasifica al lupus er it~ 

roatoso entre las enfermedades del ca16geno y probablemente sea­

el resultado de un mecanismo de autoi.nmi.nidad. 

HLI.llZGOS CL.INICOS 

La mayoría de enfermos con lupus .eritematoso que sufren de 

lesiones orales, presentan lesiones cutáneas, que no sólo son -

características, sino q\le se localizan en zonas facilmente obse.;, 

vables por el dentista, siendo su localización favorita el ala­

de la naríz, sus superficies laterales y las zonas sonrojadas -

de las mejillas. 

Las lesiones cutáneas, están bien delimitadas, con enrojeci 

rnient.o, bordes ligeramente elevados l l.as regiones más centrales 

algo deprimiclas y suelen ser de color rojo o pálido; en varias­

zonas de la lesión pueden haber escamas pequeñas, grises, blan­

cas o amarillen-t.as, a veces muy difUsas y otras muy agrupadas r 

en algunas lesiones el centro puede haber curado, mostrando fo_;, 

maciones irregulares de tejido escarificado. 

Aunque la t!!ayor parte de las lesiones mucosas orales se a­

compaña de lesiones cutáneas, con la que se facilita el diagnó~ 
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tico, a veces las manifestaciones mucosas preceden a las lesio­

nes cutáneas en unassemanas o incluso meses y, an algunos casos 

raros las lesiones de la boca pueden ser los Únicos signos cl{­

nicamente apreciables.durante varios o incluso nruchos años. 

Las leaiones mucosas del lupus eritematoso dircoide crónico 

son esencialmente las mismas que las cutáneas, pero su aspecto­

se modifica por la humedad e irritaciones de la boca. Se tamaño 

varía mucho, desde varios milímetros a muchos centímetros: su ~ 

forma suele ser circular' pero muchas veces es irregular; y su -

localización preferida es :ta mucosa bucal. 

Las lesiones son también bien limitadas, con bordes ligerA 

mente elevados, enrojecidos, en forma de panecillo, quedan al -

centro un aspecto de depresión. 

A veces se encuentran placas querátosicas adherentes blanco 

gisáceas, p~eñas, de varios milímetros, que recubren varias -

zonas de la lesión. En algunos, las formaciones queratósicas- -

son muy pequeñas y están muy agrupadas, pareciendo una papila~ 

tosis. 

A veces la depresión central puede estar inflamada, erosi2 

nada e incluso ulcerada. 

SINTOMAS 

LOS sintomas son muy expresivos; puede haber ligero dolor­

º puede ser asintomático. 
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Si acaso hibiera fiebre, astralgia y leucofenia se pensaría 

en otro tipo de Lupus eritematoso. 

H I S T O L O G I C A M E N T E 

Se encuentra hiperqueratosis, paraqueratosie, o ambas, de­

generaciones de las células basáles, y un infiltrado inflamato­

rio crónico compuesto principalmente de linfocitos que se hallan 

en la dermis. 

Hny infiltrado perivascular y además, se observa una degen_!! 

ración parecida a la hialina del tejido colÓgeno • 

5 .- ESCLERODEMIA 

La esclerodemia (esclerosis generalizada progresiva), casi 

siempre presenta frecuente afectación de sistemas compuestas de 

varios Órganos, es decir, tubo gastrointestinal, pulmones y co­

razón. 

El proceso patológico, cualquiera que sea el Órgano afect-ª 

do, consiste fundamentalmente en la proliferación excesiva del­

tejido conjuntivo fibroso con inflamación de intensidad varia -

ble de los vasos sanguíneos y del tejido conjuntivo. 

Esto ocaciona una induración y atrofia de la piel, trastoE. 

nos de la motilidad gastrointestinal, fibrosis pulmonar e insu­

ficiencia cardiaca. 
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Se descopoce su fUndamento etiológico. 

La enfermedad puede progresar lentamente con un mínimo de­

incapaoidad y con predominio de las alteraciones cütáneas, o -­

puede acabar rápidamente en la muerte por insuficiencia pulmo -

nar, cardiaca o renal.; 

LA atrofia y la induración de la piel de la cara pueden ser 

tan marcadas que dificulten la apertura de la boca para los cu,! 

dados dentarios o la colocación de una dentadura. 

Puede haber formaciones grisáceas deprimidas, en forma de­

cicatr!z, en la mucosa bucal como manifestación de la esclero -

dermia. 

con frecuencia y de manera más caracter{stica, pueden obse~ 

varse alteraciones peculiares y espec{ficas en el ligamento pe­

riodontal. 

En engrosamiento y hialinización de las fibras de colágeno 

el engrosamiento de las paredes vasculares y la reducción de su 

luz pueden ocacionar la hipertrofia del ligamento periodontal , 

resorción por· presión y consiguiente aumento del espacio de la­

membrana. 

Aunque persisten estas alteraciones los dientes suelen pe~ 

manecer firmes en sus alveolos. 

Radiográficamente 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 111ayores de lo normal que engloba parcial o totalmen­

te las raíces. 

6.- T U B E R C U L O S I S 

ETIOPATOGENIA 

Es provocada por el mycobacterium tuberculosis o bacilo de 

Koch, cuya forma, tamaño, agrupacicSn, etc., recuerda mucho al -

bacilo de Hansen, agente de la lepra. Sin embargo, este Último­

no es inoculable, ni se cultiva, contrariamente a lo que sucede 

con el Mycobacterium tuberculosis. 

EXisten diversas variedades de bacilos tuberculosis 1 el h~ 

mano, el bcvin~ y el aviario, el de la tortuga, etc., además de 

una posible forma filtrable. El hombre se infecta corrientemen­

te con el humano y con el bovino; con el aviario sólo por exceE. 

ción. 

En cambio el de la tortuga y otros no infectan al hombre. 

Las for:nas filtrables son discutibles. 

Todas estas variedades tienen diferentes aspectos morfolÓ 

gicos, en cultivos e inoculaciones. 

El mycobacterium tuberc.'lllosis en Gram positivo y ~cido - -

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

bacterias, s0 a91·upa a rr.anera de una e.'l!palizada y recuerda a los 
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Se cultiva sin dificultad en medios con glicerina y huevo­

especialmente, y agregados con verde de malaquita y asparagina, 

(medios de Petragnami y Lowenstein-Jensen) • su deacu:rollo es -­

muy lento y a 37'C las colonias comienzan a parecer al cabo de-

2 6 e semanas. Son secas, friables, granulares, y las reacciones 

de catalosa y de niacina de Koorno son positivas para el Myco -

bactariwn tuberculosis humano. 

La vía de contagio humano más frecuente de la tuberculosis 

es la pulmonar. otras vías son las digestivas y la cutáneOll!Uco-

sa. 

Después de los 20 afies de edad, más del 95% de los habita~ 

tes de una gran ciudad han hecho su complejo primario tubercul2 

so y desarrollado una inmunidad relativa. 

se había admitido la posibilidad de un contagio intrauteri 

no a través de elementos filtrables denominados gránulos de Much, 

pero ha quedado demostrado que la tuberculosis no se adquiere-­

por contagio materno trasplacentario. 

MANIFESTACIONES CLINICAS DE IA TUBERCUWSIS 

PERIOOO DE U\ INFECCION TUBERCULOSA 

El desarrolo de las lesiones clínicas de una tuberculoais­

tiene similitud con la que acontecP. con la sífilis. 

Existe un primer período; aparece una chancra con su adeng_ 

patía satélite, de ~bicación broncopulmonar, digestiva, cutánea, 
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mucosa, etc., segÚn el sitio de primoinoculación. Alrededor de-

2 semanas más tarde las intradermorreacciones a la tuberculina­

resultan positivas. Este primer período puede pasar clínicamen­

te inadvertido en pul.Jill5n, aunque en el primero pueden quedar- -

imágenes radiográficas de la primoinfección pasada. La enferm~ 

dad puede curar definitivamente, dejar una inmunidad relativa o 

pasar al periÓdo siguiente. 

El segundo periódo o secundario se caracteríza por una d! 

seminación hematógena de la enfermedad a partir del foco inicial 

Entre dos a seis meses más tarde pueden aparecer por alergia al 

bacilo de Koch un eritema nudoso seguido por una pleuresía ser2 

fibrinosa. 

En el periÓdo terciario la tuberculosis se localiza en 

ciertas visearas, en especial el pulmón, el riñón, la piel, las 

mucosas, etc. 

como es lógico las manifestaciones viscerales de la tub~ 

culosis escapan a los propósitos de este libro¡ no así las man! 

festaciones cutáneas. 

FORMAS CLINICAS DE TUBERCULOSIS CUTJ\Nm 

Están en relación con el hallazgo o no del bacilo de Koch 

en las lesiones y el aspecto cl{nico e histÓlogico. 

La prueba absoluta de que una lesión es de naturaleza tuh!r 

et~losa, se obtiene Únicamente en el caso de ser hallado el bac! 
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lo de Kof'.h por el exámen directo, por cultivo o por inoculación 

(partulAdos de Koch) • 

La semiprueba de que realmente lo sea residirá en el ha -

llazgo de un folículo tuberculoso con ca seo sis, una Mantou.x fran, 

ca positiva y antecedentes de tuberculosis. 

sólo unos pocos procesos diferentes de la tuberculosis- -

pueden dar estructura histológica semejante. (coccidioidomico -

sis, por ejemplo). 

Por Último la presención, aunque no la seguridad, de que­

es una lesión tuberculosa se presenta cuando se re1ne y se aso­

cian las siguinetes circunstanciasa 

(1) cuando la Mantoux es intesnamente positiva. 

(2) cuando se encuentran histopatolog!camente folículos -

tuberculoides (falta la caseosis), y no se halla otra 

etiología que pueda haberlos provocado. 

Desde el putno de vi.ata histológico, se califica de -

tuberculoide un granuloma con linfocitos, células epi, 

teloides y células gigantes. Puede corresponder a eti.Q. 

logÍas variadas (aún como respuesta a un cuerpo extr.l!, 

ño), una de las cuales puede ser la tuberculosis. 

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

berculosis. 
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CIASISPIC\CION DE U.S LESIONES TUBERCULOSASDE PIEL 

Las tuberculosis son denominadas típicas en casos de prue­

bas absolutas (Bacil.o de Koch) o semiprueba (Histología tuberc.!! 

losa, Mantoux, intensamente positiva: existencia de otras lesi.Q. 

nea tuberculosis pasadas o presentes. 

La tuberculosis es atípica (tuberculoide) cuando sólo se -

hallan elementos presuntivos. 

Se llama paratuberculoais a procesos que con frecuencia se 

ven asociados a algunos de los elementos presentivos o son aco.m 

pa~ados por ellos. 

son tuberculosis cutáneas típicas el complejo primario o -

chancrode inoculación, que puede ser cutánea, pulmonar, intesti 

nal, mucosa, etc., el lupus tuberculoso (casi siempre, bucal c­

anal), la escrÓpula o goma (cervical, especialmente), la tuber­

culosis verrugosa y la fUngosa y vegetante (cutáneas, en parti­

cular). 

son tuberculosis cutáneas atípicas (tuberculoides) : el eri 

tema indurado de Bazin, la tuberculóide raroceiforme de Lewan -

dowsky y la sarcoidosis1 son paratuberculosis el eritema pernio, 

el acné femonoro, algunos angioqueratomas, etc. 

comentaremos de manera general sólo algunas de estas formas 

clínicas de la tuberculosis cutánea (las que pueden también ser 

mucosas), para facil.itar, como dijimos, la descripción de la --
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COMPLEJO PRIMARIO TUBERCULOSO DE IA PIEL 

se presenta en sujetos virgenes de tuberculosis, caracter! 

zándose por la existencia de un chancro en el lugar de la inoc~ 

laci6n y de una adenopat!a satélite. Puede ser único o múltiple. 

Para poder catalogarlo como complejo primario tuberculoso-

es necesario que la lesión reúna los requisitos siguientes: 

(1) Por supuesto, la existencia del chancro (lesión inicial) 

(2) Adenopatía sat~liter 

(3) Reacción positiva a la tuberculina, de 4 a 6 semanas -

después de la aparición del complejo primario, tras -

haber sido negativa (virage) 

(4) caracter histológico tuberculoso (no tuberculoide); 

(5) Hallazgo del bacilo en la secresión de las lesiones o-

en el pus obtenido por presión ganglinosa; 

(6) Inoculación positiva al cabayo: 

(7) cultivos positivos, y 

(8) Inexistencia de afección tuberculosa general (pulmonar 

etc.) 

La preexistencia de una anergia tuberculínica, que sería -

un argumento muy valioso, es muy difícil de registrar en la práE 

tica. 
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En general el complejo primario se presenta a' cualquier -­

edad, pero con mayor frecuencia se ve en la primera o segunda -

infancia. 

La edad más común es alrededor de los 10 años. Sin embargo 

los adultos no están excentos de la primoinoculación. 

En cuanto al sexo, es más afectado el femenino. En la actu_!! 

lidad la incidencia de tuberculosis primari de piel es muy baja. 

En contagio se establece prácticamente por personas infec­

tadas, con menor frecuenci~ por animales tuberculosis o indire,g 

tamento por secreciones u objetos contaminados. 

La localización más 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 común. En el niño­

más pequeño el chancro suele verse en la extremidad cefálica. 

La forma de presentación del chancro es muy variada. 

En general comienza por una tumefacción pastosa (difícil-­

mente se asiste a este estado) que a continuación se reblandece 

y ulcera drenando una secresión purulenta; es indolora o leve -

mente dolorosa. 

La ulcera adopta formas y tamaños variados, desde el de una 

lenteja hasta 2 cm. ó más¡ sus bordes son irregulares o regula­

res, despegados o cortados a pico, el fondo es sanioso irregu -
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lar, granuloso. Su color var!a desde el amarilio hasta el blan­

co griaaceo1 la lesión está redeada de un halo infl~torio. 

Pueden verse elementos puntiformes amarillentos que a la -

- . . vitopresi.on pueden tomar el color de la jalea de manzanas; en-

algunos casos el signo llamado de la banderilla (la punción de-

un alfiler es fácil e indolora) es positivo. 

El chancro puede ser único o existir varios que se funcio­

nan originando una Úlcera policíclica, La lesión puede adoptar, 

además, los más variados.aspectos& sifiloide, lupiforme (bastan 

te frecuente), fUrunculosa, verrugosa, etc. 

La adenopatía puede ser única o múltiple y escalonarse a lo 

largo de un trayecto lÍnfatico. Aparece de dos o seis semanas -

después del chancro, Al p::incipio los ganglios son duros y ais-

lados¡ después se conglomeran, reblandecen y fistulizan. 

El tamafio de la adenopatía varía desde el de una avellana-

hasta el de una mandarina, o algo mayor. 

La piel que la recubre es de aspecto normal o rojo vióla--

ceo; se pone· tensa antes de abrirse. Deja cicatríz, po lo gene-

ral viciosa. 

Esta evolución de la adenopatía es fUndamental para el diagnós-

tico; sin embargo, hay casos sin este reblandecimiento ganglio-

nar lo que dificulta el diagnóstico. 

Por lo común, la e.voluciór1 del complejo primario cutáneo -
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es beniljJlla: cura de manera expontánea al chancro, y más tarde -

la adenopatía; pero puede haber siembras hematógenas, especial­

mente en los nifios. El chancro es fugaz, desaparece en semanas­

y alguna vez deja cicatríz, al contrario de la adenopatía, que­

siempre deja. El complejo primario puede iracompafiado.de una a! 

teración del estado general. 

La reacción a la tuberculina es negativa durante el perió­

do que sigue a la infección, que corresponde al periÓdo prealé!: 

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 localización más frecuente es­

el cuello. Se presenta en niños y gente joven, Para los tesiÓl.Q. 

gos tiene origen hemático. Puede ser primitivamente ganglionar­

y abrirse en la piel, pero también al principio para luego pro­

fundizarse. se reblandece, abre y deja cicatr!z irregular, ine1!_ 

táticas, con bridas y a veces comedones, y cuyo aspecto en el -

cuello permite el diagnóstico retrospectivo después de muchos 

afias de concluÍdo el proceso. 
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TUBERCULOSIS VERRUGOSA 

Es una forma frecuente de tuberculosis cutánea. Se produce 

por inoculación externa (primoinfección), por autoinoculación -

(supcrinfección en un tuberculoso). El llamado tubérculo anató­

mico de los anatomistas y parteros, observados en épocas en que 

se desconocía la asepsia, era una tuberculosis verrugosa de pr! 

moinfección. 

suele localizarse en el dorso de las manos o dedos, y algo 

menos en la región perianal, donde puede adquirir grandes dime,!! 

cienes. pero puede ubicarse en cualquier sector cutáneo y, por­

excepción, en las mucosas. 

La tuberculosis verrugosa se presenta como una placa.circ.J! 

lar u oval, bien delimitada. Es casi siempre solitaria. La su -

perficie de la lesión es verrugosa, está constitu!da por múlti­

ples elevaciones papilorratosas pubiertas 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 los surcos. 

Existen adenopatías satélites y, a veces, un trayecto linf,Í 

tico visible. 

La placa cicatriza en el centro, pero sin tratamiento se -

estaciona y queda en esas condiciones durante meses. 

Habría que diferenciarla de la piodermitis vegetante, que-
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adopta aspectos muy similares. sólo la histología y la inocula­

ción al cabayo o <:Ultivos nos ayudan en el diagnóstico verdade-

ro. 'l'ambién se debe plantear el diagnóstico diferencial con la-

papilomatosis florida. En este caso la histología es fundamen -

tal. 

TUBERCULOSIS VEGETANTE 

Puede constituirse de dos maneras. En algunos casos, por -

propagación a la piel de una tuberculosis ósea, ganglionar o ~ 

tiettlar, apareciendo vegetaciones que se abren y ulceran. 

En otras ocaciones es primitiva y se observa en especial en 

la región anogenital, vegetaciones franbuesiformes, de muy difi 

cil diagnóstico clínico. será preciso diferenciarlas de una si-

fÍlides terciaria, de una blastomicosis profunda, de la enferm~ 

dad de Nicolás Favre, de epiteliomas y reticulaciones especial-

mente. 

TUBERCULOSIS ATIPICAS O TUBERCULOIDES Y LAS PARATUBERCUI.Q 
SIS 

son procesos escencial.mente cutáneos que no se observan en 

la mucosa bucal, motivo por el cual no serán descritos. 

MANIFESTACIONES BUCALES TUBERCULOSAS 

GENERALIDl\DES 

La boca ofrece una resistencia especial al desarrollo del-

bacilo de Koch, por varios motivos: la composición y el pH sal.~ 
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val¡ la función de arrastre que la saliva ejerce sobre todo tipo 

de gérmenes y la.resistencia de la mucosaa la infección. 

El bacilo tuberculoso bovino ha provocado un muchos casos­

la primoinfección bucal. La contaminación sería por la leche no 

pasteurizada. Algunos autores hablan de hasta un 90)(, de hallaz­

gos de bacilo bovino en primoinfección bucal. 

LaB demás formas de tuberculosis bucal son secundarias ca­

si siempre a lesiones pulmonares.o propagación de lesiones de -

vecindad (larÍgeas, nasales, Óseas, ganglionares o cutáneas). 

También es posible la llegada del bacilo a la mucosa por -

v!a hemática. 

En comparación con las demás localizaciones de la tubercu­

losis (pulmonar por ejemplo), la incidencia bucal es baja. Para 

Degas la boca es asiento excepcional para la tuberculosis. 

Thoma cita las estadísticas de Cipes de 1926, quién sobre 2,800 

tuberculosos halló solamente 4 con localización bucal, y la de­

Rubin quien sobre 5,000 casos había hallado solamente 72 que co 

rrespondÍan a·tuberculosis bucal, 

Las drogas antituberculosas han hecho que en la actualidad 

sea aún más rara la tuberculosis bucal. 

Hace muchos a~os, a principio de siglo, la tuberculosis -

de la cavidad bucal era más frecuente. 

La Úlcera tuberculosa bucal y el lupu3 vulgar de la cara -
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extendido a los labios y al interior de la boca erna de observ.§ 

ci6n bastante corriente en loe servicios dermatológicos y de t,2 

siolog!a. 

Hoy en la actualidad la enfermedad ha cambiado su fisono -

m!11 clínica. 

Es necesario conocer esos cambios para su diagn6stico co~ 

rrecto, porque esporádicamente aparecen lesiones bucales tuber­

culosas y podrían pasar inadveridas. 

En la mucosa bucal sólo encontramos algunas de las tuberC!! 

losis típicas: la primoinfecci6n o complejo primario (el chan -

ero de inoculación y adenopatías satélite), la Úlcera tubercul.e. 

sa, el lupus tuberculoso y por excepción, la tuberculosis verr.!! 

gosa y vegetante, el goma 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 odontológicos, además de la tuberculosis de -

los tejidos de sostén dentario y de los maxilares. 

conviene seBalar otro hecho importante: Sobre la tubercul2 

sus bucal hay descripciones controvertidas. El médico u odontó­

logo de reciente graduación y aún el estomatólogose sienten de~ 

concertados b_ibliográficamente frente a _tan apuestos conceptos­

sobre aspectos clínicos, incidencia, pronóstico, etc. 

Son varias las razones para ello. En primer término deben-
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de separarse dos épocas. La anterior al tratamiento de la tub~ 

culosis con estreptomicina y quimioterápico# y la posterior a -

ella. 

En esta Última etapa los casos de tuberculosis bucal son -

pocos y se presentan con otro aspecto porque la biología del ~ 

cilo de Koch ha cambiado quizá por el ataque terapéutico. No hay 

por otra parte, trabajos de conjunto interesantes y todo se re­

duce a casos clínicos aislados. 

Pero también en la.época anterior al tratamiento moderno -

de la tuberculosis las descripciones eran desparea. 

COMPLEJO PRIMARIO TUBERCULOSO BUCAL 

La localización bucal es excepcional, lo cual se explica-­

por varios motivos: la resistencia que ofrece al bacilo de Koch 

una mucosa indemne; el frecuente contacto que ésta tiene, desde 

la infancia, con alimentos u objetos contaminados con el bacilo, 

que van creando cierto astado de inmunidad. Intervienen además­

los siguientes factores: 

(l) El arrastre continuo ejercido por la saliva, que no d.!!, 

ja depositar los bacilos; 

(2) Si estos logran vencer la barrera mucosa resultan fog~ 

citados. por los leucocitos o incorporados a la circul!!. 

ción general, sin determinar lesión local, 

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

ocurre con la espiroqueta de Schaudinn. 

El chandro se localiza de preferencia en labios y además­

puede hacerlo en la lengua, el frenillo, la mucosa del piso de­

la boca, las mejillas, el paladar, las amígdalas palatina y fa• 

r Íngea ~· encías, es decir, en zonas sometidas a una acción errj, 

tativa. se ve sobre todo en niffos. 

En 1<1 boca, el chancro de inoculación y la adenopatía satfi 

lite tienen las mismas características que las de la primoinfe~ 

ción cutánea. 

La lesión más frecuente es ulcerosa, superficial, de fondo 

poco sanguinolento, poco o nada dolorsa. La adenopatía es volu= 

minosa, adherida a los planos profUndos y superficiales de bor­

des difusos, tiende a reblandecerse y abirse dejando cicatríz. 

A veces las lesiones chancrosas son nodulares, cerca de la 

comisura; otras vece.s t=.orales, en especial en la lengua. o de 

tipo ulceravegetante; otras lesiones que elevan la mucosa pero­

con el epilelo sano, con aspecto que recuerda el de un quiste -

rnucoide. 

El diagnóstico clínico diferencial del complejo primario ... 

tuberculoso bucal debería hacerse con otro complejo semejantes­

de las enfermedades infecciosas, en particular con el de la sí­

Hl.iis, la enfermedad del arañazo del gato, las adenopatías en -
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especial supuradas del cuello de lenta evolución, de origen den 

tario generalmente y también de cualquier otra causa. 

El complejo primario sifilítico puede parecw::le por su chan 

ero y su adenopatía. 

Para esta Última no tiende a reblandecerse y en chancro SU,!! 

le ser más superficial o indoloro. De todas maneras, el diagnó~ 

tico clínico suele ser muy difícil y sólo permiten diludicarlo­

las investigaciones de laboratorio.1 bÚsqueda del treponema, 

reacción FTA-ABS, histopatología, etc. 

con la enfermedad del arafiazo del gata, puede haber también 

dificultades diagnósticas. En este proceso la denopat!a puede -

supurar. Ei:iste el antecedente del arai'lazo o el contacto con un 

gato, pero a veces no es conveniente. Se deberá también reCUJ:rir 

a los ex~enes de laboratorio. 

Las adenopatías supuradas de origen dentario ofrecen menos 

dudas, por el hallazgo del foco originario, el dolor, el exí..~en 

bacteriológico del pus etc. 

En general, el diagnóstico de complejo primario tuberculoso 

solo se hace cuando se piensa en esa posibilidad. De lo contra­

rio, pasa muchas veces siu ser diagnóaticado. 
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ULCERA TUBERCUWSA BUCAL 

La Úlcera tuberculosa de la mucosa bucal aparece general -

mente en enfermos con tuberculosis pulmonar o laringeai se la -

vo más en hombres adultos (3:1) 1 es rara en niHoa y viejos. se­

localiza especial.mente en la lengua o la sigue después la encía 

y más raramente el paladar, labio y mucosa yugal. 

LENGUA 

se ubica sobre todo en la punta y loa bordea, pero se la -

puede observar también en el dorso y en su cara inferior. 

comienza por numeroaia puntos amarillos submucosos que rá­

pidamente van a la ulceración. se constituye así la Úlcera tu -

berculoaa que es de contornos irregulares, festoneados, poco pr2 

fundos, ovalada o redondeada, de fondo sanioso¡ cúando se la 

limpian se ven fránulos amarillentos y puntos hemorrágicos. 

Su borde es despegado (aunque a veces cal a pico) y de co­

lor violáceo. su base es poco infiltrable, más bien blanda. Por 

fuera de la Úlcera (por transparencia) y en su fondo se ven 

unos corpúsculos amarillentos no mayores que una cabeza de alf1 

ler (tubérculos tuberculosos) denominados gránulos o signo de -

Freiat. 

Es una Úlcera dolorsa, en especial cuando se mueve la len­

gua o durante la masticaci6n. También lo es, aunque con intens1 

d 
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dad variable, durante la palpaci~n. El dolor se irradia a veces 

al o!do. 

Este aspecto clásico de la Úlcera 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 una-­

ulceración superficial poco dolorosa, ligeramente infiltrada, -

roja, sin bordes socavados no granules de Frélat, donde el foco 

pulmonar no existía. 

Además de la forma élásica, la Úlcera de la lengua por - -

excepción 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 dolorosa. 

Leigheb y Visetti mencionan haber observado delante de la­

V lingual una lesión ulcerosa fisurada de bordes elevados, de -

consistencia indurada, con aspecto de epitelioma, donde halla -

ron bacilos de Koch e histología tuberculosa. La lesión era dol2 

rosa y tenía adenopatías bilaterales submaxilares. 

E N C I A S 

se aparición puede seguir a extraciones dentarias. 

En los periÓdos de erupción o recambio dentario también pu~ 

den aparecer lesiones con esta localización, aunque segÚn Bruce 

es una posibilidad muy vaga. 
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nouglass describió en la encia libre y adherida nódulos a~ 

rillentos que hacian relieve, muy sangrantes, poco dolorosos y­

que no respondían a los tratamientos de una gingivitis crónicai 

con estas características clínicas y la confirmación histológi­

ca, la denominó Gingivitis Tuberculosa. 

/\hora bién, para Oppenheim y col, la localización de la t~ 

berculosis bucal en las enc!as es más frecuente después de la -

lingual y puede producirse sea como consecuencia de extraccio -

nea dentarias, sea por invasión de los bacilos, a través de ca­

ries penetrantes, o en la época de recambio o erupción dentaria 

y pasar inadvertida por el estado congestivo natural de las en­

cias en esos periódos. 

PALADAR 

un aspecto de excepción es la forma llamada tisis bucal o­

tuber culosis miliar aguda o enfermedad de Isambert, que se mani 

fiesta como pequeñas Úlceras que siguen a tubérculos muy peque­

ños visibles especialmente en el velo del paladar, en el peri2 

do terminal de la enfermedad. 

L A B I O 

La Úlcera tuberculosa puede tomar aspecto chancriforme o -

epiteliomatoide con bordes ele•rados, enertidos, o resultar ind_!! 

ra y con ganglios submaxilares agrandados. 
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cuando tiene los caracteres clásicos, su diagnóstico clíni 

co es b~stante presumible. E cambio cuando es atípica, como OC!! 

rre actualmente, debe diferenciarse de otras ulceraciones y pér 

didas de sustancia de la mucosa bucal. 

Loe Aftas vulgares son superficiales, de fondo amarillento 

de carácter agudo muy dolorosas y en un halo inflamatorio. 

Las Úlceras traumáticas suelen relacionarse con una causa-

dentaria o por prótesis y tienen un borde edematoso. 

Las placas mucosas de la sífilis son muy superficiales y 

el chancro es, por lo general, duro e indoloro. 

En la lengua, la Úlcera tuberculosa puede confundirse cor. 

la histoplasmosis. En un paciente en quien suponíamos este Úll. 

mo proceso, pudimos probar la existe'ncia de tuberculosis pulmo 

nar que acompa~aba a la Úlcera, la cual mostró un cuadro hist• 

lógico tuberculoide sin caseosis no bacilos de Koch. Perc la-

ausencia del histoplasma y de otras lesiones nos inclinóa pen 

sar que se trataba de una auténtica Úlcera tuber~ulosa secunda· 

ria atípica. 

El epitelioma ulcerada es bien infiltrada, con bordes ine' 

tidos y de evolución más lenta. 

De todas maneras, deb.;, real:.zarse el exá'men histopatolÓg1 

co, 
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En térmi.nos generales la Úlcera tuberculos.a tiene histolo­

gía característica y es corriente el hallazgo del bacilo de Koch 

ya sea en las lesiones o en los cultivos o por inoculación. 

LUPUS TUBERCULOSO. BUCAL 

El lupus tuberculoso búcal es generalmente secundario a \tn 

lupus nasal o facial, de los labios o comisuras. Rara vez se- ~ 

produce por v!a exógeno. 

Se lo observa más en nrujeres, sobre todo en la infancia y­

en la adolescencia. Es en el lupus vulgar de la cara, de la la,;: 

ga data, que torna los labios, donde es dable observar la local.!_ 

zación intrabucal. Antes era factible esta observación1 hoy, en 

cambio, es excepcional, porque loe tratamientos modernos no de­

jan que el lupus vulgar evolucione. 

La lesión está constituída por una agrupación de tubércu -

los blandos fácilmente atrenesables por un alfiler, y ulceraci2 

nes asentadas sobre una base cicatriza! que forma mapas. En oc~ 

ciones se observan adenopatías en el cuello. 

El labio superior, frecuente localización, se torna elefa_u 

t!asico, espeso, costroso, con fisuras, ulceraciones y granula­

ciones, disminuyendo la abertura del orificio bucal (microsto -

mÍa). 

otras veces el lupus se localiza en el interior de la cav,i 
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dad bucal, encías, cara interna de las mejillas y bÓveda palat! 

na1 ea raro en la lengua. 

El lupus yugal es muy semejante al labial y suele ser con­

tinuaci6n de un lupus cutáneo comisural. 

cuando el lupus se localiza en la cavidad bucal es raro que 

no invada las encías que aumentan de volÚmen, sangran y se cu -

bren de maceraciones fungosas. Los dientes se aflojan y caen. 

Iguales lesiones se ven en la bÓveda palatina que se cubre 

de vegetaciones y ulceraciones de color rojo violáceo. 

Las lesiones son poco dolorosas, pero traen trastornos en­

la masticaci6n y degluci6n. 

En la actualidad, es excepcional el hallazgo de estas for­

mas clínicas. 

GOMA TUBERCULOSO BUCAL 

Es excepcional. Puede observarse en la lengua, Es indoloro. 

Sigue sus periÓdos clásicos y es dÍficil diferenciarlo del goma 

mic6tico y del luético sobre las bases clínicas· exclusivas. 

TUBERCULOSIS VERRUGOSA Y VEGETANTE 

Pantrier ha descrito como rar la tuberculosis verrugosa en 

la mucosa yugal, y cita lesiones vegetantes en las en.cías y el­

paladar. 
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OTROS ASPECTOS DE IA TUBERCULOSIS BUCAL 

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

formas ulcerosas. 

También se describen casos aislados de formas raras o atí­

picas de tuberculosis bucal¡ la ulcerovegetante de comisuras, la . 

variedad tumoral, la hiperplásica de las encías y del paladar d~ 

ro. 

l!ISTOLOGIA 

CHANCRO DE INOCUIACION 

El epitelio se encuentra ausente y con atrofia irregular.­

En el carion se pueden comprobar folículos tuberculoides con -­

centros caseificados. Los bacilos son muy escasos, y es difícil 

comprobar su existencia. Se acompa~an de fibrosis reaccional. 

ULCERJ\ TUBERCULOSA 

El epitelio mucoso desaparece en una amplia extensión y d!!, 

ja ver una ulceración cuyo lecho conectivo se halla invadido­

por infiltrados granulomatosos, constituídos por folículos de -

Koster. Estos se hallan formados por acúmulos redondeados de c~ 

lulas epiloides, con algunas células gigantes de r,anghans, re -

deados por coronas de cinfocitos. El centro de algunos folícu -

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

las células vecinas pueden observarse escasos bacilos acido-al-

cohol resistentt :, (Bacilo de KoC'.11) • 



127 

b) .- ENFERMEMDES VIRALES 

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

Las infecciones herpéticas secundarias se presentan sólo -

en las personas que han sufrido la enfermedad herpética prima -

ria, como puede der.tostrarse por la existencia en su suero de an 

ticuerpos específicos 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 

iruninidnd * para toda la vida * frente a la infección primaria. 

Paradógicamente, sin embargo, persiste una suceptibilidad ulte­

rior *para toda la vida* respecto a las formas localizadas rec! 

div~ntes de la afección 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 anabÓlicamente activas de los s! 

tíos previamente infectados, A consecuencia de ello, no es de -

creer que las ·erupciones herpéticas recidivante sean debidas a­

una infección por un nuevo herpesvirus exógeno, sino que se pr2 

ducen por diferentes condiciones provocadoras que alteran temp2 

ralmente la fisiología metabÓlica de los tejidos del huesped. -

Esto a su vez, parece excitar la reanimación del herpesvirus l~ 

tente que estaba en depÓsito, llevándolo a un estado localmente 
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activo con propiedades infecciosas veciculares. 

ESTIMULOS R~CTIVADORES 

Los factores excitante más frecuentes que parecen *disparar* 

la recrudescencia de vesiculaciones herpéticas secundarias loe~ 

lizadas se cree que están relacionadas especialmente con aler -

gias (alimentos y medicamentos), menstruación, embarazo, traum~ 

tismos cutáneos, trastornos gatrointestinales, deficiencias n_!!­

tritivas, desequilibios emocionales, ansiedad, tensión, fatiga? 

exposición a la luz directa del sol, intervenciones quirúrgicas 

que afecten a la segunda y tercera rama del quinto nervio cra-­

neal (trigésimo), enfermedades debilitantes (leucemia, neopl~­

sias), exacerbaciones febriles (resfriados, gripe), neumonía y­

paludismo, fiebre artificial (piretoterapia). El hecho de que-­

la hiperpirexia producida artificialmente pueda aesenmascarar-­

erupciones herpéticas locales hace verósimil el concepto de que 

el herpe secundario es un proceso end6geno más que una nueva -­

infección herpética. Las lesiones heréticas recidivantes suelen 

estar bien localizadas y no se presentan con complicaciones as2 

ciadas, como fiebre, malestar general, náuseas, adenoputías no­

tables y gingivitis, que suelen observarse en los caos *clínic~ 

mente aparentes* de la gingivoestornatitis herpética perimaria -

aguda. 

Aunque no resulten tan incapacitantes como las infecciones 
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primarins, los brotes locales. de. lesiones herpéticas recidivan­

tes no tienen nada de inofensivos. Los vesiculares están reple­

tos do herpesvirus que pueden transmitir una afección herpética 

primaria grave a una huésped no inmune. 

CURSO CLINICO Y DESCRIPCION 

Las personas especialmente predispuestas a estos *ataques* 

periódicos de .erupciones herpéticas secundarias pronto se dan-­

cuenta de.una sensación ?ruriginosa o de ardor la 2 días antes 

de la aparición de una lesión herpética recidivante aislada o -

de conglomerados de vesículas destendidas. 

A las 24 a 48 horas de su aparición, las vesículas se abren 

y se convierten en Úlceras superficiales con bordes no indura -

·dos y rasgados. La bse de las ulceraciones está moderadamente -

inflamada. La curación se produce mediante la formación de un -

coágulo central que da lugar a una costra y proporciona una cu­

bierta protectora temporal o *escasa*. La curación completa su!!_ 

le producirse sin dificultades y se efectúa sin dejar cicatríz­

en una semana o 10 dÍas. 

En la mayoría de casos las lesiones herpéticas recidivantes 

no producen dolor agudo no incapacitación. La3 maniobras trauroí 

ticas inadvertidas sobre el área ulcerada pueden ocacionar alm! 

na hemorragia local y exacerbación áel dolor. 

Análog~mente, los cambios exagerados de temperatura pueden 
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ocacionar considerables molestias en las superficies expuestas­

de las leSiones. 

DISTRIBUCION DE IAS LESIONES 

Como son fundamentallllente dermopáticas, las lesiones heré­

tic~s recidivantes pueden afectar cualquier área del sistema t~ 

gumentar.io, como el epitelio del ano, nalga, brazos, dedos, Pár 

pados y 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 mentón (herpe mentoriano). 

De esta manera, las uenominaciones específicas aplicadas a estas 

ulceraciones herpéticas dependen de la localización anat6mica -

con que aparecen. La localización más frecuente de todas las in 

fecciones herpéticas recidivantes es, con mucho, la del rojo 

del labio (herpe labial,vesÍcula de fiebre, pupa de enfiamiento) 

La di.stribución topográfica del herpe labial es muy constante-

y y clásica. 

Aunque las lesiones del herpe labial pueden afectar las -­

inmediaciones cutáneol!lllcosas o la unión del rojo del labio con­

el área cutánea o ambos lugares, este proceso herético secunda­

rio rara ve~. se extiende más allá de la línea de cierre i entre­

los dos labios para alcanzar las superficies glandulares muco -

sas y serosas 02 la mucosa bucal. 
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2) .- GINGIVOESTOMATITIS HERPETICA AGUI.1' 

Es una enfermedad vérica general, que va acompaftada de sig 

nos de infección aguda, generalizada, con manifiesta• leeionee­

cl!nicas que afectan a la boca y, en menor grado, a la orofarin 

ge. En casos raros también pueden resultar afectada• áreas cut,!'. 

neas de la cara y de los genitales. 

calculos aproximados indican que el 90 '){. de la población -

general alberga este virus en estado latente. La falta de higi~ 

ne personal y la mala nutrición son favorecedores de la apari -

ción de esta afección, mientras que el hacinamiento de la pobl.!, 

ción facilita su diseminación. 

El agente causal de esta enfermedad es un virus del grupo­

de ácido desaxirribonucléico, llamado herpesvirus. Aunque se- -

han reconocido varias estirpes de virus con efectos citopáticos 

diferentes sobre los tejidos, todos parecen poseer una antigenj; 

cidad e infectividad compatibles. 

DESCRIPCION CLINIC1\ 

El diagnóstico de gingivoestomatitis herpética puede hac~ 

se sin gran dificultad ya que los síntomas clásicos, las manife.!!. 

taciones bucales típicas y del curso clínico de la enfermedad-­

son moderadamente patognómicos. 

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 boca•, • , 

La infección herpética primaria puede clasificarse en dos­

categor!as s 1).- Enfermedad sintomática, clínicamente manifies­

ta (1 a 10 %)y 2) .- Enfermedad asintomática; no manifiesta olí 

nicamente ( 9,0 %) • Las características clínicas de la gingivoe.! 

tomatitis herética primaria aguda pueden ser de intensidad y d~ 

ración variables. En la gran,mayor!a de casos, la existencia de 

una infección herpética leve puede manifestarse únicamente por­

una ligera elevación de la temperatura, quizás algo de diarréa, 

una linfadenopatía cervical y submaxilar poco acentuada o ausen 

te y una o varias pequei'ias Úlceras bucales o faringeas aisladas, 

(enfermedad asintomática, clínicamente inaparente). Una rinitis 

o faringitis asociadas pueden erunascarar completamente la infe_s 

ción herpética subyacente. Este tipo de infección' suele resol -

verse en 5 o 7 d!as. 

En cambio, la infección grave (clínicamente aparente y sin 

tomática), se caracteríza por fiebre elevada (39°a 40.5°), fari,!i 

godinia, fatiga y malestar, sialorrea, palid~z, náuseas, desfa­

gia y adenopatía regional marcada y dolorosa, generalmente bil~ 

teral. En algunos casos, la tumefacción de los ganglios cervic~ 

les y submaxilares puede no ser aparente, pero la palpación de­

estas regiones produce dolor interno. Estos síntomas persisten­

durante lo 2 días y preceden~ la aparición de las lesiones bu-

cales. 
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La manifestación de las erupciones veE1iculares va prece.di.., 

da de parestesias y marcada sensación de ardor, haciéndose evi­

dente a los tres o cuatro dÍas el comienzo de la fiebre. 

De~pués de la aparición de las vesículas bucales suele di,! 

minuir la fiebre (37.Sºa 38.3º). 

Las diferentes vesículas están diseminadas por toda la bo­

ca y la oro faringe. Aunque no existe ninguna porción del epite­

lio bucal que sea resistente, en cuanto a orden de frecuencia -

astan afectados los labios, lengua, mucosa de ).as mejillas, pa­

ladar duro y blando suelo de la boca, orofaringe y encías. Las­

ves!culae suelen resistir 24 a 36 horas a la maceración. 

Una vez colapsadas, los pequeños cráteres evalados y poco­

profundos se ulceran. La base de estas Úlceras están cubiertas­

por una placa blancongrisácea o amarilla. Los márgenes de las -

lesiones necrosadas sobresalen y están en contacto entre s! pu~ 

den fundirse o saldarse en forma de grandes Úlceras de bordes -

curril{neos, fragmentados e inflamados. Mientras que las dife -

rentes Úlcera-s.pueden variar de tamaño entre 2 y 6 m.m., las l~ 

sienes que se han unido pueden alcanzar más de un cm. En los c~ 

sos graves, las escoriaciones de los labios pueden hacerse hem2 

rrágicas y pueden quedar recubiertas de un exudado serosanguin2 

lento de aspecto fibrinoso, de manera que puede resultar muy d2 

lorosa y difí'.cil la separaci6n de los labios durante la mastic~ 
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ción y la conversación. 

En los casos no complicados, los puntos ulcerados empiezan 

a formar costras del octavo al noveno d!a, en el momento en que 

se producen anticuerpos neutralizantes en el suero. 

Estas lesiones costrosas se llenan progresivamente de una­

nuova cubierta epitelial a partir delos bordes periféricos. Del 

décimo cuarto al décimoquinto d!a la curación es completa, gen.!!. 

ralmente sin cicatr!z. 

Aunque resultan rnenosi afectados por ves!oulas, quizás a ca:!!_ 

sa do su queratinización más gruesa, los tejidos gingivales qu..!!. 

dan intensamente inflamados, sensibles, edematosos y hemorrági­

cos. Esta gingivitis asociada se manifiesta con marcadas alter~ 

cienes herpéticas y persiste durante todo el curso de la infec­

ción. La alteración del periodontio puede contribuir en parte a 

la producción del *factor oris* que existe casi siempre. Las p~ 

pilas gingivales interdentarias tumefactas, enrogecidas y san -

grantes sobresalen como *centinelas escarlata* y a menudo se coa 

funden con una gingivitis ulcerativa necrotizada *infección de­

Vincent*, que se caracteríza por la apariencia embotada y necr2 

tica de las papilas interdentarias gingivales y no se observa -

en la gingivoestornatitis herpética. 

Por regla general, el enfermo se ~a restablecido sin inci­

dentes a los quince días comienzo de la infección v!vica. En el 
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mismo periÓdo de tiempo suele efectuarse la regresión de ia 91,a 

givitis. Sin embargo, la tumefacción de los ganglios linf,ticos 

puede persistir varias semanas. 

HISTOPATOLOGIA 

Se desarrollan lesiones resicoputulosas intramalpighianas, 

carncrer!zadas por mostrar predominantemente una degeneraciÓn -

valorizante o globosa (separación acantol!tica de cél'lllas espi­

nosas con tumefacción celular, cariólisis o multiplicación nu -

clear) • En ocaciones se f>ueden comprobar los corpúsculos vira -

les de Lipschutz dentro de los núcleos. Se suele agregar degen~ 

ración reticular, caracrerizada por la tumefacción con ficmoais 

y cariólisis de las células espinosas de las cuales solamente -

persiste un retículo irregular, constituido por restas ectopla.! 

máticas. Las vesicopústuas son invadidas por abundantes polinu­

cleares neutrÓfilos y elementos linfohistiocitarios. En el crei 

on superior se agregan infiltrados linfonocetarios perivascula­

res y policelulares. 

La s alteraciones histológicas se desarrollan de la sigui8,!! 

te manera: 

Los cuerpos de inclusión del virus (cuerpos de Lipchutz) -

ocupan los núcleos de algunas células epiteliales. Son acidÓfi­

las: el nÚclear aumenta de tamaño y las células también. 

Aq1.1el es rechazada hacia la periferia y las células toman-
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aspecto globoso. (degeneración globosa o cavitaria) .Llegan a s.a 

pararse de sus congéneres por disolución de sus uniones interc.!!, 

lulares {acantólisis). Algunas células se rompen pero siguen u­

nidas entre sí por sus restos y forman redes (degeneración ret! 

cular). Todo esto se traduce por la formación de vesículas. En­

etapas posteriores., las inclñsiones virásicas pueden verse.en­

el citoplasma de las células o en los espacios intercelulares. 

Con frecuencia se constituyen células gigantes que pueden­

tener varias células. 

En las formas muy agudas _pueden formarse vesículas subepi­

teliales. 

con nicroscop!as electrónicas y termicas de cortes ultrafi­

nos y coloraciones negativas se puede comprobar ,muy al comieru:o 

del proceso, el característico ciclo evolutivo intecelular, 91."ª!!. 

des acúmulos de elementos inmaduros (nucloide desnudo) que lue­

go se rodean de su primera envoltura. Estos elementos se adosan 

a la membrana nuclear y a continuación se forma una segunda en­

voltura. 

CITOLOGIA 

Muestra células gigantes multinucleadas o con núcleos gran 

des , escasas mitosis y células balorizantes, aspectos que son­

muy importantes en el diagnÓsfico diferencial, en especial con­

lesiones de aftos vulgares que no los presentan. 
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La tecnica es simple y consiste en el exámen del contenido 

de una vesícula extendido en un portaobjetos y coloreado con P~ 

panicolau. Este exámenes importante elemento de diagnóstico en 

los ni~os por la facilidad de su ejecución. 

Pero estas alteraciones no permiten la distinción de ele-­

mentes provocados por el zona y la varicela, que dan lesiones -

iguales. 

La microscopia común con coloraciones de Mann, de Giemsa o 

de Seelers, permiten ocacionalmente ver cuerpos de inclusión in 

tranucleares da tipo B, acidÓfllos dentro del núcleo basÓfilo -

normal, pero estas inclusiones nucleares no deben interpretarse 

como virales sin otros elementos de diagnóstico, porque pueden­

presentarse en procesos no virales y aún en personas sanas. 

~ veces se ven inclusiones citoplasmáticas. 
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H!RPIS ZOS'flll (ZONl) 

GllllmALUaDIS 

Bl herpea ( o herpe) mata o herpea llO~ o a:laplemente 

zopa. ea 1.lalllada taabién por el wlgo fuego Agrado. fu990 de -

S•n Antonio, •wlechilla•, etc. B• provocadapor un virus. 

Es algo áa frecuente en adulto• y anciano•, bomhrea gene-

-
ralmente, pero raro en l.oa ninoa. Ataca a 'hembrea y mujeres de-

todo• los paiaea y razas. Ba de carácter estacional., a veces se 

prodllcen pequeftas epidemias y se pueden ver "en serie• después-

de peri6dos de poca y ninguna aparición. 

Se trata de un proceso que se localiza vilateralllente en -

deterainados territorios cutáneos o imcosos correspondientes a-

rai'.ces o ramas de nervios sensitivos y queda, además de di:>lores 

de tipo radicul.ar en dichos sitios. manifestaciones entematove-

siC11lares de topografía semejante. 

ETJ:OPATOGEHIA 

virus del zona. si bién son numerosos los proceso que pue-

den provocar su aparición, siempre es un vi.rus (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 difi'.cil.mente cultivable y pacasa 

la icoculación experimental en la práctica, sólo las células h.J!. 
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manas han sido utilizadas con éxito para ello. 

El proceso es escasamente contagioso. 

Aunque no se sabe como se realiza el contagio,pero se pre~ 

me que el virus existe en estado latente en portadores sanos y­

en la nasafaringe de loe afectados. 

Si trata de un virus neurotropo, algunos sostienen .la pr! 

mitiva invocación sanguínea y posteriormente la nerviosa .. Para­

Pons el zona sería una poliomielitis posterior aguda, donde si­

bien existia lesiones en· las astas posteriores de la médula, 

raíces y ganglios espinales, habría secundariamente mielitis 

transversa, alteraciones de pares craneales~ síndrome menÍngeo­

subclÍnico y alteraciones en el líquido raquídeo, La gangliorr_! 

duculitis posterior y la propagación del virus a la piel o muc2 

sas del territorio correspondiente afectada, se hace por vía 

neurotropa determinando así la topografía tan característica de 

las lesiones. 

Si bien generalmente toma un sólo piso medular y es homol.! 

teral, puede, ·por excepción temar varios pisos y aer bilateral. 

El proceso confiere irur.unidad definitiva. 

El virus del herpes zóster es idéntico al de la varicda. 

EXisten padres con zona que contagian a sus hijos varicela. 

También puede suceder la contrario, aunque con menor fre -

C'..1.en cia, 
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Hny además irununidad cruzada entre el zona y la varicela 1-

sue.ro de conv1üecientes con zona protegen contra la varice la 1 -

las pruebas serÓlogicas de fijación de completo y aglutinación­

son similores para los dos virus¡ la histología de sus lesiones 

y el ostudio c1e ella por microcopia ele.::trónica es similar, el­

periódo de incubación de las dos enfermedades es semejante y su 

mor folog{a electrór.ica can:bién. 

Algunos autores sostienen que el virus varicela-herpes-zo_!! 

ter (V-Z), puede produci"..: ur.a serie de cuadros clÍnit.:os. La re_!! 

puesta inicial es lu va::icel.a. El virus pernnnece oculto en el­

huésped durante el resto ~e su vida. Los anticuerpos tienen ba­

je tftt:lo. Si este virus latente se reactiva por un proceso in­

tere1.1:crc.nte no específico, se produce un herpes zóster y los tí 

tulos ¡1e elevan y alcan::an a dar inmunidaJ definitiva. 

Sin embargo, exü;ter. hechos clínicos contradictorios, en -

particular el porqué Jo le. üun.inidad absolut.;i de los dos proce­

sos; el :.ona altera al l{i;uid0 cefalorraquídeo, lo que no se o~ 

Bervi..~ en l.:..i varicela. ~·.t.c. :·'2; est;;~s c.i::- :.-0:1ast.J.ncia~~ han surgido-

los auto~·e::i llamaúos 11nicist;;.s, qu<1 son los .riás, 'l los dualis -

tas, quo sostienen 5,; l::i:ata de viru::; m1.:¡ similares pero difere_!l 

tes. 

El ht1rpes zóster é\if.iere c:,1 forma :ibsoluta, tanto virolÓ--
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~USAS QUE PREDISPONEN A LA APARICION DE UN ZONI\ 

EXiste una serie de causas o circunstancias muy interesan-

tes que pueden hacer desarrollar una zona y, además, estados o-

enfermedades que favorecen la infección o el contagio. Hemos- -

preferido ordenarlas según la incidencia o importancia de los -

agentes citados. 

- Linfomas y Leucemias 
- carcinomas 
- Afecciones del Sistema nervioso, traumatismos en columna 

vertebral, meningitis, compresiones radiculares, etc. 
- operaciones sobre el ganglio de Gasser y punciones lum -

brales. 
- vacunaciones 
- Radiaciones 
- Tratamiento con esteroides y citotóxicos 

Infecciones agudas: gripe, neumonía, meningococias,, cr2 
nicas: sífilis, tuberculosis. 

- Intoxicaciones: arsénico, bismuto, mercurio, Óxido de 
carbono, alcoholismo, etc.· 

- Parasitosis: paludismo. 
- Procesos metabÓlicos: diabetes, gota, litiasis renal y -

hepática. 
- vejéz 

Hace muchos años que se viene comentando la relaci6n entre 
herpes zóster y linfomas monomorfos, leucemias, enfermedad de -
Hodgkin, mielomas, cuya asociación se ha reactúalizado Última -
mente. 

Ella puede apreciarse principalmente cuando el zona se pr~ 

senta con vesículas diseminadas lejos de la localización radiC!!, 

lar (zona diseminada) y también cuando es gangrenara. Es en la-

enfermedad de Hodgkin en la que se registra con mayor frecuen -

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

veces antes. 
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Para sánchez Caballero, del SO al 58 % de los zonas gener.!!. 

lizados, se asocian a linfomas o carcinomas. 

Guss cQrnenta un caso interesante de asociación de leucemia 

li~f~cítica con un zona, diseminada. Al efectuar radioterapia -

esplénica hizo recurrir al zona que había desaparecido. Advier­

te sobre la disminución de defensas de la piel irradiada. 

La asociación de un zona con linfomas o neoplasias agrava­

ría, para algunos, dichos, procesos. Otros¡ en cambio, opinan-­

que sería nula su influencia sobre ellos. La mayoría que la ªP.! 

rición de un zona sería desfavorable en el pronóstico de un 

Hodgkin o cáncer pulmonar. 

También en enfermos de cáncer es frecuente que aparezca un 

zona. Wright y Winer han hallado diversos casos de zona asocia­

dos a cánceres de mama, pulmón, estómago, intestino, vías urin-ª. 

rias y cutáneos. Predomina su incidencia en portadores de carc,i 

noma inamario y pulmonar. 

El zona se manifiesta con predilección en la piel que rec:!:! 

bre la zona tumoral. o las metástasis. 

por todos estos casos el zona es considerado un proceso P.!!. 

raneoplásico. 

Blueforfo piensa que el virus se halla concentrado en los -

ganglios espinales de muchas personas. Un mecanismo cualquiera­

(traumático, inflamatorio, infeccioso o compresivo), podría de-
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sencadonar la erupción vesículosa. 

En necropsias de pacientes fallecidos de leucemia, Bluefo!: 

fo halla infiltración linfocitaria en el tejido grasa que rodea 

los ganglios espinales del territorio donde se había instalado­

el zona. 

Klander cita casos de zona oftálmico consecutivos a trau.'11!! 

tismos oculares y raquídeos, así como continuación de manipula­

ciones ori la columna vertebral. 

Epotein invetigÓ 830 casos de operaciones en neuralgias f.2, 

ciales y halló significativa la proporción de manifestaciones -

de zona. El aumento de histarnina favorecería su aparición. Se­

han hallado cifras altas de histominemia en zonas, además, la -

inyección de HÍstomina en un enfermo en zona determina a veces­

la formación de vesículas y la acción de los antihistamínicos-­

resulta eficaz en el tratamiento del mismo. 

Es posible que este aumento de hestamina se produzca en -­

los traumatismos, iatrogenias, etc. 

M.:".\NIFESTACIONES CLIIUCAS 

El periÓdo de incubación desde 7 a 14 días, comprobado en­

cases de inoculación human~. 

El proceso es de aparición brusca¡ el paciente manifiesa -

cansancio, malestar general, Céfaleas, inapetencia, estado nau­

seoso y fiebre que se acompañan <le fen.Smenos subietivos caract_!! 
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ozados por ardor, quemazón o disestecias en el lugar donde ap!!_ 

ecerán las lesiones visibles. 

Este periÓdo es más marcado en los ninos (fiebre Zoseriana 

e Landauzy) • 

Inmediatamente se producen manifestaciones de dos tipos: ~ 

a subjetiva y la otra objetiva. 

Las manifestaciones subjetivas es el dolor en el territo -

io cutáneo o mucoso donde se va a instalar el proceso. Una de-

las características fUndarlentales CJ'le permite el diagnóstico y-

ue es la que determina su nombre, es la localización unilate -

lal zonal de la enfermedad en los sitios correspondientes a real 

lnvasión de otros sectores del Sistema Nervioso (meninges, l!-­

lquido cefalorraquídeo, etc.) 

El dolor en ocaciones puede ser leve pero también llegar a 

ser intolerable, desesperante, persistente y de tan larga dura-

ción, que a veces puede abarcar muchos meses. Es leve en los ni 

liños y suele ser fUerte en lo.s ancianos. Se ha descrito el dolor 

lcomo única manifestación de un zona. 

1 La manifestación objetiva está caracterizada por una erip-
1 

lción brusca, que consiste en placas eritematosas difusas, de c2 
1 

lor rojo vivo, sobre las cuales se implantan, en horas, vesícu-

las en número variado, por logeneral bastante resistentes a su-

ruptura. 
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Esaa ves!culas son de contenido seroso al comienzo, después 

turbias (seropurulentas)¡ a veces he'tlll0rrágicas1 por excepci6n­

superadas o necr6ticas. En ocaciones son grandes y parecen amP2 

llas. 

Una característica fundamental del zona es su disparaci6n radi­

cular siguiendo el trayecto de una raíz nerviosa o parte de e -

lla, además es llamativa asi siempre la ubicaci6n en un solo l~ 

do del cuerpo, sin sobrepasar la l!nea media, aunque ello puede 

ocurrir excepcionalmente~ 

La placa roja es ovalada o alargada, a veces son varias las 

placas, sean aisladas, sea con tendencia a confluir: pueden ser 

purpúricas o equim6ticas. 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 tP.rr! 

torio afectado (anestesia al exámen pero dolores en el sitio) • 

Es decir existe, dolor sin lesion .cutánea o mucosa visible 

(zona "sin zona") 

con mucha frecuencia aparecen ganglios linfáticos regiona­

les dolorosos, que pueden ser precoses y preceder a la erupci6n 

(signo de sarthelemy). 

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

su aparici6n. Entonces las vesículas se abren o se secan, for -
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mando escamocostras o costras, en espcial seroheroáticas, bien -

adherentesr al mismo tiempo disminuye la intesidad del color r.2. 

jo de la mancha subyacente y comienza a pigmentarse, tomando P2 

co a poco su color pardo. Esa pigmentación puede persistir largo 

tiempo. 

cuando el zona es de tipo necrótico quedan cicatríces varioli -

formes, blancas, con pigmentación periférica que, por su dispo­

sición zonal, radicular, permiten un diagnóstico retrespectivo. 

En cietos sitios el zona deja alopecia y hasta cicatrices con -

comedones. 

Puede haber asociación con otras manifestaciones del sist~ 

ma nervioso:parálisis y alteraciones simpáticas y de la sensib! 

lidad en el territorio afectado (síndrome particular de aneste­

sia y dolores), meningitis subclÍnica, alteraciones del líquido 

cefalorraquídeo. 

ouperrat hace referencia a las manifestaciones viscerales­

que pueden acompañar a un zona: crisis hipertensivas, precor -­

dialgias, palpitaciones y extrasístales, crisis gástricas, cáli 

sas renales, síndrome de tipo oclusivo. La patogenia admitida -

por la mayoría de los autores es el compromiso del simpático- -

coexistente con la radiculitis. 

A los 14 dÍas el proceso entra en regresión y, por regla -

general, todo concluye en un mes aproximadamente. El dolor pue-
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de· durar aftos por la neuritis residual. 

FORMAS CLINICAS 

a) Existen formas indoloras, especialmente en ni~os, o do­

loros!simas en los ancianos, en quienes el dolor puede­

persistir durante aftos. 

b) También, segÚn su origen, hay zonas primiritas y zonas­

ointolll'Íticas. Estos 6ltimos serían los aparecidos en las 

circunstancias que ya expresamos, asociados a otros pr2 

casos. Pero de todas maneras siempre es el virus del z2 

na el agente causal. 

c) Existen formas de zona generalizada. 

Suelen presentarse entre los 3 y 12 días subsiguientes­

ª la aparición de un zona común. Las lesiones invaden -

los ojos y las membranas mucosas (boca, farÍnge, ano, -

etc.), así como los pulmones. 

Se hallan gérmene3 piógenos asociadoo, En piel y mucosa, 

se ve un sinnúmero de vesículas variceliformes, errantes 

lejos del sitio del zona. Es un proceso grave y se aso­

cia muchas veces a lesiones malignas. 

d) Hay zonas bilaterales, 

e) Es necesario tener presente las zonas llamadas vircera­

les. Se producen manifestaciones puL~onares, cardiacas­

y una serie de síndromes dolorosas abdomir1alcs de dÍfi-



148 

cil diagnóstico, ha11ta que apa:i;ece el zona que aclara el 

diagnÓstico. 

t) ':la se citaron anteriormente otras formas clínicas de Z.2, 

nas1 Las necr6ticas y gangrenosa11 y las zonaa "sin zona" 

q) SegÚn su localización las zonas pueden ser clasificadas 

en raquídeas y craneales. Las primeras se ubican en te­

rritorios cutáneos y las craneales en la piel y mucosas 

conjuntivamente, o en lás mucosas en forma exclusiva. 

Si bien las zonas siguen trayectos radiculares, su tOP2 

qraf!a no es un calco de la distribución de los nervios 

y a veces resulta muy difícil determinar exactamente -­

las raíces afectadas. Con todo, podemos establecer esa-

" distinción para su mejor clasificación. 

ZONAS RAQUIDE'OS 

El más frecuente y conocido es el zona intercostal con sus 

variedades toraooabdominal o dorsabraquial: le siguen el -

zona cervical o cervicofacial, el zona occipitocervical o­

suboccipita l ¡ el lumbar con sus variedades lumb:>inguinal y 

lumhofermoral, el zona branquial, el felLOral y el sacro. 

El lado derecho parece afectarse más qeu el opuesto. 

En estas zonas raquídeos el proceso forma bandas dirigidas 

ol>li'cuamente de arriba hacia abajo y de atrás hacia adela.!l 

te que parten de la colimna veJ:tebral y llegan a la línea-
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cil diagnóstico, hasta que aparece el zona que aclara el 

diagncSstico. 

f) Ya se citaron anteriormente otras forma's clínicas de Z.Q. 

nasa Las necróticas y gangrenosas y las zonas "sin zona" 

g) SegÚn su localizaci6n las zonas pueden ser clasificadas 

en raquídeas y craneales. Las primeras se ubican en te­

rritorios cutáneos y las craneales en la piel y mucosas 

conjuntivamente, o en las mucosas en forma exclusiva. 

Si bien las zonas siguen trayectos radiculares, su top.e. 

grafía no es un calco de la distribución de los nervios 

y a veces resulta muy difícil determinar exactamente -­

las raíces afectadas. con todo, podemos establecer esa-

" distinción para su mejor clasificación. 

ZONl\S Rl\QUIDE'OS 

El más frecuente y conocido es el zona intercostal con sus 

variedades toracoabdominal o dorsabraquialr le siguen el -

zona cervical o cervicofacial, el zona occipitocervical o­

suboccipital; el lumbar con sus variedades lumboinguinal y 

lumbofermoral, el zona branquial, el ferr~ral y el sacro. 

El lado derecho parece afectarse más qeu el opuesto. 

En estas zonas raquídeos el proceso forma bandas dirigidas 

oblÍcuamente de arriba hacia abajo y de atrás hacia adelan 

te que parten de la coli.nma vertebral y llegan a la línea-
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media anterior. Existe una creencia papular en el sentido de que 

si el zona intercostal diera toda la vuelta o dicho con otro t~ 

mino se hiciera bilateral y completo, el enfermo moriría compri­

mido por la "culebrilla" • 

Si bien a veces el zona intercostal traspasa la línea media, ni­

él ni los bilaterales afectan absolutamente forma de cinturón. 

La creencia popular no es lo real. 

En el zona dorsobraquial existen, además lesiones de la - -

piel de la cara interna del brazo. 

Las formas inferiores son las toracoabdominales. 

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 branquial­

el miembro superior, y en la femoral, el muslo. Existe tambi~n -

un zona sacro. 

ZONAS CRANET\LES 

con excepción del olfatorio y el Óptico todos los nervios -

craneales pueden intervenir en la manifestación de un zona. 

a) zona trigerninal.- Para poder interpretar la localización 

y las posibles manifestaciones de un zona, en especial -

craneal, es indispensable ~l conocimiento detallado de -

la anatomía nerviosa, con la distribución de los territ2 
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rios sensitivos y, simpáticos de la piel y mucosa que --, 

inervan. 

como sabernos el nervio trigémino está formado por una grue­

sa raíz sensitiva y una pequeña motora. Ambas alcanzan el ganglio 

de Gasser situado sobre el peñazco del hueso del temporal •. Del -

ganglio de Gasser parten tres ramas: la oftálmica, la maxilar s~ 

perior y la maxilar inferior. 

La distribución sensitiva y simpática es la siguiente: 

El nervio Otfálrnico ~e distribuye sobre la piel de la fren­

te, el párpado superior, conjuntiva, cornea y vías lagrimales, 

parte superior lateral de la naríz, mucosa del vestíbulo nasal y 

seno frontal. 

El nervio maxilar superior da sensibilidad al parpado infe­

rior, parte lateral einferior de la naríz, mejilla, porción ant~ 

rior de la sien, labio superior y también a las fosas nasales, -

maxilar superior, encías y dientes superiores, área palatafarÍn·· 

geo y techo de la boca con fibras secretoras para la pituitaria. 

El nercio maxilar inferior inerva el labio inferior, porción 

posteior de región temporal y mejillas, oreja, mentón, y la mem­

brana mucosa del maxilar inferior, los dientes inferiores, la m~ 

cosa yugal, los dos tercios anteriores de la lengua y el piso de 

la boca. 

Propociona fibras gustativas y secretoras a la glándula submaxi-
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lar• Da una rama auriculotemporal sensitiva y termina por dos r!! 

masa el nervio dentario inferior y el lingual, que recibe la cue~ 

da del tímpano. 

La raíz motora del trigémino moviliza los músculos mastica-­

dores. 

LOS zona craneales se complican con alguna frecuencia con -­

parálisis de los nervios afectados y modificaciones simpáticas, -

(síndrome de Claude Bernard Horner). 

El zona trigeminal ·abarca las siguientes variedades: oftálm1 

co, maxilar superior y maxilar inferior. 

El zona Oftálmico es muy importante poruqe al tomar la cór -

nea, puede provocar la ceguera del ojo afectado. Se ve en personas 

de edad y abarca, cuando es total,la parte, el párpado superior , 

la conjuntiva córnea y aparato lagrimal de acuerdo con la enerva­

ción recordada. 

A veces sólo toma la frente mientras que en otras ocaciones­

se asocia al zona del maxilar superior. Entonces se extiende a m~ 

jfila, nar:l'.z, y calia. Generalmente es en esta zona "dobles" donde 

resulta afectada la córnea. Las vesículas de la córnea dejan al­

involucrar, una mancha que impide el paso de la luz, sobre todo -

si se trata de lesiones central~s. Las neuralgias posteriores su~ 

len ser muy reveldes, 

Las parálisis oculares en este zona son bastante frecuentes. 
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Los zonas del maxilar superior e inferior los desc:ribit:'~mo•­

entre zonas bucales. 

b) zona facial o del Ganglio geniculado. 

Aquí oe afecta el ganglio geniculado. La raíz sensitiva -

de éste pertenece, en realidad, al nervio glosofaríngeo -

(raíz aberrante). La raíz tllOtora pertenece al facial. Del 

ganglio geniculado salem entre otras ramas, la cuerda del 

tímpano que se fusiona con el nervio lingual, rama del tr! 

gemino que inverva los dos tercios anteriores de la lengua 

después de dar sensibilidad al conducto auditivo, pabe -

llÓn auricular, región retroauricular y trompa de EUsta -

quio. 

c) zona con localización Bucal. 

EXisten varios tipos de zona que pueden dar lesiones en -

la boca: (ll del maxilar superior; (2) del maxilar infe -

rior; (3) del ganglio geniculada (síndrome de romsay Hunt) 

(4) del plexo cervical superior o cervicobraquial; (5) -­

del lX y X pares; (6) mixtos. El más frecuente es el del­

maxilar inferior. 

como hechos particulares de los zonas como localización -

en la mucosa bucal seí'ialaret\Os: (a) su escasa frecuencia: 

(b) Las lesiones mucosas dura menos que las cu!aneas y -

no dejan cicatr!z; (e) favorecen su aparición, en especial 
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infecciones bucales, traumatismos, extracciones, interven 

ciones quirúrgicas y hasta apósitos arsenicales colocados 

como tratamientos odontológicos (d) a veces es difícil r~ 

conocer las raíces afectadas1 (e) producen trastornos en­

la masticación y en la palabra1 (f) las parálisis asocia­

das son más frecuentes1 adquieren un tipo radicular y son 

flácidas¡ aparecen al 4° o 5° dfa de la erupción, 

Se han observado zonas bucales cuya primera manifestación es 

una Odontología. 

(l) Zona del maxilar superior. La localización bucal es en 

el paladar, surco vestibular superior, labio superior, -

velo y amígdala. 

En la piel se ubica en la región suborbitaria y en la 

porción lateral e inferior de la naríz, mejilla superior 

y porción anterior de la sien. 

cuando las lesiones cutaneas son intensas, las de las m~ 

cosas son discretas, y vicerversa. Rara vez la lesión es 

bilateral, Hay casos descritos sin lesión cutánea, Se 

asocian a veces a parálisis del velo y en ocaciones a 

las del VII par. 

Las lesiones y evolución son semejantes a las del zona -

del maxilar inferior. 

{2) zona del Maxilar Infer.ior. Se ve en adultos y ancianos. 
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Dospués de un periÓdo prodrÓmico de malestar, fiebre y -

dolor nuerálgico limitado e la mejilla y al maxilar inf,!¡!, 

rior que se interpretan a menúdo como de origen dentario 

al tercer d!a aparecen las lesiones vesiculares, sobre -

una base congestiva. Son vesículas de disposición lineal 

o en forma de abanico, unilaterales, de contenido seroso 

a veces hermorrágicas y, por excepción, necróticas o ga!! 

. granosas. El número de elementos no es muy grande, 

En la piel hay lesiones en todo el territorio facial por 

debajo de una lfnea imaginaria que va desde la comisura­

labial hasta el trago; además los hay en el mentón del -

mismo lado. También se localiza en la parte posterior de 

la región temporal y por encima del trago, ubicación ésta 

que responde a la inervación del nervio auriculotemporal 

Estas localizaciones surgen de la distribución del ner -

vio maxilar inferior que ya hemos mencionado. 

En la boca se localiza en el labio inferior y surco ging~ 

voyugal; en ocaciones en la cara interna de la mejilla, -

especialmente en la línea de oclusión o interdentaria, -

en la parte posterior; en el borde lingual y excepcional 

mente en los pilares y velo. La lengua toma el aspecto -

de la que se denomina "Lengua quemada" • 

Las lesiones se desecan rápidamente formando costras de! 
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terrides en la mucosa y resistentes y secas en la pie1. 

curan las bucales en 8 d!as aproximadamente, mientras -­

que las cutáneas lo hacen en unos 15 días. 

Existen adenopatías submaxilares y submentorianas, de ti 

po inflamatorio, dolorosas, peque~as, con pariadenitis,­

( no supurativas). Desaparecen rápidamente en cuestión -

do d!as. 

(3) zona del ganglio geniculado, zóster 6tico o auricular o­

SÍndrome de Ramsay Hunt. PUede adoptar diferentes form -

mas que se denominan, en conjunto, síndrome de Rarnsay -

Hunt. 

En la variedad llamada I o simple, el zona torna la piel­

de la oreja, región retroauricular, y coexiste con dolo­

res de oído y vesiculares en la lengua (dos tercios ant~ 

riores) que siguen un trayecto lineal asociado a altera­

ciones del gusto en la misma zona de la hemilengua, gen~ 

ralmente homolaterales. A veces se ven lesiones en fauces 

y Úvula. 

La variedad II se asocia a parális~s facial por extende!_ 

se el proceso inflamatorio del ganglio geniculado a la -

raíz 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 a torreas sanguino len-
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tas. 

La variedad rv se caraCter!za por alteraciones del equi­

librio (por lesión del nervio vestibular), manifestadas­

por vértigos, asociados a sus efectos secundarios: mareo 

níuseas y vómitos, además de las manifestaciones de la -

forma anterior. 

Este zona se asocia también a alteraciones del olfato, -

gusto y o!do as! como a parálisis oculares, faciales, de 

vegÍga, intestino y hasta hemiplejías. 

(4) zona del Plexo cervical superficial. 

Es esencialmente cutáneo¡ se ve en el cuello y región -­

braquial (cervicobraquial) pero en ocaciones toma el se~ 

ro vestibuloyugal inferior. 

(5) Zonas del glosofaríngeo y del neumogastrico. 

son de rara frecuencia. Además de los fenómenos genera les 

observadoa en el periódo de invasión, existe desfagia en 

el zona del glosofaringeo. Las vesículas se localizan en 

el tercio poaterior de la lengua y en la faringe. 

En el zona del neumogástrico se comprueba tos, disfonía­

y los elementos se ven en la epiglotis y Laringe. Se asE 

cia a veces, a parálisis de la cuerdas vocales. Puede h~ 

ber trastornos del ritmo cardiado. 

(6) zonas mixtas. La asociación de zonas.del maxilar superior 
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y oftálmico no es infrecuente. Aquí es euando la cór~ea­

ae afecta con más frecuencia. cuando el OftalmÓlogo ob -

serva un zona oftálmico con lesiones en la piel de la -­

nar!z, sospecha inmediatamente la lesión corneana. 

También puede observarse el zona trigeminal completo aun 

asociado al Ótico. 

El zona trigeminal puede asociarse a parálisis ocular m2 

tora, 

El zona total de trigémina ha sido descrito también aso­

ciado al síndrome de Claude Beonard Horner con anestesia 

de la córnea, trastornos pupilares, en especial miosis y 

enoftenia. 

(7) zona lingual. cuando se habla de zona lingual puede tra­

tarse. 

(a) 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¡ 

(b) De un zona geniculado. Las lesiones se encuentran en !a­

cara lateral de la lengua y pilar anterior, y se asocian 

a las alteraciones del zona geniculado, 

(c) De un zona glosofaríngeo o espinal, 

Los elementos se ubican en el sector lingual posterior, 
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HISTOPA 'l'OLOGIA 

El zona es esencialmente un gangliorracliculitis posterior, -

producida por un virus específico que provoca lesiones cutáneomu­

cosas en el territorio inervado por esas neuronas. 

La histopatología de los elementos cutáneos es semejante a -

la descrita en el herpes simple. 

Las inclusiones virales intranuclearea forman cuerpos acidó­

filos de inclusión (colonias de virus) que se llaman también cue~ 

por de Lipschiitz, Posteriormente la membrana nucelar se espesa -

y el núcleo es rechazado hacia_ la periferia. 

Se produce entonces la degeneración globosa o bolonizante de las­

células espinosas, 

Posteriormente se destruyen los puntos intercelulares o des­

moromas (acatÓlisis) y las células se liberan de sus congéneres -

(células acantolÍticas). 

otras células son destruídas y quedan unidas con sus compañ~ 

roas sólo por sus restos (degeneración reticular). 

A veces se ven células multinucleadas. 

Todo ello da lugar a la formación de vesículas. Las inclusi2 

nes virales en etapas posteriores puede verse en el citoplasma y­

aún fUera de las células. 

con microscopía electrónica el virus aparece con membrana d2 

ble. Tiene un diámetro de 160mu y un nucloide de so· mu. 
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En realidad dicho nombre debe reservarse para 2 tipos de le~ 

siones1 la verruga seborreica, blastoma benigno epitelial, y las­

provocadas por la infección con el virus de la verruga que anali­

zamos a continuación. 

El virus de la verruga es capaz de dar or!gen a procesos de­

muy diverso aspecto& 

Papulas, VP.getaciones, verrugociadades, a veces filiformes,­

que recibun, de acuerdo con su característica, diferentes denomi­

naciones 1 verrugas planas, condilomas acuminados o verrugas vené­

reas, verrugas vulgares y verrugas filiformes¡ respectivamente. 

Existe otra variedad especial, la verruga plantar, que no se ha -

observado a nivel de la mucosa bucal. Este tipo de verruga se pu~ 

de ver en el repliegue supraungueal y otros sitios y no sólo en -

la planta. 

ETIOLOGIA 

El agente casual de estos diferentes tipos clínicos histoló­

gicos de lesiones es el denominado virus de la verruga. Es un pa­

pavavirus y contiene en su estructura ácido desoxirrilonucleido. 

Observado por microscopia electrónica tiene aproximadamente-

50 mu: es esférico y tiene un nucloide central. Se localiza en el 

núcleo de las células y forma colonias o se halla en los ~stratos 

superiores de la epidermis y no en la copa basal. No desorganiza­

las células, que siguen formando tonofibrillas y quez·atinizándose 



161 

caÍli normalemente. 

se ha logrado mantener y reproducir un tejido de cultivo de­

rinón de mono, no así en la membrana carioalantoidea del embrión­

de pollo. 

Puede ser conservado por refrigeración y sobrevive treinta -

minutos a la temperatura de SOºc. 

Es autoinoculable. 

En la piel de personas suceptibles es pasible, mediante la -

inoculación del virus, provocar la aparición de verrugas. 

EXisten diferentes tipos de verrugas: 

verrugas Planas, vulgares, Venéreas, Filiformes, Plantar, etc 

Pero únicamente hablaré de la verruga vulgar en esta clasificación 

VERRUGA VULGAR 

clínicamente es una lesión llevada, al principio única, cir­

cunferencial y de cierto tamaño. como rasgo clínico fundamental,­

su superficie se halla cubierta por múltiples digitaciones quera­

tinizadas qu~ le dan aspecto de verrugosidad. 

da. 

su color es blanco nacarado. Pueden ser única o múltiples. 

su palpación revela cierta dureza y su base no está infiltrA 

Puede dar lesiones adyacentes o por contacto. 

A veces se ha visto algÚn caso simulando una leucoplasia o un 
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nevo epitelial que histolÓgicamente era una verruga vulgar, tam -

bién pueden parecer a veces cuernos cutáneos. 

HtSTOPATOLOGICAMENTE 

Se encuentran hiperqueratosis, acantosis, discreta papiloma-

tosis y degeneración covitaria. 

Estas alteraciones, tan particulares de las verrugas, puede-

evidenciarse en las de largo tiempo de evolución, pero es un he -

cho constante en las recientes. 

Las crestas interpap!lares muestran tendencias a apuntar con 

sus vertices hacia el centro del proceso. 

5 .- LINFOGru\NULOMA VENEREO O INGUINJ\L O LINFOPATIA 
VENERE!\ 

GENERALIDADES 

Se denomina también linfogranuloma inguinal, linfogranuloma-

tesis inguinal subaguda, enfermedad de Nicolás-Favre, cuarta en -

fermedad venérea, paroadenitis, etc. 

En la actualidad es un proceso que se observa por excepción. 

Hace 20 ar.os o más era, por lo contrario, frecuente. Sin embargo, 

la endemia persiste en algunos países. 

ETIOPATOGENIA 

El agente de este proceso es una ricksttesias dentro de mon2 

citos (corpúsculoa de Miyagawa). 
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El agente se cultiva en yema de huevo embrionada, en el mono 

y el ca bayo por inoculación. 

El contagio es venéreo y la incubación del proceso .tarda alr.!!. 

dedor de 3 semanas a veces menos. 

MANIFESTACIONES CLINICAS 

El primer periÓdo de la enfermedad comienza con un r.hancro -. 

de localización prácticamente genital; a veces con caracteres de­

un herpes, o pasa por lo general inadvertido. En cambio, es muy -

marcada la adenopatía 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 adenopatía (paroadenitis), hecho que­

se denomina "signo de la espumadera" • Existe linfangitis troncu­

lar entre el chancro y el ganglio. 

En un segundo periÓdo, ya de generalización, se observan a -

veces eritema polimorfo, astralgia, temperatura, subferbil. 

El tercer periÓdo, cuando aparece, lo hace después de muchos 

aBos, en forma de anorrectitis estenosante, o como elefantiasis o 

estiomeno de vulva o pene, o de induratio penis plástica. 

Puede existir además de los genitales, chancros en recto, 

piel, boca y garganta: 
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Ml'\NIFESTll.CIONP.S BUCALES 

La mucosa 'l:Alcal puede estar alterada por este proceso, aunque 

por excepci6n. El crito bucal es la manera de contagio frecuente­

er- la forma primitiva, pero puede también producirlo los besos -­

er'óticos 1 Hay además casos de autoinoculación de lesiones bucales 

(superinfección), 

El chancro es de tipo aftoide. Se presenta COlllO ulceración -

de amigdalas o bién ulceraciones. superficiales poco infiltradas y 

escasamente dolorosas de la lengua con lx>rdes angulosos. Las le -

sienes bucales se acompaiian de disfagia. 

Laadenopat!a es notable, dolorosa, de color violáceo¡ se prg 

duce una supuración en múltiples sitios denominada 11 en colador o 

espumadera• , elemento fundamental de diagnóstico. Generalmente es 

bilateral y a veces el único signo de la infección. 

EXiste en la boca la posibilidad de que aparezcan lesiones -

tardÍas semejantes a las observadas en afio y vulva. Se han visto 

elefantiasis de lengia, esclerosas, ulcerosas, o vegetantes. 

En los casos de manifestaciones bucales del proceso, se han­

observado la ·asociación con iridocicltis. 

HISTOLOGIA 

Las lesiones microscópicas del ganglio son las caracter!sti­

cas, pero muy semejantes a las observables en la enfermedad del -

"araflazo del gato", con abusos estrfilados similares. 
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·. 6 .- HERPANGINl\ 
(Gripe de verano, faringitis vesícularm fiebre de tres·-

d!as, faringocinia epidémica, faingitis de coxsackie). 

La herpangina es una enfermedad aguda, contagiosa febril, e~ 

tacional y de resolución expontánea que se cree debida a un grupo 

de virus COJ:sackie A (tipos 2,3,4,5,6,8, 10 y 22). 

Sin embargo, trabajos más recientes sobre epidemias estiva -

les con manifestaciones de derpangina, también han hecho interve-

nir al virus coxsackie i3 (tipos del 1 al !:i), virus coxsackie A --

(7¡ 9 y 16) y virus ECHO (19 y 17). En vista de los Últimos halla~ 

gos, ya no parece justificada la atribución exclusiva de los bro-

tes de herpangina a ciertos virus co;csackie del grupo A, con ex -

clusion de otros entrevirus. 

La herpangina se observa especialmente en for~.a epidémica en 

campamentos, guarderías, orfanatos y colectividades de constitución 

reciente, especialemnte durante los mese de verano. 

Aunque todas las personas son sesceptibles, desde los niños~ 

a los adultos, las estadísticas epidemiológicas actuales in-

dican el predominio más elevada entre loa nñis de 6 meses a 8 años 

de edad. 

La amplia difusión entre los nños ae demuestra además por el 

hecho de que loa virus que ocasiona la enfermedad puede aislarse-

aproximadamente de 10% de los enfermos vistos habitualmente en las 
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clínicas pediátricas municipales durante loa meses de Junio, Jul. 

y 1.gosto. 

~NIFESTACIONES CLINIC11.S 

i 

1 
mayoría de casos una persona "aparentemente sana" presenta sÚbit,!! 

Llama la atención el comienzo brusco de la herpangina. En la 

mente una intensa elevación de temperatura (38.3 '){. a 40.6°). La -

fiebre suele alcanzar su punto máximo a los 2 o 3 días siguientes 

El enf&rmo aqueja a menudo anorexia, disfagia dolor en la garganta 

A menudo se observan cólicos abdominales, diarrea, cefalalgias, -

mialgias, vómitos y convulsiones. 

El exámen de la boca suele poner de manif:!iesta una faringe -

notablemente eritematosa. Las vesiculas orofarÍngeas son muy par~ 

cidas a las de la gingivoestomatitis herética primaria, aunque a1 

go más pequeftas, y su erupción se produce dentro de las primeras-

72 horas del comienzo de la enfermedad. 

Las vesículas son discretas y presentan marcado enrogecimie.n 

to periférico. A las 24 horas se abren, formando Úlceras ligera -

mente mayores de color gris, con bordes desiguales e inflamados. 

Al ir propagando la enfermedad, pueden encontrarse vesículas y Ú1 

ceras proximas unas a otras en la región orofaríngea. 

Aunque el número de lesiones es l:!'JY variable, el promedio --

suele ser de 8 a 12 en el momento de mayor intensidad de la enfB!: 

medad. Dichas lesiones, sin embargo, desaparecen rápidamente. 
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coincidiendo con la · dilllllinución de la fiebre ·como 1111chaa de­

ellas son poco aparentes, o pasan desapercividas, la• vesiculaciE 

nea orofaríngeas características sólo se de111cubrem en la tercera.­

parte aproximadamente de los enfermo• de esta infección. 

Oiferenciandoae de la que ocurre en la gingivoestomatitis h~ 

pética primaria aguda. Las lesiones de la herpangina, cuando exi~ 

ten, suelen estar limitadas a los tejidos de la parte posterior de 

la cavidad blcal y de las estructuras faríngeas. oontiguas. Pocas 

veces la vesiculitis progresa hacia delante hasta afectar a los -

labios, mucosa de las mejillas, encías, suelo de la boca y porción 

anterior del paladar duro. Los sitios más comunmento afectados son 

los pilares de las fauces, el paladar blando, la Úvula, tonsilas­

y pared faríngea superior. 

como la enfermedad con la cual se confunde más a menudo la -

herpangina, es la gingivoestomatitis herética aguda, es importan­

te hacer notar que la inflamación gingival y la adenopatía subma­

xilar {casi siempre muy manifiestas) faltan de manera caracterís­

tica en la herpangina. 

El comienzo brusco con fiebre alta, la faringitis moderada o 

intensa, y la vesiculación típica en las fauces son las manifest.!!_ 

ciones que constituyen la "marca" de la herpangina. La impresión­

clínica se asegura por la presencia de molestias parecidas en mies 

broa de la misma familia. 
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De familias vecinas o de otros .miembros del campo de vacaci.Q. 

nea •. 

Hl\LLAZGOS DE IABORATORIO 

son poco notables los hallazgos hematolÓgicos obtenidos me•­

diante los recientes hemáticos y las pruebas de aglutinación he -

ter6fila. La fórmula leucocitaria, puede demostrar un aumento del 

nÚmero de linfocitos que sobrepasa al de los polimofonecleares. 

El líquido sefalorraquídeo es normal en términos generales. 

P.uedc obtenerse la ccnfirmacióm por el laboratorio de la pr~ 

cencia del enterovirus etiológico mediante el aislamiento 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 neutralización con sueros de enfermos agudos y co~ 

valecientes proporcionan una prueba complmentaria de la infección 

de herpangina o sin embargo, rara vez las investigaciones de labQ 

rator.io son necesarias (excepto en situaciones epidémicas), ya 

que las manifestaciones clínicas suelen indicar el diagnóstico y­

el r:urso de la enfermedad es leve. 

CURSÓ 

El curso de la herpangina varía entre una infección leve, 

apenas apreciable y una infección leve, apenas apreciable y una -

enfermedad grave y molesta caracterizada por fiebre, malestar gen~ 

ral y dolor en la bor.!a y garganta. Sin embargo, inclusoen los ca-
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sos más qravea, la .duración ea corta y se produce un ~eatableci -

miento completo de los 6 d!as después del comien:ao. Aunque se han 

observado ccmplicaciones occidentales como la parotiditis, traqu~ 

obraquitis, convulsiones y lesiones de los genitales, hasta ahora 

no se han producido casos mortales. 

Aunque 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 enterovirus. 

La revisión de la literatura no descubre referencias a infe,S 

ciones lentas relacionadas con la herpangina. 

C) .- LESIONES QUIMICAS DE IA MUCOSA BUCl\L 

La asociación irritativa o cáustica de diversas sustancias -

qu!micas de aplicación local sobre la mucosa bucal,de origen med! 

camentoso, ocupacional, por accidentes o hábitos, puede ocacionar 

lesiones que es necesario reconocer para su correcto diagnóstico. 

Este es sencillo pués bastará una buena anamnisis, pero para ello 

es indispensable recordar~sa posibilidad etiológica. 

GENERALIDl\.DES Y ETIOPATOGENIA 

En este capítulo sólo trataré la acción local, de causa extBf, 

na, generalmente cáustica o irritativn, provocada por cualquier -

sustancia química, sea medicamentosa o no. 
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No hablaré aqu! de reacciones al,rgicas a agentes qu!micos -

que por dicho mecanismo, pueden dar leaiones en la ~cosa. bucal , 

ni de las lesiones tóxicas sistémicas con rep.ercusión estomatolÓ­

gica provocadas por el plano, el flúor, el oro, el cobre, el fóa-

foro, etc. 

Las lesiones cáusticas o irritativas por acción local de su~ 

tanciaa qu!mica1 se producen por: 

a) El uso de sustancias medicamentosa•, analgésicas o anti -

sépticas u otras, sea por automedicación o por prescripción 

médica. 

b) Accidentes o tentativas de suicidio. 

e) Agentes qu!micos acopacionales. 

d) Hábitos 

La mayoría de los agentes locales cáusticos son ácidos o al­

calis, pero no necesariamente. 

Provocan necrosis de grados diversos (superficiales o profun 

dos),,según el agente, la concentración del mismo y la duración.­

de su efecto. 

MANIFESTACIONES CLINICAS 

a) SUSTANCIAS MEDICAMENTOSAS 

Entre las de uso local en la boca (analgésicos, antisépticos 

etc.), que tienen acción cáustica tenemos las siguientes: 
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ASPXRINI\ .- Usada localmente por . el vulgo para aliviar lo• -

dolores Qe?ltarioe. contiene ácido acetilsalicílico que •• cáusti­

co para la muco ea. Este accidente es muy frecuente y se denomina­

quemadura por Aspirina. Se trata de una necrosis quíai~. •iempre 

que la exposición sea larga 1 si es corta, la acci~n llÓlo produce­

edema epitelial y aspecto de lesi6n blanca (Leucoplaaiforme por -

Cencoedema). 

Esta acción iatr6genica es importante en el est6mago. Muchas 

Úlceras agudas se atribúyen a la Aspirina. 

La patogenia se explica por ia penetración del anión salicil,! 

to en las células y la modificaci6n del sistema ~ffeo de éstas. 

PERBORATO DE SODIO.- Schroff se refiere al efecto irritante­

de esta sustancia utilizada en pasta o en solución para buches. -

Puede ocacionar dolores, decoloraciones blanquecinas del epitelio, 

especialmente en la encía libre, estomatitis eventualmente. Edema 

del labio y lengua vellosa. En ocaciones edema deJ. labio y lengua 

vellosa. En ocaciones se observan aspectos leucoplasiformes. Actúa 

como un álcali. Es muy variable el grado de susceptibilidad indi­

vidual. Si se neutraliza el perborato de sodio con fosfato monoci 

lcico, ·oaja el Ph y p~ede elevárselo a una neutralidad no agresi-

va. 



172 

ALCOHOL PURO o CONCENTRADO.- LOS buches realizados para cal­

mar dolores provocan alteraciones en la mucosa, que se torna seca, 

blanquecina y plegada. 

BICROHATO DE POTASIO.- su aplicación, utilizado como anti 

séptico a concentraciones altas, produjo lesiones cáusticas en un 

paciente. 

MEDICAMENTOS QUE APLICA EL MEDICO Y EL ODONTOLOGO .- Algunos­

de estos son tabién cáusticos coÍno el fenol, creosata, nitrato de 

plata, sulfato de cobre, paramonoclorofenol, ácido tricloroacéti­

co (usado como medicación pulpar y yodo). 

Las medicaciones sobre la base de cloro utilizadas para el -

tratamiento de dientes veteados y de ácido clorhidrico para ablan 

dar el tártaro, son, igualmente capaces de causar lesiones cáust! 

cas en la mucosa. 

Algunas infiltraciones anestésicas superficiales pueden tra­

er necrosis de la mucosa. 

Los aceites volátiles utilizados contra la halitosis pueden­

originar estomatitis. 

según David Grinspan, vió producirse leucoplasias en el pal~ 

dar en enfermos que hacían neutralizaciones antiasmáticas. 

centro de los colorantes el cristal de violeta utilizado al-

1 o 2 % es capáz de determinar un proceso inflamatorio agudo e in 

cluso necrosis. 
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EL ACIDO TRICLOROl\CETICO.- Se usa COll10 cáustico en lesionea­

precancerosaa o cánceres incipientes en soluciones que van desde-

10 10 % hasta el estado plll:o, cristalizado. 

Lo corriente es una conc:entración al 33 %, pero conviene ens-ª. 

yar con soluciones más débiles para observar la reacción que varía 

segÚn el enfermo. Las aplicaciones pueden hacerse cada semana, ºB 

servando su acción hasta destruir el tejido cufermo. 

LOS CITOSTATICOS LOCALES.- Que se utilizan para el tratamie_n 

to de lesiones prrecancerosas e incluso cánceres incipientes, pr.Q. 

vocan mayor o menor g:rado de necrosis en el sitio de aplicación:­

son esencialmente el podofilino y el 5-fluoruracilo. 

EL FOMFILINO.- Se usa en solución aceitosa al 25%. Actúa -­

específicamente contra el condiloma pero en la boca no es efecti­

vo por circunstancias difíciles de explicar. También se usa con -

éxito en la lengua negra vellosa. 

EL 5-FLUORURACID!\ .- Se emplea al 5% en Orabase, especialmen­

te en queratosis solares o seniles del labio, en aplicación dia -

ria, hasta que se instala un proceso inflamatorio. 

En este momento debe suspenderse la aplicación, para vigilar 

los resultados. 

A veces hasta una sola aplicación, Otros casos necesitan va­

rias. Si suspendida la medicación se comprueba que el proceso no­

há sido controlado se reanuda la aplicación pero recién después -
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que hayan transcurrido otros 15 o 20 días. 

Ea importante mencionar, que los citostáticos administrados­

por v!a general, son capaces de originar necrosis en la mucosa ~ 

cal por acción indirecta, a través de las alteraciones que provo­

ca?l en la médula ~sea. 

b) POR ACCIDENTE O POR TENTJ\TIVA DE SUICIDIO 

La ingestión de ácidos (sulfÚrico, muriático, nítrico, acét! 

co, etc.), o de álcalis (sosa cáustica) o de arsénico, mercurio,­

etc. provoca cuando esas sustancias tamn contacto con las mucosas 

lesiones necróticas de intensidad variable tant·o en superficie c.Q 

mo en profundidad, pero que suelen revestir importancia por sus­

secuelas cicatrizales. que pueden traducirse en serias alteracio­

nes funcionales. 

Los enveninamientos por cianuro de potasio dan lesiones de -

importancia cáustica medico legal. 

Las lesiones se agravan, si se produce la absorción del age.!}_ 

te qu:Cmico y éste se elimina por la boca (arsénico, mercurio, etc) 

c) OCUPACIONALES (Oficios, Profesiones, etc.) 

Ya sabemos que los obreros que manipulan productos qu:Cmicos­

(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 provocó una quielitis abrasiva que se transformó en 
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epitelioma. 

LOI aceites minerales pueden producir quielitis por contactos 

repetidos de dedos con la boca (expendedores de nafta, mecanicos, 

etc.) 

LOS acéintes volátiles pueden provocar gingivitis, además de 

qu.eilitis, en trabajadores de metales, muebleros, etc. 

Los que trabajan con vapores tóxicos de origen vegetal, púe­

den experimentar alteraciones en la salivación (xerostom!a por la 

morfina y atropina, sialarrea por pilocarpina). 

LOB ácidos volátiles fuertes o los ácidos en solución provo~ 

can necrosis escasas y ulceraciones a veces graves por las compl,! 

caciones respiratorias. 

Lesiones semejantes pero menos agresivas son las originadas­

por los álcalis que se usan en la industria. 

Los LelÓgenos (cloro, bromo, Yodo, flúor) qua.se emplean pri~ 

cipalmente en la industria química, el amoníaco, el hidrógeno su1 

furado, etc., en ocaciones dan múltiples ulceraciones de la muco­

sa bucal. 

d) POR Hl\BITOS 

Algunos hábitos son también causa de lesiones en la mucosa -

bucal. Grinspan, recuerda que uno de sus pacientes solía colocar­

se gramos de sal entre los labios, para tratarse una queilitis a­

brasiva. se produjo allí una lesión inflamatoria y necrótica. 
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otros tienen el hábito de hacer buches concentrado de sal o­

de bicarbonato de sodio, con iguales consecnencias. La mucosa se­

pone blanda, edematosa y muy plegada. 

El metal es agente de lesiones leucoplásicas por irritación­

crónica en el paladar. Este se observa en individuos que tienen el 

hábito de dejar pastillas de mentol concentrado en el piso de la­

boca, por debajo de la lengua. 

El hábito de masticar goma ( "Chewing gum•) puede producir p~ 

resteaia bucal acpmpai'iada de eritema y erosiones gingivales, mue~ 

sa yugal y paladar. Algunos de dichos pacientes abusan de lavajes 

con antisépticos bucales para lograr tener buen aliento. Kerr y • 

Col. dieron el nombre de gingivoestomatitis idropática a un síncl,ro 

me caracterizado por: sensación de quemadura en el interior de la 

boca y en los labios (particularmente el inferior) que se presen­

tan atróficos, secos y fisurados: papilitis e indentación lingual 

acompañados de encía roja, a veces sangrante. ATr ibuyeron dichos­

efectos no a la acción directa de la goma (Chewing gum) sino a -­

hipersensibilidad alérgica a la misma. 

Aunque también se han observado leucoplasias por la constum­

bre de masticar goma. 

R A P E 

Otros de los hábitos que se observan en algunos países o ci~ 

dades~ especialmente sajones, e s la colocación de rapé en el ve! 

ti'.bulo de la·boca. 
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arinspan menciona qi.¡e Pindborg y Renstrup estudiaron 12 pa • 

cientos con dicho hábito, Observaron que la mucosa estaba blanca· 

y plegada, HistolÓgicamente encontraron hiperplasia epitelial con 

células grandes y vacuo ladas. No hubo queratinización pero si 

existían algunos focos en la profundidad del epitelio. 

Las lesiones estaban en relación con la cantidad utilizada -

de rapé y el tiempo que llevaba dicho hábito. Eran variables y no 

hallaron malignidad. 

HISTOLOGIA 

r,as sustancias químicas pueden actuar por acción cáustica, -

como irritantes.primarios, como scnsibilizantes o como citostáti-

cos. 

Los ácidos fuertes (ácido nítrico, sulfúrico, etc.) asícomo­

los álcalis, suelen producir necrosis aguda del epitelio mucoso , 

con cariÓlisis y tu~efacción tu::bia del citoplasma. Dichos secre­

tores necróticos incluyen el corion papilar y se elimínan corno es 

pesas costras fibrimoleucocitarias sanguinolentas, 

En los tratamientos con triclcroacético se distribuyen lcsi2 

nes superficiales a trav'es de esta acción cáustica. Los irritan­

tes primarios producen vesiculetas primordiales y cuadros eczém~­

ticos secundarios. 

Los contactantes actúan por función antigénica generalrnente­

hapténica y generan eczema. Los citostáticos pueden actuar local-
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d) ENFERMEDl\DES FUNGICAS 

MONILIASIS AGUDl\ (Candidiasis) 

GENERALIDADES 
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La moniliasis es una enfermedad de especial importancia para 

el práctico odontólogo, ya que es, sin duda la infección fÚngica­

más frecuente de la cavidad bucal. Producida por la candida albi­

cans, puede presentarse en diferentes regiones del cuerpo así co­

mo en la boca. 

Aunque aparece con mayor frecuencia en sitios calientes y r~ 

lativarnente húmedos, como la Ingle, los labios vulvares, el condu~ 

to vaginal, el sado escrotal y la región perianal, la cavidad bu­

cal también es una localización, frecuente ya que es!a constante­

mente húmeda y caliente. En algunos casos están afectadas otras -

regiones corno la piel el cuero cabelludo y las uñas. La rnonilia­

sis también puede presentarse en el tubo gastrointestinal, y al~ 

na vez en las vías respiratorias y los pulmones. En casos raros -

los gérmenes son transportados por la sangre y ampliamente dismi­

nuÍdos, en cuyo caso la distribución miliar puede ocacionar la 

muerte. 

Lehner clasifica las moniliasis bucales en: 

(a) Seudomenbranosa aguda¡ (2) atrófica aguda; (3) crónica -

hiperplásica, y (4) crónica atrófica (l:oca dolorosa y queilitis ·· 

angular). 
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Las formas crónicas hiperplésicas las subordena en cuatro­

grupos 1 (a) candida leucoplasia1 (b) el síndrome endÓcrino-cand.! 

dasis; (c) el granuloma moniliásico, y (d) la crónica difusa. 

Grinspan clasifica las manifestaciones de la moniliasis bB 

cal en1 

a).- Forma aguda o muguet, y b) .- Formas Subagudas y cróni -

cas. 

De esta Última clasificación solamente hablaré· de la forma -

aguda o muguet, ya que es la que interesa en las enfermedades fÚ.!l 

gicas do este trabajo. 

1) .- FORMA AGtJDI\ O MUGUET 

El nombre de "muguet", dado por los autores franceses, fué -

utilizado para señalar las lesiones de la mucosa bucal con aspec­

to de leche coagulada, fáciles 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 común a los 7 días del nacimiento, y se debe con frecuen -

cía a contagio por vaginitis materna. Se ve más en el prematuro,­

ª causa de la imperfecta secresión salival. 

Se localiza frecuentemente en mucosa yugal, vestíbulo, len -

gua, paladar y encías, aunque pueden estar afectadas otras zonas, 

incluso las amígdalas. En casoD graves puede extenderse al-esófa­

go y también al estómago. 
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El muguet se ve también en lactantes y adultos, en especial, 

como ya dijimos, depués de tratamientos con antibióticos o cont! 

coides, o en pacientes debilitados o en enfermedades sistémicas­

graves como uremia, leucemia, accidentes cerebrales: disminución­

cancerosa, trombosis coronaria, abdomen agudo, etc. 

Es más frecuente en el sexo masculino. 

Las lesiones de muguet suelen ser dolorosas y van acompa~a -

das de halitosis. 

Asientan fundamentalmente sobre la mucosa y pueden eliminar­

se limpiándola con una gasa. En caQlbio, el lÍquen y la leucoplasia 

no pueden modificar si se intenta raspar suavemente su superficie 

LO que permite el diagnósitco diferencial. Esta seudomembrana que 

da la moniliasis está constituída por células descarnadas, fibrina, 

tejido necrótico, alimentos, leucocitos, bacterias y seudomicelios 

de candida. 

El muguet es patognomónico de la moniliasis aguda, pei:o no el 

único aspecto morfológico de ésta. Existe otra forma de monilia -

sis aguda¡ se manifiesta como una despapilación lingual severa c­

una pérdida bastante acentuada de epitelio de toda la mucosa lin­

gual. 

Es provocada corrientemente por la administración de antibi.Q 

tices. 

Esta forma ac¡uda recibe el nombre de lengua dolorosa antibi.Q 

tica. 
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Lehner la llama candidaais aguda atrÓpica, por la gran p6rd! 

da del epitelio que produce. 

CAAACTERISTICAS CLINICAS. 

La moniliasis puede manifestarse en la cavidad bical de dif~ 

rentes maneras. En los casos típicos está caracrerizada por lesi2 

nes elevadas de color grisáceo o blanquecino en la mucosa bucal.­

Estas áreas papulares o parecidas a placas varían en cuanto a ta­

maño, forma, frecuencia y distribución. 

¡,as lesiones, que parecen "formaciones de leche cuajada", ti! 

nen una consistencia moderadamente blanda, ya que están compues -

tas de células epiteliales necrótica y gérmenes de monilia. 

En general están débil o moderadamente adheridas a los teji­

dos subyacentes y se desprenden fácilmente con una torunda de al­

goodón sujetada por unas pinzas. Una vez separada, los tejidos- -

subyacentes tienen a veces, aspecto normal, pero muchas veces, la 

separación de la placa necrótica ocaciona una formación de tipo -

erosivo o se observan puntos hemorrágicos del tamaño de una cabe­

za de alfiler o petequia. 

Esta variedad clínica de moniliasis bucal se parece muchas -

veces a las lesiones de hiperqueratosis, leucoplasia o hasta del­

lÍquen plano, y se conoce como tipo subagudo o queratósico de la­

moniliasis. 

Algunas veces la moniliasis aparece como una lesión inflarnat2 
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ria (llamada alguna vez variedad crónica), desprovista de placas­

de tejido necrótico. La lesión es difusa, intensamente roja, bri­

llante viscosa y ligeramente tumefacta. La inflamación moniliási­

ca puede limitarse a una región determinada de la boca, como la­

mucósa de las mejillas, paladar, encías, lengua, o puede afectar­

a tudos los tejidos de revestimiento. 

Esta forma de infisión bucal no es fácil de diagnósticar ya­

que se parece muchoa otros tipos de estomatitis producidos por la 

alergia, mala nutrición o hipovitaminosis, 

AÚn on otros casos, las manifestaciones de moniliasis bucal­

pueden comprender características de ambos típos, placas grisáceas 

de aspecto de leche cuajada desparramadas sobre una mucosa difus~ 

mente inflamada. 

La distribución puede ser local o general. 

Los síntomas subjetivos no suelen ser importantes, pero los­

enfermos suelen aquejar aardor, malestar y sequedad en la boca, -

acompaHados algunas veces de dolor moderado. 

Es necesario hacer notar que en algunos casos de moniliasis­

bucal, estos se identifican mediante exámenes de laboratorio. 

MONlLIASIS CRONICA 

FORMAS SUBAGUD1\S O CRONICAS 

se.in muchas las expresiones clínica~ de la moniliasis bucal -

subaguda o crónica. Se relacionan en primer cérmino con el lugar-

de 
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de la mucosa que afectan o su posible disminución cutánea o vise~ 

ral y so clasifican de la siguiente forma: 

a).- retrocomisural 
b) .- Comisura! 
e) .- Lingual 
d).- Palatina 
e).- Labial 
f).- Yugal y gingival 
g).- Candidasis con focos múltiples 

TIPO DE MONILIASIS CRONICA CARACTERISTICAS CLINICAS 

l.- Retrocomisutal 

2.- comisural 
(perleche o boquera) 

3 .- Lingual 

4 .- Palatina 

Es bilateral, lesión blanca leucopla 
siforme, forma de parches, puntifor: 
mes, radiadas, liquenoides, puede t~ 
ner forma triangular1, oval, tectan~ 
laro irregular, dolor o ardor especi 
almente en horas matinales. 

Se divide en FISURADI\ y en VEGETANTE 
VEGETANTE.- además de las grietas de 
las comisuras extiende a piel con ~ 
se eritematosa cubierta por una capa 
cremosa. 
FISUF.ADA.- grietas o fisuras que si­
guen la línea cornisural, cubiertas -
por una suave capa cremosa. 

Puede presentar diferentes aspectos­
corno despapilaci6n en áreas o hipetr.Q. 
fia del dorso lingual, erosiones y -
fisuras; puede haber xerostomia, pu~ 
de a veces tener aspecto de caucho -
y dureza fibrosa; cenguapilosa de C.Q. 
lor blanco, puede tener aspecto sa~ 
rral, pueden observarse también co -
lindaciones de aspecto papilomatoso, 
etc. 

Se localiza en mucosa del paladar d~ 
ro y parte del blando. Puede haber -
erit~~a difuso, que puede ser salpi­
cado o moteado o en forma de manchas 
rejas aisladas, Además puede haber,-



s.- Labial 

6.- Yugal y Gingival 

7.- con focos múltiples 

HISTOPATEGENIA 
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púrpuras, pequeftas erosiones. Puede­
haber a veces Palatitis, lesión vega 
tante, elevada cubierta por seudomañ 
chas blanqucinas. -

Aquí podemos encontrar queilitis abra 
siva y queilitis granulomatosa, en el 
labio inferior (+frecuente en el se­
xo masculino), encontramos algunos -
copos de una seudomembrana grisácea­
blancogrisácea. Otras veces encontra 
moa el labio engrosado y enertido y-: 
la semimucosa, yparte anterior de la 
mucosa es bien roja inflamada y con­
superficie granulomatosa y húmeda. 

Se encuentran eritemas de fondo con­
seudomembranas blanquecinas, y vege­
tantes. Esto se observa tras la admi 
nistración de corticoides, y en encl 
as de ancianos por diábetes, anemia, 
nefritis, etc. 

La moniliasis crónica no siempre se­
presenta aislada o acantonada en un­
sitio de la mucosa, pues pueden aba!_ 
car más de un Sector, puede haber -­
asociación de diversas lesiones en -
un mismo paciente. 

El exámen histopatolÓgico muestra cuando se efectúa, creci -

mientos filamentosos que corresponden a seudomicelios, por alarg~ 

miento de los elementos brotantes con tabiques entre brote y bro-

te, se ubican en la superficie mucosa casi en ángulo recto. 

Puede haber conificación imperfecta en las mucosas, no se 

forman ampollas subcórneas y entonces el exudado se deposita en -

la superficie como flÓculos blanqucinos que son característicos -
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~l~~~-

Hay paraqueratosis. Los polinucleares neutrÓfilos, al lleqar 

a los estratos más superficiales del epitelio mucoso, se acumulan 

y pueden mostrar la llamada degeneración espcingiforme de Kogoj ~ 

(penetración de los polinucleares en el interior de células e1pi­

nosas). 

General.mente se observa edema intracelular, en especial en ~ 

las capas superficiales de epitelio, as! como edema intracelular. 

La capa basal se presenta desorganizada. No 1e observan mitosi• -

atípicas, pero si aumento de la mitosis. 

En el corion,tanto en la zona papilar como en la reticular,­

se agregan edema e infiltrados plasmolinfocitarioa perivasculares. 

La localización hlcal presenta reacción inflamatoria del co­

rion, sobre la base de linfocitos, plasmocitos e histocitos y en­

al~nos casos predominia plasmocitario y capilares dilatados. 

ACTINOMICOSIS 

La actinomicosis es una enfermedad de especial importancia p~ 

ra los prácticos odontÓlgos y es motivo de nomeclatura contrOVEI!:, 

tida. su agente, el Actinomyces israelí, es una bacteria, a pesar 

de un nombre, que para·actuar necesita la mayoría de las veces -­

asociación de los bacilos Gram negativos. 

Sus manifestaciones cl!nicas y radiológicas son muy parecidas 

a las de las infecciones dentarias no específicas. Por lo consi -
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guiente, en el deiagnóstico diferencia de estas infecciones debe­

tenerse en cuenta la Actinomicosis. 

Es un proceso más común en hombres, sobre todo en los campe­

sinos 1 se ve más entre los 15 y los 35 años de edad. No es conta­

gioso. Su distribución es universal. 

En la actualidad, su frecuencia y el aspecto clásico de un -

gran micetoma han disminu:i'.do. 

Se observa en cambio una actuoinomicosis de s:i'.ntornas mucho ~ 

más atenuados y en_!!special como simple, absesos peridentarios. 

El Actinomyces Israelí es patógeno para el hombre y para - -

actuar necesila la asociación con variados tipos de bacilos Gram­

negativos. En un 30% de los casos se ha hallado además del Actin2 

myces, el bacilo colí, el fusiforme y el bacterium actinomucetem­

cornitaus. 

MANIFESTACIONES CLINICAS 

En la actualidad la actinomicosis con su aspecto clásico es­

considerada una afección no corriente. 

La inoculación puede variar de una semana a un año. 

Lo más común es que comience con un eposidio inflamatorio de 

origen dentario. De allí .el hongo se difunde por contiguidad in­

vadiendo corrientemente territorios perimaxilares. También, aunque 

con excepción, puede propagarse de esa manera a distancia como, -

por ejemplo, a la región cecoapendicular y por aspiración incluso 
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al pulm6n. Rara vez lo hace por vía hemática, dando 'as{ forma's -­

septicémicas. 

oechaume clasifica la actinomicosis, por su localización en­

perimaxilar (temporomaxilar, geniana y salivales, amigdalina, de­

los maxilares y cutánea. 

La localizaci6n temporomaxilar es, para este autor, la más -

común. 

La forma pulmonar se produce por aspiraciónr puede simular -

una tuberculosis y abrirse al exterior fistulizando. Hay formas -

que afectan las glándulas lagrimales. El A. israelí puede ser el­

agente del síndrome de las nudosidades yuxtaarticulares. 

La evolución del proceso es tórpida,en la práctica, la actin2 

micosis es unilateral. 

Se pueden distinguir dos periÓdos en la formación del micetQ 

ma actinomicótico; el de formación antes de fistulizarse y el de­

fistulización. 

El periÓdo precedente a la fistulización puede presentarse -

en dos formas:. aguda y crónica. 

En la forma aguda la lesión parece un absceso. 

En la forma crónica se produce una tumefacción lenta que co­

mienza en la proximidad de un diente cariado o una extracción, o­

a veces de una fractura, La hinchazón avanza hacia la piel, a la­

que levanta en forma de nódulo. Este es du1·0 y poco deoloroso, y-
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poatedo~mente se fiatuliza. 

Primero se reblandece en el centro y adquiere coloración vig 

lácea. Se hace después una pequefta ulceración que dá salida a una 

serqsidad purulenta o sanguinolenta y a granos de color amarillo. 

Sucüsivas inflamaciones dan lugar a la formación de nuevas fíatu­

laa YA la observación de varios orificioe fistulosos en la auper­

ficie del micetoma. Los orificios ofrecen a veces el aspecto de -

granulomaa piÓgeno. 

El estado general no se altera y no hay adenopatías. 

El micetoma que da el actinomyces iarael! es más aupurativo­

Y más blando que el que provocan los hongos verdaderos (maduromi­

coaia). 

MICE'l'OMA CERVICOFACIAL 

comienza en la boca a veces por un absceso dental, pero se di 

rige irunediatamente hacia el exterior 1 el primer síntoma que da 

es el trismo, y posteriormente aparece el micetoma a la altura -­

del ángulo mandib.ilar. La propagación se hace por contiguidad a -

través del tejido conectivo. 

No ataca sino por excepción y en la etapa final los maxilares 

siendo más afectado el inferior. 

Por lo general sólo se observa una osteritis rarefaciente o-

condensante. 

La osteomielitis es excepcional. Por contiguidad también pu~ 

de 
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de llegar a los senos,maxilares,ccrebro, cuello, laringe, medias­

tino1 ojos, o a las glándulas salivales, pulmones y tubo digesti-

vo. 

El primer signo de actinomicosis en la boca puede ser un aba 

ceso odontológico agudo, pero indoloro, con la mucosa de color -­

violáceo, que fistuliza y recidiva facilmente. 

En algunas formas crónicas puede haber un dolor neurálgico -

que parte del diente cariado. 

El trismo suele ser "de aparición precoz y quedar inclusive c2 

mo secuela una vez curado el proceso. 

La fistulización del micetoma se hace al cabo de semanas o m~ 

s~s. se constituyen primero nódulos duros e indoloros que se re -

blandecen después en el centro y se abren creando fístulas. En oc2 

ciones el. orificio externo de la fístula es carnoso, mamelonado. 

Si se le comprime sale un pus sanguinolento, blanquecino, amari -

llanto o seroso. 

OTRAS LOCALIZACIONES DE MICETOMAS ACTINOMICOTICOS 

El micetoma temporofacial puede invadir la parótida, la Órb1 

ta y llegar al sistema nervioso por los orificios de la bse del -

cráneo. Pueden resultar atacados la· oreja y el oído. 

La actinocimosis genuida es muy poco común. 

La forma plerigomaxilar da un gran trismo y dolores vivos, a.! 

go de temperatura y adelgasamiento. Puede confundirse con tumores 

de la zona. La tumefacción del m.ic~torna aparece en.la regióm tem-
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poral o algo más abajo. 

A veces se necesita una punción endobucal para hacer el diag 

nóstico precoz. Más tarde el micetoma se exterioriza en la piel. 

La actinomicosis gingival o gingivoyugal, se manifiesta co~­

mo una ulceración situada a nivel del cuello de incisivos inferi2 

rea. Ea de cuerpo crónico y tiene episodios hemorrágicos. 

La actinomicosis lingual ocupa el )lb aproximado del total de 

los casos. se localiza cerca de la punta: semeja un abseso o goma 

que al principio es duro y después se reblandece. 

ABSCESOS PERrODONTALES. 

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 adenópatías satéli 

tes, pueden, sin embargo, afectar los ganglios. 

GLANOOIAS SALIVALES 

La actinomicosis de las glándulas salivales, también posible 

localización del proceso. 

ACTINOMICOSIS DE LOS Ml\XIIARES 

El punto de entrada lo constituye una infección de la mandÍb.!!, 

la o del maxilar superior. Existe una variedad periférica subpe·~ 
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rióstica, una central, como si el hueao presentase eateomielitia, 

y una seudoplasia. 

HISTOLOGIA 

Las alteraciones histopatologicas de la actinomicosis, de la 

nocardiosis y de la maduromicosis son similares. En la submucosa­

o capa muscular o en los tejidos profundos cutáneos se observan -

abscesos constituídos por colecciones redondeadas de polinuclea -

res neutrÓfilos en cuyo centro se pueden comprobar los "granos" , 

con clavos, o sin ellos¡ en sú interior se ven los filamentos fi­

liformes de los actinomyces o los tubos de las madurellas. 

Dicho absceso se COtnUnica a través de fístulas 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 Óseas o ir hacia la superficie cut~ 

nea, para eliminar pus y granos mic6ticos. 

HISTOPI.liSMOSIS 

La histoplasmosis es una micosis profUnda con localizaciónes 

bucales muy frecuentes e inportantes. Puede tener algunos caract~ 

res clínicos peculiares que ayudan a diagnosticarla: macroglosia, 

Úlcera, mediolingUal, pérdida de dientes, adenopatías, mal estado 

general y como la mayor parte de las micosis profundas su prepon­

derancia en el hombre. 
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. El ~allazgo del Histoplalllllil capsulatum en la' biopsia es el -

diagnóstico más preciso. Se asocia frecuentemente a la tuberculo­

sis pulmonar y por ella pasa a veces inadvertida y los pacientes­

no J¡eciben el tratamiento adecuado. 

La Histoplasmosis es considerada una retic:ulitis, es decir,­

una enfermedad inflamatoria del sistema reticuloendotelial. 

se presenta endémicamente en diferentes lugares del mundo, -

entre otros AmiÚ'ica, Inglaterra, Africa del sur, etc:. 

La forma de inoculación es variada; el hongo vive en el sue­

lo, donde realiza su ciclo y penetra en el organismo por vía aérea 

así como también a través de la mucosa bucal, intestinal y aún en 

la piel. 

El gato, el perro y las palomas, entre los animales demésti­

cos, son reservarlo del gérmen. 

Las hist9plasmosis se ve más en trabajadores que están en co~ 

tacto con la tierra. 

EXiste una forma africana que se atribuye al hiatoplasma du­

boisii. 

MANIFESTACIONES CLIN!C1\S 

Para poder dar una idea de sus manifestaciones es necesario­

mencionar las d~erentes formas clínicas que presenta la histopla.!!. 

mosis por Histoplasma capsulatwn. 
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EXisten formas leves, moderadas y graves. 
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Las leves y moderadas pasan inadvertidas¡ simulan una gripe­

º ligeros problemas broncopulmonares, pero dejan reactividad anti 

génica cutánea. 

Las graves se comportan como neumonías atípicas. Pueden ser­

puntos de partida de diseminación del proceso o dejar nódulos o -

calcificaciones residuales si curan, pero la mortalidad es alta. 

Es mñs raro que la primoinfección sea cutánea, mucosa (bucal 

en especial) o gastrointestinal • 

2).- HISTOPLASMOSIS GENERALIZAD!\ AGUD!\ 

se ve en nifios y viejos. Es la diseminación rápida por vía-~ 

demática de formas pulmonares o a veces gastrointestinales. Da fi~ 

bre alta, trastornos gastrointestinales, en especial hepato y es­

plinomegalia, alteraciones pulmonares, endocarditis, lesiones cuti 

neas, mucosis, etc. sino se la trata la mortalidad es alta (asta-

el BOJ<,). 

3) .- HISTOPLASMOSIS PULMONAR CRONICA 

Es clínicamente semejante a la tuberculosis pulmonar. A veces 

sigue a la forma pulmonar de primoinfección. 

4) .- HISTOPLASMOSIS GENEAALIZAD!\ CRONICA 

Desde el punto de vista bucal, esta forma clínica junto con-

la bucofarÍngea solitaria son las más importantes. 
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Los pacientes son adultos, del sexo masculino, en casi su tot~ 

lidad. Se calcula en 20 meses aproximadamente el plazo desde la -

primoinfección hasta la aparición de lesiones diseminadas cr6ni -

cas, 

Los enfermos son con gran frecuencia delgados: tienen tos, -

afonía y dificultades en la deglución, por las lesiones laríngeas 

pulmonares y faríngeas tan corrientes, Puede haber un síndrome f~ 

bril no muy llamativo. 

Por su aspecto y la sintomatología, el enfermo recuerda a un 

tuberculoso pulmonar avanzado. 

En esta forma es frecuente que el 30 % de los pacientes apr2 

ximadamente presenten lesiones bucales. 

Los pulmones pueden mostrar infiltraciones en los lóbulos s~ 

periores así como cavidades, con aspecto semejantes al de una tu­

berculosis pulmonar. 

su asociación frecuente con éste Último proceso complica su­

diagnóstico verdadero. 

Por contiguidad con las vías respiratorias puede atacar a las 

fosas nasales produciendo lesiones ulcerovegetantes del vestíbulo 

de la misma. Sin afectar el cartílago ni el hueso, aunque puede -

haber e:-:cepciones de perforación del tabique nasal. La laringe e_!! 

tá corrientemente, lesionada y el enfermo se torna afónico. 

La invasi6n linfática es de regla y en ocasiones se observan 
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en el cuello adenopatías múltiples ain periadenitia. 

cuando el proceso se generaliza aparece hepatomegalia, espl! 

nomegalia, infartos ganglionares en diferentes localizaciones, n! 

fritis, alteraciones suprarrenales y lesiones cutáneas múltiples. 

Estas se observan en la cara, en especial, y son de aspecto epit! 

liomatoso (nódulos ulcerados), o papuloeruptivos. 

Se han visto ulceraciones en escroto, periné y espacios in -

terdigitales. 

Se aplican a veces con eritema nudoso o polimorfo. 

El estado general decae, los enfermos puden perder peso y h! 

matoloÓgicamente existe leucopenia con linfocitosis y monocitosis. 

Aparte de asociarse con la tuberculosis, la hitoplasmosis pu~ 

de presentarse juntamente con leucemias, enfermedad de Hodgkin, -

linfomas moriomorfas y sarcoidosis. 

5).- Es menos frecuente que la generalizada crónica. se tra­

ta de una forma clínica en la cual las manifestaciones mucosas, son 

los Únicos signos aparentes de la infección. Sin emabrgo, las le­

siones cutáneomucosas parecen ser siempre secundarias a la histo­

plasmosis generalizada, aún cuando no se observen lesiones pulmo­

nares aparentemente activas. 

Puede curar con tratamiento adecuadom aunque recidiva con fr~ 

cuencia¡ a veces queda estacionada como forma crónica y en ocasi2 

nes puede diseminarse. 
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Las lesiones bucales aon semejantes a la generalización cróri!, 

ca. Esta forma es también llamada mucocutánea. 

6) .- lUSTOPIASMOSIS AFRICANA 

Se atrib.lye al Histoplasma duboisii 

La enfermedad es eminentemente supurativa. Se evidencia en -

forma de abscesos subcutáneos y otras lesiones de la piel. En cam 

bio las lesiones pulmonares son muy raras¡ y excepcionales las ~ 

cales. 

MANIFESTACIONES BUCALES 

Son pacientes, por lo general, desdentados o les faltan pie-. 
4 

zas dentarias como consecuencia de las lesiones periodontales pr2 

vocadas por la enfermedad. Tienen sialorrea intensa y "babean" en 

cuanto se los quiere examinar. Además presentan aliento fétido y-

suelen quejarse de dolores dentarios. 

LENGUA 

Es muy frecuente la macroglosia, coincide muchas veces con -

una ulceración mediolingual longitudinal que adopta un aspecto in! 

cial a ,manera de canal, con la superficie lisa. 

En ocasiones se observan nódulos de 1 a 3 cm. de diámetro que 

emergen de la lengua y vegetaciones. 

otra lesión que es característica en todo tipo de mucosa es-

que presenta lesiones blancas que recuerdan a la moniliasis, aun-
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que penetran en el espesor de la mucosa. 

Hay ulceraciones de la cara dorsal, ventral y bordes de la -

lengua, orales, a veces aftoides. 

LABIOS 

Existe macroqueilia especialemtne del labio inferior, aunque 

no abarca sino un sector del mismo. Hay dureza en dicha microquei, 

lia, pero es elástica y no carácea coll\G se palpa en la blastomic2 

sis sudamericana. 

Pueden verse a veces nódulos y erosiones en lugar de macroqu.!. 

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 hem2 

rrágico o mejor dicho peteguial, aunque discreto y constante. 

PAI/\Dl'\R 

En el paladar blando pueden verse ulceraciones de tipo aftoi, 

de, lesiones necrobiÓticas y vegetaciones. 

UVUIJ\ 

Puede presentar lesiones similares a las del paladar. 

LOCALIZACIONES MULTIPLES 

1 MACROGLOSIA .- con una t\lceración o fi;;ura mediolingual muy 
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característica y frecuente, aunque puede faltar aún en casos ava,n 

zados. 

2 LESIONES NECROBIOTICl'IS.- Blanquecina, de tamafto diverso, • 

que se eleva sobre la mucosa, con el aspecto superficial de un t~ 

jido necrobiÓtico, rodeada de un halo erosivo superficialmente r_2 

jo y ligeramente sangrante y que parece una moniliasis, aunque es 

más cosnsistente y no se desprende con tanta facilidad, al palpa!_ 

la, duele y asienta sobre una base dura, de aspecto cicatrizal. 

(Es patognómónica). 

3 LAS LESIONES NODUIARES.- Despapiladas en la lengua. 

4 LAS ULCERACIONES.- A veces con puntos hemorrágicos o pete­

quias. 

HISTOPATOLOGIA 

Existen formas muy ricas en hongos, en los que se comprueban 

en el corion napas de histiocitos muy voluminosos, comfluentes, ~ 

con abundante citoplasma cargado con gran número de parás.itos, P!! 

queños de 3 a 5 milimicras de diámetro, rodeado por un halo claro. 

El cuerpo es PAS positivo y se tiñe muy bien mediante la té~ 

nica argéntica de Gracott. 

Mas frecuentes son las formas con escasos parásitos, las que 

se encuentran en células gigantes y células epiteloides, que tien 

den a configurar folículos tuberculoides en el seno de infiltra -

dos plasmolinfocitarios. 
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EXiaten trancisiones entre las variedades histológicas predg 

minantemente reticulohistiocitarias, y las formas tuberculoid.es. 

El epitelio suele atrofiarse y pueden producirse erosionea. 



TRATAMIENTOS 

LIQUEN PLANO 
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se han realizado diversos intentos terapeuticos pero se 11a -

viaLo que ninguno es beneficioso o curativo generalmente es benig 

no, su Único caracter desagradable es el malestar que lo acompaña 

cuando las lesiones son erosivas o ulceradas y, por lo tanto, 

dolorosas, o cuando son suficientemente anchas corno para requerir 

tratamiento, el complejo vitamínico B a altas dosis y la adición­

de suplementos de niacinaJ11ida pueden producir mejoría. Las aplic~ 

ciones de Corticisteroides en erosiones y ulceraciones, son bene­

ficiosas. 

PENFIGO 

En el plan terapéutico suele consistir en un tratamiento de­

sostén (mejoría de la nutrición, ingestión de líquidos, dieta hi­

perproteica, etc.), agentes antiinfecciosos (antibióticos) para -

combatir la infección secundaria y, lo que es más importante, la­

administración de corticosteroides de acción general. Para el tr~ 

tamiento y control de las lesiones bucales resultan a menudo muy­

Útiles las aplicaciones locales de corticostexoides en forma de -

pastas, polvos, pomadas o pastillas. También está justificado el­

cmpleo de colutorios ligeramente antisépticos y cuando se encuen­

tra una infección moniliásica sobreanadida, son eficaces los age~ 

tes antifÍnigicos como el Mycostatin, la amfotenicina B o el vio-
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ERITEMA MULTIFORME 
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constituye una parte fundamental del tratamiento, la identif! 

cación y supresión de la causa siempre que sea posible. 

Las medidas paliativas y de'sostenimiento, incluyendo entre­

ellas las aplicaciones locales de corticosteroides y protectores, 

o ambos, muchas veces resultan beneficiosas para calmar las mole~ 

tias locales y facilitar la curación. 

Los colutorios suaves con peróxido de hidrógeno, Cepacol y -

preparados similares pueden ser útiles por sus efectos antibacte­

rianos locales y detergentes. 

Si la etiología es de origen alérgico; responde favorablemen 

te a los antihistamínicos aplicados localmente en forma de colut2 

rios o de suspensiones administrada por vía bucal. 

Y cuando las lesiones bucales son de intensidad excepcional­

º se acompaftan de signos morbosis generales, es necesario el uso­

de corticosteroides de acción general, con resultados favorables. 

LUPUS ERITEMATOSO 

El tratamiento depende del internista, aunque el Odontólogo­

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 antimaláricos como la Cloroquina, Atabr,! 

ne, Primaquina, para tratar la enfermedad, pero deben de tenerse-
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en cuenta, los efectos colaterales indispensablea de,estoa fúma­

cos. Puede ser eficáz también el tratamiento tópico y general con 

corticosteroides, pero no tiene un efecto curativo. 

ESCLERODERMIA 

Los pacientes con esclerosis generalizada progresiva pueden­

llevar una vida productiva y útil. El fÍn principal de la terapég 

tica es conservar la función y evitar la lesión de las manca. 

Quizá esten indicados cambios de clima, de ~trabajo, o ambos. 

Hay que insistir en los cuidados de las manos incluyendo instruc­

ción para ejercicios activos y pasivos, con el fÍn de evitar la -

contractura por flexión. 

Los primeros signos de infección local en las puntas de los­

dedos deben tratarse inmediatamente, antes que evolucionen causan 

do grandes Úlceras voluminosas. 

como es tan poco lo que sabemos acerca del defecto fundamen­

tal en la esclerodermia o su patogenia, no disponemos de tratami~ 

·to específico. La excepción es el empleo de antimicrobianos de ªl!! 

plio especto para tratamiento de la malabsorsión asociada con cr~ 

cimiento bacteriano en la parte alta del intestino delgado. Si la 

motilidad esofágica está disminuida, se utiliza ampliamente la t~ 

rapéutica antiácida para evitar la esofagitis secundaria y la es­

tenosis. 

Si esta Última aparece puede ser necesario el paso de bujías. 
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Los solicitados en dosis farmacológicas pueden disminuir los sig• 

nos de inflamación. por ejemplo el aumento de la medimentación de 

los glÓWlos rojos. el dolor articular y el eritema que existe en 

l:a mayor parte de pacientes en algún momento en el curso de su eu 

fermedad. No está demostrado que las dosis elevadas de corticost!_ 

roides retrasan eficazmente la progresión de la esclerosis generA 

lizada1 las dosis pequenas (equivalentes a 5 a 10 mg. de preadnisg, 

na al d.Ía) pueden emplearse como terapeutica antiinflamatoria su­

plementaria durante las ·fases agudas y edematosas de la enferdedad. 

Basándose en diversas hipótesis sobre la lesión fundamental­

de la esclerodermia, se han utilizado diferentes enfoques terapéJ! 

ticos. La reserpina y los agentes bloquedores ganglionares se han 

empleado en pacientes cin fenómeno Raynaud intensa¡ se han efec-­

tuado la simpatectomía por los miSl!IOs motivos, y si bien los re­

sultados tempranos en algunos pacientes son buenos, la enfermedad 

suele seguir evolucionando. 

se han utilizado p-aminobenzoato de potasio, ácido etilendi~ 

minotetracético, inyecciónes de ácido 6-aminocaproico y aplicac-­

ciones de dimetilsulfÓxido, pero ninguno de estos medicamentos ha 

demostrado ser uniformemente eficáz. 

se está estudiando el empleado D-penicilamina por su capaci­

dad de inhibir la formación de enlaces cr.uzados en la colágena. -

Los primeros estudios no har. demostrado que los agentes alquilan-
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tes o los inmunopxesores resulten beneficiosos. 

TUBERCULOSIS 

Es neceuario tener la precaución de asociar antibióticos y -

quiínioterapicos en el tratamiento para evitar la resistencia del­

baqilo de Koch que se pone de manifiesto aproximadamente a los tres 

meses de iniciado éste. 

Por lo tanto es fundamental la combinación de estos fármacos. 

Utilizada por ejemplo: 

a) lg. de estreptomicina 2 veces por semana. 

PAS por vía wcal. 

1soniazida por vía bucal 

o Isoniazida, estreptomicina y etambutal¡ 

o Isoniazida, etambutal y rifampicina. 

Estas combinaciones se usan en las tuberculosis severas. Una 

vez mejorado el paciente, se combinan dos medicamentos unicamente .• 

Por ejemplo: 

(a) Estreptomicia y PAS 

(b) Estreptomicina e Isoniazida 

(e) Isoniazida y PAS 

~b las formas leves cutaneomucosas puede usarse una sola medj, 

cación: 

(a) Método de Charpy 

(b) Tiosemicarbozonas 

(e} sulfonas 
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c) Las mejores drogas de acción antituberculosa de que se diA 

pone hoy d!a son la rifamp.icina, diariamente o interlllitenteraente, 

o isoniazida 'f eta!lb•ltil 1. 

En las formas crónicas resistentes, la asociación rifarnpici~ 

na-etambutal aparece como el esquema más útil 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 evolución de las le­

siones; a las tres semanas se natarán los efectos. A veces se pr2 

longan los medicamentos por meses sin inconvenientes y se cambian 

sólo si nparecem efectos indeseables o resistencia. Los controles 

clínicos y bacteriológicos son indispensables para determinar la­

acción terapéutica y establecer la curación del paciente. 

HERPES IABIAL RECURRENTE 

TRATAMIEN'roS: 

a).- LOCAL 

- cortisona ccn antibióticos en Orabase 

- Fintura de benjuí (toques) 

- Novocaína o Xilocaína (inyectada in situ) 

- IDU (toques o buches) 

- Radioterapia 

b) .- GENERALES 

-l\ntibiÓticos y Antiinflamatorios 

- Derivados de las biguanidas 



- Liaozima 

- Gillllnaglobulina 

- Vitaminas B y c 

corticoide a 

- viruxan 

c).- PROPII.l\C'l'ICOS 
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- Acción sobre las causas predominantes (focos 

sépticos, parasitosis, infecciones crónicas, sol. 

etc.) 

vacunación específica 

- Proteinoterapia 

- Psicoterapia 

- Vacunaciones inespecíficas. 

GINGIVOESTOMATITIS HERPETICll AGUDA 

En la actualidad, no existe ningÚn agente quimioterápico que 

sea capáz de detener, modificar o abortar el curso de la gingivo­

estomatitis herpética. como la infección termina por sí sola (du­

rando generalmente 10 o 21 dÍas), el tratamiento de sostenimiento 

de elección consiste sobre todo en medidas paliativas y sintomátb 

cas. Debe procurarse el bienestar del enfermo y prevenir la deshl 

clratación con un tratamiento de sostenimiento amplio, que consis­

te en la administración de antipiréticos, el reposo en cama, fre­

cuentes lavado~ bucales suaves, abl.u1da~tes líquidos y dieta blan­

<.la • 
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HERPES ZOSTER 

La evolución espontánea hacia la curación que tiene esta en­

fermedad y la falta de métodos específicos de tratamiento hacen -

que el plan terapéutico sea fundamentalmente paliativo y de sost~ 

nimiento. 

En algunos casos puede ser necesario la administración de ~ 

analgésicos y sedantes, incluso a veces Demerol o morfina, para -

controlar debidamente el dolor acompafiante. 

Puedan aplicarse lócal.mente protectores (Orabase, pomadas, -

calmantes y cremas), anestésicos locales {nupercaine) y lavados -

antisépticos en las lesiones bucales lo mismo que en las cutáneas 

para dominar el dolor o la infección. 

Se han recomendado una gran variedad de medicamentos admini_!! 

trados por vía oral .general, por ejemplo, vitamina Bl2, vacunas -

autógenas, globulina gannna y antibióticos, pero su efecto benefi­

cioso no es seguro no es completamente claro el fundamento de su­

empleo. Una corta serie ( 3 tratamientos del lSOr) de radiotera -

pia sobre los ganglios dorsaies afectados, puede disminuir mucho­

el dolor si se practica precozmente. 

VERRUGA WLGAR 

La terapéutica de elección sería el decoticado de la lesión, 

tocando la base con fulguración o con galvonocanterio y, en caso 

necesario, la extirpación quirúrgica superficial, cerrando la heri 
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da con puntos separados. 

Bastará una simple anestesia local, primero por contacto con 

pantoca!na y a continuación infiltrativa con Xilocaína, para evi­

tai: el dolor en el acto quirÚrgico. 

LINFOMA VENEREA (LINFOGRANUWMl\ VElU:REO) 

Se utilizan las sulfamidas: 4g. diarios de sulfadiazina (di!. 

zyl), eulfisoxazal (Gastrisin), sulfaisomidina (Elkosina), durante 

10 dÍas o las sulfas lentas a razón de lg. diario, en el mismo -­

lapso. 

tas tetraciclinas dan buenos resultados clínicos. Ultilnamen­

te se utiliza la dimetilclortetraciclina. 

HERPANGINA 

como esta c.nfermedad retrocede por si misma y, en la mayoría 

de casos, acaba por sí misma en menos de una semana sin que haya­

producido acciones secundarias de importancia, el tratamiento su~ 

le ir dirigido sobre todo a aliviar los síntomas como la fiebre,­

dolo~, vómitos, diarrea y convulsiones. ta institución de cuida -

dos generales adecuados disminuye en gran manera J.as complicacio­

nes secund.ariaa. 

Es recomendable una higiene personal adecuada, en personas -

que se han restablecido de esta enfecmedad debido a que gran núm~ 

ro de enterovirus persisten en las heces humanas hasta 6 semanas. 
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TRA~MJ:ENTO: 
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En lesiones leves. preseribir buches antiinflamatorios, o ·1:2 

ques de leche de magnesia o bicarbonato en casos de ácidos; si 

son producidos por álcalis, emplease limón o vinagre, localmente, 

para neutralizar. 

Además de los recursos locales, deben instituirse antiinfla­

matorios, antibi6ticos, analgésicos generales y, a veces, opiáceos 

para callllar el dolor. 

En caso de necesidad debe practicarse una limpieza no muy -­

profunda de los tejidos necrosados, pues se eliminarán espontáne~ 

mente. En ocasiones es indispensable reparar la pérdida de susta,n 

cia con injertos de piel, para evitar la retracción de los tejidos 

así como deformaciones y alteraciones funcionales. 

La reparaci6n de las lesiones químicas lleva más tiempo que­

cuando con de orígen quirúrgico, puesto que es mayor el proceso -

inflamatorio. 

ENFERMEDP.DES FUNGICAS 

TRATAMIENTO: 

MONILIASIS .-

La nistalina es específica contra la moniliasis. se la puede 

usar en comprimidos, suspensión oral y unguento. La absorsión in­

testinal de la droga es pobre; por ello debe ser usada sólo en 
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aplicación bucal, 4 veces por d!a; por lo general se usan C01llpri­

midos de 500.000 unidades que se dejan disolver en·la boca. 

Otra medicació~ local es el Amfostat que es anfotericina B y 

se coloca como pomada adicionada de Orabase. 

También resulta muy Útil el uso tópico de soluciones acuosas 

de colorantes tales como violeta de genciana y azúl de metileno -

en concentraciones del 1 al 5 % • 

Los buches con alcalinos (bicarbonato o borato de sodio), son 

muy eficaces, se hacen 2 o 3 veces al d!a. 

En casos de cierta gravedad, se usa anfotericina B en uso sí~ 

temico por goteo endovenoso. 

Se aconseja también las diaminodifenilsulfonas, las sulfas -

lentas y las vitaminas. 

un antibiótico cuyo uso local en piel y mucosas ha resultado 

útil es la pimaricina o natamicina (Pimafusin), se utiliza al 2%­

en ve4!culos adhesivos. 

como tratamiento profílactico de las moniliasis cuando se 

utilizan antibióticos o corticoides, es conveniente asociar el 

complejo vitaminico B. También es Útil la vitamina A en los casos 

de localización retrocomisural, para evitar las leucoplasis sedu~ 

darias, y la vitamina E, para tratar la fibrosis que suele asocia~ 

se. 
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.l\CTI MICOSIS 

El atamiento de actinomicosis por actinomyces iarael! se-­

basa esce cialmente en la penicilina. Se asocia, en especial, a -

sulfar;ddas o sulfonas o antibióticos de amplio aspecto. Han pro'b:! 

do adenuí su eficacia la radioterapia y las autovacunas prepara-­

das por iltrados de cultivos de N. asteroides (Negroni). Por lo­

general e aconseja mezc.lar o intercalar estos tratamientos. A V_!! 

ces es ú il el drenado quizúrgico. Si hay absceso dental o caries 

sospecho a, debe hacerse· la extracción correspondiente. 

La onicilina debe de darse en dósis grandes de 2 a 4 millo-

nes de idades diarias, al menos durante 45 días y a veces por -

mayor ti>mpo, alternando con otros antibióticos de amplio espectro 

como las tetraciclinas. 

Se uede usar también la sulfametoxipiridazina (Lederkin,Mi­

dikel), en dÓsis de lg. diario por vía bucal durante 3 o 4 d!as. 

De las sulfonas se emplea actualmente la diaminodifenilsulf2 

na (D.A p .s.), a razón de lOOmg. diarios por vía bucal durante 4..., 

o 6 mes s. 

HI TOPLASMOSIS 

Es recomentable para los enfermos con histoplasmosis de pri­

moinfec ión guardar cama, y recibir alimentación hiperproteica o­

hiperhi ocarbonada. Se deben dar anabÓlicos y vitaminas, en esp~ 

cial co plejo B. Estas medidas generales son suficientes en pr~ 
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infecciónes leves. 

La anfotencina B, (anfostat), es en la actualiélad med~camen­

to más Útil para la histoplasmosis evolutiva. 

Antes de la aparición de la Anfotencina B se usaban las sulfA 

mi~s, en las formas graves y en las generalizadas especialmente­

la ~ulfadiazina, en dosis grandes y prolongadas (2 o más gramos)­

diariarnente y su acción era realmente efectiva. 

En lesiones pulmonares crónicas de tipo covitario se agregan 

a veces tratamientos quirúrgicos. 

La vacunación espec!fica se está haciendo con buenos result~ 

dos. 

En casos graves las transfUciones son de gran ayuda. 

Una medicación c;ue debe seguir ensayándose es la R04-4393 

(Fanesil). Es una sulfamida extralenta. 

otro adelanto terapúetico es el RO 27758/B-l (agente x5079C) 

polip~ptido antibiótico. 

se dan 300 mg. diarios respartidos en 4 inyecciones intramu~ 

culares,, durante 15 dÍas. 
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CAPITULO V 

•ME'l'ODOS DE DIAGROS'?ICO" 

A).- ENFERMEOP.DES DERMATOLOGICAS DE ORIGEN DESCONOCIDO. 

1.- LIQUEN PLl\NO .- El diagnóstico clínico cuando se trata de 

cases típicos, no ofrece dificultades por presentar manchas blan­

qucinas en red localizados ej!pecialmente en el tercio posterior -

de la mucosa YUgal siendo patognómico. 

Si hubiere duda la histopatolog!a es muy característica. 

Aunque el diagnóstico diferencial de las formas atípicas de­

be hacerse topográficamente. 

2.- PENPIGO.- t.a biopsia es de la mayor importancia para ests_ 

blecer el diagnóstico y cuando la sospecha clínica es bastante -­

fUndal>lentada, deben efectuarse biopsias repetidas. 

otra prueba sería el "Frotis de Fzanck", que constituye un -

medio de diagnóstico sencillo y a veces muy Útil. 

También esta indicada la "Prueba de Nikolsky. 

otra prueba que podemos utilizar es la 

"Prueba del aire comprimido", consiste en la aplicación de 

una corriente de aire comprimido a la mucosa bucal oa los t~ 

jidos de las encías, pudiendo ocacionar un ligero brillo de­

los tejidos superficiales, seguido de una formación vesicul~ 
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sa o ampolla. En otro caso puede ocasionar deetrucción del -

epitelio y la denudación. 

3.- ERITEMA ~tuLTIFORME.- Historia Clinica, es indiapensable­

una anamnesis completa y cuidadosa, ya que este método establece­

el diagnóstico más correcto. 

Biopsia.-·sólo se hará cuando se sospeche la presencia de -­

pénfigo. 

Estudio de Laboratorio.- SÓlo para determinar la existencia­

de enfermedades generales asociadas o la alergenicidad de sustan­

cias. sospechosas. 

4.- LUPUS ERITEMl\TOSO.- Está indicado realizar una biopsia,­

no sólo para confirmar el diagnóstico, sino también para desear -

tar la posiblidad de una leucoplasia o de carcinoma. 

s.- ESCLERODERMIA.= Facilitan el diagnóstico, las caracterÍ! 

ticas clínicas que presentan. 

~ Exámen histopatolÓgico. 

- Radiográf icamente se verá la alteración peculiar y especÍf 1, 

ca del ligamento periodontal. 

6.- TUBERCULOSIS.- Esta indicada la biopsia. 

- Exámen histopatolÓgico para encontrar el bacilo de Koch. 

- son necesarios métodos bacteriológicos para identificar la 

existencia de miCZ"oorganismos acidorresistentes. 
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- Es inútil también la inoculación al cabayo con finalidad -

diagnóstica • 

B) .- ENFERMEDl\DES VIRALES. 

1),- HERPES IABIAL RECURRENTE 

- Historia clínica. 

- Biopsia, para diferenciarlo de el chancro sifilítico, neo-

plasia, eriteir..a polimorfo, liquen plano erosivo y Úlceras­

oftosas. 

2).- GINGIVOESTOTATITIS HERPtTICl\ AGUD\ 

- El exámen histológico y el citológico permiten la afirma -

ción de un proceso viral del grupo herpesvirus. 

- Examen serolÓgic.'O. 

- Las pruebas cutáneas introdérmicas, son poco usadas, de e§. 

caso valor. 

- Tambi~n es de fácil reconocimiento por las características 

y sintomatología que presenta. 

3).- HERPES ZOSTER 

- Historia clínica 

- Exámen citolÓgico 

- Exámen serolÓgico 

Diagnóstico difE!rencial con herpes simple, angina herpéti-
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~· aftoide de Pospiackill Feyrter. 

4) .- VERRUG.l\ VULGAR 

- Es de fácil diagnóstico clínico, el cual puede ratificarse 

con un exámen hiatopatolÓgico J y a veces es necesario ha -

cer un diagnóstico diferencial con carcinomas vegetantes y 

especialmente con la denominada papilomatosis florida. 

S) .- LINFOPATI.A VENEREA 

- Es de dÍficil diagnÓstico clínico. 

- Biopsia 

- La reacción de Freí, presta la mayor utilidad a pesar de -

l.os reaclentes de grupo, así como las pruebas de desviación 

de complemento. 

- Datos que pueden orientar el diagnóstico son la supuración 

"en espumadera" de los ganglios y el antecedente de coito­

bucal. 

6) .- HERPANGINt\ 

Las manifestaciones cl!nicas suelen indicar el diagnóstico. 

- Es posible confirmar el diaqnóstico con reacciones de des-

viación de complemento y aglutinación. 

C) .- LESIONES QUIM."CCAS DE JA MUCOSA BUCAL. 

Es sencillo por los antecedentes, c:cmo ser: Aplicaciones de -
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diversas sustancias para calll1ai: el dolor o QOlllO antisépticoa1 --­

addicdentes o tentaviva de suicidio en caaos agudos1 Profesión del 

paciente o hábito en los procesos crónicos. 

A veces sin embargo, el diagnóstico suele ser difícil y se-­

hace por eliminación a través de exámenes clínicos e hitolÓgicos­

de la lea!Ón. 
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D) .- ~ERMEIJ'\DES PUNGICAS 

l.- Moniliasis Aguda (candidiasis) • 

Es fácil su diagnóstico, se presenta en forma de leche coagu­

lada, situada sobre la mucosa, ello significa que puede limpiarse 

o eliminarse con una gasa, dejando al descubierto una mucosa total 

o parcialmente rojiza. Esta maniobra es de gran valor diagnóstico. 

2.- Moniliasie crónica 

El diagnóstico clínico es sencillo, cuando se presenta como­

una seudomancha cremosa, que se desprende parcial o totalmente al 

frotarla en una gasa.De lo contrario se requiere del diagnóetico­

diferencial con la sífilis secundaria y el lÍquen rojo plano re -

trocomisural. 

Si existen dudas pueden aclararse con reacciones serolÓgicas 

o el estudio histológico respectivo. 

3 .- Actinomicosis 

clinico.- Su aspecto clínico, es característico, al comienzo 

parece un absceso dentario, si después de drenarlo hay recidiva se 

necesitará un exámen micolÓgico. 

Histológico.- Este exámen también permite al mostrar los gr~ 

nos, el diagnóstico del micetoma. 
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4.- Hiatoplasmoais 

El diagnóstico ee realiza por las leaionea clínicas y ee con 

firma por el exámen histopatolÓgico y micológico. 

El diagnóstico clínico diferencial de lae lesiones b.lcales 

plantea especial.mente con la tuberculosis, la blastomicosis suda­

mericana y la histiocitosis. 
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C A P I T U L O VI 

CONCLUSIONES 

Después de algunos meses de esfuerzo he llegado al término del 

presente trabajo, dándome cuenta de que el campo de la patología ~ 

cal os muy extenso y requiere muchas motivación para el Odontólogo, 

despertar su interés y hacerlo sentir que ésta compete a su campo. 

Por lo tanto una forma de llevar a cabo esta motivación sería 

que el Odontólogo estudiara y Adquiriera los conocimiento necesario• 

para establecer diagnósticos exactos de la patología oral. 

Ya que muchas de estas enfermedadee hacen sus primeras manife! 

taciones en mucosa bucal, y es al Odontólogo a quien corresponde -

saber si se encuentra ante un proceso nor111al o patológico, y ante­

la imposibilidad de resolver el caso, poder canalizar al paciente­

adecuadamente para su tratamiento. 

Para el correcto diagnóstico necesitamos basarnos en las man! 

festaciones clínicas que en muchos casos resultan suficientes para 

el diagnóstico exacto, ya que ciertas enferilledades tienen signos p~ 

tognómicos. 

Otras veces nos vemos ante la necesid~d de recurrir al diag -

nóstico diferencial, y en otras, es necesario un estudio histopatg, 

lógico como complemento, para llegar al diagnóstico. 

Una vez finalizado mi trabajo, puedo sentirme satisfecho¡ creo 
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que la investigación es muy importante y el mejor medio de superar 

las diferencias personales. Espero que loa datos aportados no sólo 

sean ~tiles a mi persona, sino a todos aquellos que en algún momen 

to llegasen a consultar el presente trabajo. 

El sustentante. 
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