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PROTOCOLO

1La gran wariedad de dlceras bucales abarca desde el Rerpes ®
ple de orfgen catarral o febril, hasta las que conatituyen signos
de una leucemia,

Las $lceras, como lesiones de la cavidad bucal pon Procesos ==
que se observan a menudo, quizrd en segundo lugar en cuanto & fre-
cuencia después, de las lesiones inflematorias de las encf{as o0 --
gingivitis. La gran frecuencia es debida a laz enfermedades, &l—e
menos 30 que se manifiestan en la boca en forma de Ylceras, ya —
loa‘como manifestacidén clfnica ¥nica o como parte de¢ las manifes-
taciones clfnicas en conjunto.

las ulceraciones de la boca representan une via final comdn Pa
ra la expresién de diversos padecimientos sistemicos, y pueden =-
considerarss como un reflejo de ciertos datos del estado general
de salud del paciente siendo de vitel importancia tanto para el =
médico general como pars el oddntologo.

El determinar la etiologfa de las dlceras bucales es tarea que
corresponde no solo al médico general, sino también al odéntologo
quién debe estar capacitado pars la interpretacidn clf{nica de las
diferentes lesiones que me presenta: en la boca,

Les ceusas aue puedern originar ulceraciones en la hoca pueden
ser locales o bién repercusién de un padecimiento sistemico & em
bas

Entre las causas locales figuran fundamentalmente los traumé-

tismos y 1a infeccidn: entre los traumdtismos encontramos que son



de vital importancia, los trauratismos naturales que se llevan a
cebo en la boca como: la masticacidn, la mordedura y abrasidén de
la lergua y las mejillas durante la deglucidn, el resecamiento y
la humidificacidn de los labios al uablar y comer; as{ cuando -=
lleguen a desarrollarse ulceraciones, en un principio se encuene
tran localizadas primordialmente en las regiones que estdn some-
tides a los mayores traumdtismos naturales.

En relacidn con le infeccidén, la boca estd plagada de gérme--
nes sédprofitos y patogenos de virulencia muy atenuada que espe-
ran a que oxfgtan cambios ecoldgicos para actuar; indudablements
tembién juegan un papel importante en la produccién de ulceracio
nes, la severidad de la infeccidn y la suceptibilidad del indivi
duo,

En los padecimientos sistémicos tomar gran importancia, ade--
mds de¢ las causas locales, las deficiencias nutricionales, dis--
crasias sanguineas, fenémenos de 1ipersencibilidad, as{ como las
infecciones sistémicas.

las infecciones sistémicas csusadas por virus, bacterias y =
hongos, tienen todas ellas manifesteciones bucales, especialmen
te cuando dicha cavidad es la via de entrada de la infeccidén es
to ocurre principalmente en los nifios en enfermedades propias -
de la infancie como viruela, varicela, sarampidn, etc,.

La presencis de \dlceras, en 1la boca en padecimientos sistémi
cos nos puede servir hasta cierto punto como parédmetro para co-

nocer la severidad del padecimiento.



Entre otro de los factores desencaderantes de las lceras bu-
cales encontramos frecuentemente la iatrogenias, durante ciertos
tratamientos en donde se usan antimetabolitos y antibioterapias
masiva originando pérdida del balance metabolico y discrasias ==
sanguineas cono anenfas y hemorragfas, ademés de atrofia de mucg
sas, asf como por restauraciones y protesis deficientemente ela=

boradas,



CAPITUIO 1

DEFINICION DE ULCERA :

Se definen las dlceras "como llagas" abiertes y son lesiones
que resultan de la destruccidn del revestimiento epitelial y de
una parte del tejido conectivo subyacente.

Constituye un hallazgo frecuente en la practica odontoldgica
diaria, la perdida de continuidad del epitelio de cubierta de la
mucosa bucal., Sea cudl sea la causa, la exposicidn de tejido co-
nectivo subyacente causa inflamacidn con exudacidn de l{quidos -
tisulares y acumulo de exndado fibrinoso en la superficie.

Este exudado aparece como una pelicula blanquecina que al des
prenderla deja al descublierto una superficie sangrante.

Con fines de diagndstico diferencial, procede establecer dis-
tincidn clinica entre \dlceras y otros padecimientos caracteriza-
dos por pérdida del epitelio de cubierta, como por ejemplo, ero-
siones, vesfculas y ampollas. Aunque estds dltimas lesiones puee
den aparecer, como Ulceras en el moma: to de la exploracidn, 1la -
historia clinica y el exdmen clinico generalmente establecen su
naturaleza bdsica,

La valoracidn clinica de la Ylcera debe tomar en cuenta las ca
racteristicas macroscdpicas de la misma y de la mucosa circundan-

te, as{ como la naturaleza del tejido subyacente. La historia cli

nica puede brindar pistas importantes, debe revelar la duracidn,
episodios previos de lesiones similares, antecedentes de alergias
radioterapia previa y enfermedades concomitentes, terapéutica me-

dicamentosa, y estado general de salud del paciente,
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Interesa registrar los sfntomas actuales en partficular el cardcter
del dolor, parestesias, trastornos fu:ncionales o sintomas prodrdmi
cos estos rasgos més el cardcter de la dlcera propiamente dicha, =~

pueden suzerir yn diagnésiico presuntivo.

BNPERMEDADES ULCERA'IVAS AGUDAS Y CRONICAS

La mayorfa de enférmedades ulceratives de la boca pueden clasi-
ficarse adecuadamente con finalidad dimgnésticea en fdgudas y crdni
cas,

Las enfermedades agudas suelen caracterizarse por (lceras de cg
mienso s¥bito, dolorosas, con un curso violento y que persisten de
una a tres semanas, aunque este perfodo puede algunas veces prolon
garse algo m‘n, en cambio las enfermedades ulcerativas crénicas, -
tienen un comiengo progresivo, menos violento y persisten mds tiem
po. Ro exfsten sfgnos de cicatrizacidén o éstos son miniuos.

Son ejemplos de enformedades ulcerativas agudas: la dlcera --
traumética, gingivoestomatitis herpética aguda, herpangina, herpe
goster, estomatitis ulcerativa recidivante, gingivitis necrotizan-
te ulcerativa sguda, estomatitis ulcerativa alérgica, eritema poli
morfo, s{ndrome de Bechet, y pénfigo.

Las enfermedades ulcerativas crénicas comprenden: los diferen--
tes perfodos de 1a s{filis, tuberculosis} forme ulcerativa del 1li-
quen plano, neoplasims malignas como €l carcinoma epidermoide, en-

fermedades por malnutricidn, defislencims vitam{nices y nemopatias



ASPECTOS VARIABLES DE LAS ULCERAS Y VESICULAS

Buen ndmero de entidades nosoldgicas adoptan formas de vesicu
las, ampollas o de lesiones descamativas de la mucosa bucal y va
rias de ellas plantean problemas diagndsticos dificiles desde el
punto de vista clinico y de laboratorio, ya que muestran muchos
cardcteres en comin,

Les lesiones vesiculoampollosas y erosivas pueden ser produci
das por, virus, agentes fisicos y auinicos, factores hereditarios
alergenos y sencibilidad a drogas; pero la mayoria de vesfculas y
ampollas de 1; cavidad bucal, se rompen poco después de su forma-
e¢idn a menudo solo se observa una superficie erosionada.

Cabe intentar en casos sospechosos de gingivitis descamativa
crénica o de pénfigo, inducir a la formacidn de ampollas o la deg
camacidn por frotemiento de la mucosa (signo de Nikolsky).

Constituyen observaciones inmportantes el nimero, distribucidn
y duracidn de las lesiones, asf como la edad al comienzo de la en
fermedad. Las lesiones pueden ser solitarias o miltiples con afec-
cién o sin ella de otras suverficies mucosas (conjuntiva, mucosa -
genital) y piel.

Procede determinar el cardcter de la mucosa intacta en torno a
la lesidn, ya que puede sugerir la presencia de un agente especi-
fico, como vor ejemplo virus, si es eritematosa, o de una enferme

dad dermatoldgica generalizada si su color es normal.



FPORMACION DE LA ULCERA

Las dlceras pueden formarse de muchas maneras, la més sencilla
y mds frecuente es mediante la destruccidén del epitelio periféri-
co por un traumdtismo fisico, quimico, térmico o incluso eléctri-
cog

Sin embargo muchas dlceras tienen relacidén con enfermedades ge
nerales y de aqu{ que su patogenia sea distinta. Estas lesiones =
van precedidas de la acumulacidn de liquidos en las regiones sub-
epiteliales con la consiguiente formacidén de pequefias flictenas -
(vesficulas) o, cuando existe un gran acimulo de liquido de gran--
des flictenas (ampollas).

La presidén del 1liquido, le delgadez del epitelio y la protrue=
8ién de le flictena predisponen a la rotura; dando as{ lugar a -
la formacidn de la dlcera, un ejemplo de lo cudl lo constituye la
formacién ampollar del eritema polimorfo

Otras ulceraciones bucales van precedidas de una intensa acu
mulacion de células inflamatorias en las regiones subepiteliales
visible clinicamente en forma de erupciones maculosas o papulosas
también estas pueden destruirse dendo lugar a la formacidn de dl-
ceras, como en ciertos casos de estomatitis ulcerative recidivan-
te. Raras veces las lesiones ulcerativas van precedidas de la acu
mulacién de 1{quido completamente por dentro de los limites del e
pitelio, formando una vesicula o ampolls intraepitelial como se -

observa en el pénfigo.



HISTORIA CLINICA

Dado el gran numero de enfermedades ulcerativas de la boca pue
de resultar diffcil la diferenciacidén especifica. Sin embargo, si
guiendo ciertas normas dia;ndsticas, incluyendo el empleo de datos
clfnicos, anamnésicos y de laboratorio, casi siempre puede obtenex
se una identificacién precisa.

Los antecedentes personales pueden resultar importantes. En el
nifio que presenta miltiples ulceraciones mucosas de pequefio tama-
flo, de ampliamdistribucidn, por s{ sola la edad inclina a pensar
en una infeccidén virica, ya que el herpe agudo y la herpangina -~
son la mayor parte de veces enfermedades de la infancia.

1Los antecedentes médicos contribuyen a menudo al diagndstico.

La historia clinica de un enfermo con ulceraciones bucales am-
pliamente extendidas que se asemejen al eritema polimorfo pueden
revelar la existencia de una enfermedad de Hodgkin, de una carci-
nomatosis generalizada o de alguna otra afeccidén terminal y grave
mente deblilitante que se sabe que puede actuar como factor desen-
cadenante,

La anamnésis acerca de la alergia y los medicamentos es un re-~
quisito previo absolutamente indispensable para el diagndstico 4
de las ulceraciones bucales. Los episodios anteriores de alergia
administracidén de medicamentos potencialmente alergénicos, (anti
bidticos, barbitdricos, ciertos hidrocarburos, etec.,), ¥y la in--
gestidn de alimentos potencialmente tdxicos o alérgenicos, puede
servir de prueba para el diagndstico de una reaccidn alérgica o

téxica,
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También debe incluirse la historia clinica de la misma enferme
dad bucal, cuando existen enfermedades bucales. Por ejemplo los -
antecedentes de repetidos episodios de ulceraciones bucales, de
aparicidn brusca, que duran 7 4 14 dfas, que se curan espontdénea
mente y van seguidos de periddos de remisién de algunos dfas a -
varias semanas, orientan decididamente el diagndstico de estoma-
titis ulcerative recidivante. Este dato clinico ademds de un cua
dro clfnico de multiples ulceraciones de distribucidn variada, «-

pequefias y planas, sefiala el diagndstico.
DIAGNOSTICO CLINICO

En muchos casos el diagndstico se basa unicamente en el recono
cimiento de las caracteristicas cli{nicas de la enfermedad ulcera
tiva y el ndmero, distribucidn, tamaflo, forma y profundided de =
las dlceras; Por ejemplo, las dlceras traumdticas suelen identi-
ficarse sélo por su aspecto clinico, es decir, por su presentaci
dn en regiones de la boca que estdn sujetas & una accidn traumé-
tica (la mucosa de las mejillas, el borde lateral de la lengua,-
etc.,); por su niumero (suelen ser Unicas); y por su profundidad,
pueden ser de tamafio m~derado, de forma redonda y superficiales
o poco profundas.

De modo parecido, la inmensa mayorie de las lesiones de la —-
gingivitisz necwosante ulcerativa aguda se reconocen s6lo por su
aspecto clinico, ya que siempre es patognomdénico. Es decir las =-
Ulceras estdn en localizacidén interproximal, cubiertas de una es
cara grisdcea poco adherente y las papilas estdn truncades.

En estos casos el clfnico no necesita generalmente datos anam

nésicos o exdmenes de laboratorio para establecer el diagnéstico



ya que las caracteristicas manifestaciones clinicas proporcionan
sobradamente la informacidn necesaria para el diagndstico.

En algunos casos, las manifes aciones clinicas del proceso ul
cemativo no permiten llegar a un diagndéstico definitivo, pero --
sirven para desechar o eliminar algunas posibles sospechas.

Por ejemplo, cuando se encuentra frente al problema de diag--
nésticar una enfermedad ulcerativa cuyas lesiones son de pequeflo
tamafio (1L a 3 mm) redondas u ovaladas, planas y cubiertas de un
exudado amarillento serofibrinoso, el clfinico piensa primero ge-
neralmente én afecciones viricas (herpe, herpangina), estomati-
tis ulcerativa recidivante y estomatitis alérgica.

En cambio, frente a \lceras de gran tamafio (lcm de didmetro o
mde) de forma irregular, de aspecto cruento y cubiertas de una -
escara grisdcea poco adherente, generalmente se orienta de momen
to a enfermedades como el eritema polimorfo, pénfigo, Sf{ndrome -
de Bechet y la forma cicatrizante de la estomatl tis ulcerativa
recidivante.

En otras palabras, el estudio cuidadoso del aspecto de las 6;
ceraciones facilita el diagndstico al reducir el nimero de posi-
bilidades permitiendo de estd manera un interrogatorio mds opor-
tuno durante la obtencidn de la historia clfnica y medios de la-
boratorio mds adecuados.

Otra guia clinica para el diagndstico de una enfermedad ulce-
rativa, es la Profundidad de la dlcera y en particular si su cen
tro estd o no marcadamente deprimido y rodeado de un reborde de
tejido duro (es decir una dlcera crateriforme) cuando la lesidn

es crateriforme debe incluirse el cdéncer en el diagndstico defi=-



nitivo. Sin embargo otras enfermedades ulcerativas (por ejemplo,
las dlceras traumédticas, con traumatismos repetidos durante un -
largo peridfdo de tiempo, la tuberculosis y le estomatitis ulcera
tiva cicatrizante recidivante) pueden tener un aspecto parecido
y también deben tenerse en cuenta.

Se encuentran otras guias diagndsticas de una enfermedad ulce
rativa mediante el exdmen de la piel descubierta e interrogando
al enfermo sobre la ex{stencia de llagas, flictenas, dlceras o -
costras en otros lugares de la piel y orificios del cuerpo.

En Blgunos casos la identificacidn definitiva se basa en las
manifestaciones bucales junto con las lesiones asociadas de la -
piel; Por ejemplo, la diferenciacidn de las lesiones ulcerativas
bucales que hacen dudar entre el eritema polimorfo y el pénfigo,
puede efectuarse gracias a la existencia de lesiones t{ipicas en
la cara, cuello, brazos y pecho.

Por esto cualquier exploracidén bucal debe ir acompafiada de u-
na exploracién cuténea y de un interroge¥orio acerca de la exis

tencia de lesiones en la piel.



DIAGNOSTICO DE LABORATORIO

La mayor{a de enfermedades ulcerativas bucales son diagnésti-
cadas a base de su aspecto clfnico y de sus historias clfnicas
caracter{sticas. Sin embargo en algunos casos son indispensables
los resultados de ciertas pruebas de laboratorio para asegurar u
na identificacién precisa.

Un exdmen bidpsico puede resultar el medio més importante y e
seguro para diferenciar las ulceraciones bucales del pénfigo de
las del eritema polimorfo. Andlogamente, debe determinarse la —-
estructura histoldgica de una ulceracidn crateriforme para dis--
tinguir unsa neoplasia maligna ulcerada de otras ulceraciones de
aspecto parecido.

El recuento hématico completo, comprendiendo la férmmla leuce
citaria, es indispensable cuando la ulceracién bucal o la histo-
ria clinica hacen pensar en la ex{stencia de una hemopatfa como
la leucemia o la agranulocitosis. Para el diasgnéstico preciso en
el caso de ulceraciones sospechosas de s{filis también tiene im-
portapcia el exdmen seroldgico y los cultivos en busca de micro

organismos espec{ficos.



CAPITUIO 11

MECANISMOS LOCALES DE ULCERACION
1) AGENTES FISICOS:

a) Ulcera ¥raumdtica

La dlcera traumdtica es sin duda la lesidn ulcerativa que se
observa méds a menudo en la boca y es la unica enfermedad ulcera-
tiva que se produce por una accidn lesiva o aplicacién de una --
sustancia daflina en la superficie externa del epitelio bucal.

Se presenta en personas de todas las edades, con iguel frecueu
cia en ambos sexos y puede afectar todas las regiones de la boca

La dlcera traumdtica adquiere gran importancia, no solo por -
su frecuencia sino también por la circunstancia de que, estad{s-
ticamente, cuando no cura o es recidivante entra dentro del gru-

po de las lesiones estad{sticamente precancerosas.

Semiologicamente en la mayoria de los casos, lo correcto es =-
llamarlas ulceraciones (pérdida de sustancia aguda o subaguda --
con tendencia a la cicatrizacidén) y no \dlceras (pérdida de sus-
tancias que no tiende a cicatrizar). Asi cuando una ulceracién -
tienda a persistir serd necesario investigar la posible transfoxr

macién cancerosa.

Etiologfa.- para hacerse cargo de la etiologfa de la dlcera
traumdtica debe comprenderse lo que es €l traumdtismo, y espe-—-
cialmente cdmo difiere de la irritacién.

La irritacidn representa generalmente un ligero, o & lo mas,

un moderado dafio a los tejidos, mientras que el traumdtismo se
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refiere generalmente a un dafio agudo, brusco e importante, con -
destruccidén consecutiva de tejido.

También debe de tenerse en cuenta que los traumdtismos pueden
ser de diferente cariacter: es decir, pueden ser fisicos, quimi--
cos, térmicos o eléctricos.

Constituyen ejemplos de causas de traumdtismos fisicos la mox
dedura al masticar, alimentos cortantes, cerdas rigidas de cepi-
llos de los dientes y bordes agudos de coronas, empastes y apara
tos dentales mal adaptados.

Los traumdtismos quimicos suelen ser debidos a sustancias ==
cdusticas o productoras de escaras, como el nitrato de plata, el
fenol, ciertos aceites esenciales, el dcido acetilsalicf{lico y -
el 4cido tricloroacético. Los traumidtismos térmicos también son
causas bastamte frecuentes de dlceras traumdticas; el calor exce
sivo en lfquidos o alimentos calientes es un frecuente agente —-
causal, pero en casos raros, puede incriminarse a un frio excesi
vo, por ejemplo, la accidn debida a la aplicacidén de hield seco.

La corriente eléctrica también se considera como una forma de
traumdtismos, ya que su aplicacién a los tejidos bucales puede g
casionar una deatfuccién con ulceracidn posterior.

Se ha escrito mucho acerca del papel del galvanismo en las en
fermedades de la boca% se han piblicado varios trabajos conside-
rando al galvanismo como causa de ulceraciones, am eratosis, y --
hasta de neoplasias malignas.

Todos los précticos estdn perfectamente convencidos que el --

galvanismo (la produccidn de corriente debida a la diferencia de
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potenciales eléctricos de metales situados en la boca con la sa-
liva como electrédlito intermediario), ex{ste en realidad, consty}
tuyendo ejemplo de ello las molestias que a veces se producen en
forma de reaccidén de choque eléctrico, de sabor metdlico o £cido
en la boca después de colocar una obturacidn métalica. Pero tam-
bién es cierto que en la mayorfa de los cam s los sfntomas de --
galvanismo desaparecen en pocas horas, a lo sumo, en algunos --
dfas: en casos raros el periddo sintomdtico persiste o llega a -
ser lo suficientemente intenso para llegar a suprimir una o las
dos obturaciones causantes de la accidn.

Sin embargo, tiene importancia especial el hecho de ue inclu
80 en los galvanismos intensos rara vez o nunca se producen le--
siones de los tejidos blandos.

De acuerdo a la experiencia, las wlceraciones, queratosis o -~
neoplasias malignas producidas galvénicamente son extraordinaria

mente raras o inexistentes,

Manifestaciones clf{nicas.- el aspecto de la dlcera traumética
varia mucho segin la localizacidn de la lesién, la clase e inten
sidad del traumdtismo y la importancia de la infeccién secunda--
ria existente.

De aquf que la descripcidén de una dlcera traumdtica dnica y -
espec{fica resultaria desorientzadora para le mayorf{a de los ca-
508,

La variedad mds frecuente de la Ylcera traumdtica es la dlce-

ra unica no complicada. Suele tener un tamafio moderado (desde va

rios milimetros a un céntimetro o més de didmetro): de forma re-
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donda, ovalada o eliptica, y plana o ligeramente deprimida. Su -
superficie consiste en un exudado serosanguinolento o serofdbri-
noso grisdceo, o puede estar compuesta de una escara necrdtica -
grisdces que, cuando se separa, pone de manifiesto un tejido de
base cruenta de color rojo, a menudo la lesidn estd rodeada de un
estrecho borde enrojecido. Subjetivamente la dlcera se acompafia
de sintomas como dolor o sencibilidad al contacto y aumento del
dolor cuando se ponen en contacto con ella alimentos o 1fquidos
irritantes.

En algdn caso pueden ex{stir dlceras traumdticas miltiples --
con dos o méds de las lesiones agrupadas en un lugar espec{fico -

de la boca teniendo cada dlcera individualmente el mismo aspecto

Diagndéstico diferencial.- la dlcera traumdtica puede parecer-
se a la dlcera crateriforme observada habitualmente en las neo--
vlasias malignas de la cavidad bucal. No solo puede parecerse a
ella por el aspecto sino también por su cronicidad y persisten-
cia. El exdmen por biopsia en estos casos no 8o0lo estd jusbifi-
cado sino que es indispensable para obtener una diferensiacidn
definitiva. La ¥lcera crateriforme traumdtica es debida general-
mente a los traumdtismos repetidos durante un largo perfodo de -
tiempo, que impiden la cicatrizacidén y dan lugar a la formacidn
de una respuesta granulomatosa en los tejidos inmediatamente a-

dyacentes & la dlcera.
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HISTORIA CLINICA

Bl diagnéstico de dlcera traumitica se establece generalmen-—
te a base de la presentacidn clinica de la lesidn.

Sin embargo cuando las lesiones son miltiples o cuando su @8-
pecto habitual ha sido modificado por una infeccién secundaria o
traumatismos repetidos, los datos obtenidos de la enamnésis pue-
den tener un valor diagndstico considerable. Tienen especial im-
portancia el interrogatorio detallado del enfermo en lo gque 86 =
refiere a la aplicacidn de agentes que por sus propiedades f£{gi-
cas, quimicas o térmicas pueden haber resultado dafiinos.

También pueden proporcionar auxilio diagndstico la historia -
clinice del curso de las lesiones. Le mayoria de dlceras traumé-
ticas tienen una corta duracidén, y han existido sdlo durante 2 €
5 dfas. Sin embargo no son raPas las excepciones, como en el ca-
s0 de Ulceras que han sido repetidamente traumatizadas y que pue
den haber persistido durante semanas o meses, o en las que estdn
localizadas en los tejidos blandos que recubren el paladar &seo
donde, debido a la delgadez de los tejidos blandos que recubren
el paladar 8seo, a la escasez de vascularizacidén y a la Mayor =—-—
probabilidad de repetidas lesiones en esta localigacidn, se impi

de la cicatrizscidn.
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METODOS DE LABORATORIO

Los métodos de latoratorio no son necesarios para identificar
la mayorfa de Ulceras traumd:icas. Sin embargo como hemos indica
do antes, cuando el aspecto de la dlcera recuerda el de otra en-
fermedad mds grave,como un carcinoma ulcerado, es indispensable
un exdmen bidpsico. Adends cuando ex{ste una infeccidn secunda--
ria y parece de caricter crave, la administracidn de antibidti-
cos debe ir precedida de la prictica de cultivos para la identi
ficacidn de‘lbs microorganismos invasores y de las pruebas de -~

sencibilidad a los antibidticos.

TRATAMNIENTO

En general, las Ulceras traumdticas simples y no complicadas
cicatrizan sin incidentes en algunos dfas (5 a 10 d{as después -
de su comienzo) incluso sin tratamiento. Sin embargo, cuando la
infeccidn secundaria o los traumdtismos repetidos desempefian un
papel importante pueden necesitarse perfodos mds largos para la
cicatrizacidn,

La identificacidn y la supresidn del agente etioldgico tienen
la médxima importancia para el tratamiento.

En algunos casos el dolor que acompafia a la lesidn es sufi--
cientemente {ntenso para justificar el establecimiento de un tra
tamiento paliativo, como el que se realiza con la aplicacidn lo-
cal de protectores (ti{ntura de benjuf{ compuesta o preparados ad-

hesivos).
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Cuando se sospecha la existencia de una infeccidn secundaria
pueden resultar dWtiles los colutorios antisépticos con solucio-
nes diluidas de perdxidoc de hidrdgeno, Cepacol o sustancias de
accidn semejante. Cuando la infeccidn es grave puede ser necesa-
ria la administracidn de antibidticos sfenerales.
Cuando a pesar del tratamiento mencionado no se produce la cy
racidn en un perfodo de 2 semanas, debe pensarse en la posibilie-

dad de que la lesién no halla sido correctamente diagndsticada.

b) ULCERAS TRAUMATICAS EN NI1NOS PEQUENOS

Las dlceras traumdticas en niflos recién nacidos son causadas
frecuentemente por los intentos de enjusgar y limpiar la boca in
mediatamente después del parto. Por este mecdnismo se puede for-
mar pequeflas escoriaciones por el uso de gasa, algoddén, o aspira
dores metdlicos.

Conforme los niflos crecen, adquierenn la tendencis a introdu-
cir en la boca cualquier objeto que tienen en sus manos. Antes -
de la denticidn, la succidn de un "anillo de denticién" con hor-
des cortantes u ofros objetos como los dulces gquebradizos y los
palitos de madera que se dan a los nifios, son frecuentemente un
factor determinante de la aparicidn de \dlceras. Después de sali-
da la primera denticidn, el uso del cepillo de dientes sucio, en
el que se ha endurecido la pasta dental, puede originar un rasgu
fio que al transformarse rdpidamen‘'e en udlcera sufre infeccidn se
cundaria. En otros nifios, la irritacidn continua ocasionada por

un diente cariado que tiene bordes desgarrados y filosos, dlce-
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ra de borde de lengua.
La mayor parte de las \lceras traumdticas son Unicas y linea-~
les con radiaciones cortas; la masticacidn y la deglucidn suelen

Sser muy dolorosas.

¢) ULCERACIONES POR TORUNDAS

Estas lesiones se observun en enfermos jévenes después de de-
jar torundas de al-o0ddn en una misma zona, duranle tratamientos
para caries dental. Al terminar la sesidn del tratamiento, la mu
cosa situada bajo la torunda se ve arrugada y seca; la zona cau-
sa dolor, se vuelve eritematosa y edematosa y al dias siguiente -
aparece vesiculosa y bulosa, que después sufre descamacidén. El -
sitio de la lesidn se encuentra sobre todo en la unidn de la por
cidn adherente y libre de la mucosa gingival, porque es el que -
sufre mayor tensidén movimiento y presidn durante el tratamiento.

la respuesta inmediata indica oriren alérgico o traumitico de
naturaleza fisica o quimica, pero como las pruebas del parche cu
téneo para descubrir hipersensibilidad son negativas, se cree --
que la lesidn obedece al traumdtismo fisico. Se evita si se hume
dece 1la torunda de algodén para evitar que se adhiera a la muco
sa v Be desprendan las capas artificiales del epitelio al ser re

tirada.
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2.~ REACCIONES DE HIPERSENSIEILIDAD :
a) Estomatitis Medicamentosa

La reaccidn indeseable de la mucosa de la boca a drogas ad-
ministradas por v{a parenteral recibe el nombre de estomatitis
medicamentosa.

Pueden ocurrir reacciones de este tipo por toxicidad inheren-
te de la droga, intolerancia o idlosincracie a la misma o por de
sarrollo de una respuesta alérgica.

Las reacciones tisulares observadas en la estomatitis medica-
mentosa son sumamente variables y a menudo no especificas. Pue~
den observarse segin la naturaleza del sgente causal y la res—-
puesta individual, lesiones eritematosas, vesiculas, ampollas,e
rosiones, \dlceras.

Los caracteres generales de la estomatitis medicamentosa ﬁt;
les para el diagndstico, son :

1) Aparicidén brusca de las lesiones

2) Invasidn frecuente de otros tejidos y sistemas

3) Antecedentes de otras alergias

4) Aparicién de lesiones después de administrar la droga =-
sospechosa,

Es necesario, considerable juicio y buen criterio, para formu
lar un diagnéstico clfnico de estometitis medicamentosa ya que =
pueden simular este padecimiento buen nimero de procesos morbo=-
sos especificos.

Por otra parte, la supresidn de la droga sospechosa durante -
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brefes periddos nc causa necesari amente la mejoria que seria lo-
gico esperar por lo que es preciso descartar el diagndstico pre
suntivo. No es necesario decir, que la suspensidén de la droga de
be llevarse a cabo solamente con la aprobacidén del médico que la
prescribid originalmente.

51 1a enfermedad primaria sometida a tratamiento es grave, -
debe administrarse una droga substitutiva eficaz.

Como ya se indico, las lesiones vesiculoampollares y erosivas
de la mucosa de la boca consecutivas a la administracidén de dro-
gas por via parenteral no son por si mismas patogndmonicas.

A continuacién citamos las drogas que producen lesiones de es

t4 naturaleza en individuos suceptibles.

Antibidticos, sulfemfdicos
Antipiréticos

Arsénico

Atardcticos

Yodurod, bromuros
Penolftaleina

Salicilatos

Quinina, atebrina
b) ESTOMATITIS VENENATA :

La reaccidn local producida por drogas u otras sustancias al
tomar contacto directo con los tejidos de la boca recibe el hom-

bre de estomatitis venenata. El agente puede causar lesién local
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directamente debido a su naturaleza fisica, quimica, téxica o ip

ducir una respuesta alérgica. En este dltimoc caso la respuesta B¢
demora en cierto tiempo hasta que se establece la sencibilisacié..

Cierto nimero de agentes quimicos colocados deliberada o inad
vertidamente en la mucosa bucal coagulan el epitelio de revesti-
miento, y crean gn esfacelo necrosado blanquecino, que puede com
fundirse con leucoplaquia, o con cédncer si el Area de necrosis =
es8 lo bastante profunda.

Las quemaduras con aspirina son inducidas con frecuencia porm
la aplicacién tépica de la droga como remedio casero para la o-
dontalgia, el comienzo es brusco y la curacién dilata una seng-
na o 10 dfas cuando no surgen complicaciones. Resulta dtil en —-
estos casos la aplicacién de una pomada antibacteriana paliativa.

Cuando se prescriben aspirinas es importante advertir al pa-
ciente que debe deglutirlas.

Otras quemaduras dependen de la ingestién de 1fquidos o ali-
mentos calientes. Se producen quemaduras iatrég@enas por contac-
to de la mucosa anestesiada con instrumentos demasiado calien--
tes.

El diagnéstico se basa en esencia en antecedentes de exposi--
cién al agente sospechoso se traduce en curacién.

Cierto nimero de drogas, materiales odontoldgicos y prepara-
ciones cosméticas empleadas por el dentista o el apciente pueden
en ocasiones dar lugar a lesiones vesiculoampollares, erosivas u

otras en la boca al tomar contacto con los tejidos,.
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Se incluye a continuacidn una lista de las sustancias o drogas
empleadas con mds frecuencia que producen estomatitis venenata @
en individuos suceptibles.

Amalgama
Metilmetacrilato
Agentes anéstesicos (inyectados y tépicos)
Nitrato de plata
Aspirina

Acido tricloroacético
Fenol

Perborato sodico

Lépiz de labios

Pastas dentrificas
Polvos dentales
Enjuagatorios
Pastillas antibidticas
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CAPITUIO 111

ENFPERMEDADBES INFLAMATORIAS DE LA CAVIDAD ORAL
a) Gingivitis Ulcerativa Necrotizante

la denominacidn gingivitis ulceronecrotizante aguda (GUNA) -
connota una enfermedad inflamatoria destructiva de la encia que
presenta signos y sintomas caracteristicos. Otros nombres con que
se conoce estd lesidn son infeccidn de Vincent, gingivitis ulce-
romembranosa aguda, boca de trinchera, estomatitis de Vincent, -
estomatitis ulcerosa, angina seudomembranosas etc.

La gingivitis ulcerativa necrotizante agude tiene un interés
especial para el odontoldgo préctico, ya que sus lesiones clfni-
cas suelen limitarse a la cavidad bucal a pesar de sus complica=-

ciones generales,

Caracter{sticas Cli{nicas

Clasificacién.- con meyor frecuencia lz gingivivis ulcerone-
crotizante se presenta como una enfermedad gaguda. Su forme rela-
tivamente més leve y persistente se denomina gsubaguda.

La enfermedad recurrente se caracteriza por periddos de remi
sién y exacerbacidén. A veces se hace referencia a la gingivitis
ulceronecrotizante crénica. Sin embargo resulta diffcil justifi-
car estd designacién como entidad separada porque la mayorfa de
las bolsas periodontales con lceras y destruccién de tejido egin

gival presentan caracterf{sticas clf{nicas y microscépicas compara

bles.
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Antecedentes.~ la gingivitis ulceronecratizante se caracteri-
za por la aparicidédn repentina, frecuentemente después de una en-
fermedad debilitante o una infeccidn respiratoria aguda. A veces
los pacientes relatan que aparece poco después que se han limpia
do los diientes. La modificacidn de los habitos de vida, trabajo
intenso sin el descanso adecuado y la tensidn psicologica son =-

elementos frecuentes de la historia del paciente.

Signos bucales.- las lesiones caracteristicas son depresiones
crateriforqes socavadas en lascresta de la encfa que abarcan la
rapils interdentaria, la encia marginal o ambas. La superficie
de los criteres gingivales estd cubierta por una seudomembrana
8ris, separada del resto de la mucosa gingival por una linea e-
ritematosa definida.

BEn algunos casos quedan sin la deudomembrana superficial y ex
ponen el margen gingival, que es rojo, brillante y hemorrdgico.

Las lesiones caracteristicas destruyen progresivamente la en-
cfa y los tejidos periodontales subyacentes.

El olor fétido, el aumento de la salivacién y la hemorragfa -
gingival espontdnea o hemorragfa abundante ante el estimulo més
leve, son otros signos caracteristicos.

La gingivitis ulceronecrotizante aguda se produce en bocas sa
ﬂas o superpuestas a la gingivitis crénica o periodontitis. La -
lesién puede circunscribirse a un solo diente, a un .rupo de dieu
tes 0 abarcar toda la boca. Es rara en hocas desdentadas, pero a
veces se producen lesiones esféricas aisladas en el paladar blan

do.



S{ntomas bucsles.-~ las lesiones son en sumo grado sensiblkes
al tacto y el paciente se queja de un dolor constante, irradha
do, corrosivo, que se intensifica al contacto con los alimentos
condimentados o calientes y con la masticacidén, hay un sabor nﬁ
talico desagradable y el paciente tiene conciencia de una can-
tidad excesivea de saliva pastosa. Se describe una sensacién ca-

racter{stica de dientes como "estacas de madera”.

Sfgnos extrabucales y generales.- loa pacientes, por lo gene
ral, son ambuletorios, con un mf{nimo de complicaciones genera--
les, linfadenopat{a local, aumento leve y moderado de la enfer-
medad.

Bn casos greves hay complicaciones drgenicas marcadas, como
fiebre alta, pulso acelerado, leucocitosis, pérdida del apetito
y decaimiento general. Las reacciones generales son mfs {nten--
sas en niflos. Bs el frecuente que el cuadro se vea acompafiado 4
de insomnio, estreflimiento, alteraciones gastrointestinales, ce

falea y depresidn mental.

Métodos de laboratorio.-~ generalmente no se requieren méto--
dos de laboratorio con objeto diagnéstico. Ademds no existen --
pruebas especi{ficas o definitivas para establecer el diagnésti-
co de la gingiviyis ulcerativa necrotizante aguda. La ex{sten--
cia de los microorganismos de Vincent en las extensiones o en =
cultivos no se concidera como una prueba definitiva de que ex{s
te la enfermedad. Al ffn y al cabo se ha demostrado que quizd -
haste el 80% de las personas sanas sin enfermedad aparente apa-

rente albergan dichos gérmenes en sus bocas y que en el 20% de

24
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dichas personas albergan dichos gérmenes en concentraciones ele-
vadas, el diagndstico se basa en hallazgos clinicos.

Se puede hacer un frotis bacteriano para confirmar el diagnds-
tico clinico, pero no es necesario o definitivo, porque el cua--
dro bacteriano no es muy diferente del de la gingivitis marginal
periodontitis o gingivoestomatitis hérpetica.

Pero los estudios bacterioldgicos son utiles para el diagnésti
co diferencial entre la gingivitis ulceronecrotizante aguda e in-
fecciones espec{ficas de la cavidad bucal como difteria, monilia-

sis, actinomicosis y estomatitis estreptocdcica.

Papel de los factores locales.~ los factores locales también -
pueden intervenir etiolégicamente, ya sea con cdracter primario o
como copcomitantes; asf, la mala higiene bucal,los alimentos im-
pactados, la oclusién defectuoda, las erupciones dentarias y estg
dos semajantes pueden predisponer,poner en marcha o complicar ca-
go8 de gingivitie ulcerativa necrotizante aguda.

El denominador comin o el mecdnismo especifico de accidn em -
estos casos no siempre puede apreciarse claramente, pero cada uno
de ellos pueden considerarse como causante de la @isminucidn de

la resistencia local de los tejidos.
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TRATAMIENTO

Para que el tratamiento sea eficaz debe tener dos puntos de a-
taque: 1) identificacién y eliminacidén de los factores predisponmn
tes o favorecedores locales o generales, o ambos, s8i es posible =
hacerlo, y 2) tratamiento especifico en forma de raspado, limpie=
za mecdnica y mejorfes de 1a higiene bucal,as{ como la antibioti=-

coterapia.
BSTOMATITIS ULCERATIVA RECIDIVANTE

La estomatitis ulcerativa recidivante es una enferxz=iad obser=
vada con frecuencia por los profesionales en odontolégia y en mé-
dicina. Be una enfermedad desconcertante, pues es posible que nos
se trate de una sols entidad sino, mejor, de una manifestacién c}f
nice que se presenta a menudo Jjunto con junto con diferentes factg
res etiolégicos a consecuencia de ellos. Estd4 enfermedad ha sido
denominada con diferentes nombres siendo los mds corrientes: estQ
matitis ulcerativa recidivante, estomatitis aftosa recidivante, =~
dlceras dispéptices, estomatitis maculofibrinosa, aftosis hajitu-

al y aftas de Mikulicsa,

Manifestaciones clinicas :

En la mayoria de los casos, las Unicas manifestaciones clini—
cas de la estomatitis ulcerati a recidivante, como las ¥lceracio-
nes, dolor, sensibilidad al contacto y dificultades funcionales,

estdn limitadas a la boca. En otras palabras, con pocas excepcio-
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nes,el paciente estid bién desde el punto de vista de salud geme=-
ral; no ex{sten signos acompafiantes de fiebré, malestar, erup--
ciones cuténeas, etc. Bn general las dlceraciones son miltiples ~
en ndmero de tres a diez, raras veces son mds numerosas, en cier
tos casos puede observarse una sola ulceracién. Las dlceras se -
encuentran casi en cualquier sitio de la boca, siendo los mds --
frecuentes la mucosa de las mejillas y de los labios y la lengua

Las dlceras también son de tamafio variable, entre 1 a 10 mm.
de didmetro, siendo el promedio de 2 a 3 mm., No son raras las -
ulceraciones mayores, pudiendo alcanzar de 2 a 3 cm de didmetro
8in embargo estids suelen ser debidas a la fusidn de varias ulce-
raciones mds pequefias que estaban prdximas.

En la mayorfa de los casos, las dlceras son de forma redonda
u ovalada, tienen bordes bierl marcados y son aplanadas, ligera-
mente deprimidas, o incluso ligeramemte elevadas.

Su color es variable, pero generalmente tienen un recubri —
miento grisdceo o gris-amarillento de una escara necrdtica o -
un exudado serofibrinoso. Algunas veces, la base de las dlcersas
se compone de un tejido cruento de color rojo intenso. Los bor-
deg estén rodeados de una delgada zona de inflamacidn,a veces -
8610 1 8 2 mm de ancho.

Los sintomas mds frecuentes son dolor, sensibilidad el con--—
tacto y malestar, cuya intensidad varia de unos enfermos a 0--
tros; algunos se quejan de molestias minimas mientras que otros

manifiestan dolor Intenso. A menudo se encuentran impedidas las
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funciones de la boca como comer, hablar, tragar y en algunos ca-
gsos s0lo se efectudn con gran dificultad, los alimentos ealqdos
y picantes, los frutos y bebidas 4cidas y las bebidas alcohéli-
cas pueden ocasionar un dolor fntenso, a veces insoportable.

Las lesiones de la estomatitis ulcerative recidivante se li-
mitan casl siempre a los tejidos de la mucosa bucd ; rara veg --
se observan lesiones acompfiantes en la piel, ojo o vagina,.

Aunque la estomatitis ulcerati va recidivante puede diasgnésti
carse con gran seguridad solo por sus manifestaciones clfnicas,
se recomienda mucho que el diagndstico definitivo se apoye en =-

ciertos datos anamnésicos ademés del cuadro clinico.
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HISTORIA CLINICA

A menudo la anemnésis no proporciona datos en relacidn con prg
cesos generales aspciados. En algunos casos pueden tener importan
cia los antecedentes de desequilibrio hormonal, trastornos intes#
tinales, estados de malnutricién y manifestaciones alérgicas.

En la mayorim de casos, el diagn$tico de estomatitis ulcerati-
va recidivante se establece firmemente a base de la historia clf-
nica de la enfermedad peculiar y caracterf{stica.

El interrogatorio suele revelar que el episodio ulcerativo ac
tual no es méds que uno consecutivo a otros muchos; que cada episg
dio durd de 1 a 3 semanas, siendo el promedio generalmente 8 a 12
dfas; y que en algunos casos las dlceras persistierdén durante pe-
ribdos mds largos 3 semanas o mds. Ademds suele suceder que dada
episodio de ulceracidn va seguido de una desaparicidn de los sin-
tomas ; periddo libre cuya duracidn oscila entre 2 y 3 semanas, =~
pero que puede llegar a 2 4 3 meses & mds; en algunos enfermos ~-
los periddos de normalidad son mucho mds cortos y duran una sema-
na o solo algunos dfas,. En casos raros, pueden no haber remisio-
durante largos periddos de tiempo; es decir un brote de ulceracig
nes se superpone & otro, todavia no completamente curado.

También es muy variable la duracidn de la enfermedad; algunos
enfermos manifiestan que los episodios empezardn pocas semanas o
meses antes, mientras que otros pacientes dicen que sus episodi--

os empezardn 1 o mis afios antes de que consultardn por primera veg
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La enamnésis de los s{gnos y sintomas prodromicos pueden poner
de manifiesto datos de valor diagndstico. Algunos enfermos, 24 a
48 horas antes del comienzo de las dlcefas mucosas notan ardor, -
prurito u hormigueo en los sitios en que después aparecen las f1-
ceras. En otros, el periédo prodrémico puede consistir en una 0 =~
varias pequefias manchas, planas y rojizas (mdculas); manchas ele-
vadas rojizas (pdpulas); o pequefias flictenas llenas de un 1{qui-

do acuoso (vesfculas).

METODOS DE LABORATORIO

Como hemos mencionado esntes, la mayoria de casos de estomati--
tis ulcerativa recidivante se conoce por el aspecto clinice y ==
por los datos anamnésicos correspondientes, haciendo as{ inecesa
rios los metodos diagndsticos de laboratorio. Sin embargo ciertas
pruebas de laboratorio pueden emplearse en algunos casos en los -
cudles el aspecto clinico o la anamnésis hacen pensar en otras —-
posibilidades diagnésticas, por ejemplo, la mononucleosis infec-
ciosa, las infecciones herpeticas, el eritema polimorfo y el péé
figo. En estos casos debe efectuarse un recuento hemético comple
to, una prueba de aglutinacidén heterdfila, cultivos o una biope—

sia, o ambas cosas, para poder hacer las exclusiones diagnésti--

cas precisas,
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ETIOLOGIA

A pesar de las numerosas e intensas investigaciones dirigidas
a precisar un denominador comin etioldgico para la estomatitis ul
cerativa recidivante, hasta a'.ora no se ha encontrado una causa -
Unica espec{fica que pueda explicar debidamente, al menos la mayg
ria de los casos, se han citado numerosos factores cada uno de e-

llos responsable sin duda de algunos casos.

Teoria Férpética.- muchos consideran la estomatitis ulcerativa
como una forma secundaria o recidivante de la infeccidn del h1erpe
simple y, por esta causa, se emplea algunas veces la denominacidn

"estomatitis herpetica recidivante".

Teoria hormonal.- en algunos casos la estomatitis parece estar
relacionada con ciertos procesos o desequilibrios hormoneles, por
ejemplo, la menstruacidn, restacidén o periddo posmenopausico.

La coincidencia cronoldgica del comienzo de las dlceraciones y
de la menstruacidn o su vresentacidn solamente durante el embara-
zo hacen pensar en una relacidn hormonal. Pero también en este ca
so, estd teor{a sdlo es vdlida para un pequefio ndmero de casos; -

en la mayorfa de ellos no existen pruebas de una relacidén hormonai

Teorf{a nutritiva.~ la esfomatitis ulcerativa recidivante se ha
relacionado con un deficit vitaminico, estados de malnutricidn o
con ambos, lLos teiidos de la mucosa de la boca presentan a menudo

sfcnos de deficiencias o de »nerturbaciones nutritivas; las lesig
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nes resultgntes a menudo tienen la forma de reacciones inflamato-
rias difusas de la mucosa bucal con atrofia del epitelio de revesg
timiento, en casos graves, las manifestaciones pueden consistir -
en ulceraciones. 3in embargo la mayoria de enfermos con estomati-
tis ulcerativa recidivante no presentan signos generales de defi
ciencias vitaminicas o nutritivas y, ademds, radva vez mejoran es-
tos enfermos con tratamientos vitamfnicos o regf{menes dirigideos a

su estado nutritivo.

Teor{a alérgica.- otra teoria sostenida es que puede deberse a
una reaccién alérgica provocada por el contacto o la inges. ..o de
alimentos alergénicos. Se han publicadc varios casos en 1o0s cué~-
les se obtuvierdn curaciones mediente la exclusién cuidadoss de -
alimentos potencialmente alérgicos como la fruta (4cido c{trico),
chocolate, nueces y mariscos.

Indudablemente algunos casos raros son de origen alérgico y el
Cirujano Dentista debe tomar las medidas oportunas para demostrar
o excluir este factor, Pero debe admitirse que solo una pequefia -

parte de los casos pueden explicarse d«<bidamente con esta base.

Teoria iastrointestinal .- se presenta en un pequeflo nimero de
casos, el comienzo de las lceras bucales coincide con exacerbacig
nes de gastritis, colitis u otras enfermedades gastrointestinales

diagnosticadas anteriormente.
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Teoria psicégena.- se ha afirmado repetidamente la posibilidad
de que la estomatitis ulcerativa recidivante sea una enfermedad -
peicosomdtica, relacionada con trastornos emccionales como las --
preocupaciones, ansiedad, tensidén y depresidén. Aunque las pruebas
a favor de esta teorfa pueden ser dignas de tomarse en cuenta, de
be aconsejarse al Cirujano Dentista que no llegue a esta conclusi
én hasta haber eliminado todas las demds causas posibles y heber
obtenido un informe psiquidtrico justificado.

Los autores sostienen la opinidn que el Cirujano Dentista debe
dirigir sus esfuerzos a establecer la causa especifica d¢ 1rg le-
siones bucales en cada caso.

Cuando se ha determinado la causa, la enfermedad puede y debe
denominarse de manera mas descriptiva y precisa,como "estomati--
tis ulcerativa alérgica recidivante" ‘"estomatitis ulcerativa —-
herpética recidivante" o "estomatitis ulcerativa neutropénica re
cidivante" reservando la denominacién "estomatitis ulcerativa -
recidivante" para los casos cuya causa no se ha podido establecer

todavia.



TRAT AMIENTO

Exceptuando los pocos casos en que se establece fdcilmente la
causa y se corrige el trastorno (p. ej, alérgia) no se ha descu=
bierto ningin plan terapéutico que haya dado resultados constante
mente favorables para evitar las recidivas.

No obstante se recomiendan y emplean numerosos agentes.

Estos son los cdusticos locales, (fenol, nitrato de plata, dci
do triclorodcetico), protectores locales (Orbase, adhesivos denta
rios como Orahesive, tintura de benjuf compuesta), vacuna antiva-
riolosa, globulina gama, Baccid, vitaminas, antihistaminicos, y -
corticosteroides, Los mejores resultados, especialmente desde el
punto de vista de la atenuacidén de las molestfas subjetivas y de
la disminucién de la duracidén de las dlceras, se han obtenido me

diante la eplicacidn local de corticosteroides.
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BRITEMA POLIMORFO

El eritema polimorfo es una enfermedad inflamatoria aguda que -
puede ir acompafiada de varias lesiones cutdneas que a menudo retrog
ceden espontédneamente. En algunos casos ex{sten lesiones bucales a
compafiando a las de la piel, generalmente en forma de erupciones -
vesiculoampollares, erosivas o ulcerativas. No es raro que la boca
gea el Unico lugar afectado, motivando asf que el enfermo visite ai

odontoldgo para el diagnéstico y tratamiento.

Manifestaciones Clinicas

Las lesiones bucales del eritema polimorfo son fundamentalmente

las mismas que se presentan en la piel, aquéllas también empiezan

en forma de micules; pdpulas, vesiculas, pero debido al medio espe
cial de la boca (su humedad, calor, suceptibilidad a la irritacidn
¥ & le contaminacidn), las lesiones primitives se destruyen constan
temente, dando ugar a la produccidn de erosiones y ulcerasiones.
Los labios, mucosas de las mejillas y lengua son los tejidos de
la boca més a menudo afectados, pero no existe ninguna estruvtura
que pueda considerarse resistente, Los labios (el reborde rojo, la
piel inmediata y la mucosa préxima de las mejillas) estdn a menudo
extensamente afectados; las lesiones pueden aparecer en forma de =
grandes ulceraciones de forma irregular con llamativas bases de te
Jido cruento, otras ulceraciones estan parcial o tetalmente recu--
biertas de escaras necr8ticas grisdceas que a menudo estdn firme--

mente adheridas y frecuentemente, las lesiones se presentan en for
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ma de extensas costras de color de paja, pardo o negruzco.

En algdn caso las lesiones de los labios son lo suficientemente
caracter{sticas para hacer pensar inmediatamente en el diagnédsti-
co de eritema polimorfo. Sin otras enfermedades como el herpes la-
bial intenso y el pénfigo pueden imitap el eriteme polimorfo de los
labios .

Las lesiones de la mucosa bucal del eritema polimorfo son tambi
én bastante caracteristicas y ficiles de reconocer en general. Sug
len ser grandes ulceraciones de forma irregular, planas 0 poco pro
fundas algunas veces sus bases son rojas y de aspecto cruento; en
otros casos estén parcial o totalmente cubiertas de escaras necrd
ticas grisfceas que en algunos casos pueden desprenderse fdcilmen
te y en otros son gruesas y firmemente adheridas al tejido subya-
cente,

Las lesiones estan rodeedas por zonas de inflamacién estre--
chas o amplias (enrojecimiento), dato que tiene considerable im-
portancia cuando la Unica enfermedad que debe considerarse en el
diagndstico diferencial es el pénfigo bucal.

En casos poco frecuentes, las ulceraciones (o erosiones) del g
ritema polimorfo son peqeufias, parecidas a la de la estomatitis -
ulcerativa recidivante. Como es natural, el dolor es la molestia
subjetiva mds importante. A menudo resulta insoportable durante la
comida o mientras se habla,

El exdmen clinico debe comprender en todos los casos la inspec
cidn de 1a piel descubierta y debe preguntarse acerca de la exis-

tencia de llagas, cosiras o lesiones, en oiras regiones del cuer-
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La sospeche del eritema polimorfo a menudo resulta confirmada in

medidtemente por la presencia de las lesiones cutdneas tipicas.

HISTORIA CLINICA

Aunque puede hacerse el diagndéstico del eritema polimorfo fun--—
dandose en el caracter{stico cuadro clfinico de las lesiones buca--
les, cutdneas o ambas, es indispensable una anamnésis completa y -
cuidadosa no sdlo para obtener datos diagndsticos de importancia,
sino también para precisar la causa y facilitar as{ el tratamiento.

El eritema polimorfo se presenta en personas de toda edad, pero
es mds frecuente en las de la sersunda a la cuarta décadas.

Tienen especial importancia los antecedentes médicos y medica--
mentosos, ya que el eritema polimorfo puede ir asociado a enferme-
dades como el cédncer en periddo final, nefritis, difteria, fiebre
tifoidea y paludismo; se cree que las toxinas, microorganismos Yy e

fectos metabdlicos de estas enfermedades son los causantes de las

erupciones

En algunos casos, el eritema polimorfo ha aparecido inmediata--
mente después de un brote del herpes simple, sin embargo se desco-
noce la relacidn exacta entre estos dos procesos. Se han conside-
rado muchos medicamentos como agentes etioldgicos del eritema poli
morfo por ejemplo, arsenicales, yoduros, bromuros, salicilatos,an-
tibidticos, sulfamidas, barbituricos y otros de aquf que deba ave-

riguarse si se ha tomado algpunos de ellos.
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La historia clfnica de la enfermedad tambidn puede ser $til pa-
ra establecer el d agnéstico. En general el eritema polimorfo es u
na enfermedad aguda de comienzo brusco, que se acompafia generalmen
te de fatigza y malestar y algunas veces también de fiebre; sin em~
bargo este puede faltar cuando las erupciones estédn limitadas a la
boca.

Las lesiones bucales suelen durar de dos a cuatro semanas y & =
veces més; al menos en cuanto a este aspecto, el eritema polimorfo
difiere considerablemente de das lesiones de la estomatitis ulcera
tive recidivante.lLos antecedentes de eplsodios anteriores tienen -
especial valor diagnéstico, como el eritema polimorfo es a menudo
recidivante, se manifiesta muchas veces la existencia de episodios

previos;

METODOS DE LABORATORIO

Como hemos manifestado antes, el diagndstico de eritema polimox
fo se establece generalmente basihdose en los datos clinicos y a--
namnésicos. Esto resulta realmente ventajoso ya que no ex{sten prue
bas diagnésticas para emtd afeccidn.

Es necesario un exdmen bipsico cuando el pénfigo entra en consi

deracidén en el diagnéstico diferencial.
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ETIOLOGIA

Bl eritema polimorfo puede producirse por una larga serie de -

factores entre los que se encuentran :

1.~ Alergia : antibidticos, barbitdricos, bromuros, salicila-
tos, sulfamidas, yoduros, qufnina, laxantes, tdxicos, alimentos, -

cosméticos, etc,

2.~ Toxiclidades : los medicamentos antes mencionados pueden =
actumr como agentes toxicos mds que como alérgicos; en los alimen=

tos en mal estado también pueden existir sustancias tdxicas.

3.- Infecciones.- nefritis, paludismo, fiebre tifoidea, dif=-

teria, herpe simple y otros.

~

4,- Jdiopaticas: cuando la causa es desconocida o no se puede
derrumbar, se emplea el termino "eritema polimorfo idiopdtico" en
estos casos se han invocado factores hormonales, atmosféricos, psi

cégenoe y de otras clases.



TRAT AMIENTO
Le identificacién y supresién de la causa siempre que sea posi-

ble constituye una parte fundamental del tratamiento.

Las medidas paliativas y de sostenimiento, incluyendo entre e-
llas las aplicaciones loceles de corticosteroides y protectores, -
0 ambos, muchas veces resultan beneficiosas para calmar las moles-
t{ias locales y facilitar la curacidn.

Los colutorios suaves con perdxido de hidrégeno, cepacol y prg
parados similares pueden ser tiles por sus efectos antibacteria-
mo8, locales y detergentes.

Como tratamiento de sostenimiento es importante una 4i eta nutrj
tiva.

Cuando se sospecha una infeccidn secundaria moderads o intensa
se prescriben antibidticos de accién general.

El eritema polimorfo alérgico a menudo responde favorablemente
a los antinistam{nicos aplicados localmente en forma de colutorios
o de puspensiones administradas por via bucal.

Cuando las lesiones bucales son de intensidad excepcional o se
acompaiian de sfgnos morbosos generales, o también cuando son meni-
fiestas, lesiones cutdneas, es recomendable dirigir el enrermo a -
un internista o a un dermatélogo. En estos casos se emplean a meny

do los corticosteroides de accidr general cun resultados favora--
bles.



CAPITULO 1V

ULCEBRAS CRONICAS

CARCINOMAS

Evolucién‘clinica.- el requisito principal de todas las enferme
dades cancerosas, tanto si se localizan en la cavidad oral o en -~
cualquier lugar, es que el proceso patoldgico se caracteriza por -
una proliferacidn incontrolada de células. Teniendo presente esto
y sabiendo que 9 de cada 10 cidnzeres se locallizan en eb revestimi-
ento de epitelio es€amoso, es evidente que el tumor tridimensional
resultante se emtenderd en cada una de las tres dimensiones, s0-—-
bre todo hacia afuera en el interior de la boca, lateralmente en -
los tejidos adyacentes e internamente hacia las zonas subyacentes,

Bm algunos casos la lesidén cancerosa se desarrolla mds en una
de las tres direcciones, 10 que determina, cuando su extensidn es
grande, su aspecto clfnico. As{ la lesidn tiende a crecer hacia a
fuera dando bugar a un tipo infiltrativo, y la que crece en diregc
cidn lateral dard la forma verrugosa y por uUltimo tenemos la for-

ma fungosa o exofftica.
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CANCER ULCERATIVO

Es caracter{stico y comprensible que muchos canceres bucales se
ulceren. En un gran ndmero de ellos se debe = las influencias tram
mdticas, presentes continuamente en la boca.

Otros se ulceran debido & la naturaleza del proceso canceroso.

Un 97% como mfnimo de los cénceres orales son de orfigen epiteli
al, debido a que el epitelio no tiene aporte sangufneo propio, la
rédpida proliferacidn celular puede apartar la fuente nutritiva --
del tejido conjuntivo circundante, produciendo asf{ atrofia y dege
neracidén de la zona central de la masa tumorai, con lo que, debi-
do a la subsiguiente infeccidén secundaria, se produce la ulcera—
cibn,

Los cédnceres de boca no sdlo se ulceran a menudo, sino que sus
dlceras, que pueden ser Unicas o miltiples, casi siempre son per-
sistentes y de duracidén prolongada, es decir, son ulceraciones --
crdénicas.

La frecuencia y la cronicidad de las ulceraciones en las lesio
nes cancerosas nos proporciona un cuadro clfinico que debe recor--
darse, sobre todo en una dlcera que exista desde hace 4 o més --
semanas y que no éa sefiales de curacidn, debe pensarse en una neo

plasia maligna.

Por lo general, las ulceraciones mis crénicas suelen adoptar el

aspecto de un crdter con una depresién central y un reborde o ani-
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1lo mde elevado de un tejido que es de consistencia duta. Siem-
pre que se vea estd ulceracién debe pensarse en un cédncer bucal y
sobre todo cuando se halla en el ceitro de una masa tumoral de --
consistencia dura.

Sin embargo, no es cierto que todas las ulceraciones persis--
tentes o de forma de créter sean cinceres bucales, ya que muchas
otras enfermedades crénicas, como la sifilis terciaria, la tuber-
culosis e incluso la actinomicosis, pueden producir ulceraciones
parecidas en la cavidad bucal. Sin embargo, la simple presencia -
de ulceraciones crénicas o crateriformes obliga como minimo a la
inclusién del cédncer de boca en la lista de las sospechas diagnds
ticas, y se realizardn los médximos esfuerzos para descartar o com
probar esta sospecha.

Debe tenerse también en cuenta que algunas lesiones cancero--
sas no se ulceran. Es cierto sobre todo en el caso de lesiones =--
jévenes o de pequefio tamafio, en las que ain no se han desarrolla-

do las condiciones para la ulceracidn.
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CARCINOMA EPIDERMOIDE

El carcinoma epidermoide o de células escamosas es la neoplasia
maligna de la boca més frecuente, por lo menos un 90% de todos los
cdnceres bucales. Puede presentarse en cualquier lugar de la boca,
pero las localizaciones mds frecuentes estdn en los labios, lengua
Yy en el suelo de la boca., Sin embargo el carcinoma epidermoide pue
de tambifn presentarse en la mucosa bucal, en los tejidos del pa=-
ladar, en las encias, y en algunos casos raros, como un tumor pri

mitivo de los maxilabes.

Manifestaciones Cl{nicas

Aunque el aspecto clinico del carcinoma epidermoide var{s mucho
dependiendo del lugar exacto de origen (lengua, suelo, encfa, etc)
su grado de evolucién (precoz o tardio), su forma clfnica (fungoso
o infiltrativo) y de los efectos de las irritaciones o episodios -
traumdticos superpuestos (alimentos y liquidos irritantes, empas-
tes dentales, caninos cortantes etc), la maeyoria de loe carcinomas
presentan ciertos aspectos clinicos que, cusmmdo se encuentran, de-
ben hacer pensar eh una neoplasia maligna y oblifan a una investi-
gacién mis extensa.

También se ha mencionado ya la importancia de la realigacién de
la historia clfnica, asi como el papel importante que desempefia -

la biopsia.
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BTIOLOGIA

Aunaque se ha dicho que factores sistémicos (virales, bioquimi
cos, genéticos y otros) son las causas mds importantes de todqs
los cénceres, ain no se conoce la naturaleza exacta de estds le=-
siones. Sin embargo, se ha comprobado que muchos factores predig
ponentes y desencadenantes tienen un papel importante en el desa
rrollo de los cédnceres de la boca.

Los irritentes fisicos, como son los dientes mellados, las ob
turaciones mal adaptadas, los bordes dsperos de los empastes,etc.
desempefian sin lugar a dudes algin papel, pero se ha exagerado =
su participacidén exacta en todo el cuadro etioldgico.

Los irritantes quimicos, como el exceso de tabaco, se encuen-
tran entre los pocos factores locales que pueden relacionarse de
forma definida con el cdncer de la boca. Se ha establecido que -
el fumar en pipa, el fumar cigarrillos, la masticacidn del taba-
co ¥y la degustacidn de rapé actian como factores desencadenantes
o excitantes en los cédnceres de boca.

los irritantes térmicos como son los alimentos y los liquidos
calientes y el excesivo calor de la boquilla de la pipa o del hu
mo del tabaco pueden considerarse también como factores excitan-
tes en potencia.

Los estados de malnutricién, como los que acompafian o se aso-
cian a cirrosis hepitica, &lcoholismo y el sindrome de Plumer-
Vinson, se 1a visto estad{sticament: que demempefian también un -

importante papel en el cdncer de le baca (lahio y lengua), pero,
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al igual que los estados de malnutricién, la sifilis es probable -
que sea un factor predisponen¥e més que un factor primario o inici
al.

Los rayos solares (radiacidn actinica) puede desempeflar un pa-
pel en el cancer de laAboca, pero solo en relacién al céncer del
labio y sobre todo, en las personas de piel clara cuya minima pig
mentacidn con melanina les proporciona una proteccidén inadecuada,
contra los rayos solares, y el cancer cs mas gdmportante sobre to-

do en los carcinomas de células basales de la cara.

BVOLUCIPN

El carcinoma epidermoide de la boca, como las otras formas de
cédncer, invade siempre los tejidos circundantes por invasidén direo
ta.

De hecho, la extensidén a los tejidos vecinos se ve facilitada
en la boca por las minimas barreras naturales de estd regidn, por
ello no es rara la extensidén de una lesidén del suelo de la boca a
la base de la lengua, encia y mandibulse, y una lesién primitive -
de los tejidos gingivales o palatinos invade directamente el hue-
80 que hay por debajo.

El carcinoma epidermoide puede crecer también por metidstasis,-
produciéndode la diseminacidn a distancia por via linfética y por
los vasos sanguineos venosos y arteriales. Sin embargo, la via —-

més frecuente de metastatizacidn son los conductos linfdticos, cu
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yas delgadas paredes psrmiten facilmente el paso de las célulﬁs -
neopldsicas, Pueden desprenderse pequeflos nidos celulares que son
transportados a lo largo de la luz del vaso hacia los ganglios --
linfdticos hasta alcanzar los ganglios de drenaje., Los ganglios -
1infdticos que se afectan mds frecuentemente por metastatizacién
de los carcinomas intraorales son los submandibulares Y los cervi
cales, Otros grupos de cadenas ganglionares, como la submental, -
supraclavicular, etc., pueden afectarse también pero no es tan fre
cuente,

Se ha visto algunos casos de metdstasis por via sangufnea, =-
siendo més frecuente la diseminacidn venosa que la arterial.

Mediente la diseninacidén venosa de los carciromas de la boca -
suelen afectarse sobretodo los pulmones, hfgado y huesos, nientras

que los rifiones, gldndulas endocrinas y 1la médula Ssea se afectan

sobretodo por invasidn arterial.
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TRAT AMIENTO

El tratamiento del carcinoma de células escamosas de la boca,=~
como cualquier céncer, depende de muchos factores como: la locali
gacidn y tamafio del tumos, ls presencia o ausencia de metéstasis,
el grado histoldgico de 1la lesidn, la edad y selud del enfermo, ¥y
de la destrega del especialista. Por ello ciertos carcinomas epi-
dermoides reciben un mejor tratamiento por le extirpacién quirur-
gica, otros con radioterapia y ain hay otros en que lo mejor es -
combinar los dos métodos.

Aunque en el tratamiento del cdncef se han descublierto y utily
zado una gran variedad de agentes quimioteréapicos como el uretano
la mostaza nitrogenada, los derivados 4¢ la tietilenmelanina, los
éntagonistas del dcido félico y las sustancias radiactivas, su e-

fectividad en el cdncer de la boca es mpy li{mitada.
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CAPITULC V

INFECCIONES BACTERIANAS

a) MICROBIOLOGIA BUCAL

La boca es estéril antes del nacimiento del nifio, pero pronto -
se contamina. Durante el paso por el canal pélvico de la madre en
el momento del parto la boca adquiere bacterias y quizd microorga-
nismos del tipo de Yongos, virus y probozoarios. Poco despuds reci
be otros gérmenes a partir de la piel, la boca y las vi{as respira-
torias de las personas que lo rodean.

En unos cuantos dfas, el nimero y tipo de los gérmenes bucales
del nifio son casi tan numerosos como después durante toda su vida.

Solamente las espiroquetas y algunos gérmenes anaerobios aso--
ciados aparecen hasta que salen los dientes.

La flora bucal normal se divide, de modo simple, en transitoria
y residente. La primera estf formada por mAcroorganismos llevados
a la boca por el aire, la comida, el agua y los objetos extraflos,
pero que no pueden colonizar en ella por alguna razén y persisten
sélo unas cuantas horas,

La flora residente o {ntrinmeca incluye microorganismos que cre
cen tan répidamente en la cavidad bucal nue no pueden ser destru-
fdos 0 eliminsdod totalmente; varia en cada persona, hebho que o=
bedece a factores no bien comprendidos, pero se mantiene constan-

te para cada individuo. Corresponden & los sigulentes tipos:
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l.=- Coco, que son las bacterias nés comunes y entre ellas e~
x{sten estreptococos, estafilococos y otros.

2.~Bacilos.~ se encuentra gran variedad de bacilos gramposity
vos y negativos,

3+~ Bacilos fusiformes

4.~ Actinomices

5.~ Vibrios, de importancia no conocide

6,- Espiroquetas aumentan conciderablemente cuando aparece =
gingivitis sobre todo en la infeccidn de Vincent,

7.=- Levaduras y hongos parecidos a levaduras. Son microorgan
nismos complejos formados por un tallo centrel fusrte con hileras
de pequefios cuerpos redondos o aguzados, agrupados en un extremo.
No se pabe si son organismos complejos o conglomerados ocasionales
de bacterias.

8.~ Protogoarios.~ a este tipo corresponde la Endamoeba gin-
givalis

9,- Virus.- existen datos que permiten suponer que el virus

del herpes simple vive siempre en la bhoca,

La lista anterior incluye muchas especies bacterianas poten——
cialriante patdgenas. Esos gérmenes oportunistas son mantenidos a
raya por mecanismos defensivos eficientes y sélo cuando los trau-
matismos locales o la menor resistencia tisular debilita las de--
fensas, dafilamn & los tejidos bucales, Se ha pensado que la presen-

cia de una flora bucel normal a la cudl estdn acostumbrados los -



tejidos impide la invasién de gérmenes patdgenos.

b) DEPENSAS BUCALES CONTRA LA INVASTON BACTERIANA

Puesto que la cavidad bucal estd habitada constantemente por -
gérmenes potencialmemte patdgenos se puede preguntar por qué no =
todas las zonas presentan inflamaciédn y por qué no todos los dien
tes sufren destruccidén. Por fortuna los mecdnismos defensivos bu-

cales son excelentes, y se resumen de la siguiente manera

l.- La pucosa normal constituye una barrera epitelial mien--
tras ¢l cuidado de la boca ®@nserve el epitelio intacto. Sin em-
bargo, la integridad del epitelio se destruye fdcilmente por los
traumatismos como ocurre por el depdsito de cdlculos en los dien-
tes; entonces las bacteriams bucales invaden los tejidos gingivales

2.~ los tejidos singivales poseen una irrigacidn rica, 10 ==
que favorece la curacidn répida de las lesiones y aporta abundan-
tes leucocitos para inhibir las invasiones bacterianas.

3.~ La cavidad bucal es liberada parciglmente de bacterias -
por el efecto limpiador de la masticacidn y el movimiento constan
te de la lengua, los labios y las mejillas al hablar y comer. A -
menudo un enfermo que s8dlo puede emplear una parte de la boca pa-
ra la masticacidn, desarrolla gingivitis en la parte inactiva de
la cavidad bucal a causa del aumento de las bacterias, que en ese
pitio son capaces de invadir los tejidos gingivales, Los tipos de

comida ingerida, la frecuencia de las comidas y los hédbitos indi-
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viduales en las comidas influyen también sedbre la flora bducal,

4.- La deglucién y las corrientes de aire eliminan bacterias
de la bdoca,

5.~ La saliva desempefla un papel importante en el control de
las bacterias bucales, actuando como un agente bacterioestdtico -
debido a su contenido en lisozima, leucocitos salivales y posible-
mente otros agentes. Tienen tambidn cierto papel amortiguador (du-
ffer) para neutralizar los acidos.

6.~ El efecto antibidtico probable de ciertas bacterias bucyg
les para bacterias de otros tipos.

7.~ La anatomfa de la cavidad bucal explice a veces e) control
de infecciones. La disposicidn de los dientes, las zonas de contac
to, y posiblemente la lengua, las mejillas y los lablios ayudan a
proteger los tejidos gingivales contra diferentes lesiones,

8.- Sin duda ex{sten razones del por qué ciertos microorganig
mos pueden colonizar en algunas bocas y no en otras, pero se des-
conocen, Se sabe aue cada individuo tiene una flora recidente més-
é menos constante.

Cuando las defensas enumeradas funcionan normelmente,los teji--
dos buceles se conserven sanos,pero cuando sufren interferencia =
por la inflamacién debida a cflculos, por margenes inadecuados de
obturaciones, zones malas de contacto, falta de estfmulo de la mag
ticacidén o del cepillo de dientes, dieta inadecuada o algunas ei~-
fermed-~des generales debilitantes, las bacjerias invaden los teji

dos.
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c¢) PLORA BUCAL EN EL INDIVIDUO EMFERMO

El equilibrio de adaeptacidn puede alterarse né sdlo por cambios
en los gérmenes bucales, sino tanmbién cuando los tejidos del hués-
ped sufren modificaciones por diversos tipos de traumatismo @ por
aumento en el catabolismo que acompafia a la edad avanzada y & pro
cesos patoldsicos diversos. también las enfermedades sistemdticas
agudas influyen en el equilibrio nuésped-parasito. Por ejemplo,=-
en un enfermo afectado por catarro comin, la flora de su garganta
cambia y predominan el estreptococo beta hemolftico, el neumococo
y ol estafilococo dorado, que pueden presentarse en cultivo casi -
puro o en forma mixta. También el bacilo de la infl uenza aumenta -
conciderablemente durante el catarro comin,y puede haber preponde
rancia de gérmenes més patdgenos en casos aislados. Un cambio bagc
teriano similar es el aumento del estreptococo hemolftico en la -
boca durante la faringitis o la amigdalitis causada por ese ger—-
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d) INFECCIONES EN NINOS

Los nifios recién nacidos y durante la primers y segunda infan—
cia padecen con frecusncia procesos patoldgicos de la mucosa bucal
y de los maxilares, peculiares a estas edapas de ls vida. Las en=-
fermedades exantemétices de 1ls infancia casi siempre dan manifestg
ciones en la cavidad bucal y en la lengus. Entre ellas estén la len
gua de fresa de la escarlatina, las manchas de Koplik del sarsmpién
las manchas rojizas y finas sobre el paladar blando en la rubéolas,
las vesf{culas de la mucosa bucal en la varicela y las seudomembra-

nas del paladar blando y la dvula en la difteria.

e) INFECGIONES POR ESTREPTO@COS

Las dlceras infecciosas en la boca de los nifios pueden obedecer
e infecciones bacterianas, virales y micéticas. Por ejemplo la gin
givitis estrebtocdcica. ge caracterf{za por ataque generalizado a =
los tejidos bucales, que presentan color rojo {ntenso, erosiones -
pequefias en XYa mucosa de las mejilles y en la mucoea alveolar, he-
morragias y tumefaccidn gingivales. A veces se acompafia de adenopg
tf{a, laringitis, amigdalitis, fiebre y malestar geheral.

El mgente causal es corrientemente el estreptococo alfa. El es-
treptococo viridans y el hemol{tico predominan en lae infecciones
del cenal radicular del diente y en las perispicales; pueden en--
contrarse puros o en cultivo mixto. Las infecciones periapicales
causadas por el estreptococo, generalmente combinado con otros g&;

menes, pueden ocasionar complicaciones muy seriss si la infeccidn
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se difunda a los tejidos vecinos y eventualmente a la garganta, -
al cuello o a los tejidos blandos de la cara, dependiendo del si-
tio inicial de la infeccidn.

El estreptococo hemolftico causa gingivitis estreptocécioa, ca
racterizada por el color rojo fresa de la encia, pero el diagnés-
tico de este proceso no debe basarse en el aspecto clfnico, al con

trario de 1o que se afirma en la literatura dental.

£) DIPTERIA

La difteris es una enfermedad infecciosa aguda, contagiosa, qué
ataca al aparato respiratorio y a la mucoss bucal producisads mcg'
branas locales y sfntomas generales por la absorcién de téxinas.

Es producida por el bacilo de Klebs-Loffer,

Las fuentes de infeccién son los enfermos y los portadores. La
transmisién, como regla, es directa por medio de infeccién con g9
tites provenientes de 1a parte alta de las vias respiratorias.

En su forma clésica comienza con la llegada del bacilo @fftéri
co a la mucosa nasofaringea o nasal. As{ desencadena inflamacién
violents peculiar por la produccién de un exudado denso blanco a-
marillento o negrusco que forma la tf{pica seudomembrana. Su orfe
gen comienza por proliferaciédn extensa de los bacilos diftéricos
gobre el epitelio al cudl necrosa, llega después a los capilares
sangufneos y linfdticos donde provoca la formecidn de exudado f£i-
brinoso, que desprende al epitelio y se funde con éste para formar

la membrana.
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Se encuentran neutrdéfilos y macréfagos. Conforme avanza la infec
cién se van destruyendo los tejidos profundos y la membrana llega
hasta los huecos tisulares; esa continuidad hace d{ficil el despe-
gamiento de la membrana tan t{pica en la clinica.

S0lo en casos raros de difteria afecta los labios y la mucosa =
bucal y entonces recibe el nombre de estomatitis diftérica.

Se encuentra también aquf el exudado espeso y firmemente adheri
do a la superficie mucosa formando la seudomembrana.

Sé10o en casos excepcionales toda la mucosa bucal estd afectada.
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&) TUBERCULOSIS BUCAIL

La®s 1lesiones bucales de la tuberculosis son raras. Sin embargo
el hecho de que la tuberculosis pueda manifestarse en los tejidos
de la boca as{ como su presentacidn clfnica no espec{fica y sus =
complicaciones infecciosas exigen un adecuado conocimiento de sus
lesiones bucales. Estas lesiones pueden presentarse en cualquier -
regidn de la boca pero sus localizaciones mds frecuentes son la --

lengua, €l paladar y los labios.

MANIPESTACIONES CLINICASI~ Tas lesiones de la tuberculosis va-
rian macho en cuanto a su sspecto clfnico; pueden presentarse en -
forma de ulceraciones planas, persistentes, que se parecen a las -
de orfgen traumdtico; pueden ser granulomatosas ¥y hacer pensar en
los épulis o tumores inflamatorios que son méds frecuentes; o pue-
den adoptar la forma de una tumoracidén fija y dura que hace pensar
en una neoplasia maligna.

Cuando estédn afectadas las encfas, las lesiones pueden consisg-
tir sencillamente en una inflamacidn difusa o generaslizada que ha
ocasionado un aumen*o reneral de tamafio gingival. La superficie -
puede estar sBlpicads de erosiones o ulceraciones superfidiales de
varios temaflos e intensamente enrojecidas, o puede estar recubier

ta por una masa necrdtica grisdces,
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HISTORIA CLINICA

Aparte de las lesiones bucales de los enfermos tuberculosos =
hospitalizados o con enfermedad reconocide y de los pacientes en
los que se sospecha la tuberculosis, la mayor parte de casos de -
tuberculosis bucal se descubren accidentalmente, os decir, median-
te exdmenes de laboratorio que se han llevadc & cabo para estable-
cer alguna otra posibilidad diagndstica pero que, en lugar de ella
han demostrado la ex{stencia de una tuberculosis que no se SOBpPe~——
chaba., No obstante, cuando el prédctico se encuentra delante de le-
siones bucales no espec{ficas y que no se identifican fdcilmente,-
puede encontrar que, como sucede siempre, los datos anamnésicos ==
proporcionan una orientacidn o la clave del diagndstico.

Si se obtienen antecedentes de una tuberculosis anterior o si -
se comprueba que el enfermo estd actualmente en tratamiento por tu
berculosis, estos hechos pueden tener gran importancia disgnésti-
ca,

La evolucién de la misme lesién tiene una importancia considerg
ble en generel, las lesiones bucales son de& comiengo incidioso y =
progresivo, de manera que el enfermo no puede precisar cuando empe
gardn; las lesiones suelen crecer o extenderse lentamente, son crd
nicas y presentan escasa o nula tendenciala la cicatrigacién a pe
sar de largos periodos intercurrentes, de semanas o meses de durg
cién; y, finalmente, aunque las lesiones bucales van acompafladas -
a menudo de sensibilidad al contacto, y de dolor, &€stos no suelen

ser de una intensidad que requiera por s{ sola la asistencia facul

tativa,
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METODOS DE LABORAVORIO

Fn vista de la inespecificidad y de la cronicidzd de las lesdio=
nes bucales de la tuberculosis, a menudo estd indicada la biopsia
afortunadamente, los datos histoldgicos, si son positivos, asegu-
ran el diagnéstico o tienen un gran valor de orientacidn. Sog nece
sarios métodos bacterioldrzicos para identificar 1la existencia de =
microorganismos acido resistentes. También pueden emplearss inocu=-

laciones a8l cobayo con finalidad diagndstica,

PRATAMIENTO

Cuando se establece el diagndstico de tuberculosis bucal el en-
fermo debe ser remitido inmediatamente al médico de la familia,

En general resultan eficaces los medicamentes antituberculosos,

como son la imsoniacida, PAS, y estreptomicina.
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TUBERCUI,0SIS DE ILOS MAXILARES

Las infecciones tuberculosas de los maxilares superior e infe-
rior también son raras. Generalmente se producen por diseminacién
hematdgena a partir de lesiones pulmonares o como parte de una tu
berculosis generalizada. Como medio de infeccidn de los maxilares
también se admite la penetracidn de Mycobacterium tuberculosis en
los alveolos de dientes recientemente extrafdos o en tejidos blan
dos traumatizados,

Las lesiones tuberculosas de los maxilares pueden presentarse
en dos formas distintas., En algunos casos las lesiones intradseas
aparecen como dreas radioldcidae periapicales que por su aspecto
radiolégico no pueden distinguirse del granuloma periapical comin,

A partir de este punto la infeccidn tuberculosa puede ir progre
sando hasta producir un trayecto fistuloso en la enc{a situada por
encima o en los tejidos mucosos inmediatos.

También se han observado fistulas externas de 1la cara. Lo mis-
mo que ocurre con las lesiones tuberculosas de los tejidos blane-
dos, el aspecto clfnico y radiogrdfico de las lesiones de los ma=-
xilares no es especffico y, por este motivo, suele despertarse la
sospecha por datos anamnésicos orientadores, o el disgnéstico se
establece accidentalmente gracias a un exémen bidpsico., Las lesig
nes tuberculosas de los maxilares también pueden presentarse en «
forma de ostiomielitis parecida a la que producen las infecciones

de 1a médula Smea ocasionade por otros tipos de microorgenismos.




SIPILIS
INTRODUCCION

Cualquiera que sea su especialidad particular, todos los médi--
cos y odontdlogos deben exclufr le sf{filis como dimgndstico posi=—
ble. La sffilis general crdnica infecciosa ocasionada por el trepo
nema pallidum. Puede afectar prédcticamente a todas las estructuras
del organismo y puede simular un gran nimero de otras enfermedades

Los recientes trabajos que han logrado avances en el diagndsti=-
co de laboratorio y en el tratamiento de 1la s{filis nan evoluciong
do la lucha contra esta enfermedad. El tratamiento penicilfnico y
el descubrimiento de nuevos métodos serdlogicos constituyen triun
fos importantes para la medicina moderna.

La naturaleza fntima y personal de la enfermedad venérea crea -
problemas especiales en el control de la enfermedad. Ex{ste un -=
vasto reservorio de infeccién y una cantidad slarmante de s{filis
desconocida en la poblacién.

Es importante por consiguiente que todos los prédcticos conog--
can los fundamentos del diagndstico y tratamiento de la enfermedad
as{ como lo que debe esperarse del tratamiento moderno.

El diagnéstico y tratamiento, y la determinacidén del orfgen del
contagio constituye una grave responsabilidad. Cuando la sffilis
se diagndstica precozmente y cumndo se administra un tratamiento
adecuado durante el perfodo inicial, el enfermo deja de ser conta

gl1o80 en pocas horas.
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MODO DE INFECCION

La 8{filis se adquiere casi siempre por transmisién directa del
microorganismo a partir de una persona infectads. La transmisidn,=-
tiene luger generalmente por contacto sexual o por traspaso placen
tario desde la madre al feto. En casos excepcionales la infeccién
se transmite por contagio no sexual, como la inoculacidn decoiden--
tal de un dedo del médico u odontdlogo por contacto con materiales
contaminados, medieante una ama de crfa y, en casos muy raros, por
transfusidén,

Por desgracia la lesién de transmisién a menudo es indolora, re
co aparente u oculta, Los microorganismos invaden ls piel y las =
mucosas a consecuencia del contacto directo e fntimo con lesiones
infecciosas himedas de la piel o mucosas de una persona infectada.

Después de haber penebtrado en la piel o mucosas aumenten répi-
damente su nimero e invaden los tejidos contiguos, se difunden por
los linféticos, hasta alcanzar los ganglios linféticos regionales
y renetran también en la circulacién general. Las espiroquetas se
localizan en los vasos y alrededor de los mismos, formando focos -
de infeccién, se diseminan por todas lzs partes del organismo por
la corriente pangufnea, afectan a la mayor{fa de tejidos y producen
las manifestaciones clinicas de la enfermedad. La infeccidn est{mu
la en el huésped la produccién de reaginas, anticuerpos espec{fi-
cos y grados ¥ariables de inmunidad; esto ocasiona alteraciones =
comprobables en el suero, lfaouido cefalorraqui{deo o ambos,

Se hace observar que la s{filis es una enfermedad general y que
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las lesiones cutdneas en si miemas sdlo coislLituyen un aspecto par
cial ddl conjunto del proceso y nue generalmen®te tieren menos im=--

portancia acue las manifestaciones generales.

MANIFESTACIONES CLINICAS

Las manifestaciones de 1la s{filis adquirida pueden dividirse en
perfodo precoz, comprende la lesién primaria @ chancro y el perio-
do secundario consiste principalmente en una erupcidén generalizade
¥y placas mucosas. Bl perfodo tardid se caracteriza por afecciones
cutdneas, cardiovaesculares, dseas, y del sistema nervioso central,

Ambos perfodos deben coneiderarse como manifestaciones diferen
tes de la lucha continua entre el gérmen patégeno y el organismo,e

no como fendmenos aisledos.




SIPILIS PRIMARIA

El perfodo inicial de incubacién que representa el espacio de =-
tiempo transcurrido desde el momento de contagio hasta la aparici=
én de la lesién inicial o chancro, varia entre 2 y 6 semanas, con
un promedio de 3 semanas. El chancro es la primera manifestacidén -
de 1la reaccién local de los tejidos a 1a invasién de las espiroque
tas. La lesidn generalmente es un nddulo inodoro, circunscrito e -
indurado, con erosién o ulceracién central. Al cabo de la primera
€ la tercer semana de la produccién del chancro se tumefactan los
ganglios linfdticos regionales, Son duros, eldsticos e indoloros.

Generalmente se observan lesiones Unicas, pero pueden exfatir -
chancros miltiples. En algunos casos el chancro no es caructarint;
co. Puede ser blando, doloroso, y con el aspecto de una flcera de-
sigual e irregular, parecido a una lesién debida a otra afeccidén -
distinta de la sf{filia,

Por desgracia algunos varones y mujeres parecen poder contraer
la sf{filis sin que manifiesten chancros visibles. La lesidn o le=
siones pueden haber sido tan insignificantes y de tan poca duraci-
én cue pasardn inadvertidas o no se les dié§ importancia. El chane-
cro tembién puede no ser descubierto si se encuentra en la vagina,
cervix, uretra o en otras regiones,

El chancro se encuentrs especiaslmente en la regién genital., Ege
to ya e de esperar dado el modo corriente de transmisién del T. =
pallidum mediante contacto sexual directo y también por el hecho =

de que el microorganismo reauiera superfi@ies hdmedas y calientes.
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Aproximadamente el 10% de los chancros son extragenitales; es-
tos pueden tener en general el mismo aspecto que los genitales, -
pero debido a su localizacidn no suele sospecharse su verdadera -
naturaleza hasta que se manifiesta la erupcién secundaria. General
mente son més grandes y a menudo de aspecto mAs tumoral que 108 =-
chancros genitales, también se afectan los ganglios linfdticos re-
gilonales correspondientes a las lesiones extragenitales.

Aunque los labios son la localizacién més frecuente de los cnan
cros extragenitales, estas lesiones también pueden presentarse sm
los dedos, lengua, amf{gdalas, cara, recto, mamas, regién suprapi-
bica y en otros sitios. En los dedos la lesidn puede presentar di-
ferentes formas, puede consistir en una pdpula seca, un nddulo con
erosidn o ulceracién, o su superficie puede ser papilomatosa o ve
getante, A veces puede inflamarse o hacerse doloroso, con tumefac
cién y enrojecimiento a su alrededor.

1La duracién de la sifilis primaria es muy variable, Sin embar-
€0 en todos los casos los cnhancros retroceden esponténeamente y -
curan lentamente sin ningdn tratamiento en un perfodo de 3 4 8 se
manas, dejando una pequefia cieatris.

Genefalmente se manifiestan lesiones de s{filis secundaria an-

tes de que desaparezca el chancro,
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SIPILIS SECUNDARIA

Algunas semanas o algunos meses después de la aparicién del chan
cro, se manifiestan en la piel y en las mucosas una erupcidén geng
ralizads, llamada s{filis secundaria. Mientras se estd desarrollap
do el chancro la permona infectada ya ha tenido una diseminacidn -
por via sangufnea. Los microorganismos viven y se multiplican en =
la sangre y en la linfa; pronto invaden los demés tejidos del cuer
po, con ello.se producen las lesiones caracteristicas del segundo
perfodo de la sffilis,

Estas lesiones contienen graen nimero de treponemas, los signos
¥y sintomas de la sffilis secundaria aparecen por doquier después -
de 2 a 6 meses después de la infeccién. Las manifestaciones clinie
cas son variadas, la forma més precoz de la erupcidn cuténea de la
p{filis es una roncha macudosa, localizada generalmente en los an-
tebrazos y lados del abdomen. Rl ir progresando la enfermedad, las
lesiones se hacen papulosas, escamosas, agrupadas y algunas veces
pustulosas y foliculares. (No se observan nunca lesiones vesicula-
res, exepto en los recién nacidos congénitamente infectados), estdn
anpliamente diseminadas, simétricas y se desarrollan rfpidamente,

Més tarde, las lesiones secundarias disminuyen de nimero y se -
agrupan en les caras de extensién o en las superficies sometidas a
friceién, suelen desaparecer ein dejar cicatrices permanentes.

Las lesiones primarias y secundefias de la piel y de las muco--

Bas accesibles contienen abundantes espiroquetas y son las fuentes



més frecuentes de transmisién de la enfermedad. La transmisién &l
feto se verifica a través de le plecents, generalmente hacia €l -

quinto mes de gestacidn o mds tards.

8IPINI8 LAT 2

En ausencia de tratamiento el periodo secundaric va seguido de
una fase de latencia. Si la enfermedad tiene més de 2 afios de dury
cién pero menos de 4, se llama s{filis latente precog. Si tiene 4
afios o més de duracién se llama g{filis latente tardfs.

Durante la s{filis latente han desaparecido todos los signos y
sintomas de la sffilis. No ex{sten lesiones demostrables, pero la
infeccién continuas extendiéndose en el organismo,

El perfodo latente pﬁede continuar durante afilos. El paciente no
se da cuenta de que eptd infectado y no se dbserva nada anormal.

En este perfodo una mujer gestante, sin presentar sfignos ni --
s{ntomas de la enfermedad, puede tpansmitirle al nifio por nacer, -
ocasionando la sffilis congénita. La mayor parte de mujeres sffilji
ticas en estado de gestacién me encuentran en perfodo de latencia.

Y1a sffilip latente s8dlo puede descubrirse mediante pruebas de -
laboratorié y por los antecedentes; estd puede evolucionar en tres
sentidos diferentes, Persistir como tal a lo largo de toda la vi-
da de la persona infectada. Progresar hasta dar los sfgnos y sin-
tomas de la s{filis tardfa, O scabar en forma de curacién espont§

nea de la infeccién.
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SIFILIS SINTOMATICA TARDIA (SIFILIS ‘ ERCIARIA)

De diez a veinte afios despuéds de la infeccidn inicial, la enfer
medad puede reaparecer en cualquier lugar del organismo. Puede oca
sionar dafios irreparables si no se lleva a cabo el itratamiento, in
cluso la muerte.

Otro tipo de manifestacién consiste en una reaccidén mds aguda y
explosiva, con lesiones répidamente destructoras, progresivas y ul
cerativas, llamadas gomas Bifilfticos o sifilomas., Estos gomas su@
len afectar a la piel, mucosas, huesos y & veces a las viseras y =
cerebro. El éoma suele ser una lesidn solitaria, asimétrica, indu-

rada e indolora.

SIPILIS CONGENITA

En la s{filip congénita la infeccién es transmitida por la ma=-
dre al hijo antes del nacimiento o en el momento de éste. La infec
cién tiene lugar a través de la placenta, hacia el quinto mes del
embarazo. El aborto durante los primeros meses de gestacidn no es
debido reneralmente a la sf{filis, debiendo buscarse otras causas.

Las mujeres gestantes afectadas de sf{filis precoz y no tratadas
pueden dar a luz, a término o prematuramente, a un feto muerto, un
feto macerado con inumerables espiroquetae o a un nifio vivo sifilg
tico, también ex{ste la posibilidad de qae nazca un niflo vivo no =
infectado.

La sf{filis en una mujer embaragada no ocasiona siempre la infec

cién del feto. Sin embargo, las mujeres con s{filis no tratada dan
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a luz nifios vivos no infectados, s8lo cuando tienen una infeccidn
tardfa o latente, no cuando han contraido la enfermedad durante el

ombarsso.

LESIONES MUCOSAS PRECOCES

Las lesiones de las mucosas acompafian con frecuencia a las ma--
nifestaciones cuténeas de la sf{filis. lLa lesidén mucosa méds frecuen
te de la sffilis precoz es la faringitis difusa, que puede ir acom
pafiada de amigdalitis o Yaringitis. Las localizaciones preferidas
son las amiqdalas y sus pilares y los bordes laterales ée la len--
gua y los labios,

Las lesiones méds conocidas y mas caracter{sticas de la boca son
las placas mucosas, consisten en pdpulas maceradas, lesiones pla=--
nas, grisdceas y redondeadas, cubiertas de una delicada membrana -
hdémeda. Estas lesiones contienen abundantisimas espiroquetas y son
muy contagiosas, se presentan en las amf{gdalas, lengua, faringe, =
encf{as, labios y zonas de las mejillas.

Las placas mucosas pueden parecerse mucho a le estomatitis pié
gena y a otros tipos de estomatitis, infeccidn monilidsica,lengua

geogrdfica, etc.
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LBSIONES MUCOSAS TARDIAS

Los gomas de la lengua suelen afectar a la porcidn central y r‘
pidamente se destruyen para formar ti{picas dlceras en sacabocados
con bordes dblandos e irregulares, No existe dolor, ni adenopatfa.

le perforacién del paladar duro por una lesién gomosa es una my

nifestacién terciaeria caracteristica.

DIAGNOSTICO DE LA SIFILIS

El diagnéstico precoz de la sifilis se basa en el descubrimien-
to del chancro y del microorganismo causante. Depende principalmef
te de que el médico o el odontdlogo estén siempre atentos & la po=-
sibilidad de que cualquier lesién cutdnea o iucosa papuloss o ulce
rads sea una lesién sifilftica precoz., El1 examen del material obtg
nido del chancro, en el microscopio con fondo oscuro es el método
nds importante para el dimgndstico de s{filis precos. Establece el
diegnéstico con seguridad mucho antes de que pueden demostrarse &)
teraciones serolégicas.

En cuslquier persone que se sospeche la existencia de sf{filis -
debe obtenerse una historia clfnica detallade y practicarse una ex
ploracién fi{sica completa. Pueden estar indicados métodos especia-
les de dimgnéstico, como la punciér lumbar, el exdmen radiogréfico
y radioscdpico del corazén y de los grandes vasos y las pruebas es
pec{ficas de la sifilis,

Constituye un perjuicio pars el enfermo sdministrarle a ciegas

un tratamiento con penicilina. Nunca debe instituirse el tratamien
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to hasta que se haya establecido definitivements el diagnéstico, =
pero debe hacerse todo lo posible para haegurarso de que no se ha
perdido ninguna oportunidad para diagnésticas la s8{filis y que no
g8 hard un diagnéstico equivocado de esta enfermedad.

Una vegz empesado el tratamiento del enfermo queda marcado como-

sifil{ticp y debe seguir un plan terapéutico completo.

TRATAMIENTO DE LA SIFILIS

La penicilina es el medicamento de eleccién en el tratamiemto -
de la s{filis en todos sus perfodos. Es tan eficas para evisar le
s{f111s congénita que actuslmente es raro ver un nifio con manifeg
taciones clintcas de ls enfermedad,

No ex{iste indicacidn para el empleo de los metales pesados ni
existe ninguna ventaja en combinar la penicilino tewapia con €l =
tratamiento con metalee pesados, cualquiera que sea el perfodo de
la infeccidn.

El treponema pallid:i, es uno de los microorganismos més sensi-
bles a la penicilina, pero para obtener su destruccidn es necesa~-
ria una exposicidén al entibidtico méde pfolongada de la que es necg
saria en otros microorganismos sensibles,

En el tfatamiento de la sffilis es importente no sflo asegurar-
se de aue la dos{s total es la mdecuada, sino también que el tratg
miento ha sido suficientemente prolongado para el perfodo de la in
feccidn,

La administracién de la penicilina por vfa bucal suele conside-
rarse poco satisfactoria en el tratamiento de la s{filis debido a

que es imposible estar seguro de que ciertos enfermos ambulatorios
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toman el medicamento con regularidad o que la absorcién del mismo
en el tubo gastrointestinal serd suficiente para mantener nfveles
hemdticos adecuados.

Cuando estd contraindicado el empleo de la penicilina debido a
un estedo alérgico o cuando existen antecedentes de hipersencibili
dad 2 la penicilina, pueden emplearse en sustitucidén los antibiéd-
ticos de amplio espectro, como la tetraciclina,

Una vez terminado el tfatamiento de la sf{filis los enfermos de-
ben volverse a presentar para su exdmen ulterior, ya que los resul
tados s0lo pueden asegurarse mediante ruevas observaciones, Deben
ser sometidos a exploraciones f{sices adecuadas y cuantitativas a

intervalos regulares.
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CAPITULO V1

ENFERMEDADES POR VIRUS

Introduccidn:

A peéar del tamaio extraordinariamente pequefio y las relaciones
{n$imeas complejas de los virus con las células del 1uésped que in-
fectan, no hay nada misterioso acerca de las enfermedades virales,
pues obedecen a los mismos prircipios de infeccidn e inmunidad ob-
servados en las enfermedades por otros agentes infecciosos. Tal =3 §
militud se debe a que el proceso patoldgico se verifica en el cuer
po del hombre considerado como un todo, aun cuando en el nfivel ce-
lular las invasiones de virus puedan seguir mecduismos especiales

Las respuestas con anticuerpos, de inmunidad e aipersensibili--
dad del huésped tienen siempre los mismos principios bioldégicos, -

sean debidos a agentes virales, ricketsias o bacterias.

Los virus son macromoléculas capaces de pasar de una a otra cé-
lula y de un huésped a otro, pero muy peculiares, ya que plerden -
su identidad infecciose el entrar a la célula y dependen por com-
pleto del proceso metabdlico bioquimico de ese célula para multi~—-
plicarse,

El tamaflo de los virus var{e entre l{mites muy amplios, loa ma-
yores son aproximadamente 40 veces mds grandes que los menores.

Los primeros, como el del cranuloma venéreo, miden de 300 a 400
milinicras de diénetro, son mds voluminosas que la bhacteria més -

requefla, mientras ocue los securdos cono el virus de la fiebre afto
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sa, cuyo didmetro es de 12 milimicras, es mds peqeufio que la mayo-
ria de las moléculas orgdnicas mds voluminosas.

Ninguno de los virus desarrolla actividad metabdlica, y cuando
salen de las células huésped son bioqufmicamente inertes en el sen
tido de que no respiran, no metabolizan ni se multiplican, nechos
que los diptinguen de otros agentes infecciosos. Su composicién --
quimica es variable; los mds sencilloa consten s88lo de protef{na y
dcido nucleico y los que infectan al hombre contienen Acido desoxi
rribunucleico.

Los virus més complicados contienen otras sustancias. Una pro--
piedad interesante es 1la facilidad cogy que incorporan aminoécidos
extrafios, resisten cambios a la temperatura, al pH y a la himedad
las enzimas proteloliticas tienen efecto limitado s0bre €llos y ==
ei fenol y el formol a concentraciones adecuadas los inactivan,sin
privarlos de su especificidad seroldgica, pero gran parte de la =~
inactivacién es reversible.

Todas 1lap enfermedades virales tienen algunos caracteres comu-
nes: causan inflamacién sin formacidn de pus o abcesoe; clinica=-
mante comiengan con elevacién rdpida de la temperatura, seguidas
por una segunda fase de fiebre asocisda con la aparicién de sfn-
tomas y sfgnos de localizacifin, El1 cuadro hematolégico es de neu-
tropen{a relativa, a menudo con reaccién linfocitaria., Tienen im-
portancia capital las reacciones de inmunidad originadas por la -
formacidn de anticuerpos espec{ficos.

Cuando la sintomatologf{a de un padecimiento por virus se hace
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ostensible, indica que el agerte se ha implartado firmemente, per-
que es8 la Yltima fase de un proceso que nasta entonces cursa inade

vertiﬂo.

VARICELA
la varicela es una infeccidn aguda y contagiosa de la infancia

que se caracteriza por erupcidn de pdpulas y vesfculas cutdneas.

Etiologfa.~ la enfermedad es ocasionada por un virus filtrable
y se caracteriza por sintomas generales, que pueden ser mfnimos o
moderados. Las complicaciones suelen ser graves y las secuelasg -

muy raras.

Manifestaciones clf{nicas.~ el perfodo de incubacidn es aproxi-
madamente de dos semaras. Después de la infeccidn ligera de las -
vfas respiratorias sltas aparece en la plel uaa erupcidn maculopa
pular rojiza.

las lesiones adqu:eren cardcter de vesiculas y después de una =~
semana, mds o menos, se rompen o se reabsorben, quedzndo cubiertas
por escamas secas costrosas. La diseminacidn es de cardcter centrf
peto, ¥ en el cualauier perfodo se puede apreciar todas las formas
de erupcién, variando de mdcu’as hasta lesiones curadas.

las lesiones bucales generalmente preceden a la erupcidn cuté-
nea en 12 a 24 horas. L8 reneral que aparezcan como vesfculas gi-~
tuadas sobre unas base eritematosa, y se encuen‘ran en paladar y -
faringe, l.as vesfculss se romper deja-do Wlceras que sueler. curar

Con prontitud a me 08 que haya infeccidn secundaria
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Histopatologia.~ la apariencia histoldgica se caracteriga por la
presencia de células epidérmicas hinchadas, que sufren degeneracién
globulosa y contienen inclusiones esferoidales eosinof{licas intra-
nucleares, Estos cambios se limitsn a la epidermis, pero la dermis
puede presentar reaccién inflamatoria ligeras. Es interesante notar
que estos cambioe ro se distinguen de loe ebservados en el herpes -

gzoster y en el herpes simple.

Tratamiento.,~ La varicela es una enfermedad que cura espontd =
neamente y no reaquiere tratamiento espec{fico en los casos ligeros
y no complicados. En las formas graves las medidas s{ntomaticas y
de soporte son dtiles para evitar infecciones secundarias de 1la ==

piel, que pueden conducir a la formacidn de cicatrices.
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VIRUELA
Ia viruela es una enfermedad febril,altamente contagiosa del --

hombre,

Etiologfa.- el agente etioldgico es un virus

Manifestaciones clfnicas.~ la viruela se caracteriza clinica--
mente por su comienzo repentino y aparicidn de erupdiones cutdneas
que pasan a trives de diversas etapas.

Comienzan ‘por una micula que sufre cambios a pdpula, vesicula
y pistula. Las lesiones en la boca son dlceras hundidas localiza-
das en mucosa bucal, palader y labios la lengua estd aumentada de
voldmen e inflamada, y en la viruela es‘e estado se llama, espe--
cificamente, glositis variolosa. Cuando las lesiones bucales sa=-
nan no se observe en ellas la cicatriz caracterfstica de las lesig

nes de la piel,

Tratamiento,- el tratamiento de las lesiones buceles se er.camina

hacia la prevencidn de infecciones secundarias y una terapéutica

de sostén tal como enjuagatorios, antisépticos y dieta 1fquida.
El uso profildctico de la vecune de la viruela na proporciona=

do un control efectivo de estd enfermedad,
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HERPES SIMPLE

Algunoe autores han dividivo el herpes simple en dos fases pri-
marias y secundaria. La infeccidn primaris se llama tembién gingivge.
tomatitis herpética primaria, la infeccidn secundaria estomatitis
herpética recidivante, La primera es una enfermedad inflamatoria -
aguda que aparece como resultado de una infeccidn inicial con Vie
rus del herpes simple, La infeccién secundaria es ocasionada por
el mismo virus, y diferentes autores le han dado diversos nombres
estomatitis herpética, afta hadbitual y herpes recidivante crénico.

El herpes se denomina comunmente, fuegos o ampollas de iz {ie=-
bre. Casi todos los individuos son portadores del virus del herpes
simple y viven en completa armonfa con él1. Sin embargo los faéto-—
res excitantes que tienden a2 perturbar el equilibrio en favor del
pardsito ocasionan el desarrollo de las lesiones t{picas del herpes

Son ffecuentes las recidivas y pueden aparecer en el mismo lugar

8 intervalos regulares.

Btiolog{a.,~ el agente etioldgico es un virus filtrable que pro-
duce una erupcién vesfcular aguda y superficial. Parece no haber -
relscién entre lom factores predisponentes y la frecuencia, excep-
to por el comin denominador de una situacién mal definida, ls de -
disminucidén de las resistencias, Se ha atribuido s catarro comin,-
menstruacidn, infecciones, traumétismos, trastornos emocionales y
fatiga. Ee caracterf{stico que en un individuo el mismo est{imulo —--

puede ser responsable de recidivas repetidas.
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Manifestaciones cif{nicad.- la forma primaria del herpes simple
es una infeccidn generalizada, que en los nifios puede producir ma-
nifestaciones clf{nicas graves y adn 1a muerte en algunos casos.

La temperatura puede elevarse 40.5 C y a veces produce deshi--
dratacién, encefalitis y ocurre la muerte, kn los pacientes adule-
tos la enfermedad secundaria en general, cura esponténeamente, El
sf{ntoma es sensacidn de quemadura y prurito en una area localizada
en la cufl aparecen vesfculas unas cuantas horas después. Las vesf{
culas son miltiples, varian en tamaflo y aparecen en Ros labios, en
c{a, mucosa bucal, paladar y faringe. Se rompen en un perfodo de =
24 a 48 hrs, dejando una dlcera irregular y poco profunda, con ba-
se amarilla necrdtica, que puede infectarse secundariamente y ro—-
dearse de una zona hiperémica., Las dlceras sanan sin dejar cicatriz
en 7 a 10 dfas. Las \lceras bucales pueden ser tan dolorosas que el
paciente esti incapacitado para comer y beber, se des:idrata y as{

se debilite més.

Histopatologf{a.- en la base de las vesiculas se observan degeng
racidn epitelial y células epitelimles tumefactas, con miltiples -
ndcleos, o cflulap gigantes del tipo virus.

Ocasionalmente se encuentran cuerpos eosindfilos intrsnuclearss
de inclueién, La dermis, por debajo de las vesiculas, muestran in-
filtracién de leucocitos polimorfonucleares, neutréfilos, slgunos
linfocitos y monocitos. La prueba positiva de Tpanck que dan estas
lesiones, se deben & las cédlulas gigantes multinucleadas, Blanck -

aconseja usar el colorante de Giemsa,
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Tratamiento.- el herpes simple suele ser una lesién limitade y
el tratamiento, por lo general, se reduce a esto: aplicacién local
de astringentes, administracidn de analgésicos e institucidn de u-
na higiene bucal adecuada, tratando de evitar infecciones secunda-
rias, Se ha utilizado vacuna antivariolosa repetida, para evitar -
las recidivas pero no ha tenido ex{to completo, Los antibidticos =
no estdn indicados excepto cuando hay infeccién secundarialgruvo.

En pacientes jévenes es importante usar antipiréticos para Tredy

cir la fiebre y mantener un estado normal de hidratacidn,
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HERPE Z0STER (shingles).-~ el herpe zoster es una enfermedad aguda
producida por un virus neurotrépico; sus lesiocnes se presentan en
la piel con mucho mayor frecuencia que en la mucosa bucal. Es prin
cipalmente una enfermedad del adulto y suele presentarse en perso-
nes predispuestas a causa de disminucidn de resistencia (fatiga in
tensa, malrutricién etc.,)

La identidad del virus causante del nerpe zoster con el de la
varicela se na demostradé de manera segura mediante diferentes --
téecnicas bioldégicas, entre las que la inoculacidn de niflos que no
habfan tenido varicela, con 1{quido obtenido de wesfculas de her--
pes zoster, a continuacidén de la cudl han aparecido entre los 14 y
16 dfas sfgnos y sintomas imposibles de distinguir de los de la -

varicela,

Manitfestaciones clinicas.- en genral las lesiones del herpe zog
ter son lo bastante caracter{sticas para asegurar un diagndéstico -
cierto., Las lesiones cutdneas suelen ser unileterales, presentdn-
dose a lo largo de las vias periféricas de los ganglios de las raf
ces dorsales o de los ganglios de los nervios craneales, especial-
mente a lo largo del trayecto de los nervios trigéninos. En més del
55% de los casos, sSe encuentran en el tdrax y la espalda; en el 15%
aproximadamente se localizan a lo largo de una o varias ramas del
ouinto par craneal, afectando alsunas veces la cara, la boca o am=-
bas, Las lesiones cutédneas consisten en grupos o acregados de vesi

culas de base rojiza distribuidos a lo largo de los trayectos ner
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viosos,

El 1{quido contenido en las ves{culas suele ser claro, pero al-
gunas veces es amarillento o incluso de color ocuro, indicando.reg
pectivamente una infeccidn secundaria o un contenido hemorrégico.

Poco después de su aparicidn, generalmente & gunos dfas, las ve
sfculas se abren dando lugar & la formacidén de mfltiples incrusta-
ciones discretas generalmente penuefias perc algunas veces grandes,
confluentes, cuyo color varfe segin el 1fquido que contenfen las -
ves{culas.

A veces aparecen brotes repetidos de ves{culas, de manera que =
un grupo nuevo se superpone & las lesiones mds avanzadas, Eh Klgu-
nos casos los primeros sfgnos de le efectamcidn cutdnea son lesio--
nes papulosas més que vesicularee.

Las lesiones de la mucosa bucal del herpe zoster son fundamen-
talmente idénticas a las lesiones cutdneem, pero su presentacidn,
es relativemente rara. Las lesiones de la mucosa también empiezan
en forma de aglomerados de vesfculas, situadas inmediate.y unilatg
ralmente en los trayectos de una o varias ramas del trigémino,

Debido a las peculiaridades del ambiente bucal, las vesfculas @
8¢ abren en fases més precoces que las que estdn localizandas en 1la
plel y por consiguiente no pueden ser reconocidas, Ademfs las le~—
sionea buceles tienden a ser mas confluentes que las de la piel y
por este motivo mon més grandes y mds inflamadas. Debido a la cong
tants humednd de la cavidad bucel, las incrustaciones se observan

pocss veces en lm forma habitual de las de la piel; las lesiones -




consisten mds bién en Hlceraciones planas, de diversos tamafios y rQ
deadas de anchas zonas de inflamacidn.

"{ene especial importancia dimgndstica &1 hecho que el herpe gog
ter raras veces afecta los tejidos de la mucosa de la boca Unicamen
te en la inmensa mayoria de los cam 8, la afectacién intrabucal se
acompafia de lesiones cutédneas unilaterales de le cars, lebios, men-
tén o naris. A menudo estas lesiones se unen con las lesiones de la
mucosa., De este modo, aunoue las lesiones mucosas ©8 posible que -
por si miemes no sean espec{ficas desde el punto de vista diagn&st;
co, cuando se acompaflan de lesiones cutdneas mds reconocibles pue-
den diasgnosticarse con mayor facilided.

Loe sfntomas subjetivos del herpe zoster son importantes, no sd
lo desde el punto de vista terapéutico. En algunos casos los sfnto
mas son mfnimos o de escasa I{ntensidad, pero generalmente son {n-
tensos, persistentes y prolongados.

Sog frecuentes los dolores fntensos, el prurito y la sensacién
de ardor, estos sfntomas pueden persistir después de los perfodos
ectivos de lap lesiones, y algunag veces contindan semenas después
nue lap lesionee se han curado (neuralgia pos- herpética).

Tienen especial importancis las lepiones del herpes zoster gue
aperecen a lo largo de la rama oftdlmica del nervio trigémino, de-
bido al peligro de gue pe produzcan lesionems corneamles., En estos -~
cagos en indispensable remitir al enfermo al oftalmélogo.

Los s{rmos v sfntomas que pcompafian a 1las lesiones de la mucosa

bueal del herpe wostér difieren mucho segdn los casos,
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En algunos enfermos los sintomas estén limitados a los sitios -
afectados, pero en otros pueden existir malestar general, fatiga,
y hasta fiecbre, esta suele persistir varios dias.

El curso del nherpe zoster suele caracterizarse por la curacién
progresiva pero continua de las lesiones, a menudo en un periodo -
de 2 a 3 semanas, aunque en algunos casos se requiera méde tiempo -
para dicha curacidn. En los casos en que las lesiones cutédneas son
muy extensas, la curacidn va seguida algunas veces de la produccie

én de cicatrices.

Historia Clinica.- el herpe zoster es principalmente una enfer-
medad de la edad adulta, especialmente de las personas de edad ma
dura., La anamnésis referente a los sintomas prodrémicos puede pro
porcionar datos diagndsticos de importancia ya que las lesiiones de
la piel y de las mucomes ven precedidas a menudo de sensacidn de -
prurito 4 de ardor. El comienzo de la erupcidén también puede ir -

precedido de fatiga, malestar general y algunas veces de fiebrs,

Métodos de laboratorio.- aparte de los metodns de labotatotrto
indicados para excluir la posibilidod de enfermedades de aspecto
parecido no ex{sten pruebas de valor prdctico para confirmar el -

diagnéstico del herpes zoster.
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CAPITULO V1l

ENFERMEDADES DERMATOLOGICAS

PENFIGO

El pénfigo es una enfermedad aguda o crdénica caracterizada por
la formacidn de vesfculas o bulas. Las lesiones pueden abarcar --
cualquier porcidn de la piel o de las mucosas de la cavidad bucal,
garganta o aparato génital. El pénfigo se presenta con igual free-
cuencia en ambos zexos y es fatal en méds de un 50% de los casos.

Originalmente: todas las lesiones bulosas se inclufan bajo el
nombre genérico de pénfigo. Mds no hace mucho, el término pénfigo
se ha definido claramente, pero todavi{a existen muchos tipos de e
ritema multiforme, dermatitis herpetiforme y ocasionalmente lupuse
eritematoso, que son dificiles de distinguir de algunos tipos de
pénfigo,

El pénfigo puede clasificarse mejor mediante alguno de los si-
guientes encebezados : 1) pénfigo egudo, 2) pénfigo vulgar, 3)pén
figo vesgetante, 4) pénfigo folidceo y 5) pénfigo eritematoide,

La mucosa bucal suele ser el primer sitio de localizacidn del

pénfigo egudo y del pénfigo vulgar.

En las otras formas, al principio no se obderva invasién de la
mucosa bucal, pero estd generalmente afectada durante mlguns épo=-
ca en el transcurso de 1la enfermedad,

El pénfigo agudo y el pénfigo vulgar son considerados por Allen
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como un 80% de todos los casos de pénfigo. Las lesiones primarias
de la mucosa bucal en estas dos formas, se encuentran en un 56% =

de los casos.

PENFIGO AGUDO.~- el pénfigo sgudo es la forma aguda de la enferme-
dad.

Etiolog{a.~ ain cuando en la literatura se ha informado de di-
versas casusas, tales como neuropitica, téxica, infecciosa y por -
virus, ninguna parece ser el factor responsable. Por lo tanto, el
pénfigo se considera todav{a como de etiologf{a deaconocida.

Fl pénfigo agudo puede aparecer inmediatamente después ¢z la -
vacunacién entivariolosa y en el pasado se observaba con mayor —-
frecuancia entre las personas que manejaban animales, principale-
mente carrniceros,

En época reciente su aparicidn se ha relacionado con ciertas =
drogas, cuando se asocia con drogas o vacunacién, algunos investi
gadores lo concieran como una forme bulosa de eritema multiforme,

el cufl termina fatslmente,
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Manifestaciones Clinicas.- el pénfigo agudo es considerado por
algunos como una forma aguda del pénfigo vulgar. Se caracteriza -
por la formacidn de wesficulas, que al principio de la enfermedad,
suelen observarse en la mucosa bucal. Sin embargo dicna lesién --
primaria puede aparecer en cualquier otra parte del cuerpo.

Las vesiculas varian en tamaflo desde algunos milfmetros hasja
unos ocho céntimetros; se rompen pronto, sobre todo las de la mu=
cosa bucal, y dejan una superficie cruenta y sangrante., Estac le-
siones bucales pueden infectarse pecundariamente y ocasionan dolor
{ntenso. Es frecuente que se acompafien de fiebre alta y albuminuria
ocasional. En general el padecimiento termina con la muerte poco
més o menos seis semanas después de su comienzo, Se 1a mencionado
como caracter{stico el signo de Nikolsky, que consiste en denudar
un drea sin vesfculas por el simple frotamiento con la yema de los
dedos,

La lesidn bucal del pénfigo que se observa con mds frecuencia
es la lcera., Con el colapso de la lesién vesicular o ampollar y
la pérdida del epitelio de revestimiento, se producen las erosio-

nes y ulceraciones.

Histopatologia.~ la biopsia es de la mayor importancia para eg
tablecer el diagndstico de pénfigo. Cuando ex{sten lesiones vesi-
culares o ampollosas en la cavidad bucal y el pénfigo entre dentro

de las posibilidades dimgndésticas, debe tomarse un fragmento de -
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tejido de una vesicula o ampolla integras o, al menos, del margen
de una flictena colapeada, ya que las caracter{sticas histolégicas
distintivas del pénfigo son mds faclles de demostrar en estos si-
tios. Las caracter{sticae histolégicas fundamentales son un fnten
80 edema intercelular en la parte inferior de la capa de células -
espinosas; existencia de fisuras o hendidurac de moderado tamafio =
entre la capa de células basales y la de células espinosas; ves{-
culas o ampollas intraepiteliales, y eespecialmente, la ex{stencia
de células espinosas flotando en este especio aisladamente 0 en -
grupos, Debe hacerse notar sin embargo, gque estos caracteres eRe
puestos en los manuales no se demuestran siempre clara o fécilmen
te y, cuando a sospecha clinica de pénfigc es bastante fundamen-

tada, deben efectuarse biopsias repetidas,

Tratamiento.~ en el pasado el tratamiento ha sido basicamente
empf{rico es reciente el uso de ACTH y cortisona que ha producido
remisioneas notables en los casos més graves, Ha sido desalentador
el uso de estas drogas por un tiempo prolongado. Sin embargo las °’
variaciones en la estructura fundamental de dichas drogas ofrecen

le esperanza de un posible tratamiento de pénfigo.



PENFIGO CRONICO

Es notablemente diferente ya ocue su comienzo es mds insidioso
¥y progresivo, Las lesiones bucales y cutdneas son mds escasas y -
mds distantes unas de otras. Pueden faltar los sfgnos generales o
qQuejarse el enfermo sdlo de sintomas ligeros.

En la mayorfa de los casos se trata de un enfermo ambulatorio,
que no representa muchas dificultades para continuar con sus ocCu-
paciones,

Y.os enfermos no tratados pueden continuar con sus ocupaciories
algunos afios ¢ incluso muchos, mientras que en la asctualidad en-
fermos tratados debidamente pueden alcanzar promedios ae vida nor

nales,
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LIOUEN PLANO

El 1{quen plano es una dermatosis igflamatoria, la cudl, a pesar
de gue aparece con frecuencia no se concidera como enfermedad co-
min de la piel. Tiene predileccidén por cierias dreas del cuerpo,-
especialmente las superficies de floxidn, d«¢ ias mufiecas, bracos y
piernas. Puede afectar las superficies mucoszac, especialmente las
de las de la cavidad hucal, Los labios, carrilics ¥y lengua se en-
cu tran invedidos frecuentemente. lLas lesiones mucosas, a Veces,-
van acompefladas de lesiones cuténeas. La enfermedai aparece, con =
més frecuencia despudés de la segunda década y rara vez se observa
en niflos. Existen informes contradictorios en relacién a su frecu-

encia por sexos,

Etiologfa.~ la causa es desconocida. Existen numerosas hipdte-——
8is acerca de su etiologia, como por ejemplo, fatiga nerviosa, to-
xemia, traumatismo y manifestaciones alérgicas. Parece que la fre-
cuancia de esta enfermeded es mayor en los individuos que s6 hallan
bajo tensidn nerviosa. La enfermedad en general es crénica, y cura
esponténeamente.,

Las lesiones iniciasles pueden persistir o, a veces, se observan

nuevas lesiones., Ocacionalmente la enfermedad puede ser de tipo a~

gudo o diseminarse,
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Manifestaciones Clfnicas.- las lesiones iniciales de la piel son
pdpulas discretas, con superficie queratinigade que se observa fre-
cuentemente en forma de escamas adherentes. Las lesiones inicialmen
te son rojas, pero més adelante su color cambia a rojo violdceo o -
pardo obscuro, con li{neas o puntos blancos. Estas pdpulas con frew
cuencia, confluyen y dan lugar & lesiones mds grandes, de formas -~
distintas, que estdn perfectamente limitadas de la piel adyacente.

Las lesiones de la cavidad bucal se caracter{zan casi siempre --
por lineas blancoazulosas anulares que forman un dibujo a manera de
red, en la mucosa de los carrillos, la lengua, labios y piso de la
boca son afectados con menos frecuencia. En ocasiones las leciones
mucosas pueden constituir placas densas, nodulares, diffciles de -~
distinguir de una leucoplasia y a menudo se las denomine liquen -=
pleno hipertrofico (nodular).

Hace poco Darling y Crabb hen informado varios casos de liquen -
plano scompafiado de ulceraciones inespec{ficas. La lceracion no te
nia caracteres distintivos, pero se caracterigaba por su cronicidad
y resistencia al tratamiento. Habia perfodos de remisidn y exacerbg
cién, y en ocasiones, dolor intenso.

Otro tipo comin es el conocido como liquen plano erosivo. la ou
cosa muestra una apariencia granular rojiga y se producen hemorra-
gias con el més ligero traumatismo.

Aunque no se ha hecho una descripcidén histolégica de estas le--
siones mucosas, las lesiones acompafiantes de la piel son tfpicas -

del liquen plano,
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Histopatologfa.~- les lesiones mucosas ro sor. tan caracteristicas
como las cutdneas, J.a cubierta escamosa epitelial puede mostrar ni
verqueratosis, diversos grados de acantosis, una capa notable de =
células granulosas y clavos interpapilares en forma de dientes de -
sierra; el tejido conjuntivo subepitelial presenta infiltracidn de
leucocitos que se encuentran principalmente en la cara paplilar de -
la ldmina propia.

La capa bassl del epitelio puede mostrar degeneracidn globulosa
y asosiacién kntima con el infiltrado subyacente. E1 epitelio de -
revestimiento puede encontrarse marcademente engrosado en la forma
nipertréfica del liquen plano, y se observa queratinizacidén exten-

sa de la superficie,

Tratamiento.- es muy variable y puede ser de caracter empirico.

Los compuestos arseniceles o mercuriales parecen ser de algin -

beneficio en determinadas circunstancias. Sin embargo se obtiene
mée exfto con la eliminacidn de los factores irritantes y de los a

lergenos, as{ como procurando el bienestar del paciente.
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CAPITULO V11l

ENFERMEDADES HEMATOLOGICAS

El estudio clfnico y de laboratorio de la sangre y su patologia
es uno de los més exactos y cientfficos que pueden efectuarse.

A peser de esto, muchos médicos y dentistas tratan los sfntomas
de las discracias sangufneas y no intentan llegar a un diagnéstico
adecuado., Es necesario un diggnéstico de todas las alteraciones an
tes de que se pueda aplicar una terapéutica espec{fica, lo que es
singularmente cierto en el tratamiento de dichas discracias,

En muchos casos el dentistae tiene la primera oportunidad de aprg
ciar las manifestaciones de las enfermedades sanguineas, porque 61
ve al paciente con mds frecuencia, que el médico y casi todas ellas
dan lugar a algmin signo local en la cavidad bucal,

El hecho de que quizf reacciones graves y a veces fafales pue-~-
den ser ocasionadas por procedimientos dentales en pacientes con -
discrasias sangufneas, debe poner sobre aviso a los dentistas para
reconocer los sfntomas bucales que se apreciaen en algunas de estas
alteraciones,

A continuacién deremos una lista de manifestaciones bucales con
razones importantes para un estudio clfnico ulterior del paciente.

1.~ Hemorragfia espontédnea de la encfa o de las mucosas
2.~ Petequias numerosas en la boca
3.~ Antecedentes de dificultad para dominar la hemorra

g{a post-operatoria
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4.~ Marcada palidez de las mucosas

5.=- Infecciones bucales crdénicas que no responden al -
tratamiento.

6.~ Atroffa de las papilas linguales sin causa patente

7.~ Molest{as persistentes de la lengua y de la boca =-
sin pruebas de irritacidn local,

8.- Antecedentes de episodios nemorrdgicos prolongados

y sangrado fdctl con el cepillado.
9.~ Ulceraciones {ntensas de la boca, acompafladas con
' fiebre.
10.- Infecciones agudas de la mucosa bucal, que no resg

ponden rdpidamente al tratamiento.

Cuando se presente cualquiera de estos sintomas en un paciente
se debe efsctuar un estudio hematoldgico completo, que incluye un
recuento de eritrocitos y un hematdcrito, determinacidn de hemoglo
bina, cuenta leucocitaria y diferencial, tiempo de sangrado y coa-
gulacidn, prueba del torniquete. Si se obtieren datos positivos en
estas pruedbas, pueden ser necesarios estudios adicionales, tales -
como recuentos de plaquetas, determinaciones del tiempo de protrom
bina y del ndmero de reticutocitoe y estudios de médula Ssea.

Cuando el dentista ve a un paciente qme presenta sintomas buca-~
lee que sugieren discracia sanguinea, debe consultar al médico de
cabecera y guiarse de la desicidn de aquél acerce de la amplitud -

del tratamiento dental.
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El médico debe asumir la responsabilidad de coordinar el trata-
miento del paciente; pero no debe permitirsele insistir en trata--
mientos dentales que no estén i..dicados desde el punto de vista --

dentsal.

ANEMIA,~ Se denomina anemia & una reduccidn por debajo de lo --
normal de la cantidad de la "emoglobina circulante, o 8 una dismi-
nucidn en el recuento de eritrocitos.

Desde el punto de vista de los estudios cuentitativos de laborg
torio la clasificacidén de las anemias se basa en el tamaflo o vold~
men de los eritrocitos y en la concentracidn de hemoglobira de los
mismos.

Clfnicamente las mnemias pueden originarse de alguio de los tres
modos siguientes: 1) por pérdida de sangre (post-nemorrdgica), 2)-

por disminuciédn de la produccidn sangufnea (no regenerativa), o ==

3)por aumento en la destruccidn de la sangre (hemolftica).

Anemiss ocasionadas por pérdida de sangre,- las anemf{as ocasio-~
nedas por pérdidea de sahgre incluyen la anemia aguda y la anemia -
crénica.

Anenia aguda,- Este tipo de anemia proviene de la pérdida rdpi-
da de grandes cantidades de sangre,

Manifestaciones cli{nicas.- este estado se reconoce rdpidamente
por la historia clinica de traumdtimmo y la presencia de sfntomas
¥y sfgnos cldsicos de siock. En la cavidad bucal, el signo princi-

vel es la palidez que varia de acuerdo con la cantidad de sangre -
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pérdida,

Tratamiento,- el mejor tratamiento es la restitucién con sangre
adecuada, por estimacién del tipo y prueba crugaca de compatibili-
dad,

Anemia Crénica.~ la constante o repetida pérdida de pequefias —-

cantidades de sangre conduce a una anemia microcf{tica hipocrémica.

Maniféstaciones clfnicas.- las manifestaciones que acompafian a
este estado dependen en parte de la causa bésica de la pérdida de
sangre o del grado de anemia desarrollado, Desde luego es d¢ suma
importancia encontrar el sitio y la causa bésica de la hemorragis
la cuél puede ser debida a cdncer de tubo digestivo, flcera géstri
ca, enfermedades hepfticas o alguno de tantos padecimientos graves

En la cavidad bucal el signo principal durante una pérdida crd
nica de sangre es palidez, la cuil varfa segdn la intensidad de la
anemia, En los pacientes con anemia ocasionada por pérdida crénica
de sangre la lengua puede estar lisa y atréfica y, a veces presen
tar una tendencia aumentada en el desarrollo de infecciones buca-

les.

Tratamiento.- consiste en la eliminacién de la causa fundamen-
tal que produce pérdida de sangre y la administracién de una die-

ta rica en protefnas, con un suplemento de v{taminas y hierro, en
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la forma de sulfato ferroso u otras sales férricas tolerables,

ANEMIA PERNICIOSA.- este padecimiento se conoce también como a=-

nenia adisoniana y anemia de Biermer,

Btiolog{a.~ la anemia perniciosa es une anemia crénica progresi
ve macrocftica, hipercrémica que resulta por defisiencia del fac-——
tor antianémico o factor extrfinseco, el €udl se supone es la vita-
mina By .

También se observan anemias macrocfticas secundarias en el embg
rago, pelagra, carcinoma gédstrico, enteritis regional, parasitosis

intestinal y otros padecimientos.

Manifestaciones clfnicas.~ generalmente el comienzo es insidig
80; ol paciente se queja de pérdida de apetito, debilided, diarrea
glositis atrdfica, pleni-ud gdstrica y otros de tipo abdominal vago

Los sfgnos neuroldgicos son debidos a la degeneracién de las -
columnas laterales y posteriores de la médula y se presentan tem=
pranamente en el curso de la enfermedad, Entre los sf{ntomas neuro-
18gicos se observan pérdida de los sentidos de vibracién y postura
incontinencia urinaria y parestesia o entumecimiento y hormigueo -
de las extremidades. En algunos pacientes se presentan psicosis, =
generalmente de tipo depresivo o paresnoide.

Los datos de laboratorio constituyen una gran syuda para lograr
el diegndstico. E1 nimero de eritrocitos suele estar reducido a me

nos de 2 millones; los fndices colorimétrico y volumétrico estén -
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sumentados y el frotis sangufneo pone de manifiesto anormalidades
en el tamafio y forma de los eritrocitos. El nimero de leucocitos
Y plagubtas esta diomingido y el anflisis del jugo géstrico pone
de mgnifiesto la falta de &cido clorhfdrico libre adn después de
la estimulacidn con alcohol o histamina.

Durante la anemia perniciosa se observan en la cavidad bucal =-
sfgros importantes. in las primeras étapas de la enfermedad la len
gua estd roja, especialuente en los mérgenes, y la mucosa bucal -
pdlida, con un tinte ligeramente amarillento. M&s adelante hay a=-
trofia de las papilas funsiformes y filiformes, y la lengus 86 ==
vuelve pdlida y tiene una apariencia lfmpia, lisa y de cers, Pue=~
den presentarse sir.tomas subjetivos intensos en la lengua tales =
como entumecimiento, sensacidn de quemadura y dolor que 8e agraven
por el calor y la presién. En las comisuras, & veces se observan =
leniones semejantes a las de las queilosis, ocasionadas quisd por

deficiensia acompafiante de riboflavina.

Trateamiento.- el tratamiento de eleccidn es a base de cianocoby
lamina (vitamina B 12) o extractos hepdticos. El dcido félico es -
grandes valor para que la imagen sanguinea vuelva a ser normal, pe
ro si ha habido cambios neuroldgicos, éstos son afectados por el =

tratamiento con dcido félico.
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ANEMIA POR PEFICIEMCIA DE .ILRRQO.- este tipo de anemla es uno de -

los més comunes producidos por deficiencia nutricional.

Btiologf{a.- 1la anemia por deficiencia de hierro puede ser el re
sultado de una pérdida crdiica de sangre, ingestidn inadecuada de
hierro o una variedad de causas Iisiold;icas, como, por ejemplo, a
clorhidria o diarwrea crénica, que pueden disminuir la capacidad de

absorcidén del hierro.

Manifestaciones clinicas.- En los pacientes con deficiencia crd
nica de hierro se observa caracter{sticamente anemia microcftica -
hipocrémica, palidez de la piel, de lams mucosas bucales y del he--
cho ungueal que, generalmente, es proporcional a la disminucién --
del contenido de hemoglobina en los eritrocitos.

En casi un 40% de 1los adultos con anemia hipocrdmica la lengua
o» hipersencidle y roja, con grados distintos de atrofia muscular
Yy papilar; en algunom pacienter me observa queilosis que, con pro-
babilidad se debe a avitaminosis acompafiante, kn pacientes con ang
mia crénica de cuslquier origen me presenta susceptibilidad aumen=-
tada a las infecciones bucales,

Los datos de laboratorio ponen de manifiesto una concentracidn
de hemoglobina globular de 32 o menos, un volumen globular medio =
de menos de 80 micras cibicas y dismirucién del ndmero de eritroci
tos. La hemoglobina total puede ser menor de 5 gramos por 100 ca -
de sangre, Las clfras de reticulocitos y leucocitos son generalmen

te normales, y es frecuente la aclor~fdria.
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Tratamiento.~ Se logra un ex{to mayor en el tratamiento de la -
anemia por deficiencia de hierro, cuando se adminis:ira una sal fe-
rrosa, como el sulfato o 61 gluconato. También debe intentarse co-
rregir las causas patolécicas fundamentales, que pueden ser las reg

ponsables del estado de deficiencia de hierro,

AREMIA APLASTICA.- la anemia apléstica es una forms rsra y frecuen

temente fatal de anemia normocrdmica normocftica.

Etiologfa.~- las anemias hipoplédsticas son el resultado de la al
teracién en 1la funcién de la médula Smea, que puede ser produc.da,
por agentes quimicos téxicom, radiaciones ionizantes, o fibrosis =

e infiltracién de la misma con células extrafias.

Manifestaciones cl{nicas.~ tofos los elementos de la médula S—
sea presentan igual grado de invesidn, de tal manera que la sangre
periférica ofréce disminucién de eritrocitos, leucocitos y plaque=
tas, por igual. La anemis suele ser norméc{tica, el tiempo de san-
grado estd aumentado, la retraccién del codgulo es deficiente, el
tiempo de sangrado estd aumentado, la retraccién del coégulo es de
ficiente, el tiempo de coagulacién normal y es positiva la prueba
del torniquete para la fragilided capilar,

Lap manifestaciones clfnices dependen de la intensided relative
de la anemia, 1la leucopenia y la trombocitopenia. El comienso es -

1:81dios0o y si la enemia evoluciona lentamente, el paciente se que
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ja de debilidad progresiva, périida de peso, fatigabilidad y fal-
ta de interés. Cuando aumenta la gravedad de la anemia se obser—-
van anorexia, fiebre, palidez, taquicardia, soplos sistdlicos y -
hemorregia de las mucosams. En la cavidad bucal se pueden apreciar
petequias, msansrado gingival y estomatitis ulcerativa intensa, —--
que es diffcil de domirar. En los tejidos bucales la nemorragfa -
puede ser intenmsa y a veces se necesitan medidas de emergencia,

Son frecuentes las infecciones secundarias de la cavidad bucal

Tratamiento.- para que el tratamiento sea eficeaz suele ser ne
cesario identificar y eliminar el agente causal, Para que el ni-
vel de hemoglobina esté cerca del normal se nerén transfusiones,
y se administrardn antibidticos, a fin de evitar infecciones,

El pronédstico, generalmente, depende de la intensidad de la —~-

leucopenia, o de 1la trombocitopenia,
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LEUCEMIA

La leucemia es una neoplasia maligaa que efecta a las células -
formadoras de los elementos sanguineos. El hecho primario es la -
proliferacidn anormal de los leucocitos y de sus predecesores in-
meduros, Lo mismo que ocurre con otras neoplasias malignas, invarig
blemente se produce la infiltracién y la diserminacién de estas cé-
lulas anormales. De estéd manera, la médula ésea, bazo, higado y =
ganglios linfdticos estan a menudo afectados por las acumulaciones
de estds células, dando lugar a la innibicién de la funcién de la
médula Ssea (anemia y trombocitopenia) y al aumento de tamafio de @
tras estructuras (esplenomegalia, hepatomegalia y linfadenopatfa) =
muchos otros tejidos como loms rifiones, pulmones y piel, pueden in-
filtrarse igualmente con numerosas acumulaciones densas de leucoci
tos, pero tienen especial importencia para el préctico dental la =
posibilidad de infiltracidén de diferentes esiructuras de la toca ¥y
de los maxilares y, especialmente de las encias,

Ex{sten diferentes variedades morfoldgicas de leucemia, siendo
las mds frecuentes las mieldgenas (merie de elsmentos granulocfti-
cos) las linfdticas ( serie de elementos linfoc{ticos) y las mono-
c{ticas (serie monoc{tica), difiriendo cade una de ellas respecto
a las demds por clertas caracteristicas hematoldgicas. Pueden es—
tar afectados todos los tipoms celulares, incluso los predecesores
de los hematf{es., ¥s inportante, especialmente con fines diagnésti-

cos, que el internista o hematdlogo identifique el tipo celular e=-
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xacto de leucemia en si misma, lero desde el punio de viasta del -
prédctico dental, es mucho més importante simplemente sospechar, --
descubrir o reconocer a la leucemia er =i misma, no su tipo eapecé
fico cekular, y esto se lo, ra especialmente conociendo las diferen
tes evoluciones cli:icas de¢ la leucemia, sobre todo por lo que se
refiere a la rédpidez con que meé desarrollan las diferentes formas

de la enfermedad.

LEUCEMIA AGUDA

Hanifoutacionen clinicas.- las manifestaciones bucales varfan -
mucho en la lsucemia aguda. En algunos casos, los signos iniciales
(que pueden ser los primeros y unicos signos de la enfermeded) con
sisten en manifestaciones de pirpura: tendencia de las encias de -
aspecto normal a sangrar fdcilmente, pequeflos puntos hemorrégicos
en las enci{as o en la mucosa bucal, o cambios de coloracidén purpdi-
reos, Se insiste en que la premencia de signos nemorrédgicos de csu
sa desconocida en los tejidos blendos de la boca justifica por of
sola la prdctica de exémenes nem&ticos en busca de trombocitopenia
y de leucenmia,

Los sf{ntomas bbmervados habitualmente consisten en engrosemien-
to importente de las encfas de comienzo reciente y rdpido crecimi-
ento.

No 88lo estdn agrandadas las enc{as, que a menudo recubren gran
des porciones de las coronas clinicaa, sino cue Bon blandas y €8

ponjosas, de color rojo oscuro y sangran con facilidad.
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Tanbién pueden encontrarse alteraciones parecidas en otros teji
dos bucales blandos.

« algunos caszhs e observan sfgnos de infeccién de Vincent;-
papilas romas, necrosis interproxima’. y ulceracidn,

Alguna vez los enfermos deé leucemia aguda muestran ulceraciones
de la lengua o de la mucosa de las mejillas. Estas 1oaion;n no tie
nen aspecto espec{fico y a veces se parecen & las Ylceras de la eg
tomatitis ulcerativa recidivante y otras veces simulan las grandes
Ylceras de forma irrecular del eritema polimorfo.

Aunque la leucenia suele ir acompafiada de anemia trombocitope-~
nia y pueden observarse simultdneamente af{gnos bucales Qv Los tres
la palidez de la anemia puede faltar al principio. Sin embargo ale
guna vez las enc{es engrosmdas tienen color ps&lido, como puede te=-
nerlo la mucosa de la boca.

Con mucho menor frecuencia la molestia que motiva la consulta =
del paciente es el dolor dentario. Estd molestfa no puede explicar
Be fdcilmente & base de una caries o de una infecciédn periapical,=
sino que mé&s bien es debida a la invasidn leucémica de la pulpa =
con la necrosis consiguiente., De manera andloga, la invesién de la
membrana peridentaria puede ocasionar s{ntomas de periodontitis s~
guda, ¢o decir, dolor y aflojaniento de los dientes,

Algunos enfermos aquejan debilidad moderada, fatiga y malestar,
pero no pguardan cama y aon capeces de acudir a la esonsulta del o-
dontdlogo de 1a familia para la exploracién y tratamiento de las
lesiones hucslen. Eh canblo en otros, el comienzo de la enferme—-

dad e¢s nméds brusco y grave, va acowpafiado de fiebre, escalofrios y
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pélides asf como debilidad y malestar extrsordinarios.

Datos Anamnésicos.- aunque ¢l odontdlogo puede sospechar el diag
néstico de leucenia a base de cuadro bucal, con aignos acompafian-
tes generales o sin ellos, debe tenerse en cuenta que otras enfer-
medades, como la leucopenia y las infecciones viricas agudas (here
pe, herpangina y mononucleosis infecciosa), pueden presentar cua--
dros clfnicos parecidos.

Como hemos indicado anteriormente, @1 diagndstico firme de leu-
cenia depende siempre de los exédmenes nematoldzgicos, pero la Bistg
ria clfnica muchas veces descubre importantes datos diagnésticos.

La leucemia aguda puede presertarse en personas de cualquier g
dead y sexo, pero se observe generalmente en nifios, especialmente =
menores de S aflos, siendo la inmensa mayorfa de edad inferior a 25
meses. Una historia clinica de lesiones bucalea de aparicién brus
ca y de progresidn répida, especialmente si se acompafia de sfnto-
mas generales, requiere la prédctica de métodos de exdmen comple-~

mentarios, entre ellos, al menos un recuento hemAtico completo.

Hallaggos de Laboratorio.~ @l rscuento hemftico completo puede
indicar cifras dentro de los 1{mites normales, o tanto un aumento
como una dismirucién del nimero de leucocitos circulantes, pero &e
neralmente su nymerc se encuentira entre 15.000 a 30.000/m§ Y puede

lleger a 50.000 y hasta 1.000.000/mm?
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LEUCEMIA CRONICA

Manifestaciones cli{nicas.- las manifestiaciones bucales de los ep
fermos de leucemia crénica no suelen ser, con mucho, tan detectadas
y orientadoras, como las de los enfermos de leucemia aguda., En reg
l1idad en las fases precoces de la enfermedad los tejidos bucales -
pueden tensr un aspecto completamente normal. Sin embargo a medida
que la enfermedad continfa su curso es lento, progresivo y solapa-
do, pueden aparecer en la boca, cara o cuello, s{gnos que orientan
a una enfermedad dentaria y que dan lugar a que ¢l enfermo acuda a
consulta con el dentimsta,

En algunos casos el motivo de la consulta es la tumefaccidn de -
los ganglios del cuello que mse atribuye a una infeccién dentaries -
pPero que en realidad es debida a una infiltracidén de células leucd
nicas., La linfadenopatf{a puede ser uUnica o miltiple,localizada ge-
neralnente en las regiones submaxilares y caracter{zada por la prY
sencia de ganpglios duroes y méviles ceneralmente sin otra manifestyg
cién, 51 interrogatorio pone de manifiesto que el paciente se hea =
dado cuenta recientemente de lam tumefacciones y que estés han au-
nentado progresivamente de tamafio.

El aumento de tamafio reciente y de causa descorocida de los gan
&lios linfhticos debe mer motivo 21 menos de que se efectué un re-
cuento hem&tico completo.

Algunas veces la manifestacidn buceal que motiva la consulta pug
de ser simplemente las ercfas pdlidns o 1a palidez del rojo de los

labios y do las mucosas. En estos casos también, aunque el aspecto
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pélido de los tejidos bucmles hace pensar mis en la anemia que en -
la leucemia, estd indicado un recuento .endtico. Lo mismo que en la
leucemia agude, la leucemia crdnica suele ir acompafiada de signos -
de anemia y de trombocitopenia debidos a acumulaciones leucémicas
en la médula §sea que iniiben la actividad hemopoyética.

Todavfa en otros casos, los sisnos inicinles en la boca suelen
ser fundamentalmente de tipo purpirico: tendencia de 1as encias a
sangrar fdcilmente, petequias, puntos pirpuricos o equimosis, todos

los cuéles nos llevan a un diagndstico preciso.

Tratamiento.~ aunque se han hecho adelantos en el tratamiento de
las leucenias agudas, especislmen ¢ en los nifios no se nan obteni-
do curaciones definitivas. As{, aunque remisiones transitorias ob-
tenidas con el empleo de corticosteroides, antimetabolitos y anta-
gonistas del &cido félico, y muchos medicamentos més, han podico =
prolongar la vide algunos meses o aflos, és rrobablemente inevita—-
ble la muerte a causa de estd enfermedad. A menudo son necesaries
las transfusiones y los mantibidticos para combatir la anemia y la
infeccién,

El tratamiento lecal pare las lesiones bucales suele =6r conser
vador; se recomiendan concerntracio es ligeras de lavadoa bucales,-
antisépticos y exfoliaciones y raspados. Suelen seér contraindica--

das les extracciones y otras intervenciones bucales importaites.
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Prondstico.- Prédcticamente todos los enfermos de leucemia agu-~
da fallecen de la enfermedad, los no tratados sobreviven perfodos
de 2 & 3 meses por término medio y los tratados sobreviven perfo-
dos més largos que pocas veces llegan a alcanzar los S y los 10 g

fios.
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CONCLUSIONES

Como un resdmen de lo expuesto en este trabajo, se puede de-
cir que la cavidad bucal constituye una regién anatdmica dentro
del organismo humano, y que tiene una relacidn igterdependiente
con 61, pues cualquier desequilibrio que sufre esté casi siem—
pre tiene una repercusién en la boca,

Las dlceras como lesiones de la cavidad bucal, son procesos
que se observan a menudo, en la préctica diaria y un buen odén-
tologo debe estar capacitado para la interpretacidn clinica de
las misnas,

La valoracidn clfnica de la \ilcera, debe tomar en cuenta las
caracter{sticas macroscépicas de la misma y de 1la mucosa cir--
cundante, as{ como la naturaleza del tejido subyecente.

La historia clfnica puede brindar pistas importantes, debe -
revelar la duracidn, episodios previos, de lesiones simileres,-
antecedentes de alergias o de reacciones de n1ipersencibilidad,-
radioterapia previa, enfermedades concomitantes, terapéutica mé
dicamentosa, y estado general de salud del paclente.

Dado el gran nimero de enfermedades ulceratives de la bocm -
puede resultap diffcil la diferencimcidn especifica., Sin embar-
€0 siguiendo ciertas normas disgnésticas, incluyendo sl empleo
de datos clfnicos, anamnésicos y de laboratorio, casi siempre -

puede obtenerse w.a identificacidn precisa.
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Es de vitel importancia para el oddéntologo, @1 estar capacityg
40, para la interpretacidén clfnica, de las diferentes lesiones -
dlcerativas que se presentan en la cavidad bucal, y no debe Guwe
dar ninca en agotar todos los medios a su alcange (historia clf-
nica, estudios histopatoldgicos, radiogréfias, etc,.) para deter
minar la etiologia de las miamas.

Una vez determinada la etiologfa, debe dar el tratamiento a-
decuado, cuando eeté dentro de sus posibilidades; cuando no sea
as{ deberd remitir a su paciente al médico general o especialhs

ta segin lo requiera el caso.
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