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PhOLOGO 

La elección de este terna es con el objeto-

de hacer una revisión de los diversos tipos de lesio 
nes ulcerativas en boca.Ya que ésta ofrece una cons-

titución anatómica muy especial y no solo las enfer-

medades generales la alteran,sino que también pueden 

ser de tipo traumático de diversos tipos. 

En el ambiente de la cavidad bucal,existe--

una extensa serie de dificultades para llegar a un -

diagnóstico de las lesiones de la mucosa;ya que está 

en contacto inmediato con el ambiente exterior y por 

consiguiente recibe estímulos continuos de naturale-

za térmica,mecánica o química.Contiene además una ri 

ca flora microbiana compuesta de cepas patógenas nu-

merosas y variadas. Por lo tanto las manifestaciones-

clínicas de dichas lesiones son diversas. 

Las discrasias sanguineas,deficiencias nu-

tricionales,alteraciones del metabolismo y muchas -4 

más tienen repercución en boca;puede decirse que la-

lengua y mucosa bucal,constituyen un barómetro o es-

pejo en el que se refleja el estado de salud del pa-

ciente. 

Es de gran interés el estudio de las lesio 

nes' ulcerativas bucales,donde las manifestaciones ob 

jetivas y los síntomas subjetivos del proceso pato16 

pico integra el diagnóstico inmediato.Debemos fami; 

liarizarnos un poco con los diversos transtornos que 

en ocaciones llevan asociadas éstas lesiones,el cono 
cimiento de las diversas causas que pueden provocar-
un proceso patológico.Es necesario para un mejor es-

tudio de la enfermedad. 

Sabiendo que las lesiones ulcerativas eon- 



pérdida de sustancia de la piel o de la mucosa result 

tado de un proceso patológico de destrucción molécur 

lar o gangrenosoose debe considerar la capacidad pro-

fesional de todo Cirujano Dentista para saber diagnoe 

ticar correctamente cualquier alteración de éste or--

den,ya que ésta puede ser de origen local o de orden-

siptemico con manifestaciones en cavidad bucal. Por lo 

anteriormente expuesto,se deduce la necesidad de con-

centrar nuestra atención no exclusivamente sobre c16..., 

terminada área bucal (dientes,labiosletc.).Sin embarlr 

go es indispensable basarse en los métodos de explora 

ojón clínica para poder interpretar los síntomas co-

rrectamente y así establecer un diagnóstico preciso e 

instituir un tratamiento adecuado. 

A continuación se describe la enfermedad 

respectiva resumiendo su etiología,sintomatología,dan 

do el cuadro clínicopasí mismo como su pronóstico y - 

tratamiento;hasta donde sea posible la gran variedad-

que existe,para no caer en confusiones y consecuente-

mente en un diagnóstico erróneo.Es copiosa la biblio-

grafía sobre este tema ya que son muchas las enferme-

dades que dan lesiones uloerativas en boca ,y necesa—

riamente hay que conocer lo de mayor valor. 
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1.- 	H1STOLGGIA NORMAL DE LA MUCOSA BUCAL. 

La cavidad bucal,es la puerta de entrada y 

lugar de la masticación de los alimentos;está entera 

mente revestida por mucosa. 

La estructura morfológica de la mucosa va-

ría en las diferentes zonas de la cavidad bucal, de- 

acuerdo con las funciones específicas de cada zona y 

las influencias mecánicas que se ejercen sobre ellas. 

Es de un epitelio hámedolen su mayor parte escamoso-

estratificado,No es tan plano como en la epidérmis y 

pu queratinización es incompleta.Sus células'superfi 

cialeá descarnadas se mezclan con la saliva. 

Alrededor de los dientes y en el paladar - 

óseo por ejemplo;la mucosa está expuesta a influen--

cias mecánicas durante la masticación de los alimen-

tos blandos o duros,mientras que en el piáo de la bo 

ca esta ampliamente protegida poe la lengua. Por ésta 

razón la mucosa que se haya al rededor de los doren--

tes y en el paladar duro,se diferencía por su estruc 

tura de la del piso de la boca,mejillas y labios. 

También está adherida a las estructuras --

subyacentes por una capa de tejido conjuntivo,la sub 

mucosa,cuyas caracteristicas varían en las diferen--

tea'regiones.La mucosa bucal está constituida por --

dos capas:el epitelio superficial y el corion. 

Una membrana banal separa el corion del --

epitelio pavimentoso estratíficado.E1 epitelio esta-

formado por varias capas de células que aparecen más 

aplastadas a medida que estan más cerca de la super-

ficie.Todas estas células estan unidas entre sí por-

puentes intercelulares.La capa más profunda es la .,,-

gsrminatíva,formada por células cuboides que efes--- 
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tuan la unión del epitelio con.. la capa basal del te-

jido conjuntivo por medio de numerosas prolongacio-i-

nes basales cortas que encajan en los surcos de la 

lámina propia.Hacia la superficiellas oélUlas forman 
• 

las capas espinosas ó cuerpos mucosos de Malpighio,- 

que está constituida por varias capas de células po-

liédricas.Aquel término deriva del hecho que los es-

pacios intercelulares son anchos y los puentes inter 

celulares muy visibles,tomando así las células espi-

nosas que son las llamadas capas germinatiVas.La re-

generacicSn de las células epiteliales que se van per 

diendo por la superfiCie libre,se produce por divi--

si6n mitósica de las células de las capas más profun 

das.Las células de las capas espinosas se aplanan y-

pasan a formar parte de la primera capa granulosa y 

posteriormente de la capa queratinizada. 

Las estructuras de las capas granulosa y - 

queratinizada varía en las diferentes regiones de la 

cavidad bucal.Por regla general,fa&ta en la mucosa -

bucal el estrato lácidolque suele observarse en las-

regiones de la piel donde la queratinizacidn es abun 

dante. 

La lámina propia o corion,es la capa de te 

jido conjuntivo denso,de espesor variable. Sus papi--

las que penetran en el epitelio,lievan vasos sangui-

neos y nervios.Algunos de estos últimos suelen pasar 

al interior del epitelio y las papilas de ésta vari-

an en longitud y grosor,constituyendo una red conti-

gua de crestas epiteliales. 

La submucosa - formada por tejido conjun 

tivo de densidad y espesor variables,une la MUC0110. - 

con las estructuras subyacentes,Del ograoter de la - 

- 4.. 



submucosa depende el que ésta unión sea laxa o firme. 

En estas capas se encuentran principalmente : glándu—

las, vasos, nerviosos y tejidos adiposo. 

La cavidad bucal se divide en 2 partes $ --

vestíbulo y cavidad bucal propiamente dicha. 

El vestíbulo está limitado por los labios — 

por fuera y por la parte de adentro estan los dientes 

y crestas alveolares. 

En la cavidad bucal se encuentran por den — 

tro las arcadas dentarias, los huesos de los maxila — 

res y limitada posteriormente hacia atrae por el 

orificio del itsmo de las fauces. 

la mucosa bucal se compone de : encía, la — 

bios, carrillos, lengua y paladar ( duro y blando ) 

ENOIA — es la mucosa que rodea los dientee, esta 

sometida a fuerzas de fricción y presión durante el — 

proceso de masticación. Normalmente ésta es rosada,al 
gulas veces con una tonalidad grisácea. La mucosa al-- 

veolar es roja y muestra numerosos vasos pequeñoso cer 
canoa a la superficie y el epitelio es qUeratinizado—

ec su auPerfioiev oonteniendo una capa granuloso, que — 

cubre el borde y oontinda dentro del revestimiento .. 

epitelial del surco gingival para terminar en la su—

perficie del diente como inserción epitelial. Las 061c 
las de la capa basa' pueden contener gránulos pigmen—

tarios (melanina)lenoontrandose éstos más frecuente--

mente en las personas de cutis moreno.la lámina pro—
pia o corion esta formada por un tejido densoono muy—

vasoularisadooadeas normalmente contiene maor6fave. 
(mecanismo de defensa).1440 papilas poseen aquí las --
caractsrSsticas de ser largas y numerosaspdando la de 
limitación entre la encía y la mucosa alveolar.E1 te- 
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jido del corion contiene escasas fibras elásticas.Las 
fibras gingivales de la membrana periodóntica pene--- 

tran en el corion,adheriendo la encía firmemente al - 

diente.Esta también adherida inamobiblemente al peri-
ostio del hueso alveolar.La submucosa subyacente de - 

la mucosa alveolar tiene una textura laxa,conteniendo 

numerosas fibras elásticas,es muy inervada y se Obser 

van diferentes tipos de terminaciones nerviosas como-

los corpdsculos de Meissener o de Krause. 
La división anatómica de la encía es : 

Encía marginal - es la porción que va del borde gin 

giMal hasta el surco gingival libre que corresponde a 

la profundidad del intersticio gingival y en donde se 

pega al diente es llamado adherencia epitelial.En par 

te de ésta se encuentran las papilas interdentales. 

Encía insertada - va del surco gingival libre hasta 

la línea mucogingival. 

Mucosa alveolar - va de la lámina o línea mucogingi 
val hasta la mucosa alveolar o linea de fondo de ea--

co. 

Papila interdentaria - la forman las estructuras :-

papilas vestibular y lingual;y entre ambas él coloco-

liado. 

LABIOS •- la maga de los labioé está constituida por 

fibras musculares estriadas y tejido conectivo fibro-

elástico.11 tejido muscular está formado principalmen 

te por las fibras del orbicular de la boca y se halla 

distribuido en la parte central del labio.La superfi-

cie externa de cada labio está cubierta de piel y con 

tiene folículos pilosos,glándulas sebáceas y glánda... 

las sudoxíparae,Los bordes libres de los labioso de co 

lor rojopeetan recubiertos de piel modificada que re.,  

6 



presenta una transición entre la piel y la mucosa.A - 

este nivel el epitelio esta recubierto de una capa de 

células muertas,como la de la piel,conteniendo un ele 

vado porcentaje de eleidina bastante transparente.Las 

papilas del tejido conectivo de la dermis situado por 

debajo son muy numerosas,altas y ricas en vasos;en 
consecuencia la sangre contenida en sus capilares se-

observan facilmente a través de la epidermis transpa-

rente y proporciona el color rojo a los labios.En la 
piel de los bordes libres de los labioso° hay glándu 

las sudcrharasoni sebáceasoni foliculcs PilcscsiCsmo 

el epitelio nc esta queratinizado,ni dispone de sebo, 
tiene que humedecerse frecuentemente con la lengua pa 
ra asegurar su integridad.En condiciones que favore—
cen 'la evaporación son frecuentes los labios "agrieta 

dos".Las papilas altas llevan terminaciones nerviosas 
Y Papilares hasta muy  cerca de la superficie del boro 

de rojo de los labios,por lo cual tienen una gran ven 

sibilidad.Cuando la piel de los bordes libres de los-
labios Pasa a constituir la superficie interna de loe 

mismosipse transforma en mucosa.E1 epitelio de éste es 

más grueso que la epidermis que recubre la superficie 

externa del labio,es plano estratificado no queratini 

zado.Sin embargo en las células de las capas más su--
perfioiales pueden observarse algunos gránulos quera-

to-hialinicosaas papilas altas de la lámina propia . 

del tejido conectivo penetran en ella.En la lámina --

Propia estan incluidos pequeños acdmulos de glándulas 

mucosas y labiales que alcanzan la superficie por me-

dio de Pequeños conductos. 

MEJILLAS - la membrana que reviste las mejillas tie 

ne una capa de epitelio bastante gruesa de tipo plano 
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estratificado no queratinizado.Es el tipo de epitelio-
característico de las superficies epíteliales húmedas 
sometidas a considerable frote y desgaste,y en las (uta 
les no se produce absorcián.Las células superficiales-
de este epitelio catan Judo o menos constantemente some 
tidas a roce, se desprenden en la superficie y son subo 
tituidas desde las capas más profundas; ello requiere - 
que las células de las capas más profundas del epite—
lio se dividan con la misma rapidez con que las super-
ficies son eliminadssastas células tienen cuerpos ... 
aplanados,con un nácleo centralaa lámina propia de la 
mucosa que reviste la mejilla está formada de tejido 
fibroelástico bastante denso y penetra en el epitelio-
constituyendo papilas elevadas.La parte oís profunda 
se une con la submuoosa del revestimiento de la meji--
11a.Esta capa contiene fibras elásticas planas y gran. 
námero de vasos sanguineoe.Bandas de tejido fibroelie-
tioo de la lámina propia penetran a través de la submu 
cosa elástica y grasa para unirse con el tejido b fibro-
sldstioo que acompalla al máscalo situado debajo de la-
racosa,la parte mío consistente te la pared de la meji 
llaastas bandas fijan la mucosa al mdsoulo sabyaoen—
te,en consecaenoilhana vez cerrada la booa,la mucosa . 
relajada hace prominencia hacia adentro constituyendo-
pequeñas arrugas máltiples en lugar de hacer un solo - 
pliegue grande que se proyecta hacia adentrojay peque 
fías glándulas muoosassalgunas de ellas oon unas pocas. 
formas secretorias semilanares de tipo seroso en la 
parte interna de la mejilla. 
LENGUA - la mucosa del suelo o Pieo de la cavidad bu 
cal ee delgada y esta lazaaente adherida a las estruc..» 
turas eubyaoentee,para permitir la libre movilidad de- 
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la lengua.El epitelio no está queratinizado y las papi 
las del corion son cortas.lia submuoosa contiene tejido 

adiposo.Laa glándulas subIinguales estan muy prlaimas-

a la superficie de la mucosa en el pliegue sublingual. 

Ésta se une a la encía lingual siguiendo una línea bi-
en determinada que corresponde a la línea muoogingival 
de la cara vestibular de ambos maxilares.La cara supe-

rior de la lengua es áspera e irregular.Una línea en - 

forma de V la divide en parte anterior o ouerpo,y en - 
parte posterior o base.La primera comprende dos ter--

ojos de la longitud del órgano;y la 2da. el tercio pos 
terior.Está inervada en los dos tercios anteriores por 

el nervio trigémino por intermedio de su rama lingual; 

y el tercio posterior por el nervio glosofaringeo.En - 

la parte anterior existen numerosas papilas de forma - 

cónica con puntas afiladas,están constituidas por un - 

eje oentral de tejido conjuntivo que lleva papilas se-
oundarias,e1 epitelio que las recubre está queratiniza 

do especialmente en el vértioe de las papilas.Este epi 
telio forma penachos poliformes sobre las PaPilas se.. 

oundarias del tejido conjuntivo.Diseminadas entre las-
papilas filiformes,están las papilas fungiformes aísla 

das,son prominencias redondas y rojizas.Algunas de es-

'tas contienen corpúsculos gustativosaa V lingual esta 

formada por las papilas calieiformeslouyo número es de 
8-104a superficie libre muestra numerosas papilas se-

cundarias que estan cubiertas por epitelio liso y del 

gado.En el surco a manera de fosa que rodea esas papi-

las,se abren los conductos de Pequeñas glándulas sero-

sas (glándulas de Von Ebner),que sirven para limpiar - 

esos surcos en los cuales penetran elementos solubles-
de los alimentos que estimulan los corPhoulo0 gustati 

-9- 



vos.En el vértice de la línea en V,se encuentran el 
agujero oiego,que ea el reato del conducto tirogloso.-

En la zona posterior a las papilas caliciformes de la-
superficie de la lengua esta tachonada de folículos --
linguales.Cada uno de estos,posee uno o más folículos-

linfáticos que contienen un centro germinal.También se 
observan las papilas foliaceas que estar en la parte - 
posterior y lateral de la lengua,siendo principalmente 
formaciones linfoideas. 
PALADAR BLANDO - la mucosa de la cara bucal del pala 
dar blando esté sumamente vascularizada y tiene un co-
lor rojizo que difiere notablemente del color rosa pá-

lido del paladar duro.Las papilas del tejido conjunti-

vo son escasas y cortas.E1 epitelio pavimentoso o es-
tratificado no está, queratinizadoal corion muestra --
una capa distinta de fibras elásticas que lo separan . 
de la submucosa,ésta última es relativamente laxa y --

contiene una capa casi continua de glándulas mucosas.. 

La mucosa bucal típica rodea el borde libre del velo . 

del paladar y es reemplazada por la mucosa naeal,que - 

posee un epitelio seudoestrafificado cilíndrico y ci—

liado. 

PALADAR DURO 	mucosa del paladar duro está fuer-

temente fijada al periostio subyacente,por lo tanto,ee 

inmovil.Es de color rosado.E1 epitelio presenta carac-

terísticas uniformes en todo el paladar duro,00n una -

capa queratinizada bastante espesa y numerosas Prolon-

gaciones interPaPilares largasaa lámina Propia o co--

rion,conetituida por una capa de tejido conjuntivo den 

sopee mía espesa en la parte anterior del Paladar que- 

en la Posterior.Ia estructura de la capa submucosa 

Mere aegdn la zona.La zona marginal maestra la misma. 
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estructura de las otras regiones de la encia.Eh las zo 

nas laterales del paladar duro,tanto en la zona gruesa 

como en la glandular,e1 oorion está fijado al perios.—

tio por haces de tejido conjuntivo fibroso denso,per--

penticulares a la superficie ósea y divide a la capa . 

submucoss en espacios de forma irregular.En la zona an 

terior los espacios del tejido conjuntivo contienen --
grass.,mientras que en la parte posterior los lóbulos -31 

de las glándulas mucosas estan amontonados en esos ese: 

pacios.La capa glandular del paladar duro se extiende—

hacia atrae hasta el interior del paladar blando.En el 

surco situado entre la apófisis alveolar y paladar du—

ro se encuentran los vasos y nervios del paladar ante—

rior,rodeados por tejido conjuntivo laxo. 

II. 	GENERALIDADES DE LESIONES ULCERATIVAS EN BOCA. 

La respuesta de los tejidos vivos a estados 

nocivos locales es variable según la intensidad de la—

lesión y el tipo de tejidos afectados. 

Ea el caso de los tejidos blandos de la bo—

capencontraremos un alto grado de susceptibilidad de — 

las anomalias sistdmicas y alteraciones físioaso que 

pueden ir desde una leve escoriación o cortadura a una 
úlcera traumática. 

También están sujetas a consideraciones las 

lesiones de tipo químico que comanmente producen necró 

sis en la zona afectadaplesiones iatrogénicas y reacci 

once de hipersensibilidad.Como consecuencia de éstas 
agresiones en boca suelen manifestarse por medio de le 
alones ulcerativas. 

Constituye un dato importante para la pido- 

tica olSnicapia obtensión de la distribución y tiempo- 



de duración de las lesionee,e1 número en que éstas se- 
Preeentan'así como la edad y el sexo en el comienzo de 
la enfermedad.Otro dato clínico importante ea quo las-.  
lesiones Pueden ser solitarias o máltiples,con afeo ---

ción o sin ella de otras superficies mucosasopor lo --

qus sugiere determinar el carácter de la mucosa en tor 

no a la lesión. 

Las lesiones ulcerativas son afecciones --- 
secundarias a las vesiculasyque imPlioan una pérdida  - 
de tejido que alcanza a interesar la dérmis Y Por lo - 

tanto deJa frcouentemcnte oicatriz•Es también conside 

una erupción  secundaria cutánea. 

RePresenta un hallazgo frecuente en la prdo 

tica del Odontólogo el observar la pérdida de oontinui 

dad del epitelio de cubierta de la mucosa 

Sea cual sea su causa,la exPosioidn del te. 

Jido conectivo subYacente;causa inflamaci6n con exuda-

do de líquidos tesulareo y acumulo de exadádo fibrina-

so en la suPerficis.Bste exudado aparece como una pali 

cula blanquecina que al desprenderla deja al deaoabier 

to una  suPerficie sangrante* 

Oon fines de establecer el diagnóstico dife 

rencial se distingue clínicamente entre álceras y otro 

Padecimientos caracterizados Por Pérdida de epitelio - 

de oubierta,atin cuando éstas Pueden aParecer como dice 

rae en el momento de la exPloración,la historia y el . 

exámen clínico son los que generalmente establecen la- 

nataraleza básica de la afeoción.Por otra Parte las tu 

mefaooionee y tumoraoionee pueden ulcerarse después de 

traUmatismogloinfeccioneS seCundarias o interferencias- 

en el aporte  sanguíneo. 

Estas afeociones Pueden tener pérdida de la 
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integridad del epitelio escamoso estratificado de cu--

bierta,después de traumatismos o de necrósis tisular -

inducida por agentes infecciosos o cuerpos extraídos. 

La valoración clínica de la úlcera debe to-

mar en cuenta las características macroscópicas de las 

mismas y también de la mucosa circundantello mismo que 
la naturaleza del tejido subyacente.El tejido de granu 
l'ación en común de organización situado debajo,es blan 

do,de color rojo brillante y con una superficie fina--

mente granulada. 

Las infecciones vírales en particular dan - 

origen a un halo de color rojo brillante en torno a --

una ulceración central relativamente pequeña. 

Si disminuye el potencial de reparación o . 

el agente infeccioso todavía despliega actitudes casi 
seguro que no producirá la reepitelización. 

Las lesiones ulcerativas son importantes no 
solo en la frecuencia que estadísticamente cuando no 

cura o es recidivante entra dentro del grupo de las --
lesiones precanccrocas.Simiológicamente en la mayoria-

de dos casos,lo correcto es llamarlas ULCEkACIONES;ya-

que es una pérdida de sustancia aguda o subaguda con -

tendencia a la cicatrización:Y no ULOERAS;que son la -

pérdida de sustancia que no tiende a cicatrizar. 

III.- CLASIPICACION. 

Enfermedades de origen : 

Herpes simple 

Herpes zoster 
VIRAL 	Herpangina 

Varicela 

Enfermedad de pie-mano-boca 
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Erupción varáceliforme de K. 
Mononucleosis infecciosa 
Fiebre aftosa 

RICKETTSIAS Linfogranuloma venéreo 

a) Estafilococos 
Piodermitis chancriforme 

de S. Covisa y B. 

b) Estreptococos : 

Gingivitis estreptococcica 
Escarlatina 

 

BACTERIAS 

  

Noma 
Sífilis 
Angina de Vincent 
Treponema pertenue 

Tuberculosis 
Fiebre tifoidea 
Lepra 
Chancro blando 

a) Superficial : 

Candidlasis 

b) Profunda : 

Actinomic6sis 
Nocardiósis 

Blastomicósis 
HistopIasmosis 
Esporotricosis 
Coccidioidomicosis 
Mucormicosis 

Leishmaniasis tegumentaria 
Botón de oriente 
Kala—zar 

Amebiasás bucal 

ESPIROQUETAS 

BACILOS 

HONGOS. 

PAhASITOS 
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ENFERMEDADES 

METABOLIGAS 

DEFICIENCIAS 

NUTRICIONALES 

TRAUMATIGAS 

HIPERSENSIBI—

LIDAD. 

PENFIGO 

APTAS 

ENFERMEDADES 

HEMATOLOGIGAS 

Agranulositosis 
Neutropenia cíclica 
Leucemia 

An4mia aplástioa 

 

Diabetes mellitus 

Escorbuto 

Acido Eólico 

Acido niootínico 

Vitamina Bj2 

a) Físicas : 

Dentarias—Proteticas 

Agentes externos 

Ocupacionales 

Aftas de Bednar 

Aftas de Riga F. 

b) Químicos : 

Intoxicación por arsénico 

Cromo 

Peal 

Merodrio 

c) Radiaciones 

Estomatitis venenata 
Estomatitis medicamentosa 

Pénfigo vulgar 

Fenfigoide mucoso benigno 

Aftas mayor y menor 

Periadenitis mucosa recurrente 

Aftosis 

Síndrome de Behoet 
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IV.- LESIONES ULCERATIVAS CAUSADAS POR : VIRUS Y RI-
CKETTSIAS. 

• 

A.- VIRUS. 
1) HERPES SIMPLE. 

Es llamado también herpes recidivante o re 
currente,álcera bucal,álcera aftosa,vesículas febri--
les,herpes labial,álcera fría.Es un proceso común 
importante por las recidivas frecuentes y lo difícil-
que es evitarlas .Es una inflamación vesiculosa de la 
boca y faringe,así como del velo del paladaro dando pe 
quellas seudomembranas aisladas o confluentes. 

ETIOLOGIA. 
El virus del herpes simple pertenece a un - 

grupo común formado conjuntamente por los virus del -
herpes zoster y varicela.Todos ellos se caracterizan-
por poseer un cuerpo elemental de 90 a 130 um de Ion-
gitud,formar cuerpos de inclusión intracitoplasmática 
secundarios e intracelulares primarios y por la llama 
da degeneración glogulosa de las células epiteliales-
infectadas por necrósis parcial del epitelio.El virus 
del herpes simple origina procesos clínicos variados-
y muy distintos.El agente etiológico es un virus fil-
trable.Se ha atribuído la intervención en el origen - 
del herpes simple a : transtornos gastrointestinales, 
infecciones agudas y en cualquier afección febril,así 
como en el transcurso de afecciones crónicas como la-
sífilis,en intoxicaciones por yodo o arsénico,en per-
sonas etilicaso traamatiomos locales,anestesia local,o 
bien en acción solar. 

Es una enfermedad que existe en niños de 4-
a 5 arios nunca antes de ésta edad,al igual que en los 



ancianos.Es más frecuente en la mujer que en el hombre 

En la mujer se relaciona con la mestruación,embarazo y 

lactancia.El frío tiene acción indiscutible,la frecuen 

cia aumenta en climas húmedos y en estaciones frías. — 

Aparece en forma epidémica,su contagio es problemati--

c o . 

SINTOMATOLOGIA. 

Puede presentarse en erupcióniocal.La loca 

lización más frecuente es en : labios,amígdalas,farin—

Ée y Iaringe,mejillasa sobre todo en- lengua y fondo — 

de saco. 

Se caracteriza por una lesión vesículoulce—

rosa instalada en zona edematosa provocada por 

trado celular de la capa de Malpighi.Tomando en cuenta 

la lesión anatomopatológica,se presenta en 3 periodos—

que son : eritematoso,vesiculoso y ulceroso.E1 padeci/ 

miento se inicia provocando una sensación de prurito,—

ardor o quemadura apareciendo vesículas pequeRas de di 

ferentes tamanost aisladas o confluentes;brotando en la 

bios,encía,mucosa bucal,paladar y faringe.Estas vesícu 

las son translúcidas de bordes regulares.Después de la 

tumefacción es común que aumente el prurito y ser seri., 

sibIe al mismo tiempo,es posible el aumento de tempera 

tura y la linfoadenopatía regional dolorosalcaracteri—

zandose por la tensión que adquiere la membrana que la 

recubre,y por la falta de induración.Dentro de las po—

cas horas se rompe dejando al descubierto una úlcera — 

regulax,poco profunda con base amarillenta o blanquesi 

na,se puede infectar y rodearse de inflamación,desapa 
reciendo sin dejar cicatriz a los 7 u 8 días.Son tan — 
dolorosas que al paciente se le dificulta comer o be—

ber. 
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Una forma seria de herpes la constituye la-

Estomatitis herpetica,siendo una forma de herpes reci-

divante intrabucal difuso o de múltiples elementos di-

seminadost se trata de erosiones múltiples aisladas,cw-

ya etapa vesicular pasa inadvertida.Presentandose en - 

mucosa labial,yugal,bordes de la lengua,paladar;no de.T. 

ja cicatriz.Suele aparecer entre 1 y 5 arios de edades 

con frecuencia endémica y solo en raras ocaciones inci 

de en adultos.Al igual que en el herpes primarib de 

inoculación lás lesiones vesiculares agudas duran de 5 

a 7 días y se acompañan de fiebre elevada,deshidrataci 

ów,malestar general,cefaleas y convulsiones.A1 princi-

piollas encías se tumefactan y se acompañan de fetor - 

bucal,disfagia y linfadenopatías dolorosas.Las mucosas 

bucales,sobre todo la de las encías y lengua,son asien 

toJ1de vesículas o erosiones disemlnadas,de formas re--

dondas u ovaladas.Cada una de estas lesiones tiene un-

tamaño de 2 a 4mmles dolorosa,recubierta por una seudo 

memlrana amarillenta y rodeada por unos bordes rojos.-

Es raro que las vesículas permanezcan intactas durante 

más de 24 horas.Al cabo de 8 a 10 días,la infección --

primaria remite sin residuos cicatrizalest siendo raras 

las recidivas de la gingivoestomatitio herpetica.En su 

etapa incipiente las lesiones consisten en ampollas ro 

jizas en la mucosa,éstas se ulceran y las úlceras se 

cubren por una membrana blanca-amarillenta;el sitio --

más común es la superficie interna de los labios, el --

margen de la lengua, encía labial y palatina, la mucosa-

sublinguaI y bucal.. Es una enfermedad autolimitante. 

DIAGNOSTICO. 

Las distintas infecciones herpeticas pueden 

ser confundidas con numerosas enfermedades.Así el din, 
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nóstico diferencial del herpes simple recidivante,hay 

que tener en cuenta al herpes zoster,impétigo conta--

gioso y en algunos casos la sífilis inicial. La prueba 

difinitiva será la presencia de células gigantes mul-

tinucleadas en la prueba de Tzanck. 

TRATAMIENTO. 

Es exclusivamente sintomático,ya que se han 

empleado una gran cantidad de tratamientos,sin éxito-

absoluto por ninguno de ellos. 

-Es de gran ayuda los toqUes de ácido triplo 

racénico al 50% o nitrato de plata al 10%,astringen,t-

tes 'suaves para la higiene bucal-,e1 eugenol puede lo-

calmente aliviarlos dolorespanalgésicoslantipiretj__ 

cos. 

PRONOSTICO. 

Es benigno,las ulceraciones bucales sanan - 

espontáneamente,no deja Cicatrices,es autolimitante. 

2) HERPES ZOSTEE. 

Es llamado también zona,fuego eagrado,fuego 

de San Antonio,culebrilla.Se presenta en la región de 

la cara inervada por el trigémino,afectando a piel y-

mucosast a veces afecta lengua. 

ETIOLOGIA. 

Es provocado por el Herpesvirus varicellae, 
que es neurodermatropo,cuyo tamafio ocila entre 160 a-

180 milimicrones,origina la aparición precoz de cuer:,. 

Po de inclusión Peulgen.positívos.Es difícil de culti 
var.E1 proceso es escasamente contagiosopconfiriendo-

inmunidad difinitiYa.HaY inmunidad cruzada entre el -
herpes zoster y la varicela;las pruebas serológicaa - 

de fijación de complemento y aglutinación son 
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res para los 2 virus. 

SINTOMATOLOGIA. 

Presenta un periodo de incubación de 4 a 20 

días,es un proceso de aparición brusca, conmánifesta 

ciones como cansanció,malestar general.cefaleaso inape 

tencia estado nauseoso,fiebre,ardor,quemazón o dispsi., 

tesias en el lugar de aparición de las lesiones visi-

bles.A los 2 o 3 días se forman unos grupos de vesícu 

las en la zona inervada por el nervio afectado,de dis 

tritución unilateral.Cada grupo está hecho de varias-

vesículas,que están situadas en una placa eritematosa 

ligeramente elevada.Las vesículas duran una semana a-

11 días y dejan una cicatriz blanquecina,las paredes-

de las vesículas son gruesas y resistentes;e1 conteni 

do es transparente. 

El herpes zoster incide más a menudo entre-

los hombres que en las mujeres,afectando principalmen 

te a los individuos de una edad superior a los 45 

Las manifestaciones segmentarias comienzan-

con la aparición de una zona de color rojo claro a ro 

jo oscurolen la que se forman grupos de vesículas ola 

ras y purulentas que con frecuencia se erosionan y --

presentan coalescencia.Al cabo de los 3 o 4 díasoha--

cen su aparárición segmentaria nuevos grupos de vesi-

culas.Además de las lesiones dispuestas unilateralmen 

te y segmentariamenteo la evolución suscesiva y rápida 

de los grupos vesiculares de una edad similar,coneti-

tuye el signo más típico del herpes zoster.En la piel 

la afección de la segunda división del trigémino pro-

voca una máxima concentración Vesicular al rededor --

del labio suPerior.Si se afecta la tercera divisi¿nl- 
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la zona lesionada es la del agujero mentoniano. 

Las lesiones en la mucosa bucal son vesícu-

las unilaterales y úlceras también unilaterales.La ve 

sícula zosterica unilocular tiene una vida muy corta; 

rápidamente se convierte en una úlcera dolorosa rodea 

da por un halo rojo-.Si se afecta la segunda división-

del trigémino,aparecen vesículas unilaterales en el - 

paladar,ávulalenclas del maxilar superior y mucosa la 

bial y bucal superior.La afección de la tercera divi-

sión provoca la participación del labio superior,en-

cía del maxilarinferiorlsuelo bucal,pudiendo afectar 

también la lengua. 

En los pacientes de edad avanzada,el herpeá 

zoster sigue un curso de mayor gravedad.Las lesiones-

ulcerosas son confluentes,dejándo zonas extensas des-

cubiertas e irregulares,son de dolor muy intensops--

tas lesiones pueden convertirse en gangrenosas o hemo 

rragicoampollares. 

DIAGNOSTICO DIFEhENCIAL. 

Las lesiones del herpes simple recidivante-

adopta en alguna ocación una disposición segmentaria-

pero son menos dolorosas y raras veces se acompañan - 

de linfadenitis regional.El herpes zoster no exantemá 

1icosolo puede ser identificado por los antecedentes 

y mediante la exclusión de otras enfermedades.En el - 

caso de la afección bucallla naturaleza segmentaria -

unilateral de las lesiones debe descartar la gingivo-

estomatitis herpética Primaria.En caso de duda la lin 

focitosis del líquido cefalorraquídeo es importante -

para diferenciarlosplo mismo que en las pruebas de in 
munpfluorescencia y la fijación de complemento y sero 
aglutinación. 

.21 



T RATAMIENTO. 

Los medicamentos de elección más importan--

tes son los Analgésicos generales,por el dolor tan 

exacerbado y característico que se presenta en esta - 

enfermedad.Se emplean de todo tipo,en ocaciones se --

utiliza hasta morfina y derivadow4ara calmar las neu 

ralgias durante o después del proceso.Se administra - 

Irgapirin,Tegretol,Movocalna endovenosa (500 mg en go 

teo al 0.1% durante 3 o 4 horas),Neuramide y Lisoneu-

rin I.M. 

Histamina local intradérmica c/2 días aire 

dedor de las placas,Lisozima liofilizada en dosis de-

125 a 500 mg por V.I.M. durante 4 días y la mitad de-

la dosis durante 5 días. 

3) HERPANGINA. 

Es frecuentemente llamada también faringi-- 

tis vesiculosa,fiebre de verano,fiebre de 3 días. 

ETIOLCGIA. 

Es una enfermedad infecciosa aguda de la 4n 

fancia hasta los 6 años de edad y raras veces se obtr. 

serva en niños mayoreso es un proceso sumamente conta-

gioso.Causada por un virus del grupo A Coxsackiet tipo 

2,4,5,6,8,10 y 22.Estos tienen propiedades físicas y-

químicas típicaso que los distinguen de otros en. oca--

ciones tambiénison causantes los virus Echo. 

S INTOMATOLOGIA. 

Tras un periodo de incubación de 2 a 9 (liad 

se inicia la enfermedad con disfagia muy caracteristi 

ca de esta enfernedado sintomas agudos acompañados de-

fiebre alta,v6mitosocefaleaspdolor de extremidades, .-

conjuntivitis. 

En la cavidad bucal -- comienza bruscamente- 



una erupción eritematol-vesiculosa a lo largo del pa-

ladar blando extendiendose después hacia úvula yfau-

ces.Estas lesiones vesiculosas son de color rojizo de 

pequeño tamaño con una base eritematosa,generalmente-

simétricas,escasas en número de 2 a 6.Tras su rotura, 

se foxman lesiones ulcerosas superficiales que -duran-

de 4 a 6 días,hay dolor de garganta y disfagia,existi 

endo adenopatía dolorosa.El proceso cura espontánea--

mente de 2 a 4 días.La localización de estas lesiones 

vesiculoulcerosas es muy caracteristicol siendo muy --

frecuente encontrar el mismo cuadro en otros miembros 

de, la familia. 

DIAGNOSTICO. 
• 

Se hace en base a los datos clínicos.La evo 

láción corta r la localilacién en la parte posterior-

de la boca difieren de lo observado en la gingivoesto 

matitis herpética aguda y en las aftas recidivantes,-

se puede confirmar el diagnóstico con reacciones de 

desviación de complemento y aglutinación. 

ThATAPZIENTO. 

Es solo sintomático para aliviar las moles- 

t ias. 

PhONOSTICO. 

Es benigno y de corta duración. 

4) VAhICELA. 

Llamada también viruela boba,viruela loca. 

ET IOLOG1A. 

• Producida por un virus filtrabletHerpes vi-

rus Varicellae,Se observa con frecuencia en niños pre 

escolares,no hay preferencia de sexo.Confiere inmuni- 
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dado siendo excepcional antes de los 6 meses.Es altam.s, 

mente contagiosa,en especial al comienzo de la enfer-

medad.Tiene un periodo de incubación de 14 a 21 días, 

la vía de infección es por las vías altas respiratori 

asopermaneciendo contagiosa hasta la desaparición to-

tal de las costras. 

S INTOMATOLOGIA. 

Proceso agudo en el que aparecen síntomas - 

generales como:cefaleas rinorrea,decaimiento general. 

Entre 24 Y 36 horas más tarde se observa una erupción 

maculovesiculosa profunda muy característica.Se loca-

liza en el tronco y cara,pudiendo generalizarse,ataca 

las mucosas.Los múltiples elementos tienen un líquido 

seroso claro.E1 centro se deseca en 2 o 3 días y se - 

umbilica.El ciclo se cumple en 3 o 4 brotes,existien? 

do prurito y no deja cicatrices.En la piel las lesio-

nes se encuentran en diferentes estadios de evolución. 

Las lesiones bucales - en la mayor parte --

los elementos vesiculosos aparecen en el periodo eru2 

tivo junto con los cutáneos.Son principalmente papulo 

sos que después se umbilican en el centro,acentando 

en el fondo una estomatitis difusa que son caractería 

ticas y casi constantes.En la zona que aparece el eri 

tema edematoso se desarrollan una vesícula que rápida 

mente se ulceran siendo blancoamarillentas rodeadas 

de un halo color rojo.Son lesiones redondas muy peque 

Ras y regulares.El polimorfismo de dichas lesiones no 

es visible con tanta claridad en las mucosas como en-

la piel se localizan con mayor frecuencia y principal 

mente en paladar,aunque también en encla,mucosa yugal; 

labios y lengua. Desaparecen al cabo de pocos días sin 

complicaciones,todos los elementos evolucionan con zá 

Pidez. 

24 u. 



DIAGNGSTICO DIFEhENC1AL. 

Hay que descartar la vacuna generalizadalvi 

ruela, erupción variceliforme de Kaposi y el Herpes 

zoster generalizado. 

T hATAMIENTO. 
Es solo sintomático. 

5) ENFEWEDAD DE PIE-MANO- BOCA. 
Llamada también estomatítis aftosa epidémi-

ca. 

ETIOLOGIA. 

Proceso provocado por un Coxsackievirus,gru 

po A,tipo 16 (del grupo de los enterovirus).Su apari 

ción es más frecuente en primavera y otoriolla inciden 

cia mayor es en niños menores de 6 anosI sin distinci-

ón de sexo.Adopta la epidemia familiar y a veces esto 
lar.E1 virus se implanta y multiplica en la garganta-

y el intestino.Se produce una viaemia y en 3 a 4 días 

s e hace r,stensible la enfermedad. P,1 comtlgic es direc 

to y de alta virulencia.La incubación es de 5 a 7 

días. 

S INTOMATOLOGIA. 

La enfermedad suele afectar principalmente-

a niños menores de 10 años y de un modo especial a --

los de 1 y 5 afiosoPuede observarse en adultos también. 

Es de un comienzo brusco y casi sin sintomatología ge 
neralo ni prodromos.A veces hay una ligera comezón cu-
tdneap escasa elevación térmicapdecaimiento,cefaleas,-

algunos dolores abdominales y diarreas. 

Despuls de un periodo de incubación de 2 a-
6 días 'aparecen las lesiones cutáneaso que habitual-4-

mente no suelen sobrepasar las 20  o 3G y adoptan la - 
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forma de flácidas vesículas superficiales localizadas 

en los bordes de las manos y plantas de los pies y su 

perficies ventrales y laterales de los dedos de la& 4 
extremidades.Se localizan también en la cavidad bucal 

siendo ésta la más afectada.Existen 2 tipos clínicos-

diferentes:uno con lesiones confinadas a la boca,y el 

otro con estomatitis asociadas a la erupción cutánea. 

En el ler tipo los pacientes tienen alteraciones gene 

rales más severas y las.lesiones iniciales aparecen - 

manchas de Koplik transformandose después en ulcera—

ciones amarillas-grisáceas,habiendo petequias en el - 

paladar.Estas lesiones aparecen al principio como pá-

pulas rojas de 2 a 10mm de diámetro y al cabo de 1 o-

2 días se convierten en vesículas de color gris que - 

se resuelven en un periodo entre 1 y 2 semanas. 

A menudo son de una cantidad de 5 a 10,adqa 
tan formas de álceras dolorosas de 2mm o menos de diá 

metro,con una fase vesiculosa de muy corta duración.-

Puede observarse en cualquier región de la boca,más -

frecuentemente en mucosa bucal y labial.Los elementos 

comienzan siendo máculas rojas de 2 a 8mmlque después 

se hacen vesicopástulas y se rodean de un eritema.A1-

romperse Laman el aspecto de álcera.41  veces la boca 

es la única localización,los elementos son múltiples-

y dolorosos ubicados en lengua,surcos y piso de la bo 

ca en el paladar puede haber petequías.euando las le-

siones se localizan en mucosa yugal se asemejan a las 

manchas de Koplik del sarampijn.En 1 semana o menos - 

el proceso desaparece en la casi totalidad de los ca-

508. 

D1AGNCSTI00. 

El cuadro clínico es tan claro que permite- 
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excluir otra enfermedad. La forma epidémica de aparici 
ón,su localizaciSn tan especial,con sus vesiculopástu 

las dolorosas son los síntomas clínicos más evidentes. 

ThATAMIENTO. 

Es solo sintómatico. 

PhONOSTICO. 

Es benigno,el proceso confiere inmunidad y- 

no existen complicaciones. 

6) 	EhUPC ION VARICELIFOhME DE KAPOSI. 

Llamado también Pustulosis acuta variolifor 

mu.s,herpes simple extensivotherpes simple diseminado. 

ETIOLOG1A. 

Es una complicación de afecciones cutáneas, 

en especial del eczema constitucional atípico que se-

sobreinfecta con el virus.E1 virus del herpes simple-

y la vacuna son agentes causantes.La presencia de es-

tafilococos en las lesioneá son solo asociaciones mi-

crobianas.Es un proceso grave.Además del eczema atípi 

co como base para instalación sobre esta afección,se-

ha visto su instalación sobre eczemátides,sarna,quema 

duras,traumatismost eritrodermia,etc. 

Los lactantes son los más afectados.E1 con-

tagio es directo,o sea por contaminación de las ,Cesio 
nes cutáneas puestas en contacto con el virus. 

ETIOLOG1A. 

El agente etiológico es el viras del herpes 

simple. Se observa principalmente en lactantes y niños 

Psque500 con malas condiciones físicas como lo son la 

tosferina,Parampión o escarlatina, 

SINTOrATOLGTJA. 



El cuadro es semejante al de una primoinfec 

ción herpética.Se localiza en cavidad bucal,faringe,-

laringe,alrededor de la bocalorificios nasalesI dvula, 

esdfago,genitales externos y en especial punta de los 

dedos;cuyas regiones aparece una erupción vesiculo---

ampollar,que se extiende en sentido periférico en for 

ma de placas vesiculosas,necróticas,erosiones y ulce-

raciones.La lesión primitiva se muestra como una vesí 

cula,como una invaginación central y una superficie - 

más gruesa,acompaRandose de un cuadro de linfadenopa4 

tía regional dolorosa.Los elementos vesiculosos alean 

zan hasta 1 cm. de díametro,se abren y forman costras, 

erosiones y ulceraciones necráticas.Los ganglios se - 

infartan y. duelen considerablemente.E1 estado general 

suele ser malo y aún mortal,por el estado nutricional 

del niño. 

TRATAMIENTO. 

Es sintomático.Pero es de gran ayuda los to 

ques de ácido tricloracético al 50%,astringentes sua—
ves para la higiene bucal,analgésicospantipireticos. 

7) MONONUCLEOSIS INFECCIOSA. 

Llamada también enfermedad de Pteiffer,fie-

bre ganglionar.,angina monocíticaplinfomononucleosis. 

ETIOLOGIA. 

Proceso infeccioso agudo,caracterizado »r-

una angina,poliadenopatía y esplenomegalia,acompahado 

de una mononucleosis y una reacción serológioa especí 

fica.E1 agente hifee6ibso es el virus Epstein-Barr --

(EBV).Tiene un periodo de incubación de 5 a 15 días. 

Se presenta en nidos y adultos jovenesone es contagio 

ea,a veces aparece después de un tratamiento dental.- 



Es una enfermedad autolimitante.La saliva es el medio 

de contagio,por lo tanto se le conoce como "enferme--

dad del beso o de la botella".La mononucleosis infec-

ojosa se clasifica como un estado leucemoide. 

SINTOMATOLOGIA. 

Es de instalación rápida y progresiva apare 

ciendo fiebre de 38o  -39
o 
 0,decaimientos cefalea y disfa 

gi..El proceso puede comenzar como una pericoronitis-

del 3er molar.En el 60% de los casos puede haber púr-

pura petequial en la linea media del paladar blando - 

cerca del limite con el paladar duro.Los elementos 

purpáricos con un tamaño de cabeza de alfiler consti,4 

Luye la clave para el diagnóstico clínico.Las altera-

ciones de la orofaringe se caracterizan por una angi-

na cave mon extensas seudomembranas difteroides,ede-

ma periamigdalar y tumefacción de los ganglios subma-

xilares;se observan lesiones herpetiformes y ulcero--

sas como en la agranulocitosis,además formaciones pa-

puloides en el paladar y mucosas labial.les lesiones-

evolucionan a úlceras aplanadas sobre todo en la par-

te posterior de la cavidad bucal y faringe. 

DIAGNOSTICO. 

Los cambios sanguineos típicos y la reacci-

'(In de Paul-Bunnell Davidsohn,pueden no ser positivas-
hasta pasados varios días de la enfernedad.pero la --
presencAa de linfocitos atípicos y la monocitosis dan 
tin diagnóstico preoiso.Debe sospecharse del proceso - 

cuando ex irte angina,gingv3tio hemorragicas y gran-
des adenopatías,Las petequias en el paladar constitu-

ye un signo muy importante. 

Se debe diferenciar de la difteria,escarla- 

tina sífilis secundaria, angina de Vincent,toxoplasmo- 
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siso listeriosis y amigdalitis debida a cocos piógenos. 
En casos graves,hay que pensar en leucemia o 'infama. 

TRATAMIENTO. 

Es sintomático.Y pueden emplearse los corti 

coides,un reposo absoluto y una sana alimentación.La-

miel de karo en agua titia o cualquier enjuagatorio - 

calmante,o medicación con anilinas,es muy útil cuando 

existen las ulceraciones. 

PRONOSTICO. 

Es favorable quedando una extensa fatiga - 

por varias semanas. 

8) FIEBRE AFTOSA. 

La estomatítis epidémica denaminada glosope 

da (enfermedad de la lengua y de los pies) o fiebre - 

aftosa,es una enfermedad transmisible,sumamente corita 

giosa. 

ET IOLOGIA. 

El agente eti1ógico es un Picornaviruslque-

tiene de 10 a 20 milimicrones,puede observarse bien - 

en el microscópio de fluorescencia.La pasteurización-
y hervido de la leche lo destruye inmediatamente,es -

resistente al frío.Se conocen 3 tipos fundamentalmen-

te : A,B,C (Valee),o A,O,y O (Waldmann),capaces de --

provocar una inmunidad específica contra cada uno de-

ellos.En el hombre no hay recidivas.La transmisión se 

hace por contacto directo o a través de portadores vi 

vos o inanimados como es la leche de animales enfer--

mos.La inoculación se produce en las abrasiones o 

grietas de la piel o de las muoosas.Hay un periodo de 

incubación de 2 a 10 días y los síntomas eonsfiebre,- 
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escalofrío,malestar generallpérdida de. apetito y vómi 

tos. 

S INTOMATOLOGIA. 

El tiempo de incubación es de 2 a 10 días.- 

En el periodo de invación hay fiebre alta y decaimien 

to,cefaleas intensas y dolores uretrales en boca y -.-

garganta.Hay manifestaciones intestinales,decaimiento 

acentuado y lumbalgia,Entre las 1 2  y 48 horas se en--

tra en periodo de estado.Es posible que ya se hayan 

producido reacciones periangulares y lesiones vesicu-

losas en>los espacios interdigitales.Es entonces cuan 

do.. aparecen las lesiones bucales;éstas son  seoundari 

as a las cátaneas.Desde el comienzo del proceso hay - 
sensación.de calort sequedad y ardor en la bocapla mu-

cosa aparece, totalmente.enrojecida,pudiendo haber an-

ginalAl cabo de 48 horas ea loP labios,Mejillas y len 

gua en especial,y también en el velo del paladar y --

amigdalas,se ven vesículas Perladas de 2 a 3 mm de 

díametro,conteniendo líquido claro que en seguida se-

enturbia y se hace lechoso,éstos elementos llegan a - 

cubrir casi la totalidad de la mucosa bucal.Es carac-

terístico el intenso dolor,especialmente cuando se 

abren y ulceran las vesiculas,Estas puedenextenderse 

ál borde cutáneo de los labios,camisuras y ventanas 

nasales.Es una enfermedad autolimitante. 

DIAGNGSTIGO. 

Es básicamente por exámenes de laboratorio, 

ya que el diagnóstico clínico es difícil. 

ThATAM1ENTO. 

Es sintomático El suero específico no es *MB 

eficaz Pero se aplica en casos graves.Profilácticamea 
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te se aconseja el uso de guantes a los ordeñadores,va 

cunar a los animales y hervir la leche. 

PRONOSTICO. 

Ea benigno y su evolución es de 20 días. 

B.- RICKETTSIAS. 

1 ) LINFOGRANULOMA VENEREO. 

Es también llamado Granuloma venéreo o in--? 

guinal,afecta principalmente la región inguinal,obser 

vandose lesiones bucales. 

ETIOLOGIA. 

El agente causal de esta "cuarta" enferme--

dad venérea,es un virus del género Miyagawanella.Se 

considera un virus gigante,con un díametro de 250 a 

450u,que se encuentra en las lesiones como cuerpos de 

inclusión intracitoplásmaticas,llamadoe Cuerpos de Do 

novan.La rickettsia (familia Chlamydeaceae),la Miyaga 

wanella lympohogranulomatosis,para su examen requiere 

del uso del microscópio electrónico.Puede observarse-

en biópsias,con el auxilio de técnicas de plata y de-

Giemsa prolongando colonias de rickettsias dentro del 

monocito. 

La enfermedad se transmite por contacto se-

xual casi exclubivamente,aunque también por la infec-

ción extragenitall  

SINTOMATOLOGIA. 

Se consideran 2 periodos de la enfermedad : 

uno inicial y otro tardío.La inicial se caracteriza - 

por una lesión primaria y una linfadenopatía regional 

Y la tardía por una inflamación hiperplásmática oróni 

ca en la región adyacente al lugar inicial de Penetra 
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ción con obliteración de los linfáticos,procesos alce 
rativos,fistulosos y cicatrización hiperplasmática. 

El ler periodo de la enfermedad comienza 
con un chancro de localización genital;a veces con ca 
racteres de un herpes.Siendo muy marcada la adenopa--
tla satélite (si el chancro es genital),en las regio-
nes inguinales superficiales e inguinoabdominales.Los 
ganglios que se presentan con periadenitis y no tar—
dan en supurar por diferentes sitios de la adenopatía. 
Existen linfangitis troncular entre el chancro y el 
ganglio. 

En el 2do. periodo,ya de generalización,se-* 
observa eritema polimorfo,artralgia,temperatura subfe 
bril. 

En el 3er periodo aparece después de muchos 
arios en forma de anorrectitis estenosante,o como ele-
fantiasis o estiómero de vulva o pene.Existe ademls - 
de los genitales,ohancros en recto,boca y garganta. 

En la cavidad bucal - la mucosa esta altera 
da.E1 coito bucal es la manera de contagio frecuente-
en la forma primitival pero también es producido por - 
los besos eróticos.Existe además casos de autoinocula 
eión de lesiones bucales.E1 chancro es de tipo ulceró 
so y se presenta como una ulceración de amígdalas o - 
bién ulceraciones superficiales poco infiltradas y es 
easamente dolorosas de la lengua con bordes angulosos. 
Las lesiones bucales se acompañan de diefagia,la ade-
nopatía es notable,dolorosa,de color violíoeo,se pro-
duce una supuración en miltiples sitios "en colador o 
espumaderan,que es el dato clínico típico.Generalmen-
te es bilateral y el hico sitio de la infección.Exis 
te la posibilidad de que aparezcan lesiones tardías - 
semejantes a las observadas en ano y vulva. Se ha ob. 
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dervando elefantiasis de lengua eselerosas,uleerosas-

o vegetantes. 

DIAGNOSTICO. 

El diagnóstico clínico es difícil,en el ler 

periodo.Aunque puede orientar la supuración en espuma 

dora de los ganglios y el antecedente del ooito bucal. 
El virus se aisla del pus y del material de biópsia.-
Se inocula en el embrión de pollo.La reacción de Prei 
presenta una gran utilidad a pesar de las reacciones, 
en grupo así como las pruebas de desviación de cumple 
mento.E1 lAygranum que se utiliza para la prueba aler-
génica y como antígeno para la fijación del oomplemen 
to. 
TRATAMIENTO. 

Se utilizan las aulfamidas - 4gr. diarios - 
de sulfadiaeina (Diazil),aulfisoxazol (Gantrisin),sal 
faisomidina (Elkosina) durante 10 dSas o las saltas - 
lentas a razón de lgr. diario en el mismo lapso.Las 

tetraoielinas oomo la dimetilolortetracielina.Rabien-

do elefantiasis hay que recurrir a la intervenoión --
quirtrgiea de limpieza o de corrección de los defec--
tos funcionales. 

PRONOSTICO. 
Ea variable,00n un tratamiento adecuado o - 

buenoopero si se instalan lesiones crónicas el proce-
so es interminable. 

V.- BACTERIAS. 

A. - ESTAP11,00000S. 

1) PIODE1MITI3 OHANUIPORME DE S. (»VISA Y BEIENJAN0 

ETIOLOGII. 
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Sánehez Covisa y Berenjano,en 1934 descu—
brieron una infección perteneciente al grupo de las - 
piodermitis,en la que hallaron estafildoocos,que res-
ponden al tratamiento antimicrobiano. 

S INTOMATOLOGIA. 
Lawlesiones son solitarias o eacasas,'se 

ubican en órganos genitales y recuerdan al chancro 
sifilítico por su forma ulcerosa de piodermitis o a - 
un epitelioma.Pueden diferenciarse por exámenes co—
rrespondientes.Eatas lesiones no originan adenopatías. 
Las primeras observaciones fueron en niñoss pero tambi 
én .se hallaron en adultos. 

Dichaa lesiones se ubican también en cara - 
especialmente en labios,con preferencia del inferior, 
párpados y frents.Se presenta con una superficie cos-
trosa o ulcerada infiltrativa en la que se observa en 
el fondo una vegetación (los infiltrados son ricos en 
plasmocitos).Hay localizaciones en lengua y mucosa yu 
gal que curan con dificultad de 7 a 11 semanas. 

Histológicamente - es difícil diferenciarla 
del chancro sifiliticoo la ausencia de adenopatía y --
las reacciones serológicas negativas contribuyen a es 
tablecer el diagnóstico.Histológicamente muestra una-
dilatación de los vasos papilares llenos de sangre e-
infiltrados nodulares diseminados en la dérmis de pre 
ferencia alrededor de las glándulas pilosebdceamons 
tituidas por proliferaoión de células reticulares,fi-
broblastos,eosinófilosolementoe linfoides y muy esos 
son polinucleares. 

T hÁTAMIENTO. 
Se emplean principalmente antibibicos.En - 

especial la Penicilina G Benzatina,en dosis de 2.400. 
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000 unidades; en 5 inyecciones con intervalos de 7 días 

B.- ESTREPTOCOCOS. 

1) GINGIVITIS ESTREPTOCOCCICA. 

ETIOLOGÍA. 

El proceso es provocado por el estreptococo 
Betahemolítico,encontrandose en algunos casos con el-

Viridans. 

SINTOMITOLOGIA. 

El cuadro comienza con angina o amigdalitis 

estreptococcica y puede complicarse con gingivitis Qm 
del mismo origent comienza comienza con un pequeño seo 

tor y pueden extenderse a la encía de ambos maxilares. 

Estas se presentan tamefactasorojas y sangramos, alce 

ran;en partes pueden verse seadomembranas amarillen4f 

tas que al eliminarse dejan una erosión sangrante. Las 

lesiones pueden extenderse a otros lugares de la bona. 

TRATAMIENTO. 

Se emplea principalmente antibióticouplas - 
dosis varian segán la edad y gravedad del proceso,—

también se recomiendan antiinflamatoriosaas mmdica--

*lomee locales son los antisépticos bdsicamente en --

forma de colutorios. 

2) ESCARLATINA. 

ETIOLOGIA. 

Proceso provocado por el estreptococo Beta-

hemolítioo del grupo A (Strept000couu Pyogenes). 

El contagio eu directo en especial durante-

el periodo de inoubaoión y al ~lento del periodo --

eraptivo,por medio de las gotas de saliva emitidas --

per los enfermos.Rara ves ea indirecto por objetos .. 
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contaminados con aeoreoiones.La enfermedad deja inmuni 
dadoataoa sobre todo a los niños de 2 a 8 anosoPero la 

susoeptivilidad es general. 

sINTOMATOLOGIA. 

Después` de un Periodo de incubación de  3  a- 

5 días comienza el proceso de una manera brusou:temPe-
ratara Alta.,',(40°C):00calosfríos$raquialgies,vómitos ..-

a°°51Paladc's  de angina roja muy dolorosa.lia lengua se 

torna roja en bordes y  Punta.HaY taquicardía,niPotenci 
ón adenoPatías cervioales,Periodo característico Por 

man°has,s°bre base inflamatoria.Este Periodo es corto. 
La 'cara Presenta,facies congestionada (en meJillas,men 

tón y  alas de la nariz). 

Las complicaciones son s  Angina seudomembra 
noca aloeroneCrótica  y hasta gangrenosa,otitis,mastoi-
ditis,nefritispartritieomeningoencefalitis. 

Buoalmente - las fauces es el sitio máa 

efeotado.Be observa una angina  roja con edema  y  exuda" 
d oa  amarillentos semejantes a los de la difteriaiaign°  
importante  la presencia de PtIrPara en el Paladar blan" 

dolganglios infartados.La angina Puede presentarse en - 

forme grave con una áloeromembrana o en forma ulcerone 

erótica e incluso gangrenosa.lia lengua es al comienzo.. 

grande ;y edematosa.Sas bordes con rojos y  Presentan Pa 

Pilas ProminentespY en el centro sabarra. 

DIAGNOSTICO. 

suele hacerse olínieamentetla anginatraqui-

algia,vómito,fiebre alta lengua roja en sus  bordes y 
sabarra en el centro. Una Prueba de diagnóstico es la - 

de Schultz Chariton (se inYecta en el enantema 0.300 - 

de suero de convalegientes por  V.I D. y aquel desapare 

ce en 1 hora). 
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TRATAMIENTO. 
El medicamento de elección es la Penicilina 

G Procainica,en dosis de 400 a 800u 02-24 hrs por 
V.I.M. durante 7-10 días.Puede utilizarse antitérmicos 
y analgésicos. 

V I . 	BACILOS. 

1.- TUBERCULOSIS. 

ETIOLOG1A. 

Es una enfermedad infeociosapcaueada por el 

bacilo de la tuberculosis y ataca a cualquier parte de 
la economia.Producida por el Myoobacterium tuberoulo--
sispque es un gérmen alcohol-ácido rosistente.EI una -
infección endémica carente de la sintomatología en la-
mayoría de las personas. 

La boca ofrece una resistencia especial al-
desarrollo del bacilo de Koch;por la composición árel-
PH aalival,la función de arrastre que la saliva ejerce 
sobre todo tipo de gérmenes y la resistencia de la mu-
cosa a la infección.Las demás formas de tuberculosis . 
bucales son secundarias a las lesiones pulmonares o a-
propagación de lesiones de vecindad Como son las larIn 
geao,nasalespóseaspganglionares o cutáneas. 

En la mucosa bucal encontraremos algunas tu 
berculosis típicas como son t la primoinfección o 

cowlejo Primariopla úlcera tuberculosapel lupus tuber 

ouloso y el goma o tuberculosis miliar ulcerado. 
La tuberculosis clásicamente da 41ceras lo- 

calizadas en Punta y borde de la lengua o en la cara - 
ventral;de forma irregularptamallo variablepcolor ciad 
ticopborde desilachadopmanchas amarillentasppoca pro.. 
fundldad o no adheridapeonstituoión blanda,muohaa veces- 

- 38 - 



dolorosa,evoluoión lenta,con o sin repercusión ganglio 
nar,se presenta en especial en edad adulta y con predo 

minio en el hombre. 

a) Primoinfección o complejo primario - la lesión - 
primaria de Ghon aparece en aquellos organismos que no 

han sido previamente infectados en ninguna ocación o - 
ha perdido inmunidad contra el Mycobaoterium-huberculo 
sis.La localización bucal es excepcional por s el arras 
tre continuo ejercido por la saliva t que no deja deposi 
tar loe bacilos;si éstas logran pasar la barrera muco-
sa,resultan fagocitados por los leucocitos o incorpora 
dos a la circulación general,sin determinar lesión lo:-

cal;la mucosa al igual que la piellno es medio propi-ils 
cio para el desarrollo del bacilo.E1 chancro se locali 
za de preferencia en labioa,lengua,frenillo,mucosa del 

piso de la booarmejillaa,paladaroamigdalas palatina y-

faríngea y enclas.Se observa sobre todo en niñosaa le 
sión mis frecuente es ulcerosa,de fondo de créter,su--
perficial o rodeada por un edema duro o nódulos miliares 
de color marrón rojizo. Cura al cabo de 10 a 20 días de 
jando una cicatriz poco visible. La adenopatía es volu-
minosa.A veces las lesiones son nodulares,cerca de la-
comisura o de tipo ulcerovegetante;otras son lesiones-

que elevan la mucosa pero con el epitelio sano. 

DIAGNOSTICO. 

El diagnóstico clínico se hace en base de - 

investigaciones de laboratorio s búsqueda del Mycobao-

teriumo reacciones IITA-ABS,histopatologia. 

b) úlceratuberculosa bucal - la úlcera tuberculosa 
buoal aparece en enfermos con tuberculosis pulmonar o-
laríngea,es más usual en loe hombres adultos, rara en - 
niños y viejoa.Su localización es en la lenguai encla,- 



paladar o labio y mucosa yugal. 
Lengua - se ubica en punta y bordes,dorso y cara infe 
rior.Comienza por numerosos puntos amarillentos submu-
cosos que rápidamente van a la ulceraci6n.Constituyen-

dose así la úlcera tuberculosa que es de contornos ---

irregulares festoneadosopoco profundalovalada o redon-

deada,de fondo sanioso;cuando se limpia se ven granu-

los amarillentos y puntos hemorrágicosiSu borde es des 
pegado de color violáceo.Su base es infiltrada,blanda. 
La apariencia de la úlcera en su fondo se ven anos cor 

pásoulos amarillentos no Mayores que una cabeza de al-

filer llamadoá "signo de Trélat".Es una úlcera doloro-

ágpen especial cuando se mueve la lengua o durante la-

mastipación,éste dolor puede irradiarse al oido;se ha-

visto en cara ventral de la lengua como una ulceración 

superficial poco dolorosapligeramente infiltrada troja-

sin bordes socavados.Además de la forma olásica,la ul- 

cera de la lengua puede ser fisurada siendo muy doloro 
ea. 
Encías - su aparición puede ser posterior a extracci 
ones dentarias,en los periodos de erupción o recambio-

dentario. 

Paladar . un aspecto de excepción es la forma llama-

da tisis bucal,que se manifiesta como pequeñas aceras 

que siguen a tuberculoe muy pequeños,visibles en el ve 

lo del paladar y fauces. 

Labio - la úlcera tuberculosa puede tomar aspecto --

chancriforme o epiteliomatoide con bordes elevados son 
ganglios submaxilares agregados. 

DIAGNOSTICO DIPEhENC1ALI  

Cuando tiene las características clásicas,-

es obvio;y cuando es típica debe diferenciarse de 
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otras ulceraciones y pérdida de sustancia de la mucosa 

buoal como son : aftas vulgares,o bién úlceras traumá-

ticas,placas mucosas de la sifilis,histoplasmosis y --

del epitelioma ulcerado. 

e) Lupus tuberculoso bucal - es una infección secan 

daria que afecta la piel y mucosas,originada por una - 

diseminación hematógena o. linfática o propagación dio', 
recta,rara vez se produce por vía ex6gena.Se observa -
más frecuentemente en las mujeres.La cara es la región 

más afentada,incluso en el primer y segundo año de vi-

da.La lesión está constituida por una agrupación de tu 

berculos blandos fácilmente atravesables por un alfi4e 

ler y ulceraciones asentadas sobre una base cicatrizal 

que forma mapas.El labio superior es el más frecuente, 

tornandose elefantiásicos,espeso,costroso,con fístulas 

ulceraciones y granulacionesIdisminuyendo la abertura-

del orificio bucal.Otras veces el lupas se localiza en 

la vía bucal como en : enclas,mejillas y bóveda palati 

na,es raro en lengua.Aquí es raro que no invada las en 

cías,que aumenten de volumen,sangran y se cubren de ma 

ceraciones fungosas. Loe dientes se aflojan y caen.Igea 

les lesiones se ven en la bóveda palatina que se cubre 

de vegetaciones y ulceraciones de color rojo violáceo, 

las lesiones son poco dolorosas. 

d) Goma tuberculoso bucal - es excepcionalo se obser 

va en lengua,es indoloro. 

e) Tuberculosis miliarLlcerada - incide con frecuen 

cia en pacientes con infecciones por Mycobacterium tu-

berculosis,es sumamente contagiosaaa que las lesiones 

ulceradas contienen gran número de microorganismosaas 
úlceras tneerculosas se forman por inoculación a par.11  
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tir de los pulmones y mediante la tos.La localización-
más frecuente es la lengua,en particular si está fisu-
rada,es raro que se afecte el paladar duropcomisuras 
labiales y encías.Las lesiones ulcerativas se desarro-
llan con rápidezporiginando tumefacciones superficia--

les,blandas y muy dolorosas que lleguen a aloanzar un-

tamaño considerable.La base de la lacera está cubierta 
por un exudado finor grandloso o de color amarillo-gris T.  

que contiene numerosas micobacterias,los bordes tienen 
forma poligonal que ea paracteristico,si latan excava 
dos,un perfil denso y salpicado de nódulos millares. 

TEATAMIENTO. 

heqUiere de un buen conocimiento y manejo - 

de las drogas para una aplicación adecuada.Y segIn la•- 

fase en que se encuentra esta enfermedad será el ti--- 

empo que dure el tratamiento. 
Así tenemos que t 

la. fase del tratamiento - intensiva de 4 semanas. 
2da. 	- 11 meses 

3a. 	It 	 - 6 meses 

1) Antibióticos - Estreptomicina en dosis - 

de 20mg/kg/2 veces por semana.Kanamicina por V.I.M. lg 

por día.Cioloaerina por vla oral en dosis de 1.5gr por 

día en dosis fracciónadas. 

2) Agentes quimioterápioos 	Isoniazida (Ni 

ootibina,kinifan) por vía oral de 5 a 10mg/k1/dis frao 
eionada en 3 tomas después de cada comida.PA3 (ácido 
Parasminosalicilico o paraaminosalioilato de sodio) --

por vía oral en dosis de 12gr diarios en 3 tomas en me 

dio de las comidas.Tiosemicarbazona por vía oral en da 
sis de 100mg diarios o comenzando con 25mg la primera se 

mana, aumentando paulatinamenteoSulfonals.Sales de oro,- 
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Etambutol por vía oral en dosis de 25mg/kg/día,durante 
algunos meses.hifampicina en dosis de lemg/kg/día du--
rente varios meses. 

2.- FIEUE TIFOIDEA. 

ET IOLOGIA. 

Es producida por el bacilo Tífico Salmone-- 

11a Typhi o bacilo de Eberth.E1 contagio se hace por - 
aguas infectadas o por ingestión de alimentos crudos - 

contaminados con material fecal de los enfermos afecta 

dos.La enfexmedad es mAs frecuente en veransal bacilo 
pasa al intestino y de allí a los ganglios linfáticos 

masentdricoe llegando a una invación sanguínea especi- 
almente en el bazo. 

SINTOMATOLOGIA. 

hesaltan la astenia,fiebre,adinamialpequeel-

Ras manchas puepáricas,eritematosas que se observan en 
en el abdomenoesplenomegalia. 

Manifestaciones bucales - la lengua se pre-
senta seoa,resquebrajada,saburral,en ocaciones quemada 

oon bordes rojos.Los labios aparecen secos y fisurados, 
las encías tumefactas y toda la mucosa bucal enrájeci2: 
da.En los pilares anteriores del paladar son muy cazan 

terísticas las pérdidas de sustancia llamadas anginas- 
o ulceraciones de Bouveret-Duguet,que aparecen simetri 
~ente en la 2da. semana de enfermedad.Éstas son su--
perficialespalargadas en sentido vertical con un tata-
no de 0.5em o más.E1 fondo es grisáceo y bastante 

mpio,sin secreciones.Involucionan y curan rápidamente-
sin dejar secuelas.Estas ulceraciones son como la °len 
gua de loro" que ea de gran valor diagasticoan la 3a 

o 4a semana,PuedenVerse uloexaoiones superficiales in 
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doloras en la lengua,velo del paladar,enelas,mucosa yu 
gal y labios.Reciben el nombre de ulcelaciones de Du--
guet y el curso es benigno. 

DIAGNOSTICO. 
Se basa en los hallazgos clinioos l en espe--

sial en los hemocultivos durante los primeros dSas y - 

en la reacción de Mal (aglutinación),después de la - 
primera o segunda semana de comenzado el prooeso.En oá 
sos de vacunados realizar el serodiagnóstico de Felix. 

TRATAMIENTO. 
Es a base de Cloranfenicol 50mg/Kg/diarios-

divididos en varias tomas durante 2 semanas,asociadas-
con ampicilina a 100mg/kg/dia.Además tratamientos sin-
tomáticos. 

PRONOSTICO. 
Depende de la forma clínica y de las compli 

°aciones. 

LEPRA. 

ET IOLOGIA. 

Es una enfermedad infecciosa crónica produ-
cida por el Myoobaoterium Leprae (bacilo de Hansen).-
Bastoncillo pleomórficolalcohol-ácido resistente ogran-

positivoyinmóvil.Tiene Por lo oomeln 1.5 a 6 u de largo 
por 0.2 a 0.4 de anohopes recto o ligeramente encurva-
do y puede tener una granulación o mis.No se ha logra w. 
do oultivarlo.E1 hallazgo del bacilo se bao* en los --
cortes histológicos de lesiones de lepra lepromatosao 
indeterminadayen reacciones lepromatosaspen moco nasal 
punción de un ganglio,esoarificación de la piel o del-
lóbulo de la oreja•No es entexuedad muy contagiosapni-
hereditaria y su adqUisioión depende de la duración e- 
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intensidad del contacto de las personas afectadas y re 
sistencia individual o siendo de incubación larga de mu.9 
ches silos e imperceptible. Los niños son más suscepti-- 

bles que los adultos. 

SINTOMATOLOG1A. 
Afecta en particular la piel y faneramis—

tema nervioso,mucosa y víaceras.En la piel son manchas, 

taberculospnódulos,ampollas y ulceraciones de acuerdo—

con el tipo de lepra.E1 sistema nervioso suele alterar 

se en forma de neuritis periférica.Las mucosas y las — 

vísceras pueden afectarse en casos avanzados de lepra. 
Los 2 tipos clínicos más frecuentes son : la lepromato 
sa y la tuberculoide. 

LEPhA LEPEOMATOSA — se revela en la piel por manchas 

de contornos difusos de color violáceo y por tubercu--
los.En lesiones avanzadas se observan alteraciones en—

mucosas y visceras.La nariz,laringe y boca pueden te--
ner lesiones importantes:las nasales son más frecuen—

tes que las bucales.Este tipo de enfermedad es extrema 
damente contagiosa y ofrece un mal pronóstico. 

LEPhA TUBEhOULOIDE — se revela en la piel sólo con —
manchas bien definidas de color eritematoso laparece pe 
Anehos elementos papuloides en la periferia que dejan—
cicatriz.Esta forma clínica no es contagiosa y su pro—
nóstico no es tan severo. 

Manifestaciones bucales — las lesiones en — 
las mucosas aparecen en lepras lepromatosas o mixtas —

ya avanzadas.En la lepra tuberculoide l la mucosa bucal—
no muestra alteraciones específicas;ánicamente la semi 

mucosa de los labios puede resultar invadida Por lesio 

nes cutáneas adyacentes con una lesión infiltrada y al 
cerada. 
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Lesiones de las mucosas . en la lepra lepromatosa los-

elementos lepromatosos son nodulares e infiltrativos 
que se ulceran,existiendo atrofia.Localizandose frecu4 
entemente en paladar duro paladar blando,lengua,labios 
y encías. 
Paladar - es el sitio más afectado,pudiendo observar 
se infiltrados o lepromas que suelen ulcerarse,con ha-
lo eritematoso rodea estas lesiones y puede llegar a - 
perforarlo por gomas leprosos. 

Labios - aparece infiltraciones,a veces intensas y -
lepromas del tamaño de una cabeza de alfilellque se ul 
ceran y cubren de costraso terminando por perforar el -
labio y provocar miorostomía. 

Lengua - se presenta infiltrada o recubierta de le--
pronas que estan dispuestos simétricamente en la cara-
dorsal a cada lado de la línea media llegando a alce--
rarse.Prente a una reacción lepromatosapla lengua se - 
agranda en su totalidad y se ulcera dificultando la --
alimentación. 
Encías . se presentan tumefactas o infiltradassespeci-
almente en el nivel de los incisivos y caninos oIlegan-
do a ulcerarse . 

DIAGNOSTICO. 
Se hace clínicamente ya que la lesión lepra 

Latosa en boca es evidente,comprotandose con la bacte-
riología,histologia y reacciones cutáneas alergioinmu-
lógicas. 

TRATAMIENTO. 
Se utilizan las SUlfonas en forma de oomPri 

migo de Diaminofenileulfona,Sulfona madre o DDO.En -- 
las formas taberculoidee se administran dosis mínimas- 
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de 25mg diarios.En las formas lepromatosas se dan 100-
mg diarios,las dosis se presentan en 3 o 4 tomas. 

Las formas tuberculoide tiene un pronóstico 
benigno y las lepromatosas son de cuidado. 

4.- CHANUO BLANDO. 

Llamado también chancroide o chancro simple. 
Es más frecuente en el homtre,e1 contagio es venéreo - 

en casi la totalidad de los caeos. 

ET1OLOGIA. 

Producido por el Homophilus ducreyi,que es-
un .microorganismo cocobaciloaram negativo,de agrupaci 
6n en cadena y coloración bipolar.Este microorganismo-
produce una exotoxina de gran valor diagnóstico. 

S1NTOMATOLOGIA. 

Es un proceso agudo de localización prácti-
camente genital,ea ah frecuente en el hombret observan 
dose en el surco balanoprepunoial,y frenillo.En la mu-

jer la ubicación es preferentemente en la parte inter-

na de los labios mayores,la horquilla vulvar y en la -

piel vecina. 

Tiene un periodo de incubación de 12 a 24 - 
horas,apareciendo una pústula rodeada de eritema;a los 
2 o 3 días gota abre y deja una ulceración,En la cual-
el fondo es sucioplos bordes desprendidoa.El chancro - 
es blando y maloliente.Las lesiones son máltiples y --
muy dolorosas,hay adenopatía inguinales.E1 Chancro de- 
ja cicatriz y cura en 1 mes aproximadamente. 

Manifestaciones bucales - la localización 

en la boca es rara,en la mayoría de los casos se trata 
de una autoinfección,coexietiendo con un chancro blan-
do genital. La saliva desempeña un papel defensivo 
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importante favoreciendo la curación rápida y aún espon 

tánealla temperatura bucal es nociva para el bacilo.La 

localización bucal es 	labios,comisurasplengua,encías, 

paladar y amígdalas.Oon un periodo de incubación que - 

va desde 1 a 2 días pudiendo ser máltiple.A1 principio 

se presenta como una pústula que inmediatamente se 

cera,ésta es blandalsumamente doloxonapde bordes soca-

vados y fisurados radialmente,con aureola y fondo ama-

rillento. 

El chanoro con frecuencia cura rápidamente-

espontáneo.Produce adenopatía en ganglios linfáticos - 
submaxilares y submentoneanos,siendo muy dolorosas. 

DIAGNOSTICO. 

Es dificil.Se hace exámenes directos y cul-

tivos de las lesiones,asi como de la intradermorreac--

ción con antígenos bacterianos. 

Para el diagnóstico diferencial se tendrá - 

enccuenta la sífilis,herpes simple y tuberoulosis aloe 

rosa. 

ThATAMIENTO. 

Se utilizan las Sulfamidas,en dosis de 6gr-
diarios para la Sulfadiazina,y para la Sulfamida lenta 
500 mg;durante 15 días.También se dan la Tetraciclinas 
en dosis de 1gr diario durante 15 díaa.Se recomiendan- 

enj uagues antisépticos. 

VII.- ESPIROQUETLS. 

1.- NOMA. 

Enfermedad conocida también con el nombre - 
de Cancrum oris vestomatitis gangrenosa. 

Es una gangrena de expancidn lípida de tejí 

dos bucales y faciales (labiostmejillarboara,maxilara 
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vulva).Suele presentarse en personas debilitadas o con 

nutrición deficiente,avitaminosis o a enfermedades in-
fecciosas agudas. 

ET IOLOGIA. 
Se origina como una infección especifica -- 

por microorganismos de Vincent,una gingivoestomatitis-
necrosante aguda,que pronto se complica por una invaci 

ón secundaria de muchas otras formas microbianas conio-
estafilococos l estreptococos y bacilos diftéricos.Los -
factores predisponentes son : personas mal nutridas o-

debilitadas por infecciones como son la difteria,sa---

rampión,escarlatina,tifoidea,kala-azar,tuberculosisosí 

filis,discrasias sanguineas.Es más frecuente en. niños, 

aunque también se ha observado en adultos. 

S INTOMATOLOGIA. 
Las alteraciones iniciales suelen consistir 

en pequeñas úlceras indoloras de la mucosa de las meji 
llas o gingival que se extienden rápido abarcando los-
tejidos circundantes de los maxilares,labios y carri—
llos por necrosis gangrenosa,manifestando un rápido au 
mento de tamaño y profundidad o dolor intenso y edema.El 
sitio inicial suele ser una zona de estancamiento aire 

detom de un puente fijo o una oorona.El dolor aumenta-
a medida que la profundidad de la lacera ocaciona alta 
raciones en la piel y mucosa circundante.La inflamaci-
ón aguda de la piel va seguida de la rápida necrosis -
con formación de una escara purulenta grisácea o negra. 
El área gangrenosa se extiende rápidamente con limite-
impreciso entre tejido sano y muerto,pudiendo llegar a 
desprenderse grandes masas de tejido para dejar el ma 
xilar expueato,produoiendo la perforación de labios o- 
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mejillas;hay un Ilbrfétido caracteristico l temperatura 
elevadapinfección secundaria que puede llegar hasta la 
muerte por toxemia o neumonia si Se demora el tratami-
ento. 

DIAGNOSTICO. 
Se hace clínicamente. 

ThATAMIENTO. 
El medicamento indicado son los antibióti--

cos como la Penicilina o bién las sulfamidas. 

2.- SIFILIS. 

Es una enfermedad infecciosa específica,cr6 
nica con oaraoterísticas clínicas variables,afectando-
prácticamente a todas las estructuras del organismo pu 
diendo simular gran número de enfermedades. 

ET IOLOGIA. 
El agente causal es el Treponema Pallidum,-

que es una espiroqueta de forma espiral movil,delgada-
con una longitud de 6 a 14 micras y un grosor de 0.25-
a 0.30 micrambservandose mejor con el microscópio de 
campo osouro;es anaerobio,para sobrevivir necesita hu-
medad y tejidos,es muy lábil. El modo de transmisién es 
casi siempre directa,generalmente por contacto sexual, 
transmisión plaoentaria y por (omites. 

La lesión de transmisión es indolora,poco - 
aparente y oculta.Los microorganismos invaden la piel-
y las ¡talcosas a consecuencia del contacto directo con-
la lesión infecciosa.Después de haber penetrado en la-
piel y en las mucosas aumentan rápidamente en dulero e 
invaden los tejidos oontiguos.Se difunden por lee lin-
fátioos hasta alcanzar los ganglios linfáticos regiona 
les,penetrando también en la oiroulacién general,afeo- 
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tando a la mayoria de los tejidos produciendo las mani 

(estaciones clínicas de la enfermedad. 

SINTOMATOLOG1A. 

Esta enfermedad se divide en 3 periodos que 
son t fase primaria,seoundaria y la terciaria o tardía. 
FASE PIIMAIUA. 

La lesión se desarrolla en el lugar de la 

inoculación.E1 periodo inicial de incubación, desde el- 
momento del contacto hasta la aparición de la lesión - 
inicial o chancroles de 2 a 6 semanas.E1 chancro es la 
primera manifestación de la reacción local de los teji 
doli a la invación de las espiroquetas. 

Se presenta frecuentemente en : labios,len-
gua,enclas,paladar y amágdalas.Su forma corriente del-

chancro sifilitico de la boca es ániooperosivo,nódulo-

elevado y uloeradolcon induración local que produce 

linfadenitis regional,bordes cixcunsoritos,no despega. 
dos,superficies cubiertas con secreción serosa,indolo-

ro que desaparece espontáneamente al meses de un coml. 

lor rojo marroso,que se ulcera en casi toda su superfi 

oie;la base de la úlcera es brillante ofreciendo un as 

pecto limpio y claro. 

Labios - el chancro es costroso en la semimucosa con 

¿oloración negra y parda,en la mucosa se ve erosivo y-

cubierto por un exudadot tiene gran filtración.En el la 

bio inferior ea de tipo hipertróficopes de gran tamaño, 

en las comisuras suele sor destructivo y ulceroso. 

Lengua - se localiza en la mitad anterior comenzando 

por la punta,ee ve una fisura y al separar los bordes-

hay una erosión que la rodea..E1 chancro lingual atiPi 

co llamado de infiltración plásticapaparece con una zo 

na dura p infiltrada,indolora y ulcerada. 
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Encías . se ubica en el sector incisívo,con bordes . 
difueos,no sangra,aparece como una lacera indurada ou- 
bierta por seudomembrana,superficie brillante y lisa,-

el área de la lesión es pequeña de 2 a 3 cm. Forma de 4 
media luna con una concavidad dirigida hacia los dien-
tes adyacentes.E1 sitio más frecuente es a nivel de -- 
los incisivos superiores,sobre la superficie vestibu—

larpla base suele estar levantada sobre la mucosa. 

Amígdala - el chancro es polimorfo que dificulta el-

diagnóstico.Puede ser erosivo,ulceroso o seudodiftéri-

co v acompaRado de temperatura y un aspecto necrAico -- 
gangrenoso. 

Diagnóstico de la la. Pase o Primarias 
Se hace clinicamente,confirmandose con exá-

menes de laboratorio (exámenes de treponema en fondo - 
oscuro),serología,test de saliva, punción ganglionar y-
la histopatología. 
FASE SECUNDAhIA. 

Comienza unas 6 semanas después de la lesi-
ón primaria, caracterizandose por erupciones difusas de 
piel y mucosas.En la piel las lesiones tienen una mul-
tiplicidad de formas,generalmente son máculas o pápu--
las. 

Las lesiones bucales - llamadas placas mucosas,0011 - 

muy frecuentes y altamente contagiosas por abundar en-

treponemas y ser lesiones abiertas en su mayories.Son - 
más frecuentes en mujeres y en raza negra,de aspecto - 

variado,maltiples, indoloras acompailadas de reacciones-
serológicaspde color blanco grisáceo que cubre la su—
perficie ulcerada.También se presentan boqueras y quei 

litio angular.Siendo mds frecuentes en lengua,encias y 
piso de la booa.Es de forma oval e irregular rodeadas- 
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de una zona eritematosa.Lae lesiones de ésta fase dese_ 
parecen espontáneamente en semanas.Las ulceraciones se 
ven en formas graves,tienen un fondo grisáceo,lo que -
las diferencia de' las aftas que son de color amarillea 
to. 

Diagnóstico - suelen ser típicas, por lo tanto es clí 

nieto. 

FASE TEECIARIA. 

Conocida también por fase tardía.Suelen apa 

recer de 10 a 20 años después de la infección inicial, 
reapareciendo en cualquier parte del organismotafectan 

do , en lo fundamental sistema cardiovaocular onervioso -
central y otros tejidos y órganos.Las manifestaciones-
tardías suelen ser consecuencia de lesiones de tipo --
destruotivo,en las que el tejido parenquimatoso va 
siendo progresivamente reemplazado por tejido fibroso. 

Las lesiones sifilíticas tardías inciden a menudo en - 
la zona de los labios y cavidad bucal,formandose grano 
lomas indoloros que se necrosan por colicuación que 
son los llamados "gomas",consistiendo en una reacción-

aguda y explosiva,00n lesiones rápidas,destructoras,--

progresivas que forman úlceras bien delimitadas,en so-
cavados que cicatrizan al cabo de varios acoesaste g 
ma sifilítico ea una lesión eolitaria,asimétrica,indu-
rada,indolora,profunda;localizandose más frecuentemeow 
te en paladar durollengua,paladar blando y labios.Tie-

me una conformación aroiforme característica con pig—
mentación periférica,bien delimitadmon ulceración en 

eacavado,tendiendo a cicatrizar al cabo de unos meses. 
Otro tipo eon los Tuberculos sifilíticos -- 

rarospaparecen en el velo del paladar,lengua y labios. 

Son pequeños elementos sólidos que se ulceran con faci 
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lidad,se agrupan formando arcos o círculos.Las fisuras 
de la lengua y en especial en el borde se ulcera dondo 
una forma de Y,Z,o H.Ocacionalmente son dolorosas y po 
co visibles.En este tipo se presenta también la fase -
de destrucción de huesos del paladar con comunicación-
a nariz. 

DIAGNOSTICO. 
Se basa en el descubrimiento del chancro si 

filítico por medio de : 1) exámenes del material obte-
nido,observando al mioroscópio con fondo oscuro;2)prue 
bas serológieas treponémicas y no treponémicas;3) pan-
sión lumbar;4) exámenes radiográficos y radioscópicos-
del corazón y de los vamos. 

TEATAMIENTO. 
La penicilina es el medicamento de elección 

en el tratamiento de la sífilis en todos los periodos, 
en caso de alergia se elége la eritromicina o tetraci-
olina. 

3.- ANGINA DE VINCENT. 
Ea una enfermedad exoepoional.$e presenta - 

en adultos jovenes (15 a 30 años),en ambos sexos,en in 
vierno es más freouente.Es una enfermedad aguda y recu 
rrente que se extiende a paladar blando y zona amigda-
lina. 

ETIOLOGIA. 
Enfermedad primaría causada por el Badilas 

fusiformis y Borrelia Vincentii,espiroquetas intsrms--
diae,Borrelia baocale,vibriones,actinomyoes,dipl000cos 

y microorganismos filamentosos.Interviens0 también ball 

sas sistémioas como deficienoias nutrioionales,hipoviío 
taminosisodiabetebtranstornos gastrointestinales como 
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colitis ulcerosapalcoholismo o discrasias sanguineas y - 
factores emocionales. 

SINTOMATOLOG1A. 

Existe un dolor intensopirradiado,constante 

y espontáneo.Hay una marcada psialorrea,halitósis,gin-
givorragias.Comienza como un foco aislado Inicoo que se 

origina con rápidez,una necrosis aguda y ulceración --
consecutiva,crateriforme cubierta por una seudomembra-
na grisácea,en torno de ésta hay un halo eritematoso - 
que la separa de los tejidos vecinos.Las lesiones son-
destructivas y progresivas a los tejidos gingivales y-
periodontales. 

Existe gran doloro las fauces aparecen rojas 
y con membranas de color blanco-grisáceo que al desil--
prenderse dejan ver ulceraciones que sangran facilmen-
te.La angina es unilateral.E1 estdo general esta poco-
alterado.La angina de Vincent puede asociarse a la gin 
givitis necrosante o presentarse aisladamente. 

Extrabucalmente - no produce síntomas sistémicos de-

importancia.Existe adenopatia regional dolorosa y lis 
ra elevación de la temperatura. 

Histopatológia. 

El epitelio se observa destruido superfici‘a 

almente y cubierto por un depósito de fibrina,células-
necroticas,leucocitos y diversos microorganismos.Por -

debajo de ésta zona el epitelio se presenta edematoso-

y con varios grados de degeneración hidrópica.En el te 

jido conectivo existe inflamación con infiltrados leu-
cocitarios.Hay grandes cantidades de bacilos fuuifor--
mes w espizoquetaspborrelia vissentii,micicolganismos fi 
lamentosos t cocos o células epiteliales deecamadas y leu- 
cocitos PolimorfonUcleares. 
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El bacilo fusiforme es alargado que mide de 
5 a 14 micras de longitudes inmovil y se cultiva en . 
medio anaerobio. 

La borelia vinoetii es una espiroqueta gran 
negativa oon 3 a 6 espirales,mide entre 1() y 15 micras 

de longitud,es movil y se cultiva con cierta dificul—
tad en el medio aerobio. 

DIAGNOSTICO. 
Se basa en características clínicas como es 

el dolor,hemorragia gingival espontánea,seudomenbrana-
hlanoo-grisácea,la halitósis y sobre un extendido de - 
material gingival. 

ThATAMIENTO. 

Se baáa en el uso de antibióticos en especi 
al la penicilina por vía general,tetraoiclina por vía-
local.También se hacen colutorios con agua oxigenada - 
al 3%,efectuados cada 2 o 3 horas'. Se emplea el Metroni 
dazol. 

4.- ThEPONEMA PEhTENUE. 
Conocido también como Frambesia,Pian,Buba,- 

Yaws. 

ETIOLOGIA. 
Es una enfermedad infecciosa endémica de -- 

las regiones tropicales como África ecuatorial,India,- 

Malasia,Birmania,parte norte de imerioa del Sur y Bra-
silien poblaciones de bajo nivel socioeconómioo y defi 
tientes niveles higieniooe y raras ooaoiones se difun—
de por vía venérea. 

Debida al trePonema Pertenue o de Castella-
ni que ea semejante al tieponema pallidaortanto en su-
aspecto como a su comportamiento serológioo.Se trenemi 
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te por• contacto directo pero no es enfermedad venérea. 

S INTOMATOLOGIA. 

Tiene un periodo de incubación de 4 semanas. 

El pian al igual que la sífilis tiene 3 periodos : pri 
mario,secundario y terciario.Las manifestaciones clini 
cae son en la pielomucosas y huesos sin afección del -

sistema nervioso central. 
Periodo primario $ 

Aparece a las 3 semanas después del conta--

gio,en sitios descubiertos en especial las piernas.Da-

afecciones labiales o intrabucales en muy raras ocacio 

new.Presenta una pápula que se hace ulcerovegetante,no 
dolorosas,cura espontáneamente,deja cicatriz hipocrómi 
ca. 
Periodo secundario $ 

Comienza unas 6 semanas después de la lesi 
6n inicial en forma de erupción maculosa,papulosa o --

granulomatosa generalizada por todo el cuerpo y con --
una predilección por mucosa bucal y labial,paladar da-
ro,blando y amígdalas.Pueden aparecer lesiones destruc 
tivas en la piel,nariz y huesos. 

Periodo terciario : 

En ésta fase aparecen gomas y graves proce-
sos destructivos.Con un periodo de latencia de varios- 
aaos.Dichas lesiones comienzan con una reacción perióa 

tica que se ulcera provocando importantes mutilaciones. 

Le infección secundaria de éstas lesiones por gérmenes 
pi6genos en la región nasopalatina recibe el nombre de 

rinofaringitio gangrenoaa.Los tejidos blandosol cartí 

lago y los huesos de la nariz se destruyen progresiva- 

mentepempezando por la piel y extendiendose a los la-- 
bios,oxificioe naealea,Paladar blandopfaringe,llegando 
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a la destrucción absoluta de la nariz,paladar y zona,-.  

media de la cara. 
Manifestaciones bucales son raras,de tipo 

ulcerovegetante observandose en comisurast hay ulcera4 
ciones de tipo aftoide en labio con gran infiltración-
de las mismas o que son muy dolorosas,con adenopatias en 
cuello. 

DIAGNOSTICO. 
Es clínico y se confirma mediante exámenes- 

del treponema en campo oscuro,pruebas serológicas. 

TRATAMIENTO. 
El medicamento de elección ea la penicina,- 

empleandose tetraciclina en caso de alelgia 

VIII.- HONGOS. 

A.- SUPERFICIAL 

1.- CANDIDIASIS. 
Conocida también con el nombre de monilia'tt 

aia,algodoncillo,muget.Es tina forma de estomatitis que 
ocurre en los niños y adultos. 

ET IOLOGIA. 
El agente etiológico ea el hongo Candida al 

bioano que es levuriforme,oaraoterizado por la presen- 

cia de elementos rodeados (blastosporae),vegetantes y- 
con un pseudomicelio filamentoao,tiene una marcada 

amplitud de fermentar auloares.E0 un organismo saPrófi 
to ooau en la flora bucal que tiende a práliferar du-
rante los periodos de debilitación, como consecuencia -
de enfermedades agudas y orónicasastos organismos sat4 
práfitos cosmopolitas son sumamente difundidosemuy fre 
cuentea en bocao tubo digestivo,bronquios i vagina4o Pro 



senta más comunmente en niños mal nutridos y en el an-

ciano o tras un tratamiento con antibióticos muy largo, 

pero no solo se presenta en niños,sino que se puede'ob 

servar en todas las edades;e1 hongo queda latente e --

inofensivo y repentinamente se hace patógeno. 

SINTOMATOLOG1A. 

Las manifestaciones en la cavidad bucal es-

tán caracterizadas por lesiones elevadas de color gri-

sáceo o blanco-grisáceo en la mucosa bucal,las áreas - 

papulosas varian en cuanto a tamaño,forma,frecuencia y 

distribución,las lesiones formadas tienen una consis... 

tentia blanda que semeja a depósitos de leche cuajada, 

como no estan adheridas a la mucosa se desprenden fa--
cilmente,sangrando cuando se retiran.Aparece en los mtiii 

márgenes de la lengua y en los carrilloso diseminandose 

por toda la mucosa incluyendo al paladar,amigdalas y - 

faringe.La aparición de la placa necrótica ocasiona - 

una formación,ulcerativa y se observan puntos hemorrá-

gicos o petequias,aparece como una lesión inflamatoria. 

Otras manifestaciones son las placas grisáceas de asa-b 

pecto de leche cuajada sobre una mucosa difusamente in 

flamadalse presenta en forma de tiras,placas o seudori' 

membranas que se fragmentan con mucha facilidad. as --
manchas blancas están formadas por un entretejido den-

so de Gandida albicans junto con detritus celulares,--

partículas residuales de comida y bacterias,au superfi 

sic tiene un aspecto aterciopelado,en tanto que la mu-

cosa subyacente aparece de color rojo oscuro y tumefee 

ta.La presencia de lesiones ulceradas o necróticaa in-

dica una invaoión híatica. 

A IAGNO3T100.  
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Se hace olínicamente y el conocimiento de !". 

loa factores causales como son debilidad,diabetesomba 

razo,antibioterapia,etc.,constituyen un suplemento pa-

ra pedir exámenes humorales.E1 exámen directo se hace-

por tomas de fragmentos cutaneomucosomsputo llíquido-
o efaloraquídeo,orina y heces. 

TRATAMIENTO. 

Se requiere de la corrección de loa facto- -

res predisponentes o desenoadenantes. 

Lo más recomendable es la auspención de Nis 

tatina (Mycostatin),4 veces al día antes de cada comi-

da.Aseo bucal con agua bicarbonatada. 

B.- PROFUNDA. 

1) ACTINOMICOSIS. 

Es una enfermedad de especial importancia-

en Odontología,con una predilección en la región carvi 

cofacial,boca y maxilexes,siendo causada por hongos en 

el hombre. 

ETIOLOGIA. 

El agente causal es el Actinomyces 

que es un saprófito de la bocapanaerobio y microaero--
bit> gram positivo,que da granos amarillentos agrupados. 

La infección es predominantemente endogéna y en rarau-

ocacionea puede tranamitirse de persona a persona.Es 

similar al de la candida.Los microorganismos penetran-

en los dientes cariados, bolsas del periodonto,alveolo-
de dientes extraídos o tejidos esooriados o profundos, 
que han pérdido su continuidad.La actinomicosis incide 
con mayor frecuencia entre la poblaoión del medio 
ral por sus menor o nula higiene bucal.E0 un proceso --
más frecuente en loe varones que en las mujeres,predo- 
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minando entre los 15 y loa 35 años de edad. 

SINTOMATOLOGIA. 
Es una afección no muy cománoiendo más fre-

cuente en el hombre adulto y en especial en los trabaja 
dores del campo. 

El periodo de incubación varia entre 1 sema-
na hasta 41)6.14 más común es que comience con una in.-
flamación de origen dentario.De aqui el hongo se difun-
de por contigüidad invadiendo,corrientemente territo.--
rios premaxilares o es una inflamación nodular rojo azule 
da,lefiosa en mejillas y gara;los tejidos blandos de la,-
parte inferior de la cara y del cuello presentan una tu 
me facción difusa y dura,oircunecrita que acaba por o...—
abrirse y deocarga puso que es el exudado purulento y --
amarillento,e1 cual tiene pequeñas partículas de granos 
de arena llamados "granos de azufre" que contienen gér 
menea de actinomicetos y tejido%  necróticos.Las lesio.-
nes son granulomatosas,avasoulares e indUradas con una-
tendencia especifica a ulcerarse e invadir los tejidos-
adyacentes. 

Raras veces se afectan las regiones molar, 
nentoniane. o submentoniana.Las lesiones intrabucalea --
pueden manifestarse con tumefacciones doloroeas,rojizas, 
Oemidurappla evolución del proceso ea tórpida y unila.. 
teral. 

El periodo de fistulizaciónoomienza en for-
ma aguda,la lesión parece un absoesoo produce una tume-- 
facción lenta que comienza en la proximidad de un diem 

te cariado o de una extracción a la que levanta en ter.. 
ma de nódulopéste es duro e indoloro que se fistuliSs,-

posteriormente se reblandece en el centro y adquiere 00 
loración viOlioeapdeopués se ulcera dando una serosidad 



purulenta o sangrante y granos de color amarillo.El es. 
tado general no se altera y no hay adenopatías. 

DIAGNOSTICO. 

Se hace clínicamente ya que el aspecto clini 

co es muy característicooTambién se debe hacer ezámen 

biópsico o micológico con el cultivo del pus. 

T RATAMIENTO. 
Se indica la Penicilina en dosis de 1 a 5 mi 

l'orles de unidades durante un mínimo de 6 a 8 semanas - 

por 	diariamente;en caso de alergia se administra 

tetraciolina 1gm diario por la misma vía.E2 eficaz la Q 

Salfadiacina o sulfamida triple en dosis de 4 a 5gr al-
día.Se emplea también la Diaminodifenilsalfona (D.A.P.8) 

en dosis de 100mg diarios por vía oral durante 4 a 6 me 

sea a 1 año. 

Cuando es necesario se hace la inoisión qui-

rúrgica y el drenaje incluyendo la resección del tejido 
granulomatoso con sus trayectos fistulosos. 

2) NOCARDIOSIS. 

Infección ~Sada por varios actinomioetos-

aerobicos sobre todo por la Nocardia asteroides,que *s-
an germen parcialmente ácido-alcohol resistente y la in 
fección me produce por vía aérea,después de determinar-

ana neamonitis diseminada por vía hemítioa,de aquí da -

lesiones abacesadas apareciendo en diferentes órganos y 
tejidos. 

SINTOMATOLOGIA. 
La nocardioeis de los labios y mucosa bucal- 

es poco frecuente. 

La Nocturna asteroides; »rodeaos mioetomae se-
aejantea a la aotinomicosisoriginando una gingivitis - 
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oon ulceraciones.Existe repercusión hematológica carac- 
terizada por una eritrosedimentación alta y leucocito--

sis con neutrofilia.Hiatológicamente las noeardiosis 
aerobias determinan más necrosis y menos tejido de gra-
nulación y fibrosis. 

TRATAMIENTO. 
El más adecuado es a base de Sulfamidas du- 

rante mesestagregando sulfato ferroso por anémia. 

PRONOSTICO. 

Por lo general es muy serio. 

3), BLASTOMICOSIS. 

Es una enfermedad crónica,P000 coman debida-
a un hongo de tipo'levadura Blastomyces.Se desconoce la 

forma real de transmisión.En general las blastomicoais-
son procesos continentales (Blastomicosis sudamericana, 

europea,norteamericanapetc.),teniendo admilitud entre - 

ellas por el hongo productor. 

a) BLASTOMICOSIS SUDAMERICANA. 

ETIOLOGIA. 

El agente causal es el Paracoocidioídes bra-
siliensia,protozoario parásito con características de -

una célula esférica de 15 a 20u de didmetroode membrana 

¿ruega y refringente que da la impresión de doble 00n4". 
torno y está rodeado de una corona de esporos.E2 muy di 

ficil de observar'resistente a la acción del áoido oí--

trioo al 10% y de 100 antibacterianoe.E1 eximen micros-

cóoico muestra un mioelio filamentoso ramificado y tabi 

cado con clamidosperoo interoelularea.La enfermedad sue 

le incidir en hombrea jovenea que trabajan en la agri--

oultura•La relación de frecuencia entre varones y maje,  

res es de 9 * 5 a 1 Loa prediaponentoo son una mala hl- 
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giene bucal,el mascar hojas y tallos de plantas que in-
tervienen casualmente en la infección.La infección se - 
produce casi siempre através de una lesión primaria in-
traoral,propagandose después a ganglios linfáticos re-
gionales de aquí tiene lugar la invasión secundaria has 
ta vasos linfátícos,ganglios cervicales profundos hacia 
los pulmones.La incabación del proceso es larga vaparece 
después de 20 a 30 años. 

SINTOMATOLOGIA. 
La localización primaria de las lesiones se-

extiende al paladarolengua y labios.La lesión primaria-
se produce en la encía maxilar inferiorldonde aparece - 
una aleara semilunar bien delimitada,indolora al princi 
Pio que rodea al cuello dentario.Su base es firmemente-
granulosa y está formada por microabscesos granulares - 
miliares y hemorragicos puntiformes.E1 proceso se exti-
ende lentamente desde las encías hacia las mucosas la--
biales y buwaleso piso de la boca y paladar.A1 mismo ---
tiempo se desarrolla una estomatitis lcon ulceraciones y 
partes erosivas o coniun punteado blanco-grisáceo y rojo. 
Las condiciones intrabucales varían en el sentido que - 
la laxa y desplazable mucosa de las mejillas y labios,-
se halla por lo generalo intensamente infiltrada y papi-
lomatoea,entanto que las lesiones de la mucosa fija de-
las encías son ligeramente protuberantes, bien circuns-
critas granulosas.Por último aparecen unas fístulas con 
bordes azalados,granulosos,flácidos y socavados que pos 
teriormente se ulceran. 

DIAGNOSTICO. 
Clínicamente es sencillo,porque las lesiones 

suelen ser típicas como son las erosiones y ulceracio—
nes indurades de la cavidad bucal con puntos hemorrági- 
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cos.Se comprueban mediante cultivo ,e inoculación en e 

cobayo. 

T hATAMIENTO. 
Es a base de Anfotericina B aplicada por go-

steo endovenoso,en dosis inicial de 1/1 a 1/2 Mg/Kg has-

ta llegar a 1.1/2mg/kg como mínimo diariamente.Las se-
ries son de 15 a 20 goteos,con descanso,  de 20 a 30 días. 

Se utiliza también las Sulfamidas de prefe—
rencia la Sulfametotoxipiridazina en dosis de 1 tableta 
de 500mg diarios.E1 tratamiento dura meses y a veces -- 
hasta años. 

' 1)) BLASTOMICOSIS EUhOPEA. 

ETIOLOGIA. 

Se le conoce con el nombre de Torulosia,Crik 

tococosis o Enfermedad de Busse-Busselikes 

El 84rmen causal ea el Cryptococcus neofor--
mana o Torula histolytica.Aparece en forma saprofítica. 
Es un hongo esférioo rodeado por una cápsula espesapen-

los tejidos es ovoide,dedimensiones variables (aproxima 
damente de 12 micrones).Es un hongo muy esparcido en la 
naturalezaltransmitido probablemente por lechet utenei--

lios infectadostpero más importantemente por material -
fecal de palomasal proceso ataca a hombres y mujeres -
de cualquier edadoon una predominancia de los 40 a 50-
años.Se presenta en sujetos debilitados.No se transmite 
directamente de un individuo a otro. 

SINTOMATOLOGIA. 

seta enfermedad está precedida muchas veces-

por infecciones de oído y faringelaunque tiene predilec 

oi6n por el cerebro,meninges,pulmones,piel y mucosas,Las 
lesiones iniciales se desarrollan en un plazo de 3 a 5- 

65 - 



semenes.E1 proceso tiene evolución subaguda,después de- 
la lesión inicial se produce la diseminación por vía --

linfática y sanguinea. 

La mucosa bucofaríngea es la puerta de entra 

da del gérmen,observandose lesiones vegetantes y ulceró 
sas.Las lesiones bucales son de diseminación hemática.-
La localización de las mismespes en el dorso de la len. 

gua,mucosa yugel,labios,encias y amígdalas.Se produce - 
vegetaciones poco dolorosas de color violáceo,oscures,-

baladas que se necrosan con faoilidad.También se obser. 
van ulceraciones extensas superficiales granulomatosas-
que secretan una sustancia gomosa espesa.En la encía se 
presentan lesiones de tipo ulcerativo. 

DIAGNOSTICO. 
Se hace por el hallazgo del hongo en el exá. 

men directo,por cultivoso inoculación y biopsia. 

TRATAMIENTO. 

Se utiliza Anfotericina B aplicada por goteo 

endovenoso en dosis inicial de 1/1 a 1/2mg/Kg hasta Ile 

gar a 1.1/2mg/kg diariamente,en serie de 15 a 20 gotas. 
La 5-fluorocitosine en dosis de 4 a 6g diarios durante-

varias semanas, 

c) BLASTOMICOSIS NORTEAMELICANA. 

ET IOLOGIA. 

Conocida con los nombres de zimonematosis 

americana, enfermedad de Gilehrist. 

ET IOLOGIA. 

El agente ¿causal es el Blastomyces dermati—

tis y por Orypt00000ae gilehrist dermatitidee.Ea un hoa 

go que crece como levadura,in vivo e in vitro a 370  de- 
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temperatura.Y a temperatura ambiente crece como el moho. 
Ea un hongo mayor que la tórula hiatolitica de unos 8 a 

15u de diámetro,de aspecto levaduriforme,con una pared-

celular de doble contorno en los tejidospes filamentosó 

de origen exógeno.Afecta más al hombre que a la mujer !TI 
en proporción de 4:1,particularmente en jovenes y adul-

tos jovenes.0 característico que se presente en Canadá 
y E.U. de Norteamérica. 

SINTOMATOLOGIA. 

Ea una micosis granulomatosa crónica que afeo 
ta primariamente a los pulmonea,pero también ataca a la 

piel,produciendo lesiones papilomatosas,hamedas,de co—
lor gris y purino.La forma general comienza con fiebre-
y síntomas de infección de las vías respiratorias altas, 
pérdida de peso,caquexia,tos productiva y esputos pura-
lentos.y abscesos en los tejidos subcutáneos y submuco-
sos,huesos,S.N.C.,y órganos viscerales.La blastamicosis 
cutánea comienza en forma de pequeñas pápulas que se ul 

ceran y se extienden lentamente durante meses o años --
con formaciones de costras.La lacera con base granuloma 
tosa y márgenes papiliformes elevados contienen peque--
dos abscesosaas lesiones aparecen con frecuencia en la 
cara sobre todo en los labios y nariz,asi como en manos 
Y Pies. 

La boca puede afectarse en forma sietémioa o 

por inoculación directa.Por lo general el labio infe.4.‘- 

rior se observan las granulaciones y ulceraciones semei¿,. 
jantes a la blaotomioosis sudamericanaaa lengua es --- 
grande,con vegetactiones y pequeñas áloerasaa encía a - 

nivel del 3er molar y las amSgdalao suelen ser sitios - 
de looalizaoidn preferenoial. 
DIAGNOSTICO. 
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Se basa en el exémen directopcultivos serolo 
gía,inoculación y biópsia. 

TRATAMIENTO. 

Se emplea la Anfotericina B aplicada por go-

teo endovenoso en dosis de 1/1 a 1/2mg/kg hasta llegar-
a 1.1/2mg/kg diariamente en serie de 15 a 20 gotas. 

PRONOSTICO. 

Es benigno. 

4.- HISTOPLASMOSIS. 

Infección caracterizada por parexia irregu.-

,larpanémia hipocrdmicapextenuación e hipertrofia del ba 
zo w higado y ganglios linfáticoa.Precuentemente presenta 
.ulceración de la mucosa bucal particularmente de la 111 

gua,laringe y faringe. 

ET IOLOGIA. 

El germen causal es el hongo Histoplasma cap 
sulatui que es un saprófito del suelo,que vegeta en la-
fase micelar y en otra fase inestable de levadura,en 
los tejidos,e1 gérmen alcanza un tamaño de solo.5 a 7 - 

micras y muestra una condensación unipolar de cromatina 
y al corte histológico una clara cépsula.En los focos - 
endémicos (zonas semitropicales y sur de U.S.A),más del 
75% de la población presenta una reacción positiva a la 

prueba del Hietoplasma.La infección parece que se propa 
ga gracias al polvo. 

S INTOMATOLOGIA. 

Existen formas leves l moderadas y graves.les 2 
primeras simulan una gripe o ligeros problemas bronco-- 
pulmonares;y las graves se presentan como neumonías atí 

picas. 
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La lengua,labios,paladar y mucosa bucal son 

los lugares más afectados con frecuencia.81 principio-

aparecen unas pápulae o adulos que pronto se ulceran-

formando lesiones orateriformes,oircunsoritas y goma--
sas.Los pacientes por lo general son desdentados o les 

falta alguna pieza dentaria como consecuencia de las -
lesiones periodontales provocadas por la enfermedad. - 

Presentan psialorrea intensa,aliento fétido y suelen - 

quejarse de dolores dentarios. 

En la lengua existe macroglosia,presencia - 

de ulceraciones mediolingualee que adoptan un aspecto- 

a manera de canal,con una superficie lisa,hay nódulos -

de 1 a 3cm de diámetro que emergen de la lengua y ve—

getaciones, erosiones verdaderas,rojas y sangrantes --

rodean a la lesión.Ulceraciones superficiales en la --

cara dorsal de la lengua y a veces aftoides son lag 

que se observan. 

Labios - existe maoroquelia en especial en el labio-

inferior,con cierta dureza pero es elástioa,se ven 
nódulos y ulceraciones. 

Encías - aumentan de diámetro,hay elementos blanque-

cinos de necrobiosis y zonas erosivas con ~tilico --

hemorrágico. 

paladar blando - pueden verse ulceraciones de tipo 

aftoide,leeiones necrobidticas y vegetaciones con 

diferentes intensidades,desde pequeños sectores del --

paladar con aspecto vegetante superficial hasta la ---
invasión completa de la mucosa que es liga y brillante 

Las lesiones multiples son la maeroglosia -

con una ulceración mediolingual muy caracteristica y - 

frecuente.La lesión neorobiótioa blanquecina de tamaño 
Variable rodeada de un halo uloerativo suPerfieislasn- 
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te rojo y sangrante.Las lesiones nodulares depapiladas 
en la lengua.Ulceraciones con puntos hemorrágicos. 

DIAGNOSTICO. 

Es clínico y se confirma por exámenes hiato 

patológicos y micoticos.Cuando hay antecedentes de ex. 

posición a la tierra o polvo en la zona endémica„prue-
bas cutáneas positivas de la Hietoplasmia,calcificacio 
nes miiiares en el pulmón. 

TRATAMIENTO. 
Se utiliza Anfotericina B por vía endoveno-

sa hasta 1.1/2mg/kg con duración de 15 a 20 días.Sulfa 
midas. 

PRONOSTICO. 

Es benigno si se aplica el tratamiento adew 

cuado,y oportuno. 

5.- ESPOROTRICOSIS. 

Es una infección granulomatosa que rara vez 

es fatal. 

ET IOLOGLI. 

Esta micosis es causada por hongos filmen-
tosos del grupo Sporótriohum Schenokii,un hongo que se 
encuentra normalmente en el suelo o que crece como las - 
levadurae,en los tejidos y en los medios especiales de 
cultivo a 370  .La esporotrioosis se desarrolla en paí-
ses hamedos y cálidos de las zonas tropicales y subtro 

picales.Los granjeros,mineros y jardineros son los MAP.. 
yormente afectados oatravés de heridas o abrasiones.E1-
medio mío oomdn de infección es la inoculación por ve. 
getales y el lugar mío frecuente ea la manoe gfecta tan 
to a niños como adultos,se observa mde en el hombre --
trabajador del oamPopentre los 20 y 50 anos de edad.No 



hay preferencia por raza y sexo. 

La infección se produce através de alguna - 

herida leve de la piel o mucosa,apareciendo una lesión 
primaria con linfadenitis regional o sin ella.La cara-

y la boca solo en raras ovaciones constituyen la puer-

ta de entrada.Después de penetrar en la piel,el hongo-

se disemina por las extremidades produciendo lesiones-

nodulares a lo largo de los linfáticos engrosados.No -

hay fiebre,dolortni síntomas generales. Al cabo de un - 

tiempo los nódulos suelen romperse dando lugar a úlce-

ras. 

SIITOMATOLOGIA. 

La esporotricosis tiene un periodo de incw-

bación de 3 semanas a 3 meses.Son lesiones raras en la 

mucosa bucal.Las mucosas son afectadas en ler lugar o-

puede ser una manifestación secundaria de la espotrico 

sis tegumentaria.La localización es a nivel de los la-

bios y boca. 

Las lesiones primarias son de tipo ulcerati 

vocianeriforme,con adenopatías que dejan cicatrizams-
formas secundarias se ven elementos papilomatosos y ul 
cerados de color gris o verde y elementos necrbtioos - 

superficiales blanquecinos.Otras veces son los nódulos 
Íos que se ulceranaste nódulo pequeío,duro y coarto() 
puede deeplazaree sobre los planos profundos pero pro-

gresivamente va adheriendose a la piel y mucosas sitas. 

das per encimase ulcera y neerosat dando lugar a una - 

úlcera irregular y cubierta por un exudado Purulento y 
acompaZtado de nódulos satélites.Transourriendo algunas 
semanas los ganglios regionales pueden endureoerseoau-

mentar de taima() y adherirse a 3.a PielpeTacuando una - 
suntancia Purulenta.Lae lesiones bucales son polimor-- 



faa,de un color violaceo caractexistioo,enoontrandose-

plaoas eritematosasoloerosas o gomas vegetantes. 

DIAGNOSTICO. 

El diagnéstioo clínico se hace por el estut4 
dio directo del hongo (micológico),pruebas de esporo-. 

trioosis,oultivo de _los gérmenes y técnicas de anticag 
erpos fluorescentes. 

TRATAMIENTO. 

Es a base de yoduros en especial de soluoio 
nes saturadas de yoduro de sodio y de potasio en dosis 

de 4g diarios,se administra por vía oral 10 gotas 3 ve 
oes al día después de cada comida,aumentando la dosis-
gradualmente durante 8-12 semanas.Eh (»aciones se re.. 
quiere tratamiento thioo adicional en las áloeras,en-

el que se aplica tintura de yodo.Puede utilizarse la - 
Anfoterioina B administrada en dosis total de 1.5 a 2. 
Ogr en el periodo de 6 a 8 semanas.. 

6... COCCIDIOIDOMICOSIS.  
Conocida taabiln con el nombre de Enferme--

dad de Posadas,enfermedad de la muerte o enfermedad --

del Valle de California. 

ET IOLOGIA. 

El agente causal es el C000idioides immitis, 
tiene un (dolo vital bdfásico y vegeta saprófitamente-
en el polvo seco y parasitariamente en los animales y- 
en el hombre durante su formación de esporasaa infeete 

oién se limita a las llanuras y désiertos polvorientos 

áridos y °lindos de America del Norte,Sur y Centro,don 
de se manifiesta endémioameate.En el suroeste de los - 
E.11,41.,eu oomdn que le den el nombre de Fiebre del Va-
lle de San Joaquín Ataca a cualquier edad y por ox08P- 
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ción a hombres de 30 a 40 años,los grupos étnicos oscu 
ros son los más afectados.La inmunidad es sólida y du-

radera.La vía de entrada más frecuente son los pulmo--
nes,por excepción es el labio.El hongo es redondoose - 

le puede encontrar en el esputo,contenido géstricollí-
quido cefalorraquideoltiene de 10 a 90u de diámetro,—

con una gruesa membrana de doble contornor conteniendo-
en su interior pequeños endosporos. 

SINTOMATOLOGIA. 

La infección primaria suele tener lugar en-

los pulmones y xaras veces en la piel o mucosa bucal.-

Tiene un periodo de incubación de 10 a 21 días,con un-
estadio primario benigno,caracterizado por bronconeumo 

nia febril,puede afectarse através de pequeñas heridas 

aparece un nódulo indoloro,duro y de color rojizo que-
posteriomente se ulcera y evacua una pequeRa cantidad-
de exudado mocopurulento.De tales álcerae se forman le 

a iones papilomatosas y fungiformes después dé algunas-

semanas o meses.La localización bucal es excepcional y 
al encontrar un chancro de inoculación,da lesiones ul-
ceradas o indoloras semejantes a la álcera tuberculosa. 

DIAGNOSTICO. 
No es faca establecer el diagnósticoo se ha 

ce por el hallazgo del parásito en exámen direeto,oul-
tivos o histopatológicos.Por la prueba outánea y cero 
lógica. 

T hATAMIENTO. 
Ea a base de la Anfotericina B. 

7.- M00011MICOSIS. 

ETIOLOGIA. 
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Esta enfermedad es originada por diversos-

elementos de la clase fícomicetos.En especial los Ph,y-

comycetes caracterizados por sus micelios sin tabiques 

viven en los vegetales y en el suelo.lia mucormicosis -

se acompaña de alteraciones de los mecanismos inmunita 

rios y asociada a varias enfermedades intercurrentes 

tales como la diabetes mellitus,linfomaso leucemias,en-

fermedad de Hodgkino cirrosisyquemaduras gravespetc.pf£ 

vorecen el desarrollo del hongo. La mucormicosis se pre 

senta a cualquier edad,afectando a ambos sexos por ---
igual y puede ser localizada o generalizada.Microschi 

camonte los hongos poseen unas Ninfas amplias,no tabi-

cadas y ramificadamon un ancho de 6 a 5au.Estos hon-

gos tienen tendencia a invadir las parOdes de los va--

sos,originando trombos infartos y necrósis. 

SINTOMATOLOGIA. 
Dentro de su rareza,su localización en el 1 

paladar blando es el más comtin;en donde se observa sri 

tema, tejido vegetante y ulceraciones ocacionalea.El --

proceso es invasoriatacando el hueso maxilaroseno maxi 

lar,cavidad nasal,órbita,cráneo,S.N.C..La rinoaucormi-

cosie,la nariz negruzca y hemorragias son signos diag-
nósticos muy LaPortantes.Puede localizarse también en-
paladar blando y lengua provocando gangrena local por-

trombosis y oclusión vascular. 

DIAGNOSTICO. 

Clínicamente es dificiloospechandose cuan-
do hay necrosis en el paladarao confirmación se hace-

por el estudio mitológico. 

ThATAMIENTO. 

Es a base de la Anfoterioina B a dosis be,- 
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jas,es conveniente combinarla con antibióticos. 

IX.- PAhASITOS. 

1.- LEISHMANIASIS TEGUMENTAhlA AMELIOANA. 

Es una enfermedad ulcerativa crónica de las 

regiones cutáneas y mucocutáneas del hombre.Las lesio4 
nes mucocutáneas de la mucosa de las mejillasI del tabi 
que nasal,nasofaringe y laringe son erosivas;la ulcera 
ración de la mucosa bucal o del paladar duro y blando-

produce deformidad extensa y desfiguradora. 

ET IOLOGIA. 

El agente etiológico es la Leishmania brasi 
liensis que es transmitido por picaduras de moscas pe. 
quellas arenarias del género Phlebotomus o la invaoión --

bacteriana secundaria complica y extiende las lesiones. 

Se presenta sobre todo en hombres y con menor frecuen-
cia en mujeres,con un predominio en el hombre en rela-
01.6n de 3:1,en edades entre los 40 y 50 afios.La leish-
mania brasiliensis se encuentra en America desde Méxi-

co a la Argentina,principalmente en las regiones de --

selvas húmedas y cálidast entre los trabajadores que *o 
sechan el caucho, goma y madera. Tiene un periodo de in. 
cubación de 30 días. 

SINTOMATOLOGIA. 

La forma más frecuente de leishmaniasis te-

gumentaria es la cutáneomucosas t que da un chancro cut& 
neo de inoculación y anos después produce diversos as-
pectos en las mucosas nasalee l bucales,falingeas y en 4 
la piel,como una ifloeía sin metástasis y curso crónico 

con pocos parásitos. 

Otros tipos de leiehmaniasis ea el espundia 

cuyas lesiones son PoliPuides,con metástasis ulcerati4 
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vas.en las superficáes mucocutáneasplas lesiones de --

las mucosas de la bucofaringe y de la nasofaringe son-

ulcerativas o indurativas. 
De algunas semanas a 3 meses después de la-

picadura de la mosca arenaria infectada se produce una 

pequeña pápulat vesícula pruriginosa que se ulcera. 

Chancro de inoculación - es la la etapa en la que :1«;!, 

aparece la lesión en la piel;son una Laceras grandes,oi 

redondas u ovaladas,que comienzan como papulopástulas, 
se ubican en sitios descubiertos de la piel,cara y ore 

jal;pueden ser cínicas o m¿ltiplet .Es una pérdida de - 

sustandia de bordes infiltrados,gruesos,que forMan un 
rodete de color eritematovioláceO,en el fondo de la al 

cera es granulomatoso o vegetante,existiendo abundante 

secresión.Cuando aparecen nuevos elementos vecinos que 

se unen y constituyen.una placa que toma un aspecto--

sifil/tico,es indoloro.Cuando afecta el labio,toma un-

aspecto tumoral,con superficie vegetante,sangrante,y - 

con edema periférico.La ulceración chancrosa cura es-

pontáneamente con cicatrices discrómicae. 

Manifestaciones tardías - ocurre después de meses o-

anos,apareciendo lesiones en piel y mucosas como la na 

zal, bucal y laríngea. 

Nasal - las manifestaciones más frecuentes de ésta oh 

etapa tardía ocurre a nivel de las alas nasales,en él-

vestíbulo y en el tabique nasal.Las lesiones ulcerove-

getantes se desarrollan y acaban por destruir el carti 

lago dando un aspecto guanaoeide o de pico de ave. 

Bucal - tiene un aspecto granulomatoso o vegetante.-

Se observa linfagitie y adenopatIas satélitesal inte- 

rior de la boca es scSlamcnte atacado en la la. etapa -
de la infestación,por el avance de una álcera cutánea- 
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vecina.Lae lesiones de la mucosa bucal constituyen una 

localización frecuente de las leishmaniasis tegumenta-

rialen la etapa tardia.Estas lesiones son especialmen-

te vegetaciones o ulceraciones que afectan con mayor -

frecuencia el paladar en su posición media anteroposte 

rior en donde las lesiones nasales atraviezan el piso-

de la fosa nasal y llegan al paladar;de igual manera - 

puede ser invadida por lesiones faringeas.En el pala--

dar blando y duro se observan con frecuencia las vege-

taciones.Se ven ulceraciones;los labios suelen apare--

cer engrosados,elefantiasicos,con lesiones infiltrati-

vas eritematosas que se deforman y que además son era-

sivas y finalmente ulcerativas.Las partes más afecta' 

das son:la lengua y piso de la boca,farínge,avula y --

los pilares.No existen adenopatías cervicales. 

Histologicamente - en las áreas invadidas 

se encuentran gran número de células endotelialesoma--

erófagos y células plasmáticas que contienen leishma--

nias.Hay edema con insuficiencia circulatoria que ori-

gina ulceraciones,la infección bacteriana secundaria - 

contribuye a la destrucción de los tejidos. 

DIAGNOSTICO. 

Se hace clínicamente y se ratifica por el 

hallazgo del parásito en las lesiones del material ob-

tenido de los bordes de la ulceración de la mucosa.La-

reacción de Montenegro tiene que ser positiva.El diag-

nóstico clínico presenta el hallazgo de la cicatriz hi 

poorómica o discrómica del chancro de inoculación y la 

picadura que suele referir el paciente. 

ThATAMIEBTO. 

Los medicamentos de elección son t los anta 
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moniales y la Anfotericina B. 

Antimoniales 	pentavalentes en aplicación I.M.,e1 
Eepodral que se aplica en series de 40 cm3,se aplican-

inyecciones de 1 cm3  aumentando hasta 5cm3  o/3er día,-
Glucantime,Antimonio de N-metil glucamina en dosis de-
0.1 0g/kg/dia por V.I.M.. 

Anfotericina B 	se utiliza por goteo endovenoso. 

2.. LEISHMANIASIS CUTÁNEA. 

Se le conoce también con el nombre de Botón 

de oriente,botón de Bagdad,leishmaniasis mediterránea-

u oriental,botón de Alepo. 

ET IOLOGIA. 

El agente causal es la leishamania trópica-

y la inoculación se hace através del gérmen voctortla. 

hembra del phlebotomus papatasii,e1 perro es el reser-

vorio habitual de ésta.Se observa especialmente en la-

zona del Mediterráneo,Ifrica y Asia central,en áreas - 

de climas secos,con suelos rocosos o arenosos y de ve-

ranos fuertes.La incidencia ea mayor en el niño y se - 
presenta en ambos sexos. 

SINTOMATOLOGIA. 

La incubación es larga hasta de afios.Apare. 

ce una lesión,habitual en sitios descubiertoe,en el lu 

gar de la picadura del insecto.Estas lesiones primari. 

as,únicas o múltiples se desarrolla a partir de n6(1«.1-* 

los indoloroso no pruriginosos y de lento crecimiento,-
que se ulcera,evasaando un líquido o exudado escaso y-

se recubre de cootra.Las úlceras suelen permanecer pla 

nao solo enoasos'raros superan los 3 cm de diámetropex 
oepto cuando se infectan seoundariamentean el centra-

do la lesión se Ye una essam000stra que en ea 9n:dandi 
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dad tiene puntas córneas llamadas "clavos de tapicero" 
que se adhiere a la profundidad de la lesión que es ul 
cerosalel borde mamelonado ea muy típico,hay edema --

traslúcido e inflamación. La repercuoión ganglionar es-
rara,no hay alteración general.Involucionan espontánea 

mente en un plazo de 1 ano apraximadamente,y deja una-
cicatriz plana •hipocrómica o violácea con bordes hipen 
pigmentados.Las leiahmaniasis son erupciones generali-
zadas o múltiples por invaoión hemática del parasito o 
sus toxinas,aon papulosas,sin gérmenes;aparecen duran-
te la actividad del procesol desapareciendo espontánea. 
mente. 

La afección de la mucosa bucal se observa s 
en casos excepcionales,en ellos aparecen úlceras pla— 

nas superficiales en el paladar,enoía o faringe,sin 
que se afecte el hueso subyacente;puede presentarse --

también en labios en la parte cutánea,donde hay una le 
eión ulcerosa y fisurada en la parte media del labio •-
que en su progresión puede alcanzar encía. 

DIAGNOSTICO. 

Se basa eh loe elementos clínicoso histopato 
logicos,parasitollgicos e inmunológicoe.Clinicamente 
parece un furúnculo no dolorosa y no agudo. Ley histopa. 
tológía confirma el hallazgo del parásito.La reacción-
de Montenegro completa los elementos del diagnóstico. 

TRATAMIENTO. 

Se aconseja el tratamiento con Atebrina 

0.10g diluidos en 2=3  de agua destilada,inyectada en-
la propia lesión,en un número variable de aplicaciones 
asociados con yodo bismutado de quinina,por V.I.M. de- 

10 a 20 inyeccionee.E1 tópico de Caetellani que es a -
base de fuesina ayuda a acelerar la curación,Puede oca. 
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rrirse a la electrocoagulación o a la nieve carbónica; 

y también a la cortisona intralesional. 

3.- KALA-AZAh. 

Es una enfermedad donde se produce una reac 

oión generalizada del sistema reticuloendotelial con - 

hepatosplenomegalia,fiebre,anémia y leucopenia. 

ETIOLOGIA. 

El agente causal es la leishmania Donovani,  

que se transmite por el flebótomo al igual que puede -

hacerlo el piojo del perro y la garrapata o bién algu-

nos alimentos.Es una enfermedad endémica de la zona 
del.  Mediterráneo India y China,existiendo también en-

Imerica. 

SINTOMATOLOGIA. 

Las lesiones cutáneas y mucosas tienden a - 

hacer su aparición solamente en fases avanzadas. 

El kala-azar del adulto se caracteriza por-

una fiebre irregular y prolongada,anémia,leucopénia y-

esplenomegalia.Puede haber hiperpigmentación de la ---

piel y ulceraciones bucales,hepatomegalia y adenopa--

tias.Puede comprobarse por punción del higado,de gan--

glios linfáticos y de la médula ósea.Se trata de una - 

meticulitis parasitaria. 

El kala-azar infantil - es semejante pero 

el parásito puede comprobarse en la sangre. 
La enfermedad se presenta en forma aguda y-

puede llevar a la muerte en 1 o 2 meses si no se efes-1 

táa el tratamiento a tiempo.La forma subaguda es más . 
frecuente.La forma crónica se caraoteriza por periodos 

de actividad,seguidos de remisiones que pueden durar - 
anos.ias complioaciones más frecuentes son : neumonías, 
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bronconeumonías y tuberculosis. 

En el caso avanzado se presenta manifestaci 

ones bucales en la mucosa.En donde hay ulceraciones do 

lorosas de la lengua y vegetaciones„hemorragias e hi--

perpigmentación de la mucosa yugal,hemorragias gingiva 
les,con pérdida de dientes,estomatitis severas y noma. 

Las primeras alteraciones suelen aparecer en la cara y 

cuello,en los labios de un tipo frambuesiforme que pos 
teriormente se ulceran.En la faringe las lesiones son-
de forma de placas erosivas y ulceradas semejantes a - 

las lesiones sifiliticas.Otra lesión de importancia bu 

cal es la aparición de nódulos que se ulceran y contie 

nen numerosos parásitos en el paladar y labios. 

DIAGNOSTICO. 

Se hace clínicamente y se ratifica por el -

hallazgo del parásito en exámenes directos o histopato 

lógicos y la reacción positiva de la prueba de Montene 
gro. 

ThATAMIENTO. 
lios medicamentos indicados son los antimo..,  

niales y la anfotericina B. 

4.- AMEBIASIS BUCAL. 
Llamada también Endamoeba 1:decana o 

valis. 

ET IOLOGIA. 

El agente causal es la 2ntamoeba gangivalis 
que es un parásito bucal del hombrepvive en materiales 

proximos a los bodes de la encía y prospera mejor en - 

las cavidades bucales sometidas a pocos cuidados higie 
hicos.Mide de 5 a 35 micras de dillmetro y posee una 
motiva movilidad o emitiendo numerosos seud6podos.Estoa- 
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microorganismos tienen un núcleo redondo oon un cromo-

soma central y varias partículas de alimento en el ci-

toplasma:Este parásito es un comensal que no perjudica 

a su huesped.E1 modo de transmisián es por el uso co--

mán de utensilios de comer y beber,por gotitas de salí 
va y por el beso. 

S INTOMATOLOGIA. 
Provoca ulceraciones superficiales en oca..ii! 

o iones oon formación de tuneles através de la submuco-
sa produciendo fenómenos hemorragicos.Las ulceraciones 

se cubren de exudado fibroso.El trofozoito se adhiere-
a las células del epitelio,produciendo lisie e insta.-

landose en éste sitio.Puede avanzar y formar pequeflos 
abscesos amebiásicos en la mucosa.Tiene preferencia de 
niños pequerios,donde se ven más frecuentemente en la--
bios y mucosa bucal. 

DIAGNOSTICO. 
Se establece mediante la demostración mi-swe 

croscopica del periodo de trofozoito de la ameba en -- 

una extensión practicada con materia extraida del bor- 
de gingival. 

TRATAMIENTO. 
El tratamiento ideal es el mejoramiento de- 

la higiene bucal. 

X.- ENFEhMEDADES HEMATOLOGIOAS. 

1.- AGRANULOOITOSIS. 
Se le conoce también con el nombre de Angi, 

na agranulociticapneutropenia malignat granulopeniar leu 
oopenia perniciosa y granulocitopenia0Eá un transtorno 
hamátioo caracterizado por una intensa leucopenia o -- 
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neutl'opcnia que ocacionu una sepsis generalizada, 

ETIOLOG1A. 
La forma idiopática o primaria de la agranu 

locitosis es de etiológia desconocida y está caracteri 
zada por la inhabilidad del organismo para producir cé 
lulas más alla de la forma mielocítica de maduración.-

La forma secundaria es el resultado de numerosos trans 
tornosl como enfermedades infecciosas graves y envenena 

mientos por sustancias químicas o por drogas como son-
las sulfanilaminalsales de oro,arsenobenzol,quinina,--
amidopirina,tiouracilo,cloranfenicol. 

SINTOMATOLOGIA. 

Es más frecuente en mujeres que en hombres. 

En los 2 tipos hay una rápida evolución de infecciones 
graves.E1 comienzo de la enfermedad es sabitopoon fie-
bre elevadatescalosfrios,postración,intensa cefalalgia, 

malestar y debilidad.Estos síntomas se deben a una rea 
ación antígeno-anticuerpolse produce una rápida agluti 
nación y lisie de los neutrófilos.Se presenta un perio 
do breve,pero variable con persistencia de neutropenia 
a consecuencia de ésta hay una disminución de la resis 
tencia a la infección apareciendo graves ulceraciones-
en la orofarángeptubo digestivo y vagina.Las lesiones-
infecciosas se presentan en diferentes tejidos como la 
piel,tubo gastrointestinal,aparato urinario,pulmones;-
teniendo una distribución múltiple. 

Bucalmente - presencia de dolor en la gar—

ganta y disfagia, Se producen ulceraciones zraves espe-

cialmente en amigdalas.Puede desaYrollaree una necro-

sis uloerativa con una superficie sucia grisparda seu-

domembranosa adherente en la mucosa de las enclas,la— 

bios o paladar l lengua y booa.Estas lesiones ulceronecró- 



ticas tienen una cubierta de exudado membranoso de co-

lor gris amarillento que se adhiere fuertemente a los-

tejidos profundoslcuando se consigue desprenderla;apa-
rece una úlcera sangiante.La intensidad de estas lesio 

nes es variable y bien delimitadas. Los ganglios linfá-
ticos regionales estan aumentados de tamaholla 

dratación y la relativa inmovilidad de la lengua prodU 
cen halitósis.Las ulceraciones de la mucosa 
signos de infección de Vincent. 
DIAGNCSTIC°. 

Se hace clínicamente por el aspecto de las- 
, 
Ilceras,la reacción inflamatoria de sus bordes,pero 
principalmente por exámenes de laboratorio donde predo 
mina la neutropenia.El recuento total de los leüeoci--

tos o está notablemente disminuido hasta de 1.000/mm3 

Los granulocitos son los más afectados con frecuencia, 
con un promedio de 50-70% a 10%. 

TRATAMIENTO. 

Se instituye inmediatamente un tratamiento-

antibiótico adecuado para combatir la infección.Supri-
mir el medicamento perjudicial l en ovaciones se requie-
re de trasfusiones.Para las lesiones bucales se utili-
za el lavado con sustancias que desprendan oxigeno y —

germicidas. 

2.- NEUThCPENIA GIOLICA. 
Es una forma especial de agranulocitosis,es 

una xara enfermedad. 

ETJOLCGIA. 

Se atribuye a desequilibrios hormonalesphe-

xencia e hipeigamaglobulinemia.Esta caracterizada por 

una disminución cíclica del número de néutiofilos con- 
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intervalos de 21 días y se acompaña de infecciones de-

la piel,mucosas orales,fiebre y malestar.La enfermedad 
parece ser consecuencia de un transtorno periodico de-
la maduración de los neutrófilos. 

SINTOMATOLOGIA. 

El curso clínico es característico en el --

cual hay episodios de 1 semana de duración,de malestar 

general,fiebre,álceras orales,dolor de garganta e infe 

cc iones cutáneas,apareciendo con un intervalo de 3 Se' 

manas. 

Las lesiones bucales . consisten en ulcera-

ciones y gingivitis.Estas pueden ser únicas o málti.---

ples,suelen ser pequellas,con una duración de 7 a 10 
d lágr,desmochadas,dolorosas, tienen centros nucleares y-

generalmente curan sin formación de cicatrices.Se pro. 

dUcen ulceraciones en labio,lengua,paladar,encias y mu 

cosa bucal 

La otra manifestación es la gingivitis no - 

especifica generalizada acompañada de ulceraciones,con 

un engrosamiento periodico con inflamación de las encl 

as,con tendencia a sangrar fácilmente. 

DIAGNOSTICO. 

Se hace con el examen de laboratorio auxili 

ado de la historia clinicaan el examen de laboratorio 
se practica el recuento hemático repetido y periodico, 
siendo la cifra total de 2.500/mm3. 

TRATAMIENTO. 

No existe tratamiento ourativo,sin embargo. 

puede ayudar los antibióticos de acción general y lava 
dos bucales o pastillas germicidas. 
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3.- LEUCEMIA. 

Es una neoplasia maligna que afecta las cé.J., 

lulas formadoras de elementos sangulneosllos cuales no 

llegan a la madurez. Es una proliferación anormal de --
leucocitos y predecesores ínmaduros;produciendo la in-
filtración y la diseminación de las células anormales-
en médula ósea,bazo,higado y ganglios linfáticosodando 
lugar a la inhibición de las respectivas funciones. --
Otros tejidos como los rinones,pulmones y pielopueden-

infiltrarse con numerosas acumulaciones densas de leu-
cocitos. 

Existen varias formas de enfermedadtlas leu 
cemias se clasifican según su curso clínico en formas-
agudas y crónicas y según el tipo de células predomi--
nantes.Las más frecuentes sonda mieldgenatlinfática y 

monocítica. 

ETIOLOGLA. 

Se desconoce la etiología de la leucemia,se 
le considera como una neoplasia maligna del tejido he-

matopoyetico por la proliferación desenfrenada' de las-
oélulas,la hiperproducción de formas inmaduras indife-
renciadas que presenta anomalias morfológicas y bioquí 
micasola infiltración de tejidos normales y el estable 
cimiento de colonias de órganos. 

SINTOMATOLOGIA. 

La leucemia aguda aparece en todas las edad 

des las manifestaciones clínicas son similtLres en to. 

dos los tipos;presentando anémiat trombeoitoPenias infil 

traoidn leucémioa en todos los tejidos y disminución - 

de la resistencia a la infeooión,marcada pslidez,fatioli 
gsbilidad y astenia.Las lesiones bucales en todas las- 
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formas leucémicas agudas también son similares y con—
sisten en la presencia de hipertrofSa y ulceraciones . 

gingivales hemorragicas de los bordes con petequias 

purPárioas y sufuciones sanguineas que aparecen en me-

jillas,dorso de la lengua y paladar.Las ulceraciones . 

aparecen cubiertas por seudomembranas de color amari—

llo-grisáoeopfuertemente adheridas a la superficie san 

grante,se desarrollan en extensión y profundidad,provo 

cando extensa destrucción de tejidos.Por las condicio• . 

nes de los tejidos tan profundamente alterados y sin . 
defensas a causa del deficit de neutrófilos se produ—

cen: facilmente infecciones secundarias que son bastan. 
te graves.E1 aliento ea fétido. 

DIAGNOSTICO. 

Se basa clínicamente por exámenes de labora 
torio,en donde el recuento hemático completo está tlpi 

cemente elevado,variando entre 20.000 y 100.000/mm3.La 
indiferenciación celular es un razgo importante de la-

leucemia aguda y la identificación morfológica del ti-

po de células responsablesaa anemia constituye un ha-

llazgo precoz frecuentementelcon un Adinero de hematíes 
descendido a niveles de 1.000.000/mm3,o menos y la ci-
fra de hemoglobina es tan baja que alcanza 4gr/100~3. 

Existe trombooitopenia.Los exdmenes de médula ósea son 

indispensables para el diagnóstico siendo habitualmen-
te de aspecto pulposo. 

TRATAMIENTO. 
Consiste solo en auxiliares para Prolongar-

un poco la vida del paciente.Habiendo remisiones tran-
sitorias obtenidas con radioterdpia de médula bea,baw. 
zolganglios linfátiooe.Así mismo con la quimioterípia- 
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en el que se emplean los corticoesteroides,antimetabo 

litos y antagonistas del ácido fólico.A menudo son ne 
oesarias las trasfusiones y los antibióticos.E1 trata-

miento local para las lesiones bucales son los lavados 

bucales de concentraciones ligeras de antisépticos. 

4. 	ANEMIA APLASTICA. 

Es una forma rara y frecuentemente fatal de 
anemia normocrómica normocítica.Es cuando la médula --

ósea es incapaz de producir la cantidad necesaria de - 

globulos rojcs,estando afectados todos los elementos - 

de la médula y como consecuenciasexists en la sangre 
periférica,un número inferior de lo normal de todos 
los elementos ya formados. 

E T IOLOGIA. 

La anemia aplástica es el resaltado de la - 

alteración en la función de la médula bea,producida - 

por agentes químicoso tóxicos,radiaciones ionizantespfi 
brosis e infiltración* de la misma oon células extrañas. 
No existe predilección por ninguna edad o sexo. 

Existen 2 tipos fundamentales de anemia 
aplastioa t idioPátioa o primaria y secundaria. 
a) Anemia aplastica secundaria 0. es consecuencia de-
la exposición a radiaciones ionizantes,a determinados- 

agentes químicos utilizados en la industria o en el ho 
gar oasi como ciertos fármacos tales como la Mostaza ni 
trogenada'smetoPterina#6-mercaptopurinaol busulfartl--
que producen depresión medular y se Utilizan esPecifi 
aumente en la teraMutica por su acción depreeora so--

bre la médula bea;algunos insecticidas y disolventes. 

Para que se desarrolle anemia aplástica generalmente - 
garda relación con la dosis y el periodo de exposición 
del agente tóxico. 

-880- 



S INTOMATOLCGIA. 

Las manifestaciones clínicas, de la anémia - 

aplástica primaria y secundaria son similares.Todos 

los elementos de la médula ósea presentan igual grado-

de invaci6n de tal manera que la sangre periférica --- 

ofrece disminución de eritrocitos,leucocítos y plaque- 
tas por igual.La anémia es normocítica normocrómica,e1 

tiempo de sangrado está elevadoo la retracción del coLl 
gula es deficiente,e1 tiempo de coagulación es normal, 

es positiva la prueba del torniquete para la fragili—

dad capilar.E1 comienzo es insidioso evolucionando len 

taMéntephabiendo debilidad progresivalpérdida de peso, 

fatigabilidad,cuando aumenta la gravedad hay anorexia, 

fiebreo palidez,taquicardiaaa tIombocitopenia da lugar 

a hematomas y hemorragias de las mucosas de la nariz,-
bucal,tubo digestivo y del S.N.C.,se produce faringj--
tis o infecciones cutáneastsudoración,infecciones respi-

ratorias y ulceraciones bucales, 
Bucalmente .- la mucosa es pálida,hay pre-

sencia de petequias en paladar blando y álceras,éstas-
tienden a ser extensas en la superficie t teniendo un --

fondo gris pardo y presenta eritema a su alrededor. 

UATAMIENTO. 

Identificar y eliminar el agente causaload-

ministración de antibióticos y trasfuciones si se re--
quiere. 
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XII.- DEFICIENCIAS NUTRICIONALES. 

a) VITAMINA C (ESCOhBUTO). 

Ea una enfermedad bastante rara,debida a -

una deficiencia de vitamina C (ácido ascorbioo).Esta-

vitamina desempeRa un papel muy importante en el man-

tenimiento de las sustancias intercelulares de los te 

jidos mesodérmicos,en particular en aquellos que ela-

boran un producto que ha de calcificarse como hueso,4  
dentina y cemento.Se observa sobre todo en niRos y es 

también conocida como Enfermedad de Barlow.Causa le--

siones purpáreast que resultan de la fragilidad capi--

lar. La mayoria de los casos de escorbuto infantil se-

observa entre los 6 y 12 meses de edad. 

ETIOLOGIA. 

La deficiencia de la vitamina suele ser --

consecuencia de la inadecuada ingestión de los alimen 

tos que la contienen.Aproximadamente 70 mg por día de 

vitamina O ea el requerimiento en una dieta paxa un . 

adulto,es fácil obtenerlos en los alimentos tales co-
mo la fruta cítrica y vegetales frescos opmo son la - 

ool,00liflor,tomates,eto..En los niños el escorbuto - 

suele deberse a la falta de comPlementación de la die 

ta y en los adultos a un transtorno en la capacidad - 

de utilizar en forma adecuada la sustancia. Las enfer-
medades infecciosas crónicas aumentan la necesidad de 

vitaminas,lo que a de ser considerado para evitar un-

estado defioitario.Las manifestaciones hemorrágicas 4 
son causadas por la falta de material intercelular 
que une a las células vasculares. a vitamina O dese--
mpeila un importante papel en la sínesis de la hemoglo 
bina l retrasa las manifestaciones clínicas de la int°, 
xioación por metales pesados y el agotamiento por el- 
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calor.Las cifras plasmáticas normales de ácido ascor-

bico son de 0.8 y 1.2 por 100m1,los valores menores a 

0.1 por 100m1 significan escorbuto. 

SINTOMATOLOGIA. 

En el escorbuto infantillcuya mayor frecu-

encia está hacia los 6 meses,no obstante se han obser 

vado casos en niños de '2 años y aún mayores;e1 niño - 

está pálido y no tiene apetito,se forman petequias y-

equimosis.En casos intensos hay hemorragias subperios 

ticasy hematemesis con dolor intenso durante el moví 
miento de las articulaciones o cuando se ejerse pre--

siZn sobre los huesos afectados, La porcidn epifioia--
ria en la extremidad de los huesos largos puede estar 

engrosada y movil.Los huesos tienen el aspecto de vi-
drio esmerilado y la capa oortioal está adelgazada.Se 
produce anemia secundaria y albuminuria. 

En adulto la presentacián es más gradual:-
hay pérdida de peso,debilidad,disnea,hemorragia en la 

piel,especialmente en las piernas y equimosis de los 

párpados. 

El escorbuto se caracteriza por depresi6n-

nerviosa,tinte amarillento en la piel,tumefacción de-
las enclas,petequias y equimosis que se ulceran,dolo,. 

res articulares,hemorragias múltiples. 
Manifestaciones bucales - las alteraciones 

más importantes se producen en dentina y esmalte,pero 
los signos clínicos de escorbuto son t encías engrosa 
das o rojasI tumefactaelde consistencia blanda o esponjó 
sa con tendencia a sangrar facilmente y uloerarse,ge-

neralmente solo en las proximidades de los dientes --

ya salidos ; las encías engrosadan pueden parecer** -

a tumores inflamatoriospee afectan las fibras del 
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tejido conectivo del periostio dentoalveolar.Son coma 
nes las infecciones secundarias. 

DIAGNOSTICO. 
El diagnóstico del escorbuto se fundamenta 

en:los resultados de las determinaciones de los nive-

les de vitamina C en el plasma;resultado de la sobre-
carga de vitamina 0;resultado de la prueba de la fra-
gilidad capilar (prueba del torniquete o de Rumpel-Z-

Leed);antecedentes dietéticos;recuentos hémáticos;ma-

nifestación radiogiáfica del rosario escorbático en -
las uniones condrocostales;respuesta al tratamiento - 
con vitamina O. 

T RATAMIENTO. 
Se recomienda en niños la administlación -

de vitamina O en dosis de 300 a 500mg al día varias - 
tomas por vla oral,suele reducirse la dosis después - 
de 1 semana. 

En adultos se administra 1000mg por día,di 

vidido en dosis convenientes durante 1 semana,poste?,..1 

riormente se reduce a 500mg hasta que desaparezca los 
sintomasaas lesiones bucales son tratadas sintomáti-
camente durante la terapeática vitaminioa por medio - 

de colutorios suaves y anal cuidadosa limpieza. 

2.- ÁCIDO ?OLICO. 
El ácido fálico también conocido como áci-

do pteroilglutamico o vitamina M o L. 

3e aisló en escamas amarillo-brillantes .-

lanceoladas,que se destruyen por el calor en medio --
ácido y en los alimentos a temperatura ambiente. 

La alimentación Iquilibrada norma3. posee - 

macho ácido alisb.E0 indispensable Para la función - 
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normal del sistema hematopoyeticoievita la anemia ma-

orocitioa nutricional y estimula la formación de leu-

cocitos y es indispensablepara el metabolismo normal 
de las células y tejidos en desarrollo.Para saber si-
hay deficiencia de éste se busca en el suero empleado 

como microorganismo de prueba Laotobacillus oaaei. 

SINTOMATOLOGIA. 
La deficiencia de ácido fálico origina ami 

anemia macrooltica con médula ósea megaloblásticaosin 

drome de mala absorción caracterizado por diarrea,glo 
sitis,leacopenia y pigmentación de piel,hay transfer .̂  

nos de absorción en el tubo digestivo.A1 inicio de la 
enfermedad hay debilidad progresiva,p4rdida de peso e 

irritabilidad.E1 signo más característico son las he-

ces grasosas y espumosas. 

Las manifestaciones bucales sonsson estoma 
titis generalizadallel paciente se queja de sensación-

de ardor en la lengua y mucosa baoal,la lengua se in-
flama y hay crecimiento y Prominencia de las papilas-
fungiformes,puede haber Pisaras superficiales y lesio 

nes herpéticas o úlceras en lengua y mucosas.La muco-
sa bucal esta enrojecida y dolorosa y presenta zonas-
de uloeraoión.La lengua se torna roja y brillante y - 
puede haber ulceraciones superficiales en la cara su-
perior y bordesono es raro encontrar una gingivoesto 
matitia alceroneorotica secundaria. 

T RATAMIENTO. 

Se emplean componentes del Complejo B y de 
la Vitamina 0.31 el caso es grave se admíniefra por Ji 
vía parentera141 la queilosio no eedeose admjnjetra-
hierroo pantotenato de Caoarbohldrato de piridoxina,- 
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3.- ACIDO NICOTINICO. 

El ácido nicotínico se denomina también nia 
cina,o conocido también como Factor P-P.La niacina es 
la forma funcional con que se encuentra en el organis 

Dio humano.E1 ácido nicotínico es el componente de to-
dos los sistemas celulares respiratorios enzimáticos. 

Forma parte de la coenzima I,de la coenzima DPN,coen-
zima II o TPN y de la coenzima III,0 sea la niacina -

es indispensable en las reacciones de óxido-reducción 
celular en las cuales actúa como coenzima.Este se sis 

lo en forma de cristal blanco como agujas,que son es-

tablee.Las carnes magrae,higado,patatas y verduras lo 
contienen;en general se encuentra en tejidos animales 

en forma de amida y en los vegetales en forma de áci-
do ,y como hay un poco en el maíz la población que se-
basa en él,carece de dicho componente.El ácido nicotí 
nico se puede sustituir por triptófano.Además de acci 

dn vitaminica ejerce una acción vasodilatadora direc-
ta,especialmente sobre las regiones de enrojecimiento 
de la carat orejas y cuello y ayuda a reducir las do—
eieelevadas de colesterol. 

SINTOMATOLOGIA. 

El síndrome principal de la deficiencia ni 
botínica es la Pelagra ,enfermedad de la piel con der 
metíbis escamosa enrojecidar eimetricas en manos y pi.,  

es que producen cicatrices por descamaciónléstas le--

eiones se agravan por el efecto de la luz solar y el-

calor.E1 paciente sufre de transtornos déxmicos,gas--
trointeetinalee y cerebroespinales que se caracteri—

zan por las 4 °D°:dermatitis,diarrea,demencia y defun 

oi6n. 
Lea manifestaciones bucales - son graves 
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y se observa glositis,gingivitis y estomatitis agudas 
y dolorosas que hacen dificil la deglusión.Las altera 

ciones bucales más características se presentan en --

lengua,la descamación de las papilas linguales da ori 

gen a la llamada lengua calva,en un principio solo re 

saltan afectados la punta y los bordes,y a medida que 
la enfermedad progresa l toda la lengua puede resultar-
enrojecida y tumefacta.Más tarde se produce una desea 

mación generalizada en el dorso de la misma,cgte se --
vuelve seca y de aspecto rojo musculoso. as papilas -
se necrosan.La lengua se vuelve extremadamente sensi-

blmresentando dolor al comer o beber. 

La gingivitis y estomatitis de la pelagra-
se caracterizan por la presencia de enclas,mucosa bu-
cal,labios y piso de la boca enrojecidos y ulcerados. 
Las encías sangran facilmente y los labios estan enro 

jecidos y agrietados. Existe a menudo una infección de 
Vineent sobreaRadida. 

DIAGNOSTICO. 

Es fundamentalmente clínico. 

T hATAMIENTO. 

La administración de niacinamida en dosis. 
de 300 a 1000mg diarios en dosis fraccionadas de lag 

por vía intravenosa debido al dolor bucal.También sue 
le estar indicados los componentes de la vitamina 14-
estableoiendose una adecuada ingestión de proteínas,-
minerales y en particular hierropcalcio,asforo y yo. 
do. Las lesiones bucales se tratan localmente por me--
dio de una higiene minuciosa con colutorios antisépti 
coa. 

VITAMINA D 12. 



Conocida también con el nombre de Cianoco-
balamina,es un oompuesto que contiene cobalto,que se-
encuentra en los alimentos y se le denomina factor 
extrinseco.Es indispensable para el crecimiento,nu---
trioi6n y hemopoyesis normales e interviene en la ---
integridad de las células epiteliales y fibras mieli-
nioas del sistema nervioso periférico. 

Es un compuesto cristalino rojizo,y de 

todos es el único que contiene cobalto,fue aislado --
del hIgado o pero loe productos lácteos lo contienen en 

gran cantidad, sintéticamente se produoe a partir de- 
cultivos de Streptomyces griseus. 

SINTOMATOLOGIA. 
Es una forma más grave, la deficiencia de-

Vitamina B12 da origen a una anemia perniciosaaa --- 
enfermedad se caracteriza por una anemia macrooltica-

con médula ósea magaloblástica,inflamaci¿a y atrofia-

de la lengua, de la mucosa bucal y del conducto gas--
trointestinal y posteriormente de la médula espinal - 

y de los nervios periféricos. 

La mayoría de los pacientes con anemia 
perniciosa presentan brotes intermitentes de úlceras- 

linguales, la cual se torna dolorosa y enrojecida y - 
toda la boca se presenta urente y sensible a la comi- 
da. 

TRATAMIENTO. 

Se administra Vitamina B12 en dosis de --- 
1000mg por V.I.M.Puede utilizarse también laido fáli-
co. 



ENFEhMEDADES METABOLICAS. 

1.- DIABETES MELLITUS. 

La diabetes mellitus es uno de los trana► 
tornos endocrinos con una importante trascendencia en 
los ultimos auso que se ha transformado en un serio 

problema de salud pública. 

ET IOLOGIA. 
Es una enfermedad Pcligónica,crónicaometa-

bólica que Presenta una disminución de la  tolerencia 
a los hidratos de oarbono.Observandose también trama 

tornos matabólicoa diabéticos en Pacientes afectados - 
de acromegalia,síndrome de Cusning.Ia causa fundamen-
tal de la diabetes ea una falla de le acción de la in 
sulina en los tejidos. 

Existen. 2  formas clínicas fundamentales de 

la diabetes mellitustel tipo infant0 -Juvenil (ineali 
no dependiente) y `el tipo adulto. 

Tipo infanto-juvenil s se Presenta en ni --

aospiovenee y adultos iovenes menores de 20 anos de - 

edadicasi siempre necesita insulina Para su tratamien 
to.En estos pacientes existe siempre un biPoinsulinis 
mo.El comienzo es a menudo brusoo.Raramente se trata- 
de Pacientes obeso:3,1a acidosis y coma son frecuentes 
In ellos. 

Tipo adulto - se Presente generalmente en-
individuos de mAs de 30 aflosobsos en su maYoria,Por-

lo comón,n0  requiere de insulina para su tratamiento; 
siendo controlados con dieta e bipoglucemiantes 
les,Pocas veces acusan acidosis y  coma,en cambio son 
muy frecuentes las lesiones degeneratiVas vasculares. 
La enfermedad se manifiesta en forma leve e insidiosa 
debida a los antagenietas de  la insulina. 



S INTOMATOLOGIA. 

Los bién conocidos síntomas clínicos son . 

similares en todos los grupos de edades y pueden ser-
leves,moderadoe o graves.La debilidad,pérdida de peso 
( en especial de las personas jovenes),la obesidad en-
las personas mayores, la polidipsiapla polifagia y la-
poliuria son los síntomas más frecuentesaas infeccio 
nes dérmicas y el prurito de la piel aparecen a mena 
do.Una persona incontrolada o descuidada puede llegar 

al coma diabético. 
Tras aproximadamente 15 ellos de duración - 

la enfermedad,se produoen alteracionms patológicas en 

muchos órganoe,en partioular en las arterias. 

No existen afecciones bucales autentioamen 

te provocadas o espeoíficamente producidas por la día 

betes,pero si podemos encontrar una gran cantidad de 

ellas con mucha más frecuencia. 

Algunas de las manifestaciones bucales del 
diabético sontardorr estomatodinia y glosodinia,encia-
dolorosa,xerostomia,dolor dental provooado,gusto metí 
lico,halitosis de tipo aoetónioo.La localización es 
múltiple y generalmente es en la encía donde habitual 
mente se hallan éstos procesosaa gingivitis inespecl 
ficat oon abscesos dolorosos debajo del borde librepes 
favorecida por el terreno diabétioo.Las hemorragias 
gingivales se asooian a tales lesionespesPecialmente-
en la diabetes infantilas muy característico el oo--• 
lor violáceo de las enoías.Existen formaciones polio 
poides que se manifiestan por debajo del borde libre- 
de la encía que se ulcera y sangra con facilidad.1.. 

También existe procesos en labio como son $ las queli 
tiso la forma comisural o pexleche es la da (»manan- 



lengua - está la glosodinialla lengua roja en los bor 
des o con papilas hiperhématicas e hipertroficasisabu 
rra,depaPiladas y algunas fisuras. 

Existe una gran cantidad de síntomas buca-

les y procesos que suelen observarse con mayor frecu-
encia en sujetos diabéticos que en los normales. 

Son de un valor importante por su frecuen-
cia y su vinculación con la diabetes los liquenes ul-
cerados y atípicoso la moniliasis crónicao las gingivi-
tis crónicas.También lo tienen el color violáceo de -

las encías y las ulceraciones de la misma junto con . 
la.enfermedad parodontal y la pérdida de dientes en - 
sujetos jóvenes. 

El medio diabético favorece la acción de . 

la flora microbiana,que es el agente que produce las-
infecciones.Sin embargo las lesiones se desarrollan . 

durante un mayor periodo de tiempo,dependiendo de los 
hábitos higienácos generales del diabético. 

DIAGNOSTICO. 

Se hace por medio del interrogatorio,exd.. 

men clínico y se confirma con exámenes de laboratorio. 

TRATAMIENTO. 

Se consideran 2 factores para el tratamien 

to de las lesiones bucales de los diabéticos : 

a) tratamiento general. 
b) tratamiento de las lesiones bucales. 

a) Tratamiento general - se indica primera 

mente : 1.- sustancias hipoglueemiantes,en especial -

la insulina que es una hormona segregada por el pan--
creas. 2.- sustancias derivadas de las sulfonilureas-

indicadas por vía oral. 3.- sustancias derivadas de - 

las biguamidas por vía oral. 
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La dieta ea uno de los pilares fundamente" 

lea del tratamiento,adaptada según las necesidades,—

por edadoexo,momento biológico de oada enfermoipara-

así normalizar su peso y evitar carencias. 

El ejercicio adecuado permitiré un mejor - 

estado físico junto con un consumo muscular de gluco-

sa. 

b) Tratamiento de las lesiones bucales 

además dél tratamiento general se complementa con po-

livitaminas en especial complejo Bovitamina 0,facto--

res citroflavonoidee y vitamina A.Ueden ser utiles - 
los vasodilatadores.Eliminar causas irritantes 100111--

lee como la placa bacteriana,tértarolbordes o euperfi 

cies dentarias o protésicao traumatizantee.Iall leeio-

nee periodontales deben ser controladas eliminando 14. 

las causas irritativas y mediante una buena técnica 
de cepillado.Para prevenir moniliasis debe haber un -
buen control de la enfermedad. 

XIV.- TRAUNATIOAS. 

A) PISICAS. 

1) DENTARIAS - PROTETIOAS. 

Las piezas dentarias alteradas ya sea por-

cariesomalposición,etc.,a1 igual que las prótesis pro 

vooan diversas lesiones,algunae de ellas muy freouen4 

tes e importantes por ser canoerizables. 

En individuos neuróticoel por la costumbre-
de morderse continuamente las partes blandas de la bo 
ca o suelen observarse lesiones provocadas por los dien 
tes o Prótesisaa acción de euooionar a través de loe 

espacios interdentarioe determina loe papilomas por - 

succión.A veces los PaPilomas son de oarkoter irrita- 
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tivo,provocado por las piezas dentarias o por próte—

sis.Las leucoplasias del labio y la mucosa yugaloasí-

como de otros sitios de la mucosa,son de origen irri-

tativo dentario o protótico.Los dientes al apoyarse -

sobre la lengua o mucosa yugal edematosa o inflamada 

son los agentes de la llamada indentación o impresión 

dental que se observa a menudo a nivel de la línea de 

oclusión.E1 traumatismo oclusal puede provocar altera 

()iones periodontales.La hiperfunción o hipofunción 

masticatoria suele traer lesiones gingivales o perio-

dontales. 

Entre los traumatismos de la mucosa ocacio 

nados por los dientes o prótesis estan : las ulcera—

ciones y laceras traumaticas.Es importante observar - 

las úlceras traumaticasono solo por su frecuencia,siJ, 

no también por la circunstancia de que cuando no cura 

o es recidivante,entra dentro del grupo de las lesio-

nes precancerosas.Ouando una ulceración tiende a per-

sistir es necesario investigar su posible transforma-

ción cancerosa. 

La úlcera traumática suele ser causada por 

traumatismos continuados y de poca intensidad. 

ETIOLOGIA. 

Son diversos los factores etiológicos como 

lo son una pieza cariada o fracturada con bordes con-

tantee y filososo asi como una malposición dentaria --

que traumaticen la mucosavaparatos prot6sioos mal 

adaptados o con bordes sobreextendidos,ganchost eto.La 

dlcera tram4tica es un proceso de observación freouen 

te.Se presenta por igual en ambos sexos y en cual--
quier edad.Por ser considerada corvó lesión precancer£ 
sapes de mayor importancia evolutiva después de los - 

— 101 — 



40 años. 

Se localiza casi siempre a nivel de los bor 

des de la lengua,aunque puede presentarse en cara ven 

tral,y con menor incidencia en el tercio posterior de 
la mucosa yugal,en la zona correspondiente al segundo 

o tercer molar.Puede ubicarse con menor frecuencia en 
cualquier otro sitio dula cavidad bucal. 

SINTOMATOLOGIA. 
Clínicamente se presenta oomo pérdida de - 

sustancia,a veces superficial y otras algo más profun 
da,circunscriptarrodeada por una zona rojiza,inflama-

toria,ligeramente elevada.Suo bordes no son evertidos 

como en los carcinomas.Su consistencia es elísticaole, 
moidet edematosa, a diferencia con el cáncer,en el 
cual los bordes son inmaduros y la base infiltrada.E1 

fondo de la ulceración o úlcera traumática es blanco. 
grisáceo,lo cual indica la neorobiosis superficial de 

los tejidos.Es muy dolorosa cuando se encuentra en el 
borde de la lengua  el dolor irradia al oido,a1 igual-

que en el cáncer. 

D IAGNOST ICO. 

Es en ocasiones difícil por la gran infil-
tración inflamatoria que puede presentar simulando la 
característica de base indurada del cáncer. Sin embar-
gor el comienzo agudo de la lesión orienta hacia el --
diagnóstico correcto,lo mismo que su borde no everti-
do y el edema. 

Histológioamente - la Lucera traumática ._ 
muestra una pérdida de sustancia cuyo lecho alcanza -
el corión reticular por densos exudados inflamatorios 
fibronoleucocitarios.En periodos mío avanzados se de. 
earrolla un tejido de granalaoidnigeneralmente asocia 
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dos con infiltrados inflamatorios plasmolinfocitarios 
con polinucleares neutrófilos,que concluye por una fi 

brosis cicatrizal.E1 epitelio de los márgenes de la 

ulceración puede hipertrofiarse y mostrar paraquerato 

sis o leucoedema. 

Diagnóstico diferencial - se debé hacer en 
especial con el epitelioma espinocelular ulcerado y -

para facilitar el diagnóstico t en la álcera traumati 
ca el borde no está evertido,a la palpación,su consis 
tencia es blandalmientras que en el epitelioma es in-

durada.La base no es infiltrada,en cambio en el epite 

lioma sucede lo contrario.También se diferencia con--

la úlcera tuberculosa que es rara en la actualidad y-

solo se podrá hacer por medio del estudio histopatoló 

gico. 

TRATAMIENTO. 

Se trata la causa que provoca la lesión 

primeramente y se espera de 7 a 15 días para observar 

la evolución del prooeso.Si no cura espontáneamente .1 

en dicho lapsolse efectuará la biopsia correspondien* 

te. Se elimina el agente causal y la úlcera .curará rá¿,  

pidamente en pocos días,revelando con claridad su ori 

gen traumático.Sin embargo existen modificaciones Pa—

tológicas generales del paoiente,la cicatrización pus 

de demorarse.Agregando que la edad avanzada trae una-

menor capacidad de regeneración de los tejidos,00n el 
consiguiente retardo en la involución de la lesión, 

aunque se suprima el agente causal. 
Se puede medicar al Paciente con vitamina-

B12 (hidroxdoobalamina)en dosis altas,agregando vaso-
dilatadores periféricosaa que ésta ejem: gran poder 
anabólico o permitiendo que la cicatrización sea oda x4 
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pida. 

2.- AGENTES EXTERNOS. 

Las lesiones de la mucosa bucal por agentes 

externos diversos son : 

El cepillo para dientes que causan abrasio 

nes lineales,ampollas y ulceraciones por la acción --

tangencial,hemorragiaspatrofia de la mucosa y hasta - 

abscesos por introducción de sus fibras o cerdas en - 
loe tejidos. 

Otra lesión bastante conocida y de alguna-
frecuencia es la abrasión generada Por efecto del ro-
llo de algodónI que colocado seco sobre la mucosa a 

fin de aislar la pieza dentaria sobre la cual se está 

trabajando,queda adherido a dicha mucosa,y cuando sel-

le retira ce produce la lesiónola acción ea puramente 

traumática,que puede generar a una lesión vesioalosa-
que posteriormente resultaría una ulceración. 

Las aftas traumdticas son ulceraciones por 
decdbito o que puede ser provocada por el chupete apoya 
do contra el paladar o por la succión al mamar. 

Otro maoanismo de producción de las álcenle 
o ulceraciones traumatioas,ea el desarrollo por adhe. 
rencia del papel del cigarrillo a la semimucosa del -

labio inferior.Cuando se retira el cigarrillo de la - 
bocar desprende parte del tejido dando lugar a una ero 
sión o abrasión suPerficialasta circunstancia repeti 
da y agravada por el calor del cigarrillo del tabaco-
(acción meednica,física y química ),puede originar ver 
dadoras ulceraciones o &loaras que posteriormente se-
puedentransformar en malignas. 

Ls mayoría de los casos en que existen las 

lesiones traumáticas de erosión o ulceración generan- 



a verdaderas queratosis,que también son lesiones pre-
cancerosas. 

El mondadientes provoca a menudo traumatis 
mos en mucosa.Así mismoon fragmento incrustado en la 
encía trae como consecuencia lesiones inflamatorias,-
dolorosas que llegan a ulcerarse. 

3.- OCUPACIONALES. 

Es un hecho conocido que las personas que-
manipulan todo tipo de productos de cualquier indole, 
Y que se introduscan a la boca,prevocan lesiones en . 
mucosa bucal.Las lesiones bucales características de-

algunos oficios como son i las heridas que se obser.. 

van en zapateros y carpinteros que acostumbran intro-
ducirse clavos en la bocao los efectos de la hiPerPre-

si6n en la cavidad bucal de los sopladores de vidrio-
y de instrumentos de viento. 

Los sopladores de laminados metélicoe y vi 

drio así como los que utilizan instrumentos musicales 

de viento,00mparten un tipo petuliar de trauma en las 

mucosas de las mejillas.Los obolotas,fagotistas,clari 
netistas y flautistas sufren un tipo peculiar de le.. 

sib en los labios y en la mucosa bucalomientraa que-
los trompetistas sufren a menudo de un enrojecimiento 

de la mucosa.Todos estos transtornos bucales específi 
cos de los músicos de instrumentos de viento junto --

con los sopladores de vidrio,originan una bolsa que 0 

se torna gris.blanquesina llegando a eroeionaree o ul 
cerarse.Pueden afectarse tanto los labios como la len 

gua. 
Loe utiles de trabajo sostenidos en loe la 

bios y dientes como son los clavos al empapelar o re- 

mendar zapatosoldPicesoinpetaa y sobte todo el llama. 
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do "beso del escotillón" habitual entre los tejedores 
así como el humedecer las puntas entre los trabajado-
res de la industria del lápizodan lugar a inflamacio-
nes cirounscritas,desgaste mecánico,fisuras y ulcera-

ciones de los labios y de la lengua. 

4.- AFTAS DE BEDNAR. 

Son comúnmente llamadas pterigoides.Oonsis 
ten en úlceras superficiales y bilatexales de la mudó 
sa del paladar de los recién nacidos.Ouran espontánea 

mente y al parecer se deben a la presión ejercida por 

el pezón contra el paladar durante la lactancia. 

5.- AFTA DE RIGA-PEDE. 

Es una forma particular de referirse a las 

lesiones traumáticas sufridas por la lengua de los:-- 
lactantes con dientes natales o perinatales.A1 succic 
nar,la punta de la lengua se pone en contacto con loe 

bordes inoisivos,desarrollandose una ulceración miles-

pecífica que cura sin complicaciones. 

B.- QUIMICOS. 

La cavidad bucal reacciona con intensidad-

a una amplia variedad de medicamentos y sustancias --

quimicaspaunque el mecanismo de reacción sea t'iteren-
te.la reacción histológica es una respuesta local a - 
un irritante fuerte o a Un cáustico utilizado Jura--
dentementean otros caso► el medicamento o producto -

químico es administrado por vía sistémIca,dando una 

reacción local de tipo particular.Ia administración . 
por vía sistémica de diversos medicamentos y produo.. 
tos químicos con frecuencia provocan una reacción bu-
cal que no se basa en alergia o sensibilidadaata 
reacción suele ser parte de una reacción epidérmica - 

"" 106- 



generalizada,dando un fenómeno específico debido a 

las peculiaridades anatómicas de la cavidad bucal. 

1) 111=10AGION POR ARSENI00. 

ETIOLOGIA. 

El arsénico es un metaloide sólido de co— 

lor gris acerado;con el aire da ácido areenicoeopmuy- 
tóxico cuando es impuro,lae sales in6rganicas y orgá-

nicas del arsénico se emplean para el uso terapéuti—

co. 

El arsénico se absorbe fácilmente por vía-

bucal o parenteral,mientrae que se elimina lentamente 

por la orina y el intestino,ael como por la bilispel-
sudor,la lechepla piel,el pelo o lse mucosas y la salihi 
va.Puede fijarse en el higado y en el rifión.Normalmen 
te existen cantidades de arsénico en tiroides,mamas y 

pelo.E1 arsénico en contacto frecuente con la piel o-
mucosae originan lesiones de tipo eritematosovamPo---
llas y álcerae.En dosis terapéutioas se le emplea lo-
calmente como depilatorio. Por vía general y también - 
en dosis terapéuticass ee usa para mejorar el apetito, 
aumentar los globuloe rojoe,fluidificar las secrecio-
nes y ayudar a la dosificación fisiológicao también se 
usa en el tratamiento de la leucemia mieloide crónica 
porque deprime la médula ósea. 

S INTOMATOLOGIA. 
Las manifestaciones clínicas producidas --

por los areenobenzoles o areenóxidos son de carácter-
tóxioo.A veces no son más que pequeilos signos de into 
lerancia,caracterizados por un olor fuerte especial,-
oefaleaeptatkuicardia y aumento de pecrecionesol'ero en 
otras omisiones  hay síntomas más graves llamadas m. 
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sis nitritoides que comienzan con una congestión fa--
cial,fénomenos asficticos,pulso filiforme o vómitos y - 
diarreas,capaces de llevar al síncope y aún a la muer 
te. 

Las manifestaciones clínicas de las intoxi 

caciones crónicas y subagudas son : 

a) Crónicas - hay una serie de síntomas digestivos,.0.1 

respiratorios o sanguíneosImucocutáneos y nerviosost ade 

más de algunas manifestaciones generales.En los sínto 
mas digestivos se presentan : náuseaso vómitos y dia.. 

rreas;en los respiratorios : coriza,catarro bronqui—

al;en la hemática t anemia y agranulocitosis;en la --

nerviosa : polineuritis;alteraciones generales : ano-

rexia y adelgazamiento;alteraciones cutáneas s quera-

todermia y melanodermia. 

b) Subaguda - es similar a la intoxicación crónica,—

solo que en ésta,es mucho más rara la queratodermiar: 

pero son més frecuentes las polineuritis y la pigmen-

tación es difusa. 
En la mucosa bucal las lesiones por aras 

nico puede ser pueden ser consecutivas a la adminis—

tración sistémica de ese tóxico o al empleo local pa-

ra el tratamiento de pulpitis. 

En el primer caso la mucosa bucal se obser 

va de color rojizo,hay xerostomia y estomatodiniata 

veces produce neuritis del facial,e1 arsénico a tra—

vés de agranulocitosis provoca una angina necrótioa - 

grave,acompanada de hemorragias que pueden ocasionar-

la muerte. 

En los casos de aplicación local del, ares-

nicoo las lesiones de la mucosa son ; eritemaOlceraci 

In pudiendo llegar hasta la necrosis ulcerativa, 
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DIAGNOSTICO. 

Se hace clínicamente.La comprobación de ar 

sénico en la orina o en los cabellos y uñas permite -

certificar el diagnóstico. 

TRATAMIENTO. 

El tratamiento inmediato es a base de Hipo 

sulfito de sodio al 10% endovenoso gota a gota.En la-

intoxicación medicamentosa : corticoides endovenoso,-

adrenalina,hiposulfito de sodio,gluconato de calcio. 

2) CROMO. 

ET IOLOGIA. 

Las intoxicaciones por cromo son de tipo - 

industrial,manifestandose en loa que intervienen en - 

la extracción y manipulación del metal,en los que ha-

cen cromados e intervienen en la preparación de colo-

rantes como ácido orómioo,cromatospetc.Tanto el ácido 

crómico como los cromatos tienen un efecto caástico - 

sobre las mucosas y provocan laceras en sacabocados -
que cicatrizan con dificultad.Los bicromatos utiliza. 

dos para el endurecimiento y conservación de la made-

ra causan estomatitis ulcerosas,así como la eczema --

del cemento debida a los cromatos hexavalentes. 

SINTOMATOLOGIA. 

La intoxicación aguda produce una gaetroen 

teritis grave. 

La intoxicación crónica se manifiesta en •- 

piel,en forma de piodermitist quemaduras o grietas,derma 

titia eczematosa,oaída de las uhasoetc. 

Las lesiones oh importantes es la dlcera-
del cromo llamada opigeonneau" por asemejarse a un --

ojo de paloma.Otro de los síntomas de la intoxicación 
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por cromo es la rinitis purulenta con perforación del 

tabique nasal,no dolorosa. 

Las lesiones bucales — presenta ulceracio—
nes bucales en el paladar y amígdalas,de fondo amari—
llento que tarda mucho en cicatrizar.Hay ulceraciones 
múltiples que semejan la enfermedad de Vincent.Los di 
entes muestran intenso y persistente color anaranjado 

y además erosiones en el esmalte. 

T hATAMIENTO. 

Se utilizan los queladores cálcicos (EDTA—
cáloico)en perfusión lenta o por vía bucal,en dosis — 
de 4 comprimidos diarios de 0.25g. 

3) FENOL. 

ETIOLOOIA. 
El fenol se utiliza en la industria como — 

desinfectante.La mucosa es más resistente al ácido 
carbólico que la piel.Cuando se utiliza en conaentra—
()iones elevadas l cauteriza la mucosa oral y puede pro— 
vocar hemorragias. 

SINTONATOLOGIA. 
Las manifestaciones se presentan de 2 for— 

mas 

a) Intoxicación aguda — puede producirse por absorci— 

ón cutánea o por ingestión.E1 fenol usado en solución 
concentrada sobre la piel produce quemaduras y necro—
sis cutáneast es absorbido y da lugar a signos de into 
xioaoión.Su acción sobre el sistema nervioso se tradu 
ce en confusión mental,delirio y a meces convulsiones 
se produce además taquicardiaphipotensión,respiración 

superficdalpacidosis y nefritis. Si la intoxicación es 
por ingestión,los síntomas generales son Prodnoidos 
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por una gastroenteritis con múltiples ulceraciones de 

la mucosa bucal y sialorrea. 

b) Intoxicación crónica - por contacto cutáneo se ori 

gina anestesia en los sectores afectadospasi oomo al-

gunos transtornos nerviosos. 

T(ATAMIENTo. 

En caso de ingestión se administra grandes 

cantidades de aceite de olivar solación de bicarbonato 

por vía endovenosapoxigeno y tratamiento sintomático. 

En la contaminación cutánea se practica de inmediato-
un prolongado lavado con agua. 

4) MERCURIO. 

ET IOLOGIA. 

Este metal es muy utilizado en la inda:54~4 

tria,ocaciona intoxicaciones cuando se inhalan los va 
pores que despide. 

S INTOMATOLOGIA. 

Las manifestaciones clínicas son de 2 for-
mas : La intoxicación aguda - inmediatamente despdes-
de la ingestión se producen quemaduras en la booa,es6 

fago y el estomago;gusto metálico en la boca,vómitos-

s,anguinolentos,dolores abdominales y diarrea también-

sanguinolenta. 

Intoxicación crónica - comienza con anemia,astenia y-

adelgazamiento.Predominan los transtornos nerViosos,-

digestivomenales y de la mucosa bucal. 
Las manifestaciones bucales son - al luir).-

cipio Be manifiesta como una gingivitis alrededor de-

dientes cariados y fragmento de raíces. Las encías se-

vuelven laxaspenrojecidas y sangran con facilidad,. 
acompañadas de una notable secreción aalival,que se - 



torna densa y viscosathay un sabor metálico y dolor.-

Se presentada sensación de diente alargado por la pe 

riodontitis junto con el "liseré" mercurial,o sea la 

pigmentación grisácea de la enoía.Al cabo de poco 

tiempo se desarrolla una estomatitis generalizada que 

es serosa,purulenta y con necrosis fétida,sangrante y 

dolorosa,que deja ulceraoionesaa mucosa alveolar y - 

yugal,surcos vestibulares y linguales junto con la --

lengua,se presentan lesiones neuróticas con aspecto - 

de membranas blanco-grisácea que al eliminarse dejan-

uloeraciones.Toda la boca aparece infiltrada y de co-

lor violáceoaas lesiones bucales se deben a un fentlo: 

menos de biotropismo,exaltado por la eliminación del-

metal por la encía y la muooea buoalaas partículas - 
del metal y el aumento secundario de la melanina son-

los que producen pigmentación.Se produce sulfuro de - 
hidrógeno que se transforma en sal metálica,la cual -
da a la encía un color azul negruzco y gusto metálico 

característico. 

TRATAMIENTO. 

En la intoxicación aguda se utiliza - BAL-

(R),lavados de estomago inmediatos,00n introducción - 

de clara de huevo batida con leche descremada por son 

da (k litro).En la intoxicación crónica se utiliza --

HAL (R),en dosis de 2 a 3 mg/kg/2 veces al día duran-

te 15 a 20 días. 
Se administran antiinflamatorios y antibió 

ticos;localmente son átiles los colutorios antisépti-

o os. 

O) RADIAOIONES. 

El tratamiento común de neoplasias en ca--

vid bucal y zonas cercanas mediante la radiación con- 
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rayos X e irradiación inadvertida de estructuras adya 
centes necesitan el conocimiento de posibles formas - 
de lesión que pueden generarse.En todo tratamiento ra 

diante de la cavidad bucal es importante analizar las 
alteraciones biológicas,provocadas por la terapia io-
nizante sobre la pielomucosas y otras estructuras que 

conforman la boca.La radiosensibilidad de la mucosa y 
de la piel normal constituyen un límite biológico en-

el tratamiento de las neoplasias de la cabeza y cue--
llo.Las reacciones que produce la radioterapia en el 

territorio bucal no solo afectan la mucosa,sino que - 
también abarcan piel,dientes,maxilares y glkndulas -

salivales.  

S INTOMATOLOGIA. 

Las alteraciones agudas se caracterizan --

por la aparición de un eritema al cabo de pocos días-
de la exposición,que va seguido por una hiperpigmenta 

alón de varias semanas.Si la dosis es suficiente lle-

ga a producir ulceraciones y necrosisaos efeotos a . 

largo plazo consisten en atrofia,hipopigmentaciónote-
langiectasias,queratosis por rscliaoión,oaroinomas ba-
sales o de células escamosas. 

Alteraciones de piel - se produce un evite 

ma transitorio en piel o mucosas por congestión de ---
los capilares dérmicostposteriormente se produce una-

aceleración del proceso desoamativo del tegumento Y - 
una disminución del espesor epidérmico que es reverse, 
ble,Cuando se produce un eritema tardío le sigue una-
necrobiosis superficial i vesiculación,00stras y la fal 
ta de capas superficiales de Piel y mucosas vecinas - 
que sangran con facilidad.Eeta lesión repare, en 6 se-
manas sobre de una fibrosis progresiva y de una hiPer 
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plasia subendotelial de los vasos capilares, La oica4. 
triz aparece blanquecina,esclerosa y a veces con sur. 
oos.Suele resultar destruidos los melanoblastos,aeí 
como los bulbos pilosos.Cuando hay exceso de dosis --
provoca necrosis severas inmediatamente en los tejí-. 
dos blandos irradiados y las ulceraciones presentan - 
un color amarillo o grisáceo en su fondo,son malolien 
tes,extremadamente dolorosas y van acompañadas de ade 
nopatías satélites infiamatoriasal estado general se 
altera,hay palidez,anemia y pérdida de apetito. 

Alteraciones de la mucosa bucal . las alte 
raciones de la mucosa bucal son semejantes a las caté 
neas. 

Las zonas sensibles son s paladar blando,. 
évula,mucosa buoal y de los labioblenguappaladar 
duro. 

Con terapia convencional aparece an erite-
ma transitorio,después edema intenso con comienzo de-
neorobiosis.A los 12 días hay necrosis franca en la . 
zona irradiada,tiene el aspecto de una seudomembrana-
de color griséceo.A las 3 semanas se Predase el esfa-
celo de la necrosis y se observa una pérdida de sus-. 
tancia o ulceracidn.Esta zona es muy fragil y sangra-
facilmente l es dolorosa y hay adenopatías satélites do 
lorosas,halitosis,dificaltad en la deglusidn y fonaci 
ón.A los 20 o 25 días se obtienen un cierre por segun 
da con oioatrizacién esclerosada previa alceraoión se 
oundaria. al  esfacelo de la necrosis, 

En la mucosa de la lengua y paladar duro . 
raras veces se Presenta eritema o edema aunque se re. 
cubre de unas placas opalescentes parecidas a las pla 
cas mucosa. de la sífilis secundarias que pueden ser. 
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lisas y regulares o verrugosas e irregulares,desga---

rrandose con facilidad.Después se forma una seudo----

membrana amarillenta parecida a la observada en la mu 

cosa bucal o labial,junto con atrofia y pigmentación. 
La necrosis de los tejidos blandos y óseos de la maco 

ea bucal se hacen con mayor facilidad que en la piel—

por la existencia de piezas dentarias que reflejan ra 

diaciones secundarias agrupadas a la primitiva causan 
do una infección provocada indirectamente por la xe~ 

rostomia. 

Los orificios de los conductos excretares.r 

de las glándulas salivales menores presentan aspectos 
de pequefios puntos rojos.Las hemorragias gingivales 

son considerables y cuando la dosis de radiación es . 

elevada,cabe observar la pérdida de piezas dentarias. 

y necrosis óseas. 

La normalización de los epitelios irradia—
dos se produce rápidamente,habiendo casos en que la —

dosis ha sido de gran magnitul,de cicatrización lenta 

y tórpida.En ocasiones aparece leucoplasias o estados 

leucoplasiformes que no se observan antes del trata--

miento. 

Histológicamento — hay una atrofia epite--
rial que se altera con focos de hiperqueratosisoacan. 
tosis,disqueratosis y ooaoionalmente alteraciones su—
gestivas de un carcinoma intraepitelial de células es 
camosas.E1 colágeno de la dérmis y del corion muestra 
en ocaciones una degeneración basófila o esclerosa al 
igual que el colágeno profundo.En algunas zonas hay — 
vasos telengiectásicos o vaeos esclerosados de paredes—
gruesas llegando a ocluirse. 

T EATAMIENTO. 
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Para la prevención de las complicaciones - 
en el tratamiento radiante,la presencia de los dien-
tes y huesos próximos a las partes blandas son impor-
tantes cuando se emplean radiacioneso por las complica 
ciones,que tales elementos pueden originar principal-
mente por las radiaciones secundarias que pueden pro-
duoirse,así como la fácil manifestación y propagación 
de procesos infecciosos dentarios y óseos por su me.. 
nor defensa a causa de la irradiación.Por lo que se - 
practica en exámen clínico bucal : dentario,periodons. 
tal y de las mucosas incluyendo radiografías intrabu-
cales seriadas de dos maxilares.Els preciso eliminar . 
piezas dentarías en malposición y retenidas junto con 
restos radicularea;tratar gingivitis,enfermedad perio 
dontal,caries e infección del mutilar. 

Tratamiento de las radiaciones y complica. 
eiones provocadas por las mismas - en las reacciones-
corrientes e inmediatas de la piel no se realiza tra4 
tamiento alguno.Pero es de gran ayuda colocar vaseli-
na sobre la radioepitelitis.La cortisona local o gene 
ral también ayuda.Puede usarse gasas con Bálsamo del-
Pera pse deja libre sin apósitos que hagan una cavidad 
oerrada.Solo en casos de infección agregada se admh4 
nistra antibióticos generales,analgésicost antiinflama 
torios,vasodilatadores.Si no se consigue controlar el 
proceso deberá procederee a la resección que se efec. 
tuará a los 2 o 3 meses de producida la necrosis.Si - 
hay nódulos fibrosos oicabizales que suelen observar 
se después de unos meses de realizada la terapéutica-
radiante.Deben ser extirpados y analizados histológi. 
camente. 
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XV.— HIPUSENSIBILIDAD (ALEItGIA). 

Es una cualidad adquirida del organismo pa 

ra reaccionar distintamente ante la exposición repetí 
da a gérmenes infecciosos o a sustancias extrañas al—
organismo.ia alergia es una manifestación patérgico--

hiperérgicas de las enfermedades causadas por las rea 

colones entre antígenos y anticuerpos. 

1) ESTOMATIT3S MEDICAMENTOSA. 
Son las manifestaciones bucales de la idio 

sincrasia personal frente a un medicamento absorbido—

por vía gastrointestinal,respiratoria o cutánea. 

ETIOLOGIA. 

Son muchos los medicamentos que pueden oca 

cionar intensas reacciones alergicas por contacto pu—

diendo provocar peligrosas complicaciones a través de 
la obstrucción aguda de las vías respiratorias o de — 

un shock.La estomatitis medicamentosa incluye una va—

riedad de reacciones de sensibilidad después de la ex 
posición a uno de los diversos medicamentos y produc—

tos quimicostpero no se relaciona con ninguna aotivi. 

dad farmacológica o toxicidad de estas sustancias.Se. 

sabe que practicamente todo fármaoo conocido en uno u 

ostro momento es capaz de producir una reacción alérgi 
ca en una persona sensible.Algunos pacientes tienen — 

una susceptibilidad a medicamentos y manifiestan rea—

cciones con mayor facilidad que otros. 

Los medicamentos que provocan reacciones —
tan elevadas y que adquieren de gran importancia prác 
tica son $ aminopirinaparefenaminalaspirinalbarbitári 

cos,bromuros,cloramfenicolo olortetraciolina,dilanti.—
na t oro o yoduroso penicilina,fenolftaleinapquininapes--- 
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treptomicina,sulfamidas,tiouracilo. 

S INTOMATOLOGIA. 

Una de las reacciones alergioas más comu--

nes a un fármaco es una manifestación similar al espe 
samiento del suero e incluye lesiones cutáneasoartral 

gia,fiebre y linfadenopatía.La agranulooitosis tambi. 
én se da a veces como una reacción de este tipo.Las 
lesiones cutáneas son de tipo eritematoso o puede ser 
de naturaleza urticaria.A veces se produce una derma. 

titis exfoliativa.Los pacientes a quienes se adminis-

tra repetidas veces un medicamento al que son sensi--
bles,presentan una erupción fija.Esta consiste en la-
aparición de una reacción cutánea siempre en el mismo 

sitio,debido a la sensibilización local de los tejí--
dosellas diversas reacciones pocas veces son anafilác-

ticas por lo shit° de su aparición,sino que aparecen 
varias horas o días después de la administración del-

fdralaco. 

Las reacciones bucales a la administración 

de diversos medicamentos son considerablemente menos-
comunes que las reacciones cutáneas.La estomatitis me 

dicamentosa tiene distribución difusa y aspecto varia 

ble de zonas múltiples de eritema a zonas extensas de 
erosión y ulceraoión.En las fases tempranas se encuen 

tran vesículas y posteriormente (aceras en la mucosa. 

Es común que encla,Paladaro labios y lengua estén afeo 

tados.La ulceración y necrosis de la encía se asemeja 

a la gingivitis uloeroneorosante aguda o infección de 

Vinoentaa lengua pilosapnegrapparda o amarilla es 
una complicación de la antibioticoterapia,en Particu-

lar con antibiótíoos de amplio espectro como lo son . 

el cloramfeniool y tetraciclinaspen esta lesión hay - 
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alargamiento y pigmentación de papilas filiformes que 

producen una espesa capa sobre la lengua.Luego de la-
antibioticoterapia,las papilas linguales pueden desea 

maree y dejar la lengua lisa,dolorosa,inflamada y ul- 
cerada. 

T RATAMIENTO. 

Los sígnos y síntomas de alergia medioamen 

tosa suelen remitir al desaparecer el agente causal.-
Los sIgnos agudos se alivian mediante la administraoi 
ón de antihistaminicos o cortisona.Las residivas sue-

len ser prevenidas con la completa abstinencia del --

agente causal. 

2) ESTOMATITIS VENENATA. 

También conocida como alergia de contacto-

que es un tipo de reacción en el cual se produce una-

lesión cutánea o mucosa en el sitio localizado desPa-

és del contacto repetido con el agente oausal.Esta --

forma de alergia es el resultado de una combinación  -
del contaotante con proteínas de las células epidérmi 

cas,lo cual forma un antigeno.Este antígeno a su vez-
induce la generación de antiouerposo que no suelen es. 

tar en ciroulación,pero se produce la habitual reac--

ción antígeno-anticuerpo. 

ET IOLOGIA. 

Existen centenares de oontaotantea como --

causantes de una estomatitis alérgioa.Varía desde ele 

mentos químicos simples a sustancias orgánicas muy co 

mplejas.Muchos de estos materiales constituyen ries.. 

gos ocupacionales debido al uso difundido de compuse.-

tos orgánicos en la industria.Oiertas sustancias ori-

ginan lesiones por contacto a causa de la naturaleza. 
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irritante y no como consecuencia de un fenómeno alér-

gico.Por lo general la reacción al verdadero contac--

tante no aparece de inmediato como las reacciones a -

sustancias simples irritantes como ácidos inorgánicos 

u otros escarótioos.Hay un grupo bien conocido de --

sustancias que con frecuencia generan lesiones buce"-
les,estomatitis venenata,por cuya razón se pueden ---
clasificar en : 

a) Preparaciones dentales o cosméticas - dentríficos, 

colutoriosopolvos para prótesisliápiz labialloarame--

losigotas para la tos,goma de mascar. 

b) .Materiales dentales vulcanitalacrílico,bases pa-

ra aleaciones metálicas. 

e) Sustancias terapéuticas dentales •- aloohol,anti---
biSticos,cloroformoiyoduros o fenol,procalnas,aceites - 
volátiles. 

SINTOMATOLOGIA. 
La estomatitis de contacto se manifiesta . 

por presencia de una sensación de ardor o comezón en-

el sitio de contacto,seguida por la aparición de un - 
eritema y después de vesSculas.Una vez que estas se - 

rompen,la ulceración puede ser extensa,se produce una 

infección secundaria.En el contacto crónico,la piel 

Puede engrosar y secarse. 
La estomatitis de contacto o venenata,pre-

senta una variedad de manifestaciones.Luego de entrar 

en contacto con algún material al que el paciente es-

sensible,la mucosa se vuelve notoriamente inflamada y 

edemática;la lesión imparte un aspecto liso y brillan 

te a la superficie.Estos síntomas suelen ir acompaña- 

dos por una sensación de ardor,bastante intensapPero-
solo algunas veces hay prurito. Se forman vesículas -- 



pequeñas,que son pasajeras y pronto se rompen para de 
jar pequeñas zonas de ulceración,que en algunos casos 
se extienden.La infección secundaria es particularmen 
te comán.La reacción a las diversas preparaciones den 

tales o a cosméticos no es comán.Casi todas las mar-

cae de de dentríficos producen estomatitis de contacto - 

en algunas personaeolo mismo pasa con los colutorios, 

polvos para dentaduramaramelos y gomas de mascar. 

Algunas veces el lápiz de labios desencadenan una ---

reacción particularmente violenta de labios de una mu 

jrr sensibilizada y produce gran edema y álceras.A ve 

ora. el acrílico provoca alergia de contacto,ya sea co 
mo material para base de prótesis o como material de-
obturación,la sensibilidad puede aparecer poco despu-

és de la instalación de la prótesis o de obturación.-
Los tejidos de contacto con el material se tornan muy 

inflamados y dolorosos.En la mayor parte de casos de-

mucosa inflamada que aparece por el contacto con una-

prótesis de acrílicoono se debe a una sensibilidad al 
acrílico,sino a que la prótesis no esta bien adaptada 
Y es irritante desde el punto de vista físico. 

TRATAMIENTO. 

El hico tratamiento Para la estomatitis -

de contacto o venenata,consiste en suspender todo con 

tacto con la sustancia irritante. 

PENFIGO. 

1) PENFIGO VULGAR. 

Es una enfermedad aguda o crónica de la --

Piel que con frecuencia afecta la membrana mucosa de-

la bocaposté caracterizada por la formación sucesiva-

de veolculaspampollaa y Olcacionea. 
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ETIOLOGIA. 

El pénfigo vulgar es la forma más coman de 

la enfermedad. Se presenta con igual frecuencia en --
ambos sexos y en personas mayores de 40 elios.No es en 

fermedad familiar,ni contagiosa. La raza judía suele - 
ser la mío afectada. Se desconoce el verdadero origen-
del pénfigoopero las causas desencadenantes son $ las 
operaciones,infecciones y traumátismos físicos,quími-

cos junto con las alteraciones nerviosas.Es una enfer 

medad de autoinmunidad.los lesiones suelen comenzar . 
en mucosa bucal. 

SINTOMATOLOGIA. 

El pénfigo se caracteriza por presentar le 
e iones características y patognomónicas.Oonsisten en-
flictenas que se desarrollan en ciclos o en suceción. 

continua.En la piel el proceso se inicia en cualquier 
punto del tegumento,en la mucosa bucalo genitaloonjun 

tival y faríngea también son afectados,cuando el pro-

ceso se hace extensivo. 
La lesión esta representada inicialmente 

por vesículas y ampollas que aparecen en piel, glande, 

valva, faringe y principalmente en mucosa bucal. 

En la mucosa bucal las lesiones son ordina 
riamente tensas y redondas,de pared delgada,tranepa--

rente y llenas de líquido amarillento;cuando se revi-
entan forman ulceraciones con un fondo amarillento y- 
fétido que después se vuelve neorótico.Puede presea--

tarea una ampolla única o varias que se rompen con fa 
oilidad.8e localizan en cualquier parte de la mucosa, 

pero especialmente en sitios de traumatismos mastioa-

torsos o dentales como son t mucosa yugal (tercio Aos 

terior),enoia,Paladar y cara mucosa de los labios. 
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La mucosa yugal se torna gris,espeaa y ro,  

gosa,se observan algunas ulceraciones rojas y poco 

sangrantes.Estas características son muy típicas. 
Las encías estan tumefactas y fragiles,se- 

ven el ellas ulceraciones aisladasovales o circula--

res,sangrantes y rojas.Suele haber retracción gingi-- 

val.Estas lesiones son dolorosas y dificultan la mas-
ticación. 

La lengua es muy peculiar,blanca,discreta-

mente saburral,presenta surcos en varias direcciones-

que al abrirlos muestran la mucosa ulcerada. 

Guando las lesiones bucales se hacen más -
activas hay asociación con faringitis y laringitis 
dolorosas. 

La duración de cada elemento es de 8 a 15-

días,involucionando espontáneamente al principio de -
la enfermedad.E1 pénfigo no deja cicatriz salvo cuan-

do se produce necrosis o gangrena. 

DIAGNOSTICO. 

Se hace clínicamente,se observa el tegumen 

to cubierto de ampollaa,el paciente presenta un mal - 
estado general,lesiones bucales acompañas a las outd-
neas,hay un olor especial en la habitación del pacien 
¿,;la histología que muestra la acantólisis típica -- 

junto con el citodiagnóstico para las lesiones bucail,,,  
les constituyen un medio rápido y sencillo de dign6s-
tico;la inmunofluorescencia indirecta demuestra anti-

cuerpos circulantes contra sustancia intercelular de-

epitelios ms1Pighianos.E1 hemograma presenta lenooci-

toeis moderada,discreta anemiaplegera eoeinofilia,las 

proteínas eanguineas estan notablemente perturbadas,-
la albúmina está fuertemente disminuida, 
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TRATAMIENTO. 

El medicamento de elección es la Cortisona 

o sus derivados en grandes dosis de 500 a 1200 mglob-

tenida la detención del proceso y la involución de --
las ampollas,debe bajarse la dosis de 75 a 100 mg,du-

rente 7 a 10 días que se consigue detener el proceso-

y en 1 mes un relativo control. 

Se agregan antibióticos,principalmente la-
Aureomicina o cualquier tetraciclina en dosis de 1 a-
2g diarios,asociados a los corticoidea. 

Localmente es útil en la piel,e1 uso de 

corticoides en forma de espuma o lociones en aerosol. 

Son aconsejables las aplicaciones con eosina al 2% y-- 

los baños con permanganato al 1:10000 que son antisé2 
ticos y secantes.ara la mucosa bucal se dan troclom-
°os de oorticoides y analgésicos Precios a la elimina 

oión.En caso necesario se puede dar xilocalna o suoe-
déneos en aerosol,agro landose potasio 3g (GelekaR),-- 
anabdlioos (DianabolRilvitaminas,calcio y aminodoidos 

o protelnaso extraotos suprarrenales y hepéticoo. 

También el Metotrexato que ea un antimeta. 

bolito sintético en dosis de 2.5 a 5 mg diarios.Se da 
una dosis única por las maganas o dosis semanales ani 
cas de 17.5 a 35 mg por vía oral o V.I.M.,oiclofosfa. 

mida que es otro citostátioo en dosis diarias de 200-

mg que a los 2 o 3 meses se reducen a 150 mg y poste. 

riormente a 100 mg diarios por vía endovenosa. 

2) PENFIGOIDE MUCOSO BENIGNO. 
Oonooido también con el nombre de Pénfigo- 

oonjtxntivo• Pénfigo ocular o dermatitis ampollar mucc-
sinequiante y atrofiante de LOrtat-Jacob, 
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ETIOLOGIA. 

No se conocen bien las causas de este pro-

ceso,es relativamente rarope presenta más a menudo 
en mujeres en una proporción de 2:1,suele aparecer 

después de los 30 años.Se localiza especialmente en -

los ojos y boca y eon menor frecuencia en otras muoo-
esas y piel que dan origen a un entropidn. 

Ea un proceso ampollar que se caracteriza-

por ampollas cutáneast que se distinguen por ser fijas 
y recidivantes en el mismo lugar y por dejar cicatriz 

Las lesiones cutáneas se acompañan de otras localiza-

dasH en las mucosas, en particular en la conjuntival y-

bucal,donde además de ampollasperosiones y ulceracio-

nes se producen adherencias con caracteres especiales 

Es un proceso importante por su localización parcial-
o exclusivamente bucal.La enfermedad sigue su curso -

prolongado y benigno. 

SINTOMATOLOGIA. 

Se presenta como amPollas,vesículas Peque-
fias tensas tque cuando se revientan forman ulceracio—

nes que pueden durar mucho tiempo y agrandarse lenta-

mente,no son dolorosas.Afecta principalmente loe ojos 

y la bocauero también en paladar,faringe,laringe,na-

rizleségagoppeneovulva,vaginapano y piel. 

Las manifestaciones oculares son i ataca a 

los 2 ojos ausoesiva o simultáneamente.La la. lesión. 

es  una ampolla de la conjuntiva bulbar que se eroaio-

na y adhiere al fondo del saco conjuntival.Se forman-

bridas y membranas consistentes que van de un párpado 

a otro después se produce un entropión y djublquía.-

olo;la córnea se seca,se queratiniza y vassalariza; 
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existe una Obliteración de los conductos exoretores -
de la glándula lagrimalo la que se atrofia y conduce a 
la ambliopía y ceguera. 

Las manifestaciones cutáneas dan lesiones-

elementainente ampollares. Se localizan en especial ea 
el cuero cabelludoopiernas,región umbilical.Estas 
s iones tienen una fijeza en los sitios ya mencionados 
con brotes suscesivos de ampollas que dejan atrofias. 

eicatrizales. 
Las manifestaciones bucales son s la leal*: 

ón elemental es una ampolla que aparece en cualquier-
lugar de la mucosa y por excepción en el borde libre-
de los labios.Así se presenta en encías,paladar blan-
do.pilares amigdalinos,muoosa yugal a nivel del 2do.-
Y 3er. molares i suroos vestibulareso gingivolinguales y 
palatinos.Las ampollas se desarrollan lentamente,no - 

sangran,ni producen exudado fibrinoso y no presentan. 
dolor. 

Las lesiones bucales comienzan en forma --

de vesícula que pronto se rompe dando lugar a ulcera-
ciones.Estas lesiones son pequeRas de 3mm a 61am Pero. 
Pueden unirse o sea que la fusión oon lesiones ven--
nas formadas ulteriormente dan lugar a menudo a la --
producción de grandes áreas desnudas.Cuando se rompen 
dejan t'aceras evanescentes superficiales que no san-- 

gran con facilidad o no presentan tiras de epitelio en-
los bordemon de color blanoo-griedeeb que Presentan 
una base eritematosa,por lo que da un aspecto difte--

roidesEn etapas avanzadas la lengua aparece lisaodepa 

pilada,atrófioa y brillanteaaa encías suelen ser ede 

matosasperitematosaspoon ampollas y aceraolones.Un - 
aspecto imPortante del Penfigoide de las muoosas es . 
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el no presentar dolor. 

Histopatológicamente - la lesión inicial 4«i 

se caracteriza por una intensa reacción inflamatoria, 
rica en eosinófiloso linfocitos y escasos plasmocitos, 

que invaden el corion papilar edematoso y el sector 

superior del corion reticular. 

DIAGNOSTICO. 
Se háce clínicamente cuando el penfigoide-

está completamente constituido ya que presenta elemen 
tos característicos" localización en loe ojos y la-

boca y a veces en otras mucosaa.En los ojos hay bri.. 

das y sinequias,hay la desaparición de lcs surcos ves 

tibulares.Las lesiones en la boca no aparecen ampolla 
sino necrosis,exudados o seudomembranas como resulta-

do de la rotura de aquellas.Histológicamente no hay 
acantólisis.las lesiones oculares son típicasas free 
cuente observar cicatrices en las zonas conjuntivales 
afectadas y en la mucosa de otros Irganos,ésta secue-

la no suele observarse en la boca y ociando se produce 

los sitios más frecuentes donde se forman adherencias 
son : paladar blando,bula y mucosas de las mejillas. 

TRATAMIENTO. 
No hay tratamiento específico.Lo hico que 

puede mejorarlo transitoriamente son lam inyecciones-

de oortiooides in situ.Los corticoides por vía gene—

ral mejoran el proceso pero no lo coranel* triancine-

lona por vía general es el oortiooide con mejores re-

soltadosal oortiooide para uso intralesional se apli 

ce oada 4 dSas,en cantidades no mayores de 2 ml diluí 

dos en xilooaina al 50%. 
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XVII.- AFTAS. 

A) AFTAS VERDADERAS RECIDIVANTES. 

1.- AFTAS MAYOR Y MENOR. 
Estas aftas han sido también llamadas : 

ordnicas,recurrentes de Mikuliez-Kummel,neoróticas de 
Jacobi,dispépticas de Conby. 

Un afta verdadera es una pérdida de Bastan 
cia,aguda,dolorosa,neorótica inicialmente y recidivan 
te,de localización exclusiva en mucosas. 

E T IOLOGIA. 
Su etiológia es desconocida.Pero se le 

atribuye principalmente a la forma transicional pleo-
morfioa L del estreptococo hemolítico y al Strept000-
cae sanguis.Y alos factores desenoadenantes como lo-
son : los traumatismos, factores peicosomáticos,hormo-
nales (mestruación,embarazo,etc.) y factores alergi--

cos.E1 afta recidivante es el resultado de una res-.. 
puesta autoinmune del epitelio bucal. 

El afta vulgar es una lesión muy común que 

se caracteriza por la aparición de úlceras necráticas 
múltiples o solitariaso dolorosas de la mucosa bucal.-

Oon un predominio en mujeres jovenes en relación de - 
2:1.Se presenta en todas las razas y en cualquier épo 
ca del afío.Afecta aproximadamente al 20% de la pobla-
ción. 

SINTOMATOLOGIA. 
La enfermada'd suele iniciarse con una va--

riedad de manifestaciones cuya presencia no es inva-- 

riable en todos los oasos.Oomienza con la formación . 
de uno o más nódulos Pequeñospedema generalizado en -
la navidad bacalpespeeialmente en lenguaiParestesia,- 
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malestar general,fiebre de bajo grado,linfadenopatía-

localizada y lesiones de tipo vesicular. 

En las aftas verdaderas se presentan 2 ti,-

pos : las aftas menores o de tipo corriente,leve o no 

cicatrizal y el tipo de aftas mayores o tipo ulcerado 

severo o cicatrizal. 
a) Aftas menores o tipo corriente,leve o no cicatri-

zal. 

Estas aftas se presentan como pérdida de - 

sustancia superficial de aparición aguda,oval,de 2 a-
10mm de diámetro,con un fondo amarillentoopoco profun 

da.la álcela esta cubierta por un exudado fibrinoso - 

blanco-grisáceo y rodeada por un halo de color rojo - 

vivo.Previa a ésta pérdida de sustancia se observa 

una mancha rosada o eritematosa que en horas se necro 

sa.E1 número de elementos es escaso,no pasa de 2 a 3, 

presentandose aisladamente o bién máltiples;e1 dolor-

quemante del afta es una de las características funda 

mentales que siempre acompaña a la lesión,ésta es de-
dolor espontáneo y se irradia hacia el ganglio satéli 

te que se tumefacta. 

Estas aftas se localizan preferentemente . 
en mucosa labial,surcos vestibularesomucosa yugal y - 

lengua;preaentandose también en paladar blandolávula, 
y piso de la boca.El afta leve oura espontáneamente . 

de 7 a 14 días,en la mayoria de los casos no deja ci-
catriz. 
b) Aftas mayores o tipo alceradopsevero o cicatri---

zal• 

Este pipo es mis severoppresenta menos le- 
filiones,pero estas son Me grandes,profundaa,destrnoti 
vas,muy doloroboepoon un borde elevado y turgente  de- 
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forma irregular.Estas lesiones tienen una mayor dura-

ción y cuando curan dejan oicatriz.La mucosa cicatri-
zada da aspectos diversos s hipoordmicat fibrosa super 

ficial,etc.La looalización de éstas son diferentes a-

las aftas leves. 

Histológicamente . se observa una pérdida-

brusca de un sector del epitelio mucoeoppresentandose 

una membrana fibrinopurulenta que cubre la zona uloe-
rada.Hay una abundante infiltración celular inflamato 

ria en el epitelio y el tijido conectivo que está de-

bajo de la álcera;ea considerable la necrosis del te-

jido cerca de la superficie de la lesión y los neutró 

filos predominan de inmediato debajo de la áloera --
mientras que los linfocitos lo hacen en las cerca.-

nias.derca de la base de la lesión hay tejido de gra-

nulación.Y en los márgenes existe una proliferación - 
ePitelial.Las glándulas salivales accesorias presea--

tan una fibrosis focal ductal y periductal típica e - 
inflamación crónica leve. 

DIAGNOSTICO. 
Se hace clínicamente y en base al exámen - 

microscópico y con la ayuda de la historia clínica. 

TRATAMIENTO. 

Son numerosas las indicaciones para esta--

enfermedad, 

Localmente - se utiliza antibióticos en especial la 

tetraoiolina en toques sobre la lesión 250 mg en 10 -

ml de agua# 2 veces al día.Suapención de tetraciolína-

asociada con elixir de Benadryl y Kaopeotatooe prepa 

ra con 250 mg de tetraciclina cristalizada en 5 ml de 

material adherente a la muoosa,esta auspención es sos 
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tenida en la boca durante 2 mín. y posteriormente se 
escupe;esto se hace 4 veces al día durante.3 días. 

También se utilizan los corticoides como . 
la triara cinolona y lá fluorcortisona para aliviar el 

dolor. 

Anestésicos y antiinflamatorios — como la—
xilocaína y la pantocalna.También el eugenol,derivado 
de la esencia de clavo. 

Balsámicos como la tintura de Benddl en --
aplicaciones thicas.Crioterapia en la que se utili—

zan aplicaciones suaves de nieve carbónica sobre la 

leeión.Cáusticos locales como el ácido fénico,nitrato 
de plata,salicilato de sodio al 20%,ácido triclorcacé 

tico al 20%. 

Por vía general 	Antibióticos como la tetraciclina 
en' dosis habituales,Corticoides oralmente o I.M.,Ga--

mmaglobulina en dosis de 160 U.I. a 800U.I.,*diariamen 

te por 	Liaozima se aplica una serie de inyec-- 

(dones T.M. cada 12 a 24 horas y continúa posterior.. 

mente durante 15 días con 3 a 4 comprimidos diarios,—
Antivirales donde el producto básico es el derivado . 

de las biguanidas por vía oral en comprimidos de 100—

mg a razón de 4 a 6 díarios.Antiistamínicos,analgesi—
oos y vitamina O y B. 

2.. PERIADENITIS MUCOSA NE0hOTICA ltECU---

RRENTE. 

Conocida con loa nombres de , aftas de Mi. 

kUliezpenfermedad de auttonlaftan recurrentes oioatri 

Zante0,610era aftasa m4Yorpeetomatitio neorótisa ga—
nica,aftas mutilantes. 

ET IOLOOIA. 
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Es una enfermedad de la mucosa bucal de --

etiología desconocida y caracterizada por ulceracio-
nes necrótioas máltiples en los labiospmejillas,len--

gua,paladar duro y blandolpilares aligdalares anterio 
res.Ia enfermedad es recidivante con múltiples episo-
dios espaciados varios años. 

Las mujeres suelen ser las más afectadas - 

que los hombres y al comienzo de la enfermedad puede-

indidir en cualquier momento de la vida,eiendo más 

frecuente durante la pubertad. 

SINTOMATOLOGIÁ. 
Se caracteríza por presentar un nódulo du-

ro,que se ulcera y necrosa,es de bordes elevadoeles 

muy doloroso,con el aspecto de una afta severa.La pér 
dida de sustancia es grande. Las álceras'superficialee 
eon de bordes irregulares e induradoe que se forman a 
partir de los nódulos.Estas úlceras estan recubiertas 

por una eeudomembrana adherente de color grisáceo,y - 

no se acompaña de hemorragiastel dolor es de intensi-

dad y duraoidn variables y se asocia a la masticación 

existiendo casi siempre halitosie.Por su parte la die 
fagia y diafonía son signos acompañantes de la ulcera 

oidn de la faringe y laringe. La ouración de las áloe-

rae,ida lugar a cicatrices fibrosas retráctiles que --
provocan malformaciones de importancia como lo es la-
limitación de la abertura buoal,deformaciones labia--

lest eto, 

Su localización es en mucosa labial,yugal, 
y lingualpisi como en lengua,paladar duro y blando, - 
pilates amigdalares, 

El periodo de duraoión varia desde 1 sema-
na a 3 o 4 meseaal intervalo de reoldiva ()olla entre 
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varias semanas hasta meses.E1 estado general no se al 
tera. 

Histologicamente — se observa una úlcera--
ojén más o menos profunda,cubierta por exudados fibri 
noleucocitarios sobre restos de la mucosa,limitada 
los lados por un epitelio hiperplásico.Los cuerpos in 
terpapilares son alargados y sus células presentan un 

cierto edema intracelular. 

DIAGNOSTICO. 

Se hace clínicamentes siendo fundamental el 
que la aParioi6n del afta se suceda sobre un nddulo —
elevado (glándula salival inflamada).Además la lesión 
es de tipo ulcerado necrótico.E1 diagnóstico es 

complementado con exámen histológico y de laboratorio 

en el que se halla una ligera anemia y leucocitosis,—
además de eritrosedimentación elevada. 

TRATAMIENTO. 

Es empírico.Se puede utilizar tetraciclina 

local o general.Sulfatiazol en dosis de 0.5g 3 veces—

al día durante 5 días. 

B) AFTOSIS. 

1.— SINDROME DE BEIM% 

Conocido también con el nombre de aftosis— 

bipolar de Neumann.Se presenta en boca y genitales 
simultaneamente o en forma alternadaaas aftas son --

grandeso necróticamon bordes elevados y base infil--
trada,dificiles de curar y de gran persistenoia.En es 

te proceso o las aftas tanto de boca como las genitales 

son destrUctivas o pero se acompañan de manifestaciones 
generalesaas lesiones tienen curso crdnioo,cicatli--
zan con mucha dificultad y traen severos transtornos- 
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funcionales y estéticos. 

ET IOLOGIA. 

Su etiología es desconocida.Se ha sugerido 

un origen autoinmunitariolvírico o por Mycoplasma;así 

mismo algún mecanismo alérgico. 

Este síndrome aparece entre los 15 y 45 - 

aRoso con una preferencia en los varones de 4:1 Ir se-

caracteriza por ulceraciones bucales y genitales. 

S INTOMATOLOGIA. 

La priemera manifestación es la aparición-
de lesiones bucales,genitales o ambas.Las lesiones bu 
cales son dolorosas y de aspecto similar al de la úl-

cera aftosa.Se producen por siembras en cualquier zo-

na de la boca y tienden a presentarse en grupo,es de-
cir son ulceraciones máltiples,bien delimitadaso de un 

tamano que osila entre algunos milimetros a 1 centíme 
tro,son planas o poco profundas,redondeadas y la base 

de la úlcera está recubierta por un exudado serofibri 

nono gris-amarillento y los bordes se hallan rodeados 

por un halo de color rojo o eritematoso. 

Las lesiones bucales se acompañan de ludo 

nes genitales,oculares y outáneas.Las lesiones genita 

les son pequeñas semejantes a las que se presentan en 

boca;looalizadas en escrototraíz del pene o en labios 

mayores. 
Las lesiones ooulares,00nsisten generalmen 

te en iritis reoid'ivantes con hipoWnloonjutivitio,- 

queratitisoveltispalteraciones del vítzemoroiditis 
y rinitis•Estas lesiones son más Peligrosas,» que su 
curación puede ir seguida de formación de cicatrices-
Y la coneiguiente ceguera. 

Lao lesiones outhneas suelen Ser pequeges- 
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pástulas o pápalas en el tronco o extremidades.Son," 

eritemas morbiliformes,polimorfos y nudosos con lesio 

nes piodérmicas que, se localizan especialmente en si-

tios seborreicos y muchas de ellas se necrosan super-
ficialmente,dejando ulceraciones.Puede presentarse al 

teraciones del sistema nervioao,artralgias,trombofle-
bitis,diversas localizaciones viscerales. 

Histologicamente - el cuadro histológico - 

caracteriza al afta;las lesiones tienen un sustrato - 
vascular,proliferación endotelial;hay similitud con -

el afta vulgar,solo que se le asooia fenómenos fran--

coé.de angeitis necrotizante,con degeneración fibri--
noide de la pared de los pequeños vasos del corion. 

DIAGNOSTICO. 

Se hace clínicamente cuando puede compro--

barse la triada fundamental ; aftas bucales,genitales 

y alteraciones oculares.También orienta al diagnósti-

oo,la simalltaneidad de aftas y elementos vesioulosos-

en lá boca.La existencia de una flebitis,asooiada a - 

aftas recidivantes.Se auxilia de exámenes de laborato 

rio en el que se observa una anemia ligera con leuco-
citosis y neutropenia.I4 eritrosedimentación puede es 

tiar aoelerada,hay alteraciones de las proteínas shri-

cast las albuminas estan bajas y las globulinas altas-

en especial las gamma y bajo el índice albuainaglobu-

lina.Las pruebas inmunoalérgicas en donde todas las - 

puntas que buscan reacciones cutáneas de tipo alérgi-

co dan positividad. 

ThATAMIENTO. 

No existe tratamiento específico ya que en 

la mayoria de loe casos la heterogénea medicación no- 
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resulta satistactoria.Solo se puede aplicar medidas - 

sintomáticas como lo son : antibióticos en especial - 

la tetraoiclina y penicilina;la vitamina 0 en dosis 

de 1.5g diarios durante 15 a 20 días por vía endoveno 

sa seguida de 2g diarios de la misma por vía oral.Se-

han obtenido resultados satisfactorios con las trasfu 

siones sanguíneas de 200 a 500m1,asociadas a la gamma 

globulina y la cortisona. La liso/ima también ha °late-

nido notable mejoria.Y los inmunosupresores como son: 
clorambucil en dosis de 3 tabletas diariaa,ciolosfos4 
famida asociada a cortisona en dosis de 100mg al día-
antes del desayuno y 40mg de Prednisona por día;el - 

metotrexato en dosis de 25 a 50mg semanales por vía - 
I.M.,heparina,placenta y una dieta alimentaria. 
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CONCLUSIONES 

La boca ea el sitio en el cual se presen-

tan una gran cantidad de enfermedades ulcerativas --

que tienen su origen en una forma local,o bien for-

man parte de una enfermedad general. 

En la actualidad el conocimiento que tene 

mos los Cirujanos Dentistas y estudiantes de la cavi 

dad bucal,y sus diversas manifestaciones de las en-

fermedades que se presentantha cobrado mayor impor—

tancia que en anos anterioresaa que al descubrir a-

tiempo el origen de las mismas,nos da mayor márgen -

de curación,ya sea total o parcial dependiendo de la 

gravedad de la lesión que se presente. 

Al ir estudiando la cavidad bucal encon--

tre que las enfermedades pueden deberse a varios fac 

toree que pueden ser locales,generales o psicosomáti 

coss estos pueden modificarse y variar de intensidad--

,de pendiendo de la resistencia organica que puede pre 

sentar el individuo y de otras causas como pueden 

ser ambiente,raza,lugar de residencia y agente aux--

eal.También los hábitosolugar de trabajo y causas el  

noticas Pueden ser causantes de alguna enfermadad o-

modificarla. 

Ray que enfatizar que para hacer un buen- 
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diagnóstico se tiene que hacer una minuciosa histo—

ria clínica que es la piedra angular de partidapjunf. 

to con laboratorio y examenes histológicos,para esta 

blecer un buen tratamiento ya que con esto se puede-

descubrir a tiempo los síntomas de algunas enfermeda 

des,por lo que se estará a tiempo de resolver el pro 

blema o mandar al paciente a lugares especializados. 

para su tratamiento y ouracidn. 

La cavidad bucal y su contenido son muy - 

sensibles a la enfermedad por su íntima relación con 

el medio ambiente ya que se encuentran expuestos a - 

lesiones mecánicaso químicas,bacterianas,eto.Por és—

tas razones la boca es un indicador del estado de sa 

lud del individuo. 

El Dentista debe conocer las manifestacia 

nes bucales y síntomas de las Enfermedades Ulcerati-

vas más frecuentessatra obtener un pronto diagnósti-

co y tratamiento de las mismas,dieminuyendo el peli-

gro del paciente y el contagio para sus familias. 

Las lesiones ulcerativas son las lesiones 

de la cavidad bucal que se observan más a menudo.La—

gran frecuencia es debida a las numerosas enfermeda-

des que se manifiestan en la boca en forma de dice.. 

rae ya sea como manifestación ()Unica dnioa o en con 
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junto.Y así tenemos que la etiología de las enferme'. 

dades ulcerativas es extensa y en muchos casos delco 

nocida;lo mismo se forma una lesión mediante la des. 

tracción del epitelio periférico por un traumatismo-

físico,quimicoo que por un virus o bacteria. 

Como ya se mencionó las úlceras son lesio 

nes patológicas resultado de innumerables enfermeda-

des y traumatismos de los cuales si no se llega a un 

tratamiento oportuno y eliminación a tiempo puede --

llegar a desencadenar lesiones precanoerosas en al1.1 

nos casos. 

Ahora bien,en las investigaciones que se-

han realizado hasta el momento,en lo que se refiere-

al tratamiento de dichas lesiones y tomando en mien-

ta su diferente etiología,éste va a ser adecuado pa-

ra algunas pero para otras será sintomáticoademds 

existe una gran controversia en el tratamiento de mu 

chas de las Enfermedades Uloerativas. 
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