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INTRODUCCION 

Al iniciar esta tesis he tomado en cuenta a los 
muchos alumnos que antes de mí han expuesto el mismo tema, del 
cual innegablemente habrán mencionado lo más importante, sin -
embargo mi intención es aportar algo más con apego a una varia 
da bi uli ografí a. 

Me he esmerado en recavar las ideas más coincidentes
extraídas de algunos libros y folletos a los que auné mis con
ceptos, siempre tendientes a explicar clara y concretamente 
cada aspecto del problema que expongo. 
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DIAGNOSTICO ORAL. 

El reconocimiento de una enfermedad dental ya sea -

de origen local o general se hace mediante ob.servación o -
inspección, interrogatorio, exploración física e interpre

tación. 

Con la obtención de estos datos que pueden incluir

estudios radiográficos y de laboratorio, se determina el -
proceso patológico fundamc..'Tltal precisando luego la entidad 

patológica específica. 

Por lo general las enfermedades bv-: al es son de di a~ 
nóstico fáci 1 de hielo a sus rasgos tipicos; sin cmbar¡p , al 

gunas requieren un estudio más metódico y general. 

Métodos de diagnóstico. 

Se han usado varios métodos y técnicas para estable 

cer un diagnóstico seguro. 

Diagnóstico clínico. 

Es unu de lus mé=tcxlos m<ÍS comunes y sencillos. En -

este método, la ídcnti ficacic)n de una enfermedad se basa -
solo en la observaci<)n r raloraci ón de los sí gnos y sínto

mas clínicos de la entidad palológíca ::;in acudir a dalos -

de otro origen. 

Diagnóstico radi olúgico. 

El di a¡;núst leo 1'1mtgenográfi.co difiere del diagnós

t.i.co c.Lí.nicu en q1H, los cat'iH:tervs y los cr.tlerios diagn<5s 
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ticos se obtienen de radiografías y no de fuentes clínicas; 

pero así como en el diagnóstico clínico, el radiográfico 

debe limitarse a la identificación de enfermedades cuyas 

características :Y aspectos radiográficos sean específicos y 
patognomóni cos. 

Diagnóstico a través de datos anamnésicos. 

La valoración de la historia personal como la edad, 

sexo, ocupación del enfermo así como los datos obtenidos -

por métodos clínicos rontgenológicos o ambos, pueden ser

nos úti 1 para el diagnóstico. En alg;ín caso se establecc

el diagnóstico por medio <le la valoración de la historia -

familiar; ejemplo, la amelogéncsis imperfecta, la odonto

génesis imperfecta y otras enfermedades genéticas son más
faci lmentc :i dcnti ficablcs cuando se han obtenido datos fa.

mili ares positivos. 

Diagnóstico de latx>ratorio. 

En muchos casos es nccesarí o para establecer un 

di agn<:Ísticu seguro, :1demás de datos clínicos, radiológi

cos o anamn.Ssí.scos, 1 a ayuda que nos proporc.i onan las pru.:_ 

bas de laboratorio ej. el n:sultado de un culti vu micro-

biológico, el resultado de~ la bi.ops.ia de una muestra de t.:_ 
ji do, un valor e levado de 1 a gluec-mí a et e. pueden darnos

la información rn;i:• irnportanl_e para estabü•e(~r un di agnóst~ 

co. 

Di agnósti cr) qui nírgico. 

El di<1gniÍsti co de la enfermedad puede ü.stablc:cerse

mcdi ante olru l!Hqodu~ lll cxploracicjn quiri.írgica. 
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Cuando tenemos el caso de un quiste óseo "ideopá-

tico 11 y sus características clínicas y radiológicas pueden 

sugerir el diagnóstico, podremos identificarlo definitiva

mente mediante la exploración quirúrgica por el hallazgo -

de una cavidad ósea vacía de tejido quístico. 

lli agnóstico diferencial. 

Es el método que por si mismo proporciona el mayor

grado de seguridad. 

Para llevar a cabo este método con éxito, importan

t:anto los conocimientos como la habi Hdad. Una fami liari

zación con la forma en que el proceso patológico afecta a

la boca y a los maxi .1 ares, estar enterado de las técnicas

dc laboratorio ncccsari as, así. como de la ímportanci a de -

los resultados alterados y principalmente, la destreza ne

cesaria en la preparaci Ón de las partes di agnósticas del -

ca.so. 

Exploraci('.in de la boca. 

La exploraci Ón de la boca de be ·í r precedida de una

aprcciacj Ón del aspecto físico del cnfc1·mo como cstatura,

color de pi el, peso aproximado, ;:moma l.í ns vi si bles, el ha

bla, signos de nerviosismo, ans.icdad y depresión, etc. 

E:-;lo se l1a<:(' con (:1 fin de enconlr¿¡r lesiones que 

puedan o no <·st ai· n·L1c i onad;1s <:011 la t:nfermcdad oral. 

Siempre· d<:Le t:ofeclu;u·~:v una c'\plocaci6n de las glán 

dulas saliva les y ganglios Ji nLlticos comu los moví- -

mienh1s fum:iunal1·~¡ de la mandt'b.1ln Y ;:i1·llf:ulat:ión tempo--
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romandi bular en busca de movimientos anormales, presencia

de tumefacciones, signos de "golpeo", hipertrofia y dolor 

en la región ele las articulaciones. 

La exploración de la boca debe realizarse de forma
ordenada y total. Debe llevarse a cabo en el siguiente or 

den. 

Labios: Inspección y palpación, anotando la forma, 

contorno color y configuración, y la presencia o no de le

siones tanto con la boca cerrada como abierta. 

Mucosa labial: Inspección (anotando color y cual-

quier irregularidad); la palpación determinará la configu 

ración y la prcsenci a de orifj c1os de conductos anómalos,: 

adhesiones al frenillo o lcsicmcs. 

Mucosa bucal: La insp<.,cci ón r palpación para dete.::, 

minar el conton10, configuracicín, color, orificios de las

glándulas ¡ aníti das r la prescnci a o ausencia de lcsioncs

cn 1 a mucosa bue a 1 • 

Pli egur:s 1micol:.ocah!s : explorac:ión de los pl:i cgues

muco bucales .sup(:rior e inferior. 

Paladar : Inspección r palpación del paladar duro y 
dcJ blando, <fo la 1.íntla Y' de Jos tuJidos far.íngeos ante- -
riorc;;, mut:ando su eolor, confi1!1.ll'<tción, contorno, or·ifi

c1os y la prcm·1wi ;:i de anllnialías u ]<,;c;iones. 

Orufat·ínw:·: lnspucct<~n en busca de sefialr·s de lc--

;,1ur\f.:;.; r.·n l~1 t"'-'HÍCÍn \unc,il,u· 1 t·n la gaq;~rntu, s11scepUb1cs 

cai.•·.1:;, 1· cu•·llo o al int<.T-
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nista. 

Lengua: Inspección, palpación para determinar el -

color, o ambas, confi91Jroción 1 consistencia, . movimientos 
funcionales, tamaño, presencia o no de papilas, tejido lin 
foide y lesiones. 

Suelo de la boca: palpación de suelo de la boca, 
base de la lengua y superficie ventral de la lengua. 

Encías: Determinación del color, forma y configu-
ración de las encías; buscando anomalías y lesiones, como 
inflamaciones hipcrtrofi as, retracciones y ulceraciones. 

Dientes: Exploración completa (H.X.) 

Cierre: Análisis del cierre de la boca tanto en 

reposo como en posiciones funcionales. 

!):!ben anotarse todas las lesi enes encontradas clí:-

nica o radiologi camc:ntc. 
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INFLAMACION 

La inflamación es un proceso banal de la cavidad 
l:ucal en la que pueden observarse generalmente dos o tres
síntomas fundamentales de Celso (calor, rubor, dolor y tu
mor). 

El carácter básico de la respuesta inflamatoria in-
mediata casi siempre es el mismo, sea cual sea el sitio 
o el carácter del agente perjudicial. Se acostumbra pen
sar en las bacterias y otras formas vi vientes, de la índo
le de calor, frío, energía radiante, lesiones eléctricas o 
químicas y traumatismos mecánicos sencillos también pueden 

actuar como influencias destructoras y suscitar reacciones 
inflamatorias. 

El ataque inflamatorio de un érgano o de un tejido

se designa por el sufijo "itis" como amigdalitis, hepati-

ti s, etc. 

La i nf1 amaciún aguda puede suscitar manifestaciones 

localizadas al sitio de lcsic'in o acompafiarsc de cambios 

sistémicos o generales. En ocasiont:s la inflamación aguda 
se pres<mla solo como er.i lema inflamatorio¡ en otros ca-

sos de .inflamación aguda, sub-aguda o crónica, aparece la

inflamación como un tumor .i nfla;natorio o tumefacción. 

Antes de considerar las eausas que pueden provocar
la Jesic)n elemental (inflamación), harc:mos un resumen h:is

topatológi.co para cxplic;o' los varí able.s aspectos objet:i.--

vo.s • 

La inrlamación agudil comienza en el corion con un -
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fenómeno vascular de vasodilatación de congestión activa -
que se revela clinicamente por un eritema activo y a veces 
notable aumento de la temperatura local. 

Poco después se produce una diapedesis leucocitaria 

y una exudación plasmática que agrega al eritema activo la 
infiltración semi o lógica (tumor) y en ocasiones el dolor -
por fenómenos mecánicos de compresión. Los leucocitos por 
su función fagocitaría (micrófagos) tratan de englobar a -
los elementos extraños que hubiere, así como a las células 
destruíclas, pero sufren a su vez fenómenos ele tipo degenc
rati vo, también participan en la fagocitosis los elementos 
reti.culohistioci tarios fijos denominados macrófagos. En -
ciertas ocasiones existe una restitución o reintegración -
total de los te ji dos, en otras, la degeneración ele los el:_ 
mentas fagocitarios es intensa y se produce pus visible en 

forma de absceso. (colccc.ión purulenta o circunscrita o de

f lemón ( colccci ón pun1 lcnt a d.i fusa). 

El calor y fd rubor lucalc::; resultan de la dilata

ción d0 Ja micrue.ircul;1ción en las ccrcan{a:s del foco le-

si onadu. 

La tumcf acci Ón o tumor es producido principalmente·· 
por el escape de li"quido que contiene prolci'."nas plasmáti-

cas y otros solutos de la sangre hacia los tuj:i.dos perivas 
cu] ares 1 dos fenómenos llamados trasudaci <'in y exudación. 

El orí gen del dolor c:s algo más vago, pero se ha 

atr.ibu.ído a compn:.silín del líquido extravascular sobre las 

terminaciones nervio.sas, a í rrd ac.i ón 1wrviosa directa por 
mediadores q1.rímiuoB, o a <1mho.-; faetoi•c:;. Lz1 bt·adieina, 

unu de L~.slot> medí adon;s, en Ja actu<d Liad se: sospecha como 
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causa mayor del dolor. 

Las manifestaciones locales de inflamación aguda 

destacan patentemente los tres componenb~s principales de

la respuesta inflamatoria a saber: 

a).- Modificaciones hemodinámicas 

b).- Cambios de la permeabilidad 

e).- Fenómenos en que participan leucocitos 

Cambios hernodinámicos. 

La mayor parte de los signos locales básicos de la

inflamación provienen de modificaciones en el lecho de la

microcirculación en el foco lesionado. Las alteraciones -

hemodini'unicas forman una cadena integrada de acontecimien

tos activados por rncdj adores químicos, pero quizá pasajcr_:. 

mente iniciado.s por mecanismos ncurógenos. 

Estos fen<:Ímc:nus \·asculares :-;e manifiestan en el siguicntc

ordcn 

1.- Dilatación artcriolar, a veces precedida de va

so constricción pasajera. 

2.- Aumento de la rapidez tlcl flujo sanguíneo por -

arteriolas. 

] .- Abertura de nuevo~ lechos capilares y venularcs 

en la región. 

l.- Congestión de la eirculación venosa de salida. 
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S.- Aumento de la permeabilidad de la microvascula
tura, con paso de líquido inflamatorio hacia los tejidos -
extravasculares. 

6.- Concentración o aglomeración de hematíes en ca
pilares y vénulas. 

7.- Retardo o estasis del riego sanguíneo en estos
pequeños vasos, a veces hasta estancamiento completo. 

8.- Orientación periférica de los leucocitos en los 
capilares (marginación). 

9,- Una sucesión de fenómenos leucocitarios ulterio 
res. 

Muchos de éstos cambios comienzan simultáneamente,
pero evolucionan con rapidez variable, según la gravedad -

de la lesión. J)espués de 1 a lesión hay constricción ai·tc
rio la.r pasajera probablemcnh: ncurógena o adrcnérgica, que 

suele durar segundos a unos 111.i nulos. En realidad, si la -
lesión se desarroll:t lentamente, como en el caso de una 

quemadura solar, quizá nunca ocurre vasoconstricc.i <'in. Sea 

como sea, en todos los casos pronto ocurre dilatación ele 
arteriolas concomi l antes con numen to del riego sangu:Lnco -

por capilares y vémilas. Las vénulas son los factores 
principales en las etapas tempranaH del dr~una de la infla

mación aguda. Los capilares liern:n papc1 más importante -

en fase ulter.iorc;; c!t; lc,siones miís graves. 

Cambios dü la pc-rmcabi l i dad. 

El escape de !(quicio como consecuencia de cambios -
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de la permeabilidad de la microvasculatura, con la tumefa.:_ 
ción tisular (edema) resultante, es carácter principal de
todas las reacciones inflamatorias agudas importantes. 

El líquido es trasudado o ultrafiltrado del plasma, 
pero los cambios de permeabilidad en las vénulas y los ca
pi larcs pronto penniten el escape de proteínas plasmáticas 
leucocitos y a veces eritrocitos. Este exudado rico en 
proteínas y que posee células aparece en todas las reaccio 
nes inflamatorias, excepto las más triviales. 

Fenómenos leucoci t ad os. 

La conglomeración de lcucoci tos, principalmente neu 
trófilos y macrófagos en sitios de :inflamación bien pudie: 
ra ser el carácter dcfensi vo primario de la respuesta in-
flamatori a. Así pu<.;s, los leucocitos son la tercera parte 
(además de los cambios hcmodinámicos y de permeabilidad) -
del tr:fpodc sobre el cual descansan los fenómenos inflama
torios. 

En rt.'<1lidad, la acumulación de los leucocitos migr.::_ 
torios en el si hu de daño es un elato morfológico mayor 
caractcrfstico de la inflamación. La mayor parte de los -

agentes, d+:.! la fndole de i:stafi h1cocos, c.streptococos, co
libacilos y dai'io térmico y químico desencadenan rcspuesta

inic:ial de neutrófi los en la fase aguda de la reacción 

inflamator.í a; en la elapa c1·óni.ca u.! tcri.or de la respucs-

1: a, llegan a p1·cdominar monoci 1 os. macrófagos y l:i nfocü- -

tos. 

Los tipos bás:icos de leucocitos que participan en -

las reacciones inflamatorias son : 
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1).- Leucocitos polimorfonucleares o granulocitos -
(neutrófilos, eosinófilos y basófilos). 

2) .- Monocitos. 

3).- Linfocitos. 

4) .- Células plasmáticas. 

Todos estos leucocitos, excepto las células plasmá
ticas, se presentan en estado normal en la sru1gre circulen 
te. En el adulto normal, el número de leucocitos varía -
entre 4 000 a 11 000 mm3, con la siguiente distribución 

(fónnula diferencial): neutrófilos 50 a 75%; cosinófilos-
1 a 5%; basófilos O a 1% linfocitos 30 a 40"/o, y monocitos-

4 a 8%. 

El número total de la leucocitos y las propo:-:-cioncs 
relativas de cada uno de ellos pueden ser factores moclifi

cados de manera im¡xirtante en las respuestas generales a -

la inflamación. 

Cuadros morfológicos de i nflrunación. 

J\l desarrollarse la respuesta í.nflamütoria, con 
fundamento en muchas variables que guardan rtllación con el 
huésped y con el agente lesivo, surgen diversos cuadros 

morfológicos netos. En toda lesión, hay variación en lo -
si gu.ientc. 

1) .- D~irac:ión de proce.:.m inflama.torio. 

')) <- .- Carácter del exudado que man] fiesta la grave--
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3.- Etiología (causa) específica de la reacción y -

4.- Sitio de la lesión. 

La inflamación puede ser muy breve, con reacción 
inmediata temporal, o persistir' meses o añd,s. En conse
cuencia, cabe clasificarla coti10 aguda, subaguda o crónica •. 

Inflamación aguda. 

Inflamación aguda denota reacción inflamatoria en -
la cual las modificaciones anatómicas principales son vas
culares y cxudativas. También se llama inflamación exuda
ti va. 

Cuando no cede la inflamación aguda inespcci"fica, -
se acumulan en gran número li.nfocitos y puede considerarse 
que la infección ha entrado en fase crónica, 

Las n:spuc:stas inflarnatorj as agud;is se manifiestan
por los caractcr.:::s e Lí.s.i cos de la i nflamaci cín que antes 

mencion¡unos calor, rubor, tumor, dolor y pérdida o disnünu 

ción de la func.ión. 

Inflamación crónica. 

rx~sdc el punto ele vista morfológico' la rcacc1.on 
crónica se caracteriza por respuesta prolifcrativa (fibro

blástica) y no cxudativa. En a.l1I,unab inflamaciones cróni

cas, la fXcrsistencia de un irr.itanle pulcnte o res.isten~e

origi.na reacción ncut1·óf.i.la continuad;, Pn el centro del da 

ño, rodeadn dt· n·:H:<o~iún Ht01d1·c~f.i la cunlim1:1da en c·1 centrZ 

del d;:áíu, rodeada <k rei.lCCt(Ín inflamatoria crcínicu proli-

fcratí \'il c;,raclP1·í1,;tica. 
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~sde el punto de vista clínico, la inflamación eró 

nica puede resultar de una reacción aguda que continúa o -

puede comenzar insidiosamente como respuesta poco activa y 
de grado bajo que nunca tiene los caracteres clásicos de -

la inflamación aguda. Los síntomas pueden persistir meses 

incluso años, mientras la inflamación crónica siga siendo
si tio de actividad persistente. 

Inflamación subaguda. 

Esta inflamación representa un grado intermedio en
tre las formas aguda y crónica. Los focos de inílamación

subaguda poseen algunos elementos de reacción vascular 

exudativa, modificados por proliferación de fibroblastos -

e infiltración de cosinófi los, y las células inflamatorias 
mononuclearcs de la reacción crónica. 

Clasificación de la inflamación set,,iÚn el caracter del exu

dado. 

Los exudados de lai::: reacciones inflamatorias var:ran 
en el contenido de l(quido, proteínas plasmáticas y célu-

las. 

Serosa. 

Este tipo de exudado se caractcri za por salida abun 

dante de líquido acuoso pobre en proteínas que, segi.Ín el : 

sitio ele la lesión, dcri va del suero s¿mgu:lneo o de la sc

ereslón de células scro.sas mcsotcliales, como las que rc-

\'isten las cavidadef> pc~rituncal, plc·m·al, pcricárdica y 

articulares. 
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Fibrinosa. 

Algunas reacciones inflamatorias se caracterizan por 
derrames de abundantes proteínas plasmáticas, incluido fi
brin6geno, y precipitación de masas de fibrina. Este tipo 
de exudación tiende a ocurrir en las inflamaciones agudas

más graves acompañadas del gran aumento de la permeabili-
dad vascular, que permite que la gran molécula de fi brinó
geno atraviese las paredes de los vasos sanguíneos. 

Este exudado fí brin oso suele acompañarse de exudado 
celular y, en casi todos los casos, predominan los neutró
fi los. Este exudado también puede prcsent ar se en las zo-
nas más activas de respuestas inflamator.i.as crónicas. 

El exudado fi brinoso tiene importancia de la que ca -rece el seroso. Facilita el crecimiento penetrante de fi-
broblastos y yemas capilares que transforman el precipita
do protcinoso en te jí<lo conect:i. vo vascu lari zado, fenómcno
que se llama organización del exudado, 

Supurada o puru lcnta. 

Esta inflamacit)n .se caracteriza por la producción -

de abundante pus v e;wdación purulenta. Algunos mi croor-
ganismos {cstafi Jococos, neumococos, meningococos, gonoco·· 
cos, co h bac i los r algunas cepas no he:mo líticas de estrep
tococos), prudm:cn de manera caracterísl ica esta supura- -

cic)n 1ocal:i. zada r, en consecucnci a S<' 11 aman bacterj as 

piógcna.s. Este 1 i pu de exudado p1wdr· .:·si ilr esparc:i do di fu 

samcnte t'n lo.s t1:.bdo.s, localizado en un foco de infección 
o extender.se ~·•obre .la supc1·fi ci e de 61·ganos o estructuras. 
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Exudado hcmorrágico. 

Se origina exudado hemorrágico siempre que alguna -
forma de lesión grave causa rotura de vasos o diapédesis -
de eritrocitos. No es una forma característica de exudado 
y casi siempre es básicamente exudado fi brin oso o supurado 
acompaiiodo de extravasación de abundantes glóbulos rojos. 

En muchas inflamaciones hay reacciones mixtas que -
se califican de scroíibrinosa, fibrinopurulcnta o mucopuru 
lenta. 

Clasificación de las reacciones inflamatorias según su lo
e ali zación. 

Abscesos. Se define como una colección localizada -
de pus causada por supuración enclavada en un tejido, órga 

no o espací.o circunscrt to. En e~ apa inicial, el abcc~so 

es una acum1tl aci <Ín focal de nculrófi. Jos baslante hi e11 con-

5(H'vado!o, en una ca vi dad producida pm· la scparacit'.in de• 

elementos ct:lul;i1'c:; c·:.:i.sic:ntcs o por .la nu:rosi s culuc11at.[ 

va de las ctél11l.:i~; de tc:jido o c·l ,)rgano. La ei.catrizací6n 

de 11nobsceso, solo puede ocurrir cuando se ha cl.im.inado el 
cxudadv suuural i. vo r .los restos necról i cos. pues su presen 

ci.a su¡;cita jnflam¿¡ción. 

Como los abscesos se cara.et cr.i zan por formación de -

pus }' dcslruec.iÓn local de C<~lulas parcnqu:imatosa;; }'del 
estroma, suck~n condiieir a cjcalrizaci6n y dcform.idád ¡:x:.r

mancmte de lo:,; tcji do:,. 

,,,oJuc.i<Ín dt: cnnl.i.11t.!d:1d, dci'Pclo -

1 ;1 :.-\1q1 1_~r!'tci t' de tin ,_-)t~~~.:-.d\O u tt::ji-
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do, causado por esfacelo (descamación) de tejido necrótico 
inflamatorio. La úlceración solo ocurre cuando hay una zo 
na inflamatoria necrótica en una superficie o cerca de 
ella. Las íilceras son más frecuentes en tres si ti os: 

1).- Necrosis inflamatoria focal de mucosa bucal, 
gástrica o intestinal. 

2) .- Inflamación sllbcutánea de extremidades inferio 
res en su jetos de edad a \'al1 zada con trastornos circt'.lato-
ríos que predisponen a la necrosis extensa. 

3) .- Cuello ute:rino. 

Inflamación membranosa. 

Se caractcri za por la formación de una membrana 
que suele estar constitu:ída por fibrina precipitada., epi te 

lio nccró1.ico y lcucoci tos inflamatorios. Su reacción se
obscrva \!Xclt1sí ~«uncntu en superficies mucosas, de ordina-

rio en fari.ngc, lctringe, \'Ías rcspir 0 ator:ias y tubo .i.ntesti 

nal. La fonnaci Ún de mcmbr·ana rcsu] t<.t de reacción .infla-= 
matoria aguda cksenead<:naLla por una toxínD nccrosante pode 

rosa; la .inflamac1.t.'in r,i1;·mLrc.nusa es rnuv Cilr;:icler:Ísb.ca de: 

la di Cle:ri a, y (~on fn.:c11tmci a pcrnü h.· c·l di..:1)!}1CJstico cl:íni 

co de la misma. 

Inflamaei<~n l.!atarral. 

Esta inflamación denota e] ahoración cxcesi va de mu

c.i na quu se obse,·va en t:stados .infiantator.i.os que afectan 

cu;:d.qi.üé'r mucosa que ti.i:::ne capae.i.dad de· •;;;cretar moco. 
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La inflama.ción como lesión elemental de la boca. 

Las inflamaciones más frecuentes de la mucosa bucal 

son las gingivitis, además como lesión fundamental es la más 

importante de la encía, un ejemplo de ellas es la enfermedad 

perio o parodental o parocloentosis o piorrea. 

Se manifiesto como una gingivitis con profundización

del surco gingi val normal (bolsa perioclontal), destrucción -

Ósea y en ocasiones supuración. 

Otra g.i n&ri vi tis de origen l:x.ical son ele menor importan 

cia como: erupción dentaria, cepillado defectuoso, malposi

ción dentaria, etc. 

Causas de inflamación de la mucosa bucal. 

Mécani ca o Traumát.i cas 

Físicas 

Químicos 

Tóxicas 

erupción dentaria 

cuerpos L'xtraílos 
instrumcnt al operatorio 

prótc~•i s, ele. 

rayos X 
res pi ración bucal 

Tabaco 

c•iusticos 
alcohol 

bismuto 

mercurio 



Infecciosas 

Endócrinas 

Metabólicas 

Carcncj alcs 

estomatitis catarral 
enentemas eruptivos 

catarros faríngeos 
gastroenteritis 
blenorragia 
erisipela y erisipeloide 

embarazo 
pubertad 

menst ru ación 
menopausia 

diabetes 
uremia 

escorbuto - carcnci as - protci cas, etc. 

Sanf:,JUÍneas - ancmi a, leuccm) as, policj tcmi as. 
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ULCERA TRAUMATICA. 

La úlcera traumática es la lesión que más seguido se

observa en la boca, y vi ene siendo la única enfermedad ulce

rativa producida por una acción lesiva o aplicación de algu

na sustancia dañina en la mucosa bucal. Se observa con más

frccuencia en el paciente con dentaduras artif.icialcs. 

A la tílcera traumática se le han dado varias denomina 

ciones siendo las más frecuentes las de aftas de Bednar, úl: 
cera trófica, úlceraneurotrófica, úlcera por dcmíbito y lla
ga maligna. 

En forma ti'pica, se trata de úlceras línealcs con exu 
dado fi brinoso gri sácco en la superficie. Cuando son cróni: 

cas, las lÍlceras de este tipo piwdcn rcYclar grado considera 

ble el<: induración del tejido circundante y simular cat'cinoma 

epi d·~rmoi.dt:. 

A menudo, la 1.ílccra traum;Í.t ica c·s muy gn.1.nJe con índu 

raci.Ón .i nt(:n.sa. :\unqttt; el. pací cnt(; pucdt· haber rceon<.H.:ido -

su preserwi.a desde alglÍn l i e111po atnÍ;.;, e l. dolut' y la moJc.s-

ti a no t!cmsl.iLurc , ... ínto111a ~ign:if1c;il1ni. En algunos casos -

al elíuunan·.C r.J. f::H:lr11· caU.'';;rnl<: de: la lc .. sión, c:sla no i!ura; 

por lo t ante, se pn,ecdc a la práct í.ca du bi npsi a lc:mprana de 

la lesicín para descartar toda pusi bi l idad de can::.í nomn cpi-

denno.i de o de iníc-ccir~n 1.~ranulornatosa t:spc:cíf.ica. 

l' !t~ct l'í Cf>S • 

Lus t ra11nat \. f.;in"';:~ i 1~ ~i cu.>; P'1t·- l{·n deber·,-:){: a Ja:·> sigu.i en 

~- ': :·tl.! ·~<~ •-_!: w1. H"'d'_ •.di~ r· .:i: , i 1 rnc1n tu;·, .. ~· n • t ;1n1 e' s ~ et~ f\J as ¡-{ gi das-
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de cepillos de dientes y bordes agudos de coronas, empastes

y aparatos dentales. 

Mordedura de mejilla y lesiones del labio. 

La mordedura de mejilla suele encontrarse en adoles

centes y adultos jóvenes nerviosos. 

Puede haber traumatismo de la mucosa y la mejilla 

cuando el i ndl vüluo estudia o ducnne. Es posible que forme

partc de un conjuntu de h¡;Íbi tos. El aspecto que presentan -

las zonas afectadas L's blanco lechoso) rugoso y macerado. 

El contorno es di fu.su y puede haber le.si ón solo en una meji

lla. En algunos casos .se c.:ncucn tran pequci'ia.s hcmorrag1 as en 

submucosa. 

Estas lc!;i oncs de ben distinguirse de 1 liquen plano, -

moni E asís , l cueopl asi a. 

Es í ndí spt::nsab1c la colaboraciún del paciente. Si el 

traumaLi.smu sucede du1-ant<: el sueño, es más difícil de com-

batir, por Ju tanto ddX! pn.:¡.,11111tarse al enfermo en que posi

c:i<'.in du(!rmc )' expLicarlt; como se formó la lesión. 

La::; lesiones traurnáticé1S de los labi.os suelen seguir

ª caídas, pe leas, al aqucs epi .JL'.pticos u ac(:i.dcntes. 

E~;tas l1e1-ida:,, a menudo infectadas, muestran hincha- -

mí cnlo, san¡~rwJ(J y dolor i nt{;nsos. El contorno os irregular 

y la s·i tuaci ón y c:xtcn.~;i (:Ín gvnei'a lmentt> co1Tesponden a un 

diente!.> a 1in grqpo tk dí•'nll:'" lk-h'n toma1'•;(; rad·iogralYas-
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de los tejidos blandos para saber si han quedado en el labio 

cuerpos extraños o fragmentos de diente. 

Esto es de gran importancia si faltan o se han frac
turado fragmentos de los dientes anteriores. 

Las lesiones traumáticas de labios y mejillas deben 

distinguirse de las lesiones herpéticas grandes y de los 
chancros sifilíticos. 

El tratamiento de estas lesiones consiste en elinunar 

o corregir el agente causal y aplicar un antimicrobiano sua

ve para evitar el peligro de infección secundaria y el dolor. 

Desecando los tejidos afectados y aplicando varias 

veces al día tintura de benjuí'.', el enfermo obtiene cie;-to 

ali vio esto puede ayudar a eliminar ciertas costumbres y .fa

cilita la curación y cpjteli.zación de las zonas ulceradas. 

Los traum;~tismos químicos se delx;n a .sustancias cáus

ticas o pruductores de escaras como nili·ato de plata, cicr-

tos actütes 1..:sccncialcs, fcnol, ácido acetilsalicílico y cl

ácido trie luruac<!ti co. 

Traumatismo por ácido acetilsalicílico. 

La aspirina y productos que la contienen son fuente 

comtín de le.si one.s de 1 a mucosa bue a] • 

E.stu 1:>uc1.:dc cuando se ap.l as la y se coloca en el plie

gue gingi vogeni ano aspirina o algtin an¡¡lgésico que conticne
áci Jo acctilr;ahci'lico, para combatir 11na. p11Jpiti.s, pcriost:i 

h . .s o alx:e.';u peri ;ipi cal. f)(· fonnan h~si.ones b.1 anc:as, doloro 



sas de forma irregular en los puntos de contacto entre el 
medicamento y la mucosa o la encía. 
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Las gotas o pomadas que se venden en las farmacias 
para el ali vio del dolor de muelas contienen creosota, gua-
yacol o algún otro derivado fenólico, quE: ejercen un efecto
cáustico sobre la mucosa bucal. 

Algunos medicamentos de uso común en la práctica odon
tológica como el ácido tri cloroacético, ácido crómico, creo
sota de haya, nitrato de plata, eugenol y fenol pueden prod~ 
cir lesiones dolorosas en la mucosa bucal si. entran en con
tacto con ella. 

Las reacciones de la mucosa fr~;te a determinado me~ 
dicamcnto va.ría en cada individuo. 

Los traumatismos térmicos frecuentemente son causa de 
lílceras; el calor excesivo en forma de líquidos o alimentos
calientes c.:.s un frecuente agent<: causal, pero en casos ra-

ros puede dcl~rsc a un fri'.'o excl:si vo como la acci<'ín debida a 

la aµl í e ac.í Ún de hielo seco. 

La ingestión accidental de alimentos o bebidas calien 

tes produce quemaduras ligeras de lo~< tejidos bucales; no 
son de gran importancia pues duran poco tiempo y afectan una 

zona pequeña. 

Las zona.s más frccu<mtcs de traumátismos por alimentos 

y líquidos son el tercüo anterior úe la lengua y el paladar. 

Es distinta la reacción en cada indi vlduo. 
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Traumatismo por pizza . 

Son muy frecuentes las lesiones traumáticas del cen

tro del paladar debidas a la ingestión de pizza . Se presen 

tan como lesiones ulceradas gris blancuzcas, en la parte c~ 

tral del tercio medio del paladar duro. El interrogatorio -

debe ser específico, pues generalmente el paciente no recuer 

da la causa de la lesión. 

La necrosis o úlcera superficial se debe a una combi

naciÓn de queso derretido y especies en la superficie de es

te alimento. 

Esfacelo por hielo seco. 

Se producen 

de la boca en caso 

seco. 

graves esfacelos de los tejidos blandos 

de entrada accidental en ella de co2 sól~ 
Por lo general, los labios y la lengua son do o hielo 

las zonas lllé.ÍS afcct ad as, 

La curcicnl.<.: cléctr.ica :-;e considera como un tipo de 

traumatismo JJLtcs .',u apliL:ación a los tejidos Lucales puede 

ocasionar una destrucción con ulceración ulterior. 

Mani [estaciones cl:Ínic<1S. 

El aspecto de la tílcera traumática varía de acuerdo -

a la localización de la lcsjón, la clase e intensidad ele es

ta y la importancia de la i.nfeccjón sc:cundaria existente. 

El t.i po más t:o111un de 1Íl<:c:ra t ratt:n;Ítica <~.s la 1ílccra 

tÍn iea. no cumpJ i e ada. Es de t ama río moderado, cic forma redon

da, uvalada o f.:l(ptica y pLma o li!~.ei·amcnh: dcprirni(l<\, Su-
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superficie presenta un exudado serosanguinolento o serofi br~ 
noso gr:i.sáceo o puede estar compuesta de una. escara necróti
ca grisácea que cuando se separa pone de manifiesto un teji
do de base cruenta de color ro jo. 

Con frecuencia esta lesión está rodeada de un estre-
cho borde enrojecido. 

Síntomas. 

La úlcera traumática suele acompañarse de dolor o 
sensibilidad al contacto y aumento del dolor cuando se ponen 
en contacto con ella alimentos o líquidos irritantes. 

En algunas ocasiones la i nfccclón secundaria modifica 
el aspecto de la tílcera traumática; la lesión infectada es -
más grande, más irregular y más prominente y a veces suele -
estar rccubicrl a de una capa más gruesa de escara necrótica, 
a través Lle la eual se observa un exudado purulento. 

Hist<.lr.i. a e 1 i'.'niea. 

El di agn¡)sücu de úlcera traumática generalmente se 

establece a base de Ja presentación clínica de la lesión. 

Es de especial importancia el interrogatorio detalla
do de;l paciente respecto a la aplicación de agentes que por

sus propiedades fís.i.cas, qui'm.icas o térmicas puedan dar re

sultados dafü nos. 

Tambi.<Sn tiene i.mporlancia la mcncí6n uc1 curso de la
lcsi<Sn. La mayori'a de ú.h:cras l:raumát:inas son de corta dura 

ci.c5n pt.:ru se han dado casos dc~ 1ílceras qu(: han sido repeti_: 
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damente traumatizadas y que han persistido durante semanas -
o meses, o las que están localizadas en los te ji dos blandos
que recubren el paladar óseo donde, debido a la delgadez de
los tejidos, a la escasez de vasculari.zación y a la mayor 
probabilidad de repetidas lesiones en esta localización, sc
impidc la cicatrización. 

Tratamiento. 

Las úlceras traumáticas simples y no complicadas sue
len cicatrizar sin incidentes (5 a 10 días) incluso sin tra
tamiento. Cuando el dolor que acompaña a la lesión es níuy -

intenso, se establece un tratamiento paliativo como la apli
cación local de protectores. (tintura de benjuí compuesta o 

preparados adhcsi vos) • 

Es de gran importancia para c.I tratamiento, la idcm-
tificación \' s11presión dd agente ctio.lúgico. 

Cuando se ti ene la sospenha de una infección sccunda

rí a, pucckn ser 1ítile.s l(Js colutorius antíséptil~os con solu

cicmes di1utdas de pen'.íxidu de híd1·c)¡_~eno (uepacol u su.stan-

ci.as de acci<Ín scr111:ja11lc:). 

Si la infección e:-; grave puede St!r necesaria la aclmi

nistraci ón de anti hiót i cos generales. 
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GINGIVITIS. 

La gingivitis o inflamación del borde de las encías y 
de las papilas inter<lentari as, es la más común de las enfer

medades de la boca. 

Estas regiones están muy expuestas a las enfermedades 

por causa de numerosos factores locales y generales. 

En algún caso, las alteraciones de las encías consti

tuyen una manifestación temprana de algún transtorno nutri-

cional o metabólico, una discrasia sanguínea o una disfon - -
ción endc5crina como la diabetes. 

En general, la gingivitis es una reacción a algún fac 

tor etiológico local. 

Aspectos cl{nicos. 

El aumento de la intensidad de la inflamación conduce 

a una acentuación de la sintomatolog.ía cli'.'níca con una pérdi 

da más evidente.! de la forma arqui tcctón.ica del tejido, faci: 

lidad ele hemorragia, acusado rctractihi lidad y recesión de -

la cnc.ía, t-d.r:. ~lá.s no nece!:iari amcnt<: se requiere la presen

cia de estos si nnos y sínlumas para establecer el dL1gn6.sti
co de gingi vi U:;. Ej, los tejidos pu('dcn tener color rosa.do

y estar pnnl:<.:ado y es posible que: prcs(·11l•m hemorragia por -

sondeo 1-ctcactíbi.lidad, ha~ª-' d(' la bolsa dirigida apical.men

te y un exudado. En este ea.su, ptH:de t ratarsc de la fase 

fibrótica caractc:ri'stica de un proceso inflam¡1torio prolong.::_ 

do y pocü intenso, Prt:domina en la rcspuc:.;la inflamatoria 

la actividad fibrobl;ísUca y, ¡x.w lo tanto, la colag¡¿~1liza- -

c.ión. 
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Aspectos patológicos. 

En el exámen histológico de los tejidos aparecen as

pectos característicos de la inflamación gingival. 

La zona de irl"'i. tación consiste en la región del surco 

profundizado limitado medialmente por la superficie dental,

apicalmnete por el borde oclusal de la fijación epitelial y

lateralmente por el epitelio de la bolsa. Aquí se encuen- -

tran depósitos de placa y cálculo con bacterias. 

El microorganismo que desprende cxotoxinas con más 

intensidad es el estreptococo hemolítico. Produce las si

guientes exotoxinas: 

1) .- llialuronidasa, achía licuando la sustancia fun

damental (matriz) del tejido conjuntivo y la sustane:ia inter 

celular entre las células epi tclj alcs. 

2) .- ljna t:rj trotoxina, capaz de inducir di.latació11 y

¡~rrncabilidad \';.iscular. 

3) .- Col agcnasas 

4) .- D N A - asas 

5).- Hilxmucleasas, cte. 

Entr« Jos mí.ct'oorganismos gramnegativos asociados 

con la lesión gingi val se encuentra el bactcro:i.des melanoge

netJ.cu~, ve.i.llonf:Ua, tm•tobac.i los, cli vcrs<w espiroquetas, -

di fi t~ro.i cks , e le. 



La capa de revestinúento de la bolsa está en aposi

ción directa sobre el cálculo y la placa calcificante que 

lo cubre; ambos originan una irritación química constante 

de la encía. A lo largo de estos depósitos se observa una 

zona de destrucción hística. Queda perdida la continuidad 

epitelial. 

La zona de ulceración está señalada por necrosis epi

telial que da lugar a una comunicación y contacto di recto en 

trc el corion gingi val y acreciones irr.i tantes. 

Las caras supcrfici a les del corion presentan di versas 

alteraciones características. 

l) .- 1:>2strucción de una porción del sistema gingi val

de fibras y de sus f:i broblastos. 

2) .- Licuefacciün de la sustm1ci.a .intercelular de po

li sacárido-prol (; rna. 

J) .- lnfi.ltrado d1.: células inflamatorias que consiste 
en neutn5fi In~;, et~ !u las plasmáticas, linfocitos y macrófra-

gos mononueleares. 

1;) .- Hesplwsl a vasodi lata.dora peri fér.ica con mangui-

tos peri vascu larcs de célu .1 as i nf lamat:ori as. 

Los ncmt:rófi Jo.;; predominan en la regí lJn que está in
mediatamente por debajo de la zona cp1tcJial ulc<~rada y en

el epitelio circund;mtc. lfo este· 1.Íl1.imo caso, Jos .leucoci

tos est;:Ín ümigr¿mdo enlre Ja!; cC.lula.•·> qiiteLialcs desde e1-

¡~orion hasta el surco gingival. 
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La zona de destrucción en la gingivitis está limi- -
tada y así el proceso inflamatorio suele quedar limitado. 
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GINGIVITIS ULCERATIVA NECROTIZA.NTE. 

Afecta con mayor frecuencia a los tejidos gi.ngi. vales
c!e adolescentes mayores y adultos jóvenes, pero también pue
de manifestarse esta enfermedad en personas de otras edades. 

Aunque puede intervenir la flora microbiana en su or~ 
gen y por consiguiente puede aumentar la :intensidad del est! 
do inflamatorio, los m.icroorganismo.s implicados no son pato-ª. 
nomónicos para la lesión. Entre los microorganismos invaso
res están fusocspi roquct as, estreptococos, estafilococos y 

otros. Se puede hablar de una flora mixta. 

Aspe et os e lí n i.c os. 

En la mayori'.'a de los pací.entes, los picos de las pa
pilas intcnlentalcs r región de la depresión interdental se
hallan lo si onados inicia lmentc por alteraciones que tienden

ª producir 1.ílc<Tas en socavado en el l:c ji do de las crestas. 

Las 1ílccras t·stá11 e11biertas por membranas faeilmente

dcsprcndiblcs y eomput:stas por Ci brína, epi te lío descamado -

\'Íable y células inflamatorias muerlas. 

Fn•cucn\ cment e b,t\' t1c:mori·agí as y un u tor y salxir dcsa 

gradablc. En algunos en.sus se observan .síntomas genera.les -

sobre todo en l;1s furma~> fulmínanle.'i de la enfermedad. Otro 

tipo de sÍnlo:aas sun li11fadenup;tlÍas l~t'n·ieal, tkilor int<mso 

hedor bucal, mal<:st ar, anorexia \ n eb1·e. Para el di agrn)s-

tico di fc:n·nei,d debe lum;tt'sc· c·n t:1wnta la ging1 n)strn;Hititis 

lwl'péUca, 111oniJ1asís, t:ri1una poli:11ot .. f'o r gingivostomaUlis 

n11.:m1br;mo.-;;:i ,c•s \ aí'i l octi<.:i ca-1:.'> l rcpt. oeuc.1 e a. 
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En algunos casos la intensidad, invasión o recidivan

ci a periódica de la inflamación ha producido una lesión per

sistente del hueso al veo lar y ele soporte. 

Cuando la inflamación se propaga, se facilita la des

trucción de todo el complejo de fibras gingivales que cubre
cl hucsc1,, 

Aspectos patológicos. 

El exámcn microscópico de los tejidos gingi vales en -

la gi ngi \ri tis ulccrati va necroti zante nos da muchas caracte

rísticas notables. 

Primeramente existe una intensidad y extensión varia

blcs ele necrosis del epitelio gingi val y del coriqn del tej~ 

do conjunti \TJ subyacente, y ori gi.na una úlcera de aspecto 

irregular. 

El tejido conjuntivo expuc~sto está cubierto por una -

fibr.ino-mcrnbrana compuesta por 1m exudado de fibrina, etHu-

las cpilcli.ah:s descamadai; y necróticas 1 leucocitos viab.lcs

y <.k~gencrado!), una pobladón bactcrj ana rnlxt a formada por 

espiroquetas, cocos, filamentos y bacilos, restos de eritro

citos y pruduc:los de desecho. 

El eorion gingiYal presenta un inf.ilt1·ado inflamato-

rio inlensu y gen<:ralmentc dif'1iso. En los proc<.•sos agudo.e;¡ -

predominan los 1w111 n'.fí los, nucnl 1·,,,, que en las fo1·111as menos 

intensa;,; hav l;n;:i mayor proporcí (~fl d<~ l Lnfoc:i tos, células 

plasmáticas )' macn)fa~~o:·; 11101HHHIC lca.1·L·s. 
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capilares clilatados. Con frecuencia hay una trombosis vascu 

lar que da lugar a microáreas y macroáreas de isquemia y lue 

go necrosis. 

Se ha publicado algún caso raro de "osteomielitis de

Vincent 11 en el que la infección había invadido el hueso sub

yacente hasta el punto de que implicaba la existencia de una 

osteomielitis, ya que puede producirse también un secuestro

ósco. Suele tratarse de infccc.iones gingi vales de una gra-

vcdad extraordinaria :1 muy extensa que se manifiestan por 

intensa destruc:eión de los tejidos y necrosis que pone al 
hueso al descubierto en el área que rodea inmediatamente la

picza dentaria afuclada. 

Cuando huy Ín\·asión <lcl l1Ucso, los espacios medulares 

se hallan con gestionados con un i.nfi ltrado :inflamatorio in-

tenso. Puede haber una resorción Ósea general, tanto del 

hueso cspon josus C()JllO de 1 cort.ica l. En estos casos, las fi
bras tran.c;cpl a les suprayac<:nh::,; de la cnci'.'a }'<1 no están in
tuclas r tal n:z cxi.';ta una crnnunicación directa entre el 

hueso r la ca\'.í dad Lucal. 

ll:i stm·í a el Ín íca. 

Los antc~:edcntcs persona.les con frecuencia son signi

f:í cat:i \'Us, 1 a mayor{ a de casos de cst a en fcrmcdad se prcsen

t an en adullus jovenes cspccialmcnlc: t!nlrc los 15 ~' 25 años, 

en algunus casw; los cnf'ermo.s pasan de .los ]0 o de los 40. 

Lo~'. lraslornos emocí.on;.d<;s, miedo, ansiedad, hustili

dad reprimida, c:,,fucr·zo r deb1Jitaci1~1\ fí:-;ícos, ínsuf.i(~Ícn-

cia nuti-i.cí onal, di sera.si a:; .~.;angtitrWH!':'i v\c, se' h~m conside

rado como fa<.: ton_'.S ('{'_¡o 16hrí cos de acond.i.e 1 onami en to; no es -



33 

raro encontrar una gi ngi vi ti s necrosante aguda asociada con
di ficultades escolares, amorosas o maritales, cirrosis hepá
tica alcoholismo, monocucleosis infecciosa y leucemia y como 
secuela de la administración de agentes quim:ioterápicos on-
cost áticos. 

Los factores locales como la mala higiene bucal, los
alimentos impactados, la oclusión defectuosa, las erupciones 
dentarias y estados semejantes pueden predisponer, poner en
marcha o complicar casos de gingivitis ulcerativa necrotizan 
te. 

Tratamiento. 

La mejor técnica de curación se realiza aplicando el

desbridamiento del área afectada y usando enjuagues bucales -
con agua oxigenada. Los anti bióti.cos no eliminan la cnfer-
mcdad pero producen una mejor.Ía en las primeras 211 horas. 

Suele ser prcforiblc la prufiJa.x.is al tratamiento por 

lo que el ccpi .! lado dental es tíU l si se h· aplica una table 

ta de suslam:ja colorante no tóxica que Uúc lus zonas no 

limpias; el pacie:nt<.; puede cepillar vigorosamente las zonas

tcñiclas aboliendo la placa y el colorunte. La zona crí.t:ica
cstá en el surco gi ngi \'id poi .lu que aplicando u;1 cc:pLl.lado

v:í goroso en e.ste lugar, se l.í beran .las 111asas baeteri anas. 

Los cspaci os í n llcrprox i mal es por su pequcfüi l amaúo di Li cu l-

l:an su limpieza, acons<: jándose el uso de seda dcnt al. La 

aplicae:ión de agua a prc:,;iÚn es LÍl.il como t!njuague pues eli
mina so lo el cxcl·so de a l.i me11tu1:; y las toxinas pero mantiene 

'I a placa. 
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ULCERA SIFILJTICA. 

La sífilis es una infección específica, cronica del -

organismo, producida por la espiroqueta Treponema Pallidum,

que posee muchas manifestaciones cutáneas y de la membrana -

mucosa. Esta enfermedad se c..dqui ere generalmente por trans

misión directa del microorganismo a partir de una persona 

infectada, ya sea por contacto sexual o por traspaso placen

tario de la madre al feto. En casos excepcionales la infec

ción se transmite por contagio no sexual, como la inocula- -

ción acd.dcntal de un ucdo del médico u odontólogo por con

tacto con materi alcs infectados y raramente por trasfusión.

La enfermedad se d:i vide en los si guicntes períodos: 

Sífilis pdmari a. 

Este período se caracter.l za por la aparición del 

chancro y fi nah za con su desaparición. 

El chanct"o u ü~sión primaria de la sífilis, se forma

en el lugar de inoculación, generalmente entre 2 y 6 semanas 

después de la e:nlt'ada de la espiroqueta. 

l.c 1 5 a 1 10/~ de los chancros se hallan en si ti os di s

tintos de Jos gc.:ní lalc.s, pc1·0 alrededor dcd ID% de estas le

siones cxtragerütal<:s se hallan en los labios o dentro de la 

cavidad bucal. Frecucnt(:mcnlc· son aJcct ados los labios, aun 

que tambi(~n pucd(.• pr1_:mmt1H'Sc en dedos, lengua, amfgdalas, 

cara, recto, mamas, regi 6n sup1'aptíl,ic:a y en otros si ti.os. 

Lesiones buc¡1 le.s. 

Ln Jesi6n t:s por lo general un nódulo ·indoloro, cir-
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cunscri to e indurado, con erosion o ulceración central. Hay 

tumefacción de los ganglios linfáticos regionales. 

En la lengua, el chancro se suele localizar con ma
yor frecuencia en la punta y está muy indurado con úlceras 
tempranas. El chancro ele encía es muy raro; se presenta 
como una úlcera inclurada que puede estar cubierta por una 
seudomembrana. También puede ser de tipo nodular con erosi.'.: 
nes superfi.ci ales de tamaño variable, además este chancro es 

de rápido crecimiento y más doloroso que las lesiones tuber
culosas ele crecimiento lento. 

Si la lesión se in.tci a en el margen gi.ngi. val, hay re
cesión del tejido gi ngi v::.J y exposición de la rarz dentaria. 

Diagnóstico difcrcneial. 

Debe considerarse la pos:i bi helad de una lesión aftosa 
que ha .sido infectada .sec11ndar:i.wnentc'; asimismo el carcinoma 
epiúermoi de puede asemc jarse a un chancro, pero aqu:i' no hay

agrandanü.enlo de lus nódulos linfáticos en la fase primar.i a. 

No hay c¡L11~ eonfiar en el exámen en campo obscuro de 
las 1esi <mes intraliucafos, l.ilJ<!S las espiroquetas presentes 

son muy difícilcH Je Jifcrc1~iar del Treponema Pallidum. 

Sífilis secundaria. 

Este período <:stá .señ¡dado por la aparición de una 

eru¡x~íón g1.;:rn~raltzada. 

Lus •¡tgnos y sl'ntomas de la sffili::; ::•t·mmdar.í a apare-

('(¡¡ pu:· 1t,1· de;.:: a \Í mr•10cs de11pu•Ss de la infccci(ín. 
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La fonna más precoz de la erupciÓn cutánea de la sí-
fi lis es una roncha maculosa, localizada generalmente en los 
antebrazos y lados del abdomen. Las lesiones se hacen papu
losas escamosas agrupadas y en ocasiones pustulosas o foli-
culares. Están ampliamente diseminadas, simétricas y se de
sarrollan rápidamente. Suelen desaparecer sin dejar cicatri 
ces permanentes. 

El condiloma plano es otra lesión que suele encontrar 
se en regiones húmedas, en los pliegues interglúteos, y vul::' 
va, región anal o en las ingles. Se presenta como una pápu
la o placa aplanada ]' húmeda. 

Las lesiones prima1'ias y secundad as ele la piel y mu
cosa accesibles contienen a!.xidantcs espiroquetas y son las -
fuentes más frecuentes de trasmis.iún de 1 a enfermedad. 

Puede haber makst ar, fiebre, cefalalgia y dolores 
en los huesos y arUcuJaeione.s. 

Al no tratan;c este µc.:rrcxlo secundario, sif;.,TUC como 
consccut!nci a una fase de J atenci a. Si la enfermedad tiene 
más de 2 años de (hll·ación pero menos de cuatro, se llama 
sífi.lis htc·nlc precoz. Si tiene /, o más años de duración 
se ll;una stfi 1 i.: . .; latenlt: tardía. 

Sífilis tecciaria. 

Este pcr.íodo i ne luye lesiones viseeralcs, cutáneas 
y bucales. Los dor.; U pos de infecu] ún lnc!tiea terciaria en

la ca vi dad bucaJ .son el gomatoso y cd i ni ersti cí al. 

Las dos lesiones dejan a.Lh,1·acío11'-", secundarias, a 
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saber, perforaciones del paladar duro y blando, y glositis -

intersticial. El goma sifilítico suele afectar piel, muco-

sas, huesos y en algún caso vísceras y cerebro. Por lo gene 

ral es una lesión solitaria, asimétrica, indurada e indolor-;:. 

El goma se caracteriza por la proliferación de tejido 

epi telioide en el cual no hay espiroquetas; evoluciona con

lenti tud, como un nódulo indoloro que adquiere volúmenes 

grandes. Tiende a ulcerarse y produce una secresión sangui

nolenta espesa. 

La lengua es un si ti o común de 1 proceso goma toso sim

ple o múltiple. 

La curación del goma deja un tejido cicatriza!, produ 

ciendo un aspecto lobulado de la lengua. 

Otras localizaciones del goma son el paladar duro y 

el paladar blando. 

Reacción Intcrsl. iciaJ. 

Comunmcnlc la lengua es afectada por un proceso escle 

rasante con prescneí a de glosi lis atrófica conocida como 

"lengua pelada". 

La lengua se observa lisa, roja y brillante en su to

talidad o puede prC'sent ar .is 1 as de pap.i las normales. 

La lcnr.;ua n:ei b<: una gran cant.idad de esp.i. roquetas en 

el período secundario v si no se trilla la 1.:nfN·mcdad o se 

hace (fo manera inadceuada 1 i-;e produce 0ndar·t1~ri t.i.s de los 

\' asos rn;Ís pcquciio:;. 
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Después de bi.do al proceso de esclerosis intersticial, 
junto con la disminución consecuente de la vascularización,
las papilas se atrofian y generan áreas lisas peladas sobre
la superficie. 

La leucoplasia es una característica secundaria co- -
mún, a menudo como consecuencia de la irritación de los pro
ductos de combustión y nl calor del fumar. 

La leucoplasia puede sufrir evolución hacia la malig
nidad, por lo tanto la frecuencia del carcinoma de lengua en 
pacientes con glositis sifilítica es alta. 

T rat ami cnto. 

La penicilina es el medicamento de elección en el 
tratamiento de la s{fi lis en todos sus períodos. El Trepo
nema Palli dum es uno ele los microorganismos más sen si bles -
a la pcnic_i lina ¡x~ro para obtener su destrucción es neccsa
rl a la t:xposic ión al antibiótico más pro.longado. 

Si c.slá contr;ündicado el usu de penicilina por un 
estado alérgico o cuando existen antecedentes <le hipersensi
bi lidacl a ella, se puede sustituir por l!citromicina y tetra
cic lina. 
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ULCERA TUBEROJLOSA. 

La tuberculosis es una enfermedad transmisible aguda

º cr6nica causada por Mycobacterium tuberculosis. 

Son factores predisponentes importantes, una nutri

ci6n deficiente, un ejercicio físico agotador, las enferme-

dades generales que debilitan al paciente, ciertas enfermeda 

des respiratorias. 

Manifestaciones generales. 

Los primeros síntomas de esta enfermedad son muy in-

si.diosos y pueden incluir pérdida de peso 1 anorexia y fatiga 
bí..lidad. Son comunes la aceleración del pulso, la palidez:: 

y la amenorrea en la mu jcr. Una tos persistente, en parti-

cular acompañada de esputo teñido de sangre, debe hacer pen

sar en esta enfermedad" 

Lesiones bucales. 

Hara vez ataca la cavidad bucal 1 pero cuando esto su

cede se presenta con más frecuencia en la lengua, labios y -

paladar. Las lcs.1 ones tuberculosas por lo general se encucn 

tran en pacientes con tuberculosis avanzada, .sin embargo pue 

de aparcc<:r en enfermos sin ningún otro s:íntoma demostrable: 
de la enfermedad. 

Puede dcbcn;e al contacto de los h:jidot> t..!On 111alerial 

:infectado, a exhmsi.1)n dircc.:ln d(c una lc·si<:Ín tuberculosa o a 

d:i.scmlnación hem<:1tÚ(~(~na c.i linf¿í.tica. 

Se couucr:n le~iuncs tul"krculosas de 1;lándul.:1s saliva-
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les, o invasión de granulomas dentales periapicales así como 

periostitis tuberculosa. 

Las lesiones tuberculosas de la boca, en especial 

de los labios empiezan por lo regular como pequeños tubércu

los o "granos 11 que se abren y forman una úlcera dolorosa. 

Es frecuente la formación de otros tubérculos peque--. 

ños alrededor de esta úlcera repitiendose el fenómeno. 

A menudo se encuentran estas lesiones en los ángulos

de la boca. Las úlceras tuberculosas de las mejillas mues-

tran un borde irregular y socavado. 

Las lesiones linguales son comunes y muy dolorosas. 

Se presentan en los Jugares donde los lx.>rdes del órgano en-

tran en contacto con dientes rugosos, agi.1dos o rotos, y con

algún otro foco i1Tilalivo. Generalmente las úlceras centra

les profundas d(; .la lengua tienen aspecto t:i'plco, y un fondo 

cubi.crto de; su.st ;mci a i;iucoicle espesa. 

Las lc.c;í unes lu bcrculosas de la boca se caracterizan

por un dolor intenso, constante y progresivo, que dificulta

mucho la alimenl;:icíi.Jn y el reposo. 

Di agnóstico. 

A veces es d.ifi'.'ci l diagnósti.car las lesiones de la 

mucosa bucaJ si no s<:: sospeeha. la tulx,rcu losis. 

!lay que lomar en cuenta la pu:,,i !ii.l5dad de un chancro, 

goma, carcinoma, lÍlce1'a traum;.Ítiea, ct(J, 



Métodos de Laboratorio. 

Con frecuencia está indicada la biopsia debido a la 
inespecificidad y cronicidad de las lesiones bucales de la 
tuberculosis. 
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Son útiles las tinciones o los cultivos con material
recog:ido de lesiones sospechosas, en busca de microorganis~ 
mos acidoresi stentes. 

Tratamiento. 

Cuando se establece el diagnóstico de tuberculosis 
bucal, el enfermo debe remitirse al médico de familia. 

Gcneralmc..>ntc son eficaces los medicamentos anti tuber
culosos como la isoniacida, P AS y estreptomicina. 
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NEOPLASIAS MALIGNAS (Carácter ulcerativo). 

El cáncer bucal es el nombre aplicado a las neopla- -

sias por tumores malignos originados en el revestimiento mu-
,.- coso de la cavidad bucal. 

Los tumores malignos que se originan en hueso, tejido 

conectivo y estructuras dentales, no se clasifican como cán

ceres de la boca sino como lesiones de la zona de origen, 

ej. ameloblastoma o sarcoma osteogénico de la mandíbula, fi 

brosarcoma del maxilar superior, etc. 

El proceso patológico de todas las enfermedades can-

cerosas tanto si se localizan en la cavidad oral o en cual

quier lugar, se caracteriza por una proliferación incontrola 

da de células. 

Etiología. 

Sc: desconoce su ca11sa, sin embargo mencionaremos 

ciertas causas próximas clesencadcnantci:; o prcdisponentes. 

Irritación crónica. Una irritación debida a una anomalía de 

larga duración puede terminar en earc.inoma. 

Hayos solares. Gna uxposi<.ü Ón cxcesi va al sol explica la 

frecucnci a relat i vamcntc alta de cáncer de piel y labios 

de granjl!ro1;, lerladores, l!lü1·.i1n·1·os, cte. 

Tabaeo.- Ex:i slen pruebas convi.nccnlcs de que un contacto 

prolongudo del tabaco con la mticusa oral, puede dar lugar a

h!ucoplasias, triperp.lasias y eánccr en individuos sensibles. 
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Sífilis. Es también un factor de ciertos casos de cáncer en 

el labio, piso de la boca y superficie bucal. 

Factores dentales. Irritación por dientes rotos, agudos o 

cariados, prótesis mal ajustadas, coronas y obturaciones y 

sepsís h.lcal. 

Otros factores etiológicos: ~ficiencias vitamínicas 

falta <le factores protectores, factores socioeconómicos. 

Rapidez de crecimiento del twnor. 

La rapidez con que crece el tumor influye en la evo

lución del cáncer, produciendo cambios visibles o aprecia- -

bles al cabo de un tiempo varia ble. 

Un tumor de crecimiento rápido suele ulcerarse antes. 
El desarrollo es más rápido que el aumento del riego sanguí

neo lo c¡i.ie termina en necrosis. 

U leer ación. 

La ulceración del cáncer bucal se dehe en gran núme-

ro de ellos a las in flucnc:i. as traumáticas, presentes constan 
tcmcnte en Ja boca. Ol ros se u]ccra.n dcb.i do a la natura.le za 

del proceso canceroso, un ~r~ como m.íni mo de los cánceres 
orale.s son de origen cp.itelial debí.do a qul~ el epitelio no

ticne aporte sanguíneo ¡wopí o, 1.1 r;Íp.i (la pruliferaci ón celu

lar ¡:it1el1':~ apal"lar la fucntt: nutritiva dul tejido conjuntivo

círcttndante, produciendo alrofi a 1· dc~;encrr.ieL<Ín de .l¡t zona 

central de i a masa tumor-a 1 , con l.o que· debido a la subsi

guiente infc:cci Ón scc1mdari a se produce 1 a H1ceración. 
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Las úlceras pueden ser Únicas o múltiples, generalme!.:_ 
te son persistentes y de duración prolongada. 

Las ulceraciones crónicas por lo general adoptan el -
aspecto ele un cráter con una depresión central y un reborde
o anillo más elevado de un tejido que es de consistencia du
ra. 

Siempre que se vea esta ulceración debe pensarse en -
un cáncer bucal y sobre todo cuando se halla en el centro de 
una masa tumoral dura. 
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ESTO\\ATITIS ULCERATIVA RECIIlIVANTE. 

Se le han dado varios nombres a esta enfermedad, 

siendo los más comunes: estomatitis ulcerativa recidivante, 
estomatitis aftosa recidivante, estomatitis vesicular, ulce

raciones recidivantes, estomatitis herpética recidivante, ú! 
ceras dispépticas, estomatitis maculoíibrinosa, aítosis ha~ 
bi tual y aftas de Mi kulicz. 

Manifestaciones clínicas. 

Generalmente, las Únicas manifestaciones clínicas de

est a enfermedad, como las ulceraciones, dolor, sensibilidad

al contacto y dificultades funcionales, están limitadas a la 
boca. Las úlcc::ras se encuentran con más frecuencia en la mu 
cosa de las mejillas y de los labios y la lengua. 

Estas tílceras son generalmente mílt:iples (3 a 10), 
rara vez son rná:o; numerosas, hay casos t:n los que se obscrva

una sola ulceraeícfo. Son de forma redonda u ovalada, con 

bordes bien maceados y sun apl;inadas levemente deprimidas o

incluso ligeramente elevadas. 

Su co lnr· es \'ari ab.l e, por lo general tienen un rccu-

brimÜ!!Ü() gr.is.'.ic:co o gri:c;-amari liento de una c.seasa necrcSti

ca o un exuda.do súrofib1·_inuso, En algunos casos, la base de 

éstas tílccras consl a de un le ji do cruen lo de color ro jo in

tenso. Los bur1.h:s están rodead1,s de una delgada zona de in

flamaci <'in. 

Síntomas. 

Los si'.ntoma.s más comunes son dolor, sensibilidad al -
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contacto y malestar (cuya intensidad es variable en cada 

enfermo). Con frecuencia están implicadas las ftmciones de
la boca, como comer, hablar y deglutir y en algunos casos, -
solo se realizan con gran dificultad. 

Los alimentos salados y picantes así como frutos, 
bebidas ácidas, bebidas alcoholica.s, pueden ocasionar un do
lor intenso a veces insoportable. 

Las lesiones de la cstomati tis ulcerativa recidivante 
se limitan en la mayoría de los casos a los tejidos de la mu 
cosa bucal observándose rara vez lesiones acompañantes en la 
piel, ojo o vagina. 

Historí a Clínica. 

La anamnesi s ele los signos y sínt amas prodrómicot 
puede poner de manifiesto datos de valor diagnóstico. Algu
nos enfermos 21+ a /,8 horas antes del comienzo de las úlceras 

mucosas sienten ardor, pn16to u hormigueo en los sitios que 
después aparecen las úlceras. En otros, el peri'odo prodrómi 

co puede consistir en una o v¿1rias manchas pequefias, planas, 
rojizas (m5culas); manchas elevadas rojizas (p~~1las); o pe

que.ñas flictenw; llenas de un líquido acuoso (vesículas). 

Etiología. 

Hasta ahora no se ha encontrado una causa única es

pecífica. En algunos casos pueden tener importancia los an -tccedentes de dci.;cqu.i H br.í o hormonal, trastornos intestina-

les, estados de malnutric.i.611 y manifestaciones alérgicas. 

Existen di versa~• i.cocías a cs!c rc:<pecto. 
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Teoría ~erpética. 

Se cree que la estomatitis ulcerativa recidivante es
una forma secundaria o recidivante de la infección del !herpe 
simple, y por ésta razón , en algunos casos se le ha denomina 
do estomatitis herpética recidivante. 

Teoría hormonal. 

Se han dado casos en los que la estomatitis ulcera- -
tiva recidivante parece estar relacionada con ciertos proce
sos o desequi l.i bri os honnonales, ej. la menstruaci 6n, gcst a
ción o período posmenopáusico. 

El comienzo de las ulceraciones y de la menstruación
º su presentación única durante el embarazo hacen pensar 
en una relación hormonal. Sin embargo, esta teoría solo es
válida para un pequeño número de casos; generalmente no -
existen pruebas de una relación hormonal. 

Teoría nutritiva. 

La estomatitis ulcerativa recidivante se relaciona 
con un déficit vitamínico, estados de malnutrición o ambos. 

Los tejidos de la mucosa oral con frecuencia presentan 
signos de def.íd.eneías <> perturbaciones nutritivas; a menudo 
las lesjoncs resultantes tienen la forma de rcacciont'.s :infla 

matorias difusas de las mucosas bucales con atrofia del cp.i: 

tclio de rcvcsli.111ic·nto; en casos graves, las mmüfestacio-

nes pueden consistir en ulcc!'acionrn·;. 

La muyoríu de C!nfennos eun cslumalitis t1lccrat:i va re

cid.i vanto nt• presentan signos genm'ale:'s de deficiencias vita 



mínicas o nutritivas y además estos enfermos raramente pre-

sentan mejoría con tratamientos vitamínicos y regímenes diri 

gidos a su estado nutritivo. 

Teoría alérgica. 

Muchos consideran la estomatitis ulcerativa recidi- -
vante como una reacción alérgica dehi..da al contacto o ínges

ti6n de alimentos alergénicos. 

Se han dado casos en los que se obtuvieron curaciones 

mediante la exclusión cuidadosa de alimentos potencialmente
alérgicos como la fruta (ácido cítrico), chocolate, nueces y 

mariscos. Sin duda, algunos casos raros son de origen alér

gico, sin embargo solo una pequeña parte de los casos de es

tomatitis ulccrati va recidivante puede explicarse debidamen

te con esta hase. 

Teoría gastrointestinal. 

En un mímcro pequeño de casos de estomatitis ulcera-
ti va recid:i vante el comienzo de las úlceras bucales coincide 

con exaccrbacion<:;s de gastritis, colitis u otras enfermeda
dc~s gastrointestinales. Se ha dicho que algunos de estos 

trastornos ha hlan mejorado con la adrninistraci ón ele 13actinex 
o Baccid (preparados de lactobac.i llus acidophi lus), pero so

lo repz:esent an una pequeña fracci Ón de los muchos casos de -

estomatitis ulcerativa rceiüi vante. 

Teoría Psic¡)gcna. 

Ei:; pcisiblc que la estomatitis ulcerativa rec:id:ivante

sca una enfermedad psico.somática, relacionada con trastornos 



emocionales como las preocupaciones, ansiedad, tensión y 
depresión. Pero antes de llegar a esta conclusión deberán 

haberse eliminado todas las demás causas posibles y haber 

obtenido un informe psiquiátrico justificativo. 

Factores diversos. 

La anenúa, aclorhidria, infección focal, toxicidad 

y neutropenia cíclica, son otros factores relacionados con 
la estomatitis ulcerativa recidivante. 

Trat anú en to. 
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No existe ningún plan terapéutico con resultados 

constantemente favorables para evitar las recidivas. Sin em 

bargo, se usan y recomiendan numerosos agentes como: los 

cáusticos locales (fenol, ni trato de plata, Ac. tri cloroacé
tico), protectores locales (orabase, adhesivos dentarios co
mo orahcsive, tintura de bcnju:l compuesta), antibióticos lo

cales, vacuna anti \'ari losa, globu lina gamma, Baccid, vi tami

nas, antUlistami'nieos y corticoslcroides. Los mejores resul 
tados, principalmente de:sdc el punto <le \'ista de la atcnua-

cíón de las molestias subjeb\·as r de la disminución de la
duración d<~ las úlceras, se han obtenido mediante la apl:ica

cic)n local de corticosteroides. 

Pronóstico. 

No existen pruebas de que la estomatitis ulcerativa -

recidivante sea un estadio precoz del cri tema polimorfo, de 1 

pénfigo, o del cáncer de la boca. 
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ESTCMATITIS ULCERATIVA CICATRIZANTE RECIDIVANTE. 

Se trata de una enfermedad ulcerativa con tendencia -
a recidivar y en la que las lesiones clínicamente demostra-

bles están limitadas a la l:x.'ICa. 

Difiere de la estomatitis ulcerativa recidivante en -

que sus úlceras son más grandes y más penetrantes y algunas

de ellas producen cicatrices al curarse. 

Esta enfermedad es muy rara y mucho menos frecuente -

que la estomatitis ulcerativa recidivante. 

Manifestaciones clínicas. 

Las úlceras de l.a cstomati tis ulcerativa cicatrizante 

recidivante son por lo general múltiples y con dístribución

variablc, siendo la mucosa de las mejillas y la lengua las -

regiones con más f recucnc:i a afecta das. 

PuL!dc,n ser pequL·ñar; y superficiales pero es más fre

cuente encontrarlas grandes (.1 a 2em. de diámetro), profun

das y con formaciones crateriformes. 

Es común observar una necrosis que cubre parte o toda 

la lesión. Es de importancia diagnóstica la existencia de -

una o más cicatrice~; en zonas que estuv.icron ulceradas, de -

manera que las cicatrí.cc;~; de tejido fibroso, seguido Jcforma 

la simetría de la mucosa pcr.ift~rica y, en algunos casos di-

ficultan las funcione:;; de la boca. 

Las ci catriccs :::;on duras al tacto y suelen ser de co

lor grisáceo o rusa páJ í do. 
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Los antecedentes de antiguas ulceraciones en estos 

si tíos proporcionan una gran ayuda para reconocer la enferme 
dad. 

Síntomas. 

Los principales síntomas Embjeti vos son el dolor y 
las molestias. Existe dolor en las regiones submaxilares, 
periadeni tis. 

En algún caso hay dolor al comer y deglutir. La pre

sencia de adenitis, posiblemente se debe a la corriente lin

fática a partir de los sitios de infección secundaria en el
intcrior de las ulceraciones bucales. 

No hay presencia de lesiones cutáneas, genitales ni 
oculares, o al menos, no tienen relación con esta enferme

dad. 

Métodos de Laborator.i o. 

No cxj stcn métodos de laboratorio que puedan usarse -

como pruebas di agnósticas. Empero, puede ser necesaria una
biopsia para eliminar la probabilidad de un cáncer oral, 

principalmcnlt: euwvlo existe una tÍnica lcsi ón ulccrati va era 
teri.formc, y especí.almcntc cuando ésta es la primera lesión:' 

que puede de:mos1. rarsc. 

Etio lo1,,rí a. 

Se desconoce la causa de la cstomati t:i.s ulcerativa 

c1.catri zruite recidivante pero se ha atribuído a di versas cau 

sas como a lcrgi. a, infecciones ví.ricas, mal nutrición, tras-: 
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tornos emocionales. 

Se cree también que la estomatitis ulcerativa cicat~ 
zante recidivante sea una i'onna grave de la estomatitis ulce 
rati va recidivante. 

Tratamiento. 

Las aplicaciones locales de corticosteroides, parece
ser el medio más eficaz para dominar y suprimir éstas lesio
nes. 



-· 
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SINDRCME IE STEVENS-JOHNSON. 

El síndrome de Stevens-Johnson es una forma rara de -
eritema riultiforme que se caracteriza por lesiones eritema-
tosas, hemorrágicas y b.Ilbosas. Están afectados la cavidad
bucal, la conjltrltiva y los genitales, así como otras zonas -
de la piel. 

Este tipo hemorrágico de eritema multiforme está aso
ciado con fiebre alta y postración, y puede ser mortal en un 

porcentaje pequeño de casos. 

Son frecuentes la faringitis y los signos de infección pul~ 
monar. 

Las lesiones bucales aparecen como unas vesículas de
color púrpura o ampollas. También se ven erosiones superfi
ciales y profundas supurantes. 

Se desconoce la causa del síndrome: se sospecha un 
origen \'.Í.l'ico, ¡J<:ro no se ha demostrado ele manera incqu:i'.'voca. 

Las lesiones c11LÍ11hlS 1·esul'lan casi .siempre :impresio

nantes por su f~ravcdad. 

Pucdc:n ser escasas en su número, aunque gcneralmen tc

son numerosa::> r afectan wnpl:i as zonas de la superficie cor

poral. 

Es caractecístico que cmpicc(;n <:n forma de erupciones 
maculopapulosas que, al e\·oluc.ionar·, S(' destr11}'en dando lu-

gar a la formación de centro.s necrólicus. 
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En algunos casos las lesiones son vesiculares o flic
tenulares y, una vez colapsadas, forma~ ulceraciones o for-
maciones costrosas. 

Sus localizaciones favoritas son la cara, el tórax 
y el abdomen • 

Una de las características más importantes del síndro 
me de Stevens-Johnson es la afectación ocular. 

Constituye un signo frecuente una conjuntivitis inten 
sa con fotobia y, en algún caso también existe ulceración 
cornea!. Asimismo resultarán afectados los tejidos geni tou
rinarios; suelen manifestarse con una uretr:i tis no específi 
ca, balanitis en los varones y úlceras vaginales en las hem

bras. 

Tratamiento. 

La terapéutica csteroidc es el tratamiento de elec- -
ción. 
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SI NDRCME JE BEHCET. 

Este síndrome consta de la siguiente tríada: Estoma-

ti tis aftosa, ulceración genital y uveítis recidivante con -

hipopión. 

Es una enfermedad recidivante acompañada de lesiones

ulcerat.ivas de la boca que generalmente duran 2 a 4 semanas

º más. Su causa es desconocida, aunque se han propuesto pa
ra él diferentes teorías que suponen un mecanismo alérgico,
vírico, hormonal metabólico o tóxico. 

Manifestaciones cl{nicas. 

Las lesiones orales constituyen a menudo el signo 
inicial ,pueden loe ali zar se en cualquier punto de la mucosa 

oral y tienden a presentarse en grupo. Se parecen a las af

tas, su tamaño oscila entre algunos mm. y un cm. o más de 

diámetro. La basé de la 1Hccra i::stá recubierta por un exuda 

do gris amari 1 lc:nto y los Lordcs se hallan rodeados por un -

halo de color rojo. 

No obstante, el aspecto de 1as 1ílccras puede variar 

mucho; algunas pu(:dcn simular las lesiones ele la estoma.ti tis 

ulcerativa l'eeidiv;:mlc. es decir 1 son ulceraciones mtíltiples 

pequeñas, plana:.; o poco profundas, rt'.dondcaclas y rceubícrtas 

de un exudado s<.•rofilwinoso amarillo p!ilido; otras son más -

grande.~;, de 1111 \:!11. o rniís de di <ÍnlC't ro, v en forma de cráter,
con centros dcpri mi.dos y bordes ,!111'os ! i /.1,l:l'amcn l<: c1 e vados,

simulando las tÍlccra;c; de la eslumat í l is 11 lcerat.i va cicatri-

zan tc r·c:cidi 1:anü·, finalmente, ol ra[; .'·•on gi·andcs, planas y -

Je forma Í.tTcgul.a.r, muy p¿¡_r·ccídas a L1:; Ü·sí.ones del eritema 

polimorfo. Por L:unstguícnte, lai:; lesiones bucales no son es 
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pecíficas en sí mismas y no pueden diagnosticarse por su as

pecto. 

En la mayoría de los casos, las lesiones bucales se -
acompañan de lesiones genitales, oculares o ambas. Es posi

ble, que la boca sea la localización única de las lesiones -
durante un largo período y, en estos casos la identificación 
se efectúa con grahqes dificultades o el di agnóstico puede -
ser provisional dependiendo del comienzo de las lesiones en

una o en las otras localizaciones. 

Las lesiones gcni tales comprobadas aproximadamente en 

el 65% de los enfermos consisten en grandes aftas que en los 
varones inciden en el pene, parte interna de los muslos y de 
un modo especial en el escroto. En las mujeres las úlce:ras

se desarrollan en la vulva, en la que pueden provocar una 
fcncstración de los labios menores 1;on cicatrizaciones de im 
portancia; no es infrecuente, por otra parte, que se afee-

ten las art:i.cul;w:iones o que aparezcan complicaciones cot.í- -

neas y nourológ;í.eas. 

Las lesí<mt:1; oculares, tercer elemento de la tríada,

consiste en conjuntidlís, qucrabUs, rctinitis o lo más 

frecuente uvcftis recidivante con hipopión, que·a1 principio 

se inicia en uno de 1 os o jos, pasando luego al otro, y dando 

lugar habitualmente a graves le si oncs ocu larc;;; o ceguera. 

Las h·sioncfl oculares son las más peligrosas raque 

aparte de algunos casos de afectación ncurológi.ca, su cura-

ción puede ir seguida de formac.~.ít'ir. de cicatrices y como men

cionamos anteriormt~ntc de la consi gu.ienh~ ceguera. Este ti
po de lesiones se obscrv¡:m c;:iJÜ en c1 80% d<~ los pacientes. 
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En algunos casos también puede estar afectada la piel 
y las lesiones consisten en erupciones impetiginifonnes, ul

ceraciones y formación de costras. En algunos enfermos se -

han observado artritis y artralgias, y se han presentado ca

sos de participación neurológica con consecuencias graves e

incluso mortales. 

Historia clínica. 

La historia clínica de la enfermedad suele darnos 

datos de importancia diagnóstica como: 

a).- Episodios anteriores de lesiones parecidas. 

b) .- Lesiones previas que han persistido generalmente 

2 a 4 semanas o algo más antes de curarse. 

c) .- Curací Ón de las lesiones bucales y geni. tales sin 

formación de cicatrices. 

d) .- Pcr (odos \'aria bles de remisión entre los epi so-

di os activos desde algunos días hasta varias semanas o meses. 

e).- Condi.ei.<Ín ambulatoria del enfermo, excepto en 

los raros casos graves o en enfermos (;on partic:i.paeión ne.uro 

lóg;i.ca y 

f) .- Signos gcnen1lcs de enfermedad (malestar, fatiga 

y fiebre) genera !mente ausentes excepto en los casos más gr! 

ves o n<!urológieos. 

Tral runicnto, 

El 1 ratami en to recomendado en esh~ síndrome es sorne--



jarite' al indicado para el eritema polimorfo. Se ha empleado 
aoondantemente la globulina gamma y también las vacunas autó 
genas, pero las mejorías obtenidas han sido mínimas. 

Pronóstico. 

El síndrome de Behcet suele ser una enfermedad reci~ 
di vante que en la mayoría de los casos dura años. Las formas
ben'ignas se controlan bien con los esteroides. Se produce -
algún caso de muerte cuando existe manifiesta participación
neurológica. 



59 

ERITEMA POLIMORFO. 

El eritema polimorfo es una enfermedad inflamatoria 

aguda en la cual son afectadas la piel y mucosa. 

Esta dermatosis se caracteriza por una gran di versi
dad en la forma, tamaño, distribución y aspecto de las lesio 
nes. 

Se observa principalmente en adultos jóvenes y quizá
represente una respuesta de hipersensibilidad o alergia, aun 
que no puede descartarse la etiología viral. 

La enfermedad suele aparecer bruscamente, con fiebre
(38,90 - 40.5° C), dolor de garganta y dolor articular. Se
advicrtc intoxicación, deshidratación y mal estado general.
En ocasiones el erl tema polimorfo puedo ser anunciado por 
síntomas respiratorios vari ableB, que suelen presentarse an

tes de las erupciones típicas en p.í e] y mucosa. La lesión -

inicial consiste <~n \cs{culas o bulas. 

Las lesiones dérmí cas, cri lernatopapu losas, suelen ser 

de rojo brillante a p1Ír·pura rojizo. 

El centro de las 1 esioncs, de forma irregular, es cl

primero en pal i decc:r, Jo que p1·oducc la erupción t:ípica anu

lar. 

Progrcsi vamcnte se instala un color ptÍrpura ob.scuPO ,

y fí nalmcnlc: las Jc,si oncs desaparee(:n sin ocasionar pigmcn-

tación rc,mancnlc. La~; lesiones dérmü,•as son comunes en el -

dorso de las manos )' en los muslo!:;. 
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Puede estar afectada cualquier mucosa, y en el hombre 

no son raras una uretr.itis y balanitis intensas. El cuadro

suele durar de 2 a 5 semanas, o más; pero con la terapéu ti

c a utilizada actualmente, la etapa aguda generalmente cede -

en dos o tres días. 

Lesiones bucales. 

Las lesiones pueden aparecer en forma de grandes 

ulceraciones de forma irregular con llamativas bases de tejí 

do cruento; otras ulceraciones están parcial o totalmente 

recubiertas de escaras nccróticas grisáceas que a menudo es

tán firmemente adheridas y, frecuentemente, las lesiones se

presentan en forma de extensas costras de color de paja, par

do o ne gr·u zco. 

Las erupciones se prcscnt an en labios, mejillas, pala 

dar y lengua. Son re la ti vamcnte raras en las ene! as. 

Es frecuente encontra1· lesiones cubiertas de costras

sanguíncas en el lxn'<ic cutaneomucoso de Jos labj os. Es co-

mún también e 1 edema de los labios , con e vcrs.i ón que deja 

expuesta la mueosa h1ímcda ulcerada y da un aspecto de gran 

hinchamiento. La lengua üS un foco frecuente de lesiones 

muy dolorosas. 

Pueden estar afectadas zonas importantes del dorso de 

la lengua, con scí1a.lcs muy claras de presión de los dientes

en los bordes del Órgano. Gen(n·almcnte, una vez .instalada 

la erupción en la mucosa bucal, se obs<~rva hipet'l rofia de 

los ganglios linfiíltcos del cuelJo. 

En ocasiones, .las lesjoncs de los latnos son lo !RI- -
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ficientemente características para hacer pensar inmediatamen 
te en el di.agnóstico de eritema polimorfo. Sin embargo, 
otras enfermedades como el herpe labial intenso y el pénfigo 
pueden imitar el eritema polimorfo de los labios. Las lesio 

nes de la mucosa rucal suelen ser grandes ulceraciones de 
forma irregular, planas o poco profundas. En algunos casos
poco frecuentes, las ulceraciones (erosiones) del eritema 

polimorfo son pequeñas, parecidas a las de la estomatitis -
ulcerativa recidivan te. 

El exámen clínico debe comprender en todos los easos

la inspección de la piel descubierta y debe preguntarse aee.:_ 
ca de la aparición de llagas, costras o lesiones en otras 
regiones del cuerpo. 

Historia cl.ínica. 

El eritema polimorfo se presenta en personas de toda
edad, pero es más frecuente en las de la segunda a la cuarta 
década. Los antccCc,denlcs médicos y medicamentosos.son de cspc 

ci al interés, ya, que· el eritema polimorfo puede ir a.soc.i ado -

a enfermedades cumo c-1 C<Íncer en período final, nefritis, 
difteria, fiebre tifoídl!a r paludismo; se cn.:c· que las toxi

nas, microorgani smus y efectos metabólicos de estas enferme

dades son Jos causantes de las en1pc.i.oncs. 

J):;b:J pregunt arsc s-i se ha tomado al ¡;;i'in mcd:íeamcnto 
como anti!JUÍticos, sul.fam.ida~;, arscnícalcs, yod111'os, bromu

ros, sal:icila\us, barbitúricos, ele. ya qu(: se han considera 

do como agentes c·tiológic)OS d(d critrn1a p0Ji11u)r·fo. Los mc-

dicamentos p.H:d<.:n &ctuar como agentes tóxico;; (eritema pol:i

morfo tóxico) u como alergcnos (er'i tema poli morfo alc~rgico), 
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ficientemente características para hacer pensar inmediatamen 
te en el diagnóstico de eritema polimorfo. Sin embargo, 
otras enfermedades como el herpe labial intenso y el pénfigo 

pueden imitar el eritema polimorfo de los labios. Las lesio 
nes de la mucosa b..lcal suelen ser grandes ulceraciones de 
forma irregular, planas o poco profundas. En algunos casos
poco frecuentes, las ulceraciones (erosiones) del eritema 
polimorfo son pequeñas, parecidas a las de la estomatitis -
ulcerativa recidivan te. 

El exámen clínico debe comprender en todos los casos

la inspección de la piel descubierta y debe preguntarse ace~ 
ea de la aparición de llagas, costras o lesiones en otras 
regiones del cuerpo. 

Historia clínica. 

El eritema polimorfo se presenta en personas de toda
cdad, pero es más fr-!:!cu<:!nte en las de la segunda a la cuarta 

década. Los antecedentes médicos y medicamentosos. son de cspc 
c:í al interés,y'a\ que· el eritema polimorfo puede ir asoc:i ado = 
a enfermedades corn<> el cáncer en pcr.1odo final, nefritis, 

difteria, fiebre u foic!ca r paltJdismo¡ se cree que las toxi
nas, microorganismos y efectos metabólicos de estas enferme
dades son lt:i:; causantes de las erupciones. 

~be preguntarse si se ha tomado algi.ín modic<.uncnto 

como anti.bióticos, 8ULfamidaf;, arsenicales, yoduros, bromu

ros, .satíciL1tos, barbitúr.icos, etc. ya que se han considera 

do como agentes c:Liolc)gicoi-; del eritema pol.imorfo. Los me-

dicamcntos pu<:dcn üCiU<ff como agentes h~xicos (cr.itcma poli

morfo tóxico) o como alergcnos (cri tema poli morfo aléi'gi.co). 
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En general, el eritema polimorfo es una enfermedad 
aguda de comienzo brusco, que se acompaña de fatiga y males
tar y en ocasiones de fiebre; más ésta puede faltar cuando
las erupciones están limitadas a la boca. Las lesiones ruca 
les suelen durar de dos a cuatro semanas o más. 

Etiología. 

El eritema polimorfo puede deberse a una serie de 
factores: 

1.- Alergia. Antibióticos, barbitúricos, bromuros, s! 

licilatos, sulfamidas, yoduros, quinina, laxantes, tónicos,
alimentos, cosméticos, etc. 

2.- Toxicidades. Los medicamentos mencionados pueden 
actuar como agentes tóxicos más que como alérgicos; en los -
alimentos en mal estado también pueden existir sustancias tó 
xicas. 

J.- Tnfcccionc:s. Nefritis, paludismo, difteria, fie
bre tifoidea, herpe ~ümplc y otras. 

I+ .- Id i opáti cos. En estos casos se han invocado facto 
res hormona] es y atmosfc':d cos, psiec5gcnos y <le otras clases. 

lli agnóstico. 

El cU agnc.)stico del eritema pcJl:imorfo puede ser d:i.fí-
c:i len ausencia de letüoncs cutáneas. 

La presencia dC; eru1x;ioncs ti"p.icas en la piel, o el 
anteced0nte de un ataque prcv:io, ayudan al diagnóstico. No 
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existen pruebas sencillas para confirmar el diagnóstico del

eritema polimorfo. Debe recurrirse al exámen de los tejidos. 

Tr atamiento. 

Las medidas paliativas y de sostenimiento, incluyendo 
las aplicaciones locales de corticosteroides y protectores,

º ambos, resultan beneficiosos para calmar las molestias lo
cales y facilitar la curación. Como tratamiento de soste- -
ni miento, es importante una dieta nutritiva. Cuando se sos

pecha de una infección secundaria, se prescriben anti bi6ti-

cos de acción general. 

Puede emplearse un lavado bucal suave (cepacol) para

me jorar la hi gienc bucal y reducir la población microbiana. 

El cri tema polimorfo alérgico responde favorablemente 
a los antihistarni'.'nicos aplicados localmente en forma de co

lutorios o de suspcnsiunes administradiis por v:la bucal. 
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PENFIGO Y LESIONES PENFIGOIIES. 

Es una enfermedad de la piel, generalmente grave 
por lo regula?' generalizada con ampollas que se rompen con 
facilidad y a menudo ataca la cavidad bical. 
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Se han descrito varias formas de pénfigo, pero la le
sión básica, la vesícula o ampolla, es la misma en cada caso. 

La más simple de las clasificaciones propuestas es la 
que sigue 

1.- Pénfigo agudo 

2.- Pénfigo foliáceo 

J.- Pénfigo vegetante 

4-- Pénfigo eritematoso 

5-- Pénfigo vulgar, 

Pénfigo agudo. 

El pénfigo agudo y el pénfigo vulgar se caractcrizan

por la rápida apar.icil'Ín de vesículas y ampollas. O::mtienen
estas lesiones 11n líquido acuoso chirle a poco de formarse,

poro pronto se torna purulento o sangu.inolcnto. Al abrírse

las ampol la.s queda una superfi cic erosionada 11 v:iva". 

El curso del pénf:i go agudo es rápido }' termina en de

ceso o rceupe1·aci 6n en pocos dr as o .semanas. 

Pénfigo fo H áceo. 

Se manif.i esta por la caractcrCstica formación de am

pollas, seguida luego de la ruptura de est a.s, por la apari--
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ción de escamas sugerentes de una dermatitis exfoliativa o -
eczema. 

La enfermedad puede originarse con esta forma o puede 
derivar de alguno de los otros tipos de pénfigo. 

Pocas veces y en grado mínimo afecta a la mucosa bu--
cal. 

Pénfigo vegetante • 

Es una forma sub-aguda del pénfigo vulgar, con carac
terísticas clínicas comparables pero algo menos intensas. 

Sus lesiones cutáneas consisten en masas purulentas y 
presentan un borde inflamado, con frecuencia se presentan 
por primera vez en la régión ano-genital y tiene semejanza 
con una concU lomatosis. 

Este tipo de lesiones rara vez se observa dentro de -

la boca. 

Pénfigo er:i tcmat o!'>o. 

La fonna menos grave ele pénfigo, Ti. ene semc jan za 
cl{nica con la cfoscamación y cnro jecim:i.cnto de la dcrmati tis 

seborreica • Las lesiones en este pénfigo se presentan gene
ralmente en c:ara, cuero cabelludo, parte superior del tórax
y en algi.Ín ca.so en la cavidad bucal. 

Pénfigo vulga1·. 
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Este tipo de pénfigo es el más común y el que con ma
yor frecuencia afecta los tejidos tocales. 

Se presenta casi exclusivamente en adultos de mediana 
o avanzada edad y en ambos sexos. 

Las vesículas y ampollas tienden a aparecer en piel -
de aspecto normal y pueden ser precipitadas por una presión
º fricción (signo de Nikolsky), Ordinariamente son tensas -
y redondas pero no duran mucho en la superficie de la muco
sa. Al romperse, de jan apéndices epiteliales periféricos. 

Caracterf sticas hi s lológi cas, 

Microi>cÓpicamcnte, la vesícula suele ser suprabasi lar 
y contiene células acanto 1 íiicas así como un mímero variable 
de células inflamatorias inespecífí cas, entre las que exis-
tc un modc;rado rnímero dv cusí nc)fj lus. 

Una cxtens.i <Ín lefíida de la bas<: de una ampolla rccien 

rota (prueba 1k: Tzanek) revela la presencia de células acan

tolíticas hi pcrcromáU cas ai :sladas o apeloh:.madas. 

En ca.su po.";.Í 1] \°()' 1 a pn1t·ba de Tzanck C8 mur S'Jgesti

va uunque no absol \lt amentt; p~.!.ogmimúni.ca de pénfigo, 

Algunw; d1:nn¡l"l('ilog(J.'; cla.c;ificHron al pénfigo vulgar 

en agudo y e nÍní co. 

Pénfi gu agudo. 

Se ea rae leri ,,;a por un eomi cnzo stíbi i o y brusco de nu-
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merosas lesiones en la boca, la piel o ambos. 

La afectación general se manifiesta al estar el pa~

ciente gravemente enfermo con signos de debilidad grave y 
progresiva. El curso de la enfermedad puede tener una ten-

dencia constante a la agravación con una terminación mortal
en algunas semanas o meses, Empero en los últimos años, se

han obtenido eficaces resultados mediante el empleo de dosis 

masivas de corticosteroides. 

Este tipo de pénfigo es menos frecuente que el pénfi

go crónico. 

Pénfigo crónico. 

Difiere bastante del pénfigo agudo, ya que su comien

zo es más insidioso y progresivo. 

Las lesiones bucales y cutáneas son más escasas y más 

distantes una de otras. Puede faHar ]os signos generales o 

quejarse eJ enfel'mo solo tko síntomas ligeros. 

Los enfenmis no tratados pueden vi d.r varios años 

mientras qu<~ los vnferml>S debí damL:nl e tratados pueden alcan

zar promedi us de vi.da not'ma1t,s. 

Manifestaciones el Íní cas. 

Al i guaJ que 1 as le.si ones cut áncas, las lesiones b..tc! 

les comienzan en f<.wma de flietenas que pueden ser del tama

ifo de ampo J las O d<: \'(~S l CU las• 



Se presentan como lesiones de cubierta delgada, lle~ 
nas de líquido y a menudo relucí entes que manifiestan una 

acentuada fragilidad y se colapsan facilmente al ser explo-

radas con los instrumentos dentales. Las ampollas pueden 
aparecer en cualquier lugar de la cavidad l::ucal. Su tamaño
es variable, oscila entre varios mm. (vesic1ilarcs) a I o más 
cm. (ampollares) e.e diam. 

La lesión l::ucal del pénfigo que se observa con más 
frecuencia es la úlcera, las úlceras son de distintas formas

y tamaños pero generalmente son grandes. ( 1 o más cm. de d iá 
metro) de contornos irregulares, a menudo con bordes perifé: 
ricos desiguales, y son planas o poco profundas. 

En ocasiones las fases de curación del pénfigo l:ucal, 
se manifiestan por diferentes periodos de rcepitelización, -

acornpafiados de hi pcrpi. gmentac:í ón melanina gri s-ncgra o negra 

en forma de plac:;1s o manchas de dj Ce rentes tamaños. 

La curaci<'ín Je, las lesiones del pl~nfi go no S(; acompa

ñan de formaei.(Jn de cicatrices, solo L'll casos fJOCll frccucn-

tcs, en los qu(' graves i nfeccioncs ~;c:cundarias penetrantes -

han ocasionado u lccraci ones profundas. 

Las lcsi onus ni:.Í.s l e\'cs pueden ser i ncc5modas o sen.si-

bles al contacto, aumentando las molestias al tomar líquidos 
o alimentos irr.ihmtcs. Las lcsio1ws t•i<Ís extensas cx::as:ionan 

generalmente intcso dolor en la l:oca impidiendo la mast:ica-

ci6n, deglución y en algunos casos puede estar· dificultada -

el habla. 
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Complicacion por infecciones. 

La acción de los microorganismos y de los irritantes

locales puede ocasionar la superposición de una infección 
de las lesiones bucales del pénfigo alterando la intensidad
de los síntomas así como el aspecto de las lesiones. 

La moniliasis es una de las infecciones que más segu~ 
do complica al pénfigo. 

Los enfermos con pénfigo están predispuestos a lo moni li asís 

bucal debido a varios factores. 

a).- clcbi lidad general y disminución de la resislen-

cia a las infecciones. 

b) .- anti bí 6ticos que pueden haberse administra:lo o -

se están adn1i ni strando para combatir la infección y que pre
disponen al ccecimicnto de la Candi.da Albiuans. 

e).- traLuniemlos prolongado::; con cort:icosteroides 

locales o generales. 

Lesiones cut<ineas. 

Las lesiones cutáneas del pénfigo, varían en cuanto 

a su aspecto, scgtín la fase evolutiva en que se encuentre. 

Las le si orw.s pueden ser vesí(!ulas o ampol.las, ampo

llas colapsadas, crosí unes, u lee raciones, costras de colores 
vari u bles r iiruas hi pcrpí gmcntadas que representan lcsioncs

en vías de· n111-¡wi ón. 



Las lesiones pueden ser simples o múltiples y pueden

presentarse en casi todas las regiones del cuerpo, pero se -

encuentran con más frecuencia en el tórax, ingles, cuello y
cara. 

Las lesiones cutáneas empiezan en forma de flictcnas

y contienen un líquido que puede ser claro y acuoso, algunas 

veces es amarillento, pajizo o purulento, indicando la exis

tencia de una infección secundaria. En ocasiones es ligera

mente azulado o purpúreo, lo que indica un contenido hemo-

rrágico. 

La pérdida parcial o total del epitelio nccrótico da

lugar a la formación de lesiones erosivas o ulcerativas. 

Las úlceras son de tamaño variado, sus centros son de 

un rojo intenso y el tejido ti ene un aspecto cn.1ento. 1\lgu

nas veces, las ulccracionr.=s están recubiertas parcial o to-

!:a1mcn1e de costras duras y adherentes (de color pajizo, ama 

rillcnto, pardo o ncgru, scgt!n hay;, infección o hcmorra-= 

gi a). 

Histor] a cJ{nica. 

El p<lnfigo es una cnfennedad del adulto¡ se prcsenta

en personas de edad madura aunque se han observado casos en
adultos jóvenes. El p<fnfígo es más frecuente en los judíos

quc en lan demás personas. Lc.>s italianos también están pre

dispuestos a sufrirla r los neg1·os ré1ra vez la contraen. 

Antecedentes médi.cus. 

No exi stc enfcrn1edad general relacionada directamente 

cun e! pf'nfí 1.~º desde e l. punl o dü \'Í Ht a etio lóg:u.'!O. 
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Métodos de laboratorio. 

Para establecer el diagnóstico de pénfigo se acude a
la biopsia por ser esta la de mayor importancia. 

Las características histológicas fundamentales son un 
intenso edema intercelular en la parte in:ferior de la capa -
de células espinosas; existencia de fisuras o hendiduras de
tamaño moderado entre la capa de células basa.les y la de cé
lulas espinosas, vesículas o ampollas intraepiteliales; y, 
principalmente la existencia de células espinosas flotando 
en este espacio aisladamente o en grumos (acantólisis). 

Diagnóstico di fercnci a 1 • 

Las lesiones b..icales constituyen una característica -
importante del pénfigo, y, por este motivo, el pénfigo debe

ser considerado siempre en el diagnóstico diferencial de las 

erupciones flictcnosas de la mucosa b.1cal. Puede haber difi 
cul t ad en di fcrenci ar lo de otras afecciones ampol losas, como 
la dormati Lí s herpcti forme, e] cri. tema mul b forme ampolloso
r la (:pi.dermolís·is ampollosa. 

Trat ami r;n to. 

Para el tratamiento y control de las lesiones buca- -
les son a menudo 1Ítí les las apli caci oncs locales de corticos 
tcroides en forma de pastas, poh·os, pomadas o pastillas. 

Suel.c ap]jear~;e un t:ralarnienlo de sostén (mejoría de

la nutrición, ingc.,stiún de lú¡L1idos, d.iela hipcrproteica, 
etc.) agentes anhinfeceit>sos (anUbü)ticos) para combatir -

la i nfccci 611 sc:cundar.i a y admi ni st1·aci<;n de ce>rtit:osleroidcs 
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de acción general. 

Con frecuencia está justificado el empleo de coluto~ 
rios ligeramente anti sépticos y, en los casos en que se en
cuentra una infección moniliásica sobreañadida, son muy efi
cam:1s los agentes antifúngicos como el Mycostatin, la amfote 
ricina B o violeta de genciana. 



--·-
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PENFlGIO BENIGNO DE MUOOSA BUCAL (PENFIGOIIE). 

Esta lesión se asemeja al pénfigo pero se distingue -
manifiestamente de él por ser crónico, benigno y carecer de

las manifestaciones de acantólisis. 

Se caracteriza por la presencia de lesiones ampollares 
de las mucosas, en especial de la boca y de los ojos, que 

dan origen a un entropión y aparece en casi el 30% ele los 
pacientes. 

Las adhcrenci as de 1 as conjuntivas palpe bral y vu 1 var 

{sinequias) suelen ser identificables. La enfermedad sigue
un curso prolongado y benigno. Alrededor de la mitad de los 

pacientes presentan lesiones cutáneas asociadas, siendo el -
cuello, la cara, el cuero cabelludo, las piernas y los geni
tales las partes con m;Ís frecuencia afectadas. A diferencia 
de 1 pénfigo vulgar no cxi stc predi lccc.i Ón por los juuí os. 

La enfermedad también puede afectar a la mucosa de la farin

ge, lar.ingc, e.s<:Ífagu, cavidad nasal, ano y aparato genital -

en casi la r:1ilad de lus pacientes. 

Las lesiones orales sue:1en preceder a las de la piel

}' cunjunti \';t. Comi.cnzan en forma de vesículas que pronto 

se abren 1 dando lugar a ct'osiones o ulceraciones. La fusión

con lesi•mes vecinas formadas ulteriormente dan lugar a mcn~ 

do a la producci<)n de grandes .{reas denudadas que simulan al 

pénfigo. Empero, estas lesiones d.ifíeren del p<~nfigo por no 

presentar tir<t:? de epitelio en sus bordt,s, por <tPiH'cccr 

"mas l.impi¡ié;", no sangr<ir y ser mcnus dolorosas. 

Sin embargo, (Sstas di fercnci as pueden no ser claramen 

te maní. fí estas y el di agnúslicu difini ti.\'o solo puede esta--
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blecerse mediante el exámen histológico. 

En el pénfigo benigno de las mucosas (penfigoide) las 
ampollas son sub-epiteliales, no existe acant6li8is y el ep~ 
telio desprendido no presenta alteraciones degenerativas. 

Frecuentemente se observan cicatrices en las zonas ele 
conjuntiva afecta.das y en la mucosa de otl•os órganos, esta -

secuela no suele observarse en la boca. Cuando se produce,

los sitios m6s frecuentes donde se forman adherencias son el pala

dar blando, la úvula y la mucosa de las mejillas. 

Pénfigoi<le ampollar. 

Una enfermedad de posible etiología autoinmune, el 
penfigoi<le ampollar suele afectar a toda la superficie cor-
poral. 

Shklar y colaboradores sugieren que el penfi goitle am·

pol1ar y el pcnfi goidc mucoso benigno son posi blcmcnte la 

misma enfermedad. 

Las ampollas son menos tensas que las del pénfígo, y

las vcs.í cu las oral(JS, mas pequeñas y menos numerosas. 

Los estudios inmunofluoresecntcs han demostrado anti
cuerpos entre las zonas de la membrana hasal tle la mucosa 

oral y de Ja piel ele los pacientes Gon penfigoídc ampollar. 



ENFE™EDAIES VIRICAS IE LA BOCA. 

Los virus son las unidades biológicas más pequeñas 

capaces de provocar infecciones. 

Su tamaño oscila entre el de las bacterias y el de 

75 

las moléculas grandes de proteínas. Al no tener un metabo

lismo pr•::>pio, solo pueden multiplicarse en el interior de 

las apropiadas células ,ri vientes para provocar así, la enfer 

medad en el huésped. El metabolismo de las células infecta= 

das resulta transformado por el ácido nucleico del virus, 

utilizando nuevas vías de biosíntcsis que conducen a la for

mación de nuevos virus. 

Exisl:e una clasificación segi.ín su tipo de ácido nu- -

cleico, que los divide en virus ele ácido ribonucleico (RNA)-

y virus de ácido desoxirribonucleico ( DNA) • 

La patogcní a general de los procesos vi'.'ricos <m el 

hombre es, aproxjmaclamcntc, como s.i.i:,1Uc: La entrada tiene 

lugar a t ra\'Ós de 1 a mucosa de las v"Í as respit·atorias u d.i.-

gesti vas, con drénajc u l tcrior a los gm1glios linf<Íticos re

gionales asociado a mu.ltip.licacj<.Ín de los virus, efectuándo

se así Ja entrada en la ci rcu 1 ación sangui'nca, en cu yo mo- -

mento t:icne lugar la vircmi.a inicial que va seguida de la in 

focdón Hcneral de las células de] sislcm;1 rctieulucndo1.e- = 
li al, acompañada de un nuevo i ncrcmento de los virus y nueva 

distr.il:ucíón en el hm~sp1;d a 1ravés d(~ la drcmia secundaria 

di rj ¡;iJ:ndo::,e: 1 a i nfcccit~n <.t los 1.Írganos ¡wedi.spucstos a cada 

virus cspcc.lfic:o. 

EJ final. de la prjmc:ra vi 1'em.ia p11udc corresponder a -

la e rupc.i cín in i e i al mi. cnt ras l' 1 de 1 a segunda cm·re.spunde a-
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la erupción exantémica definitiva. 

La formación de anticuerpos depende de la antigenici
dad del virus y de la reacti viciad del sistema rieticuloendo
telial. 

Por lo general, suele producirse in~unidad tras la in 
fección clínica o subclínica. 

Los antibióticos resultan ineficaces por la razón de

que los virus no ofrecen sustancias antimetábolicas ni siste 
mas en zi.máticos vulnerables. 

Por ahora, los mejores medios para combatir las enfer -medades víricas, consisten en lá profi la.xi s, recurriendo a -

la inmunización activa, con vacunas antigénicamente eficaces 
pero no virulentas para cada uno de los virus respccti vos. 
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HERPE SIMPLE • 

E1 virus del herpe simple pertenece a un grupo común

formado conjuntamente por los virus del herpe zoster, varice 

la y probablemente, las enfermedades de inclusiones ci tome-

gálicas. 

Todos ellos se caracterizan por poseer un cuerpo ele

mental de 90 a 130 de longitud, formar cuerpos de inclu- -

sión intraci toplasmáticos secundarios e intracelulares pri-

marios, y por la llamada degeneración globulosa de las célu-

las epiteliales infectadas con necrosis parcial del epite- -

lio. 

La exposición inicial del herpes simple produce una -

infección leve o sulx:lfnica con inmunidad consccuti va en la

mayoría de individuos. Sin embargo, en algunos casos ocurre 

una infecci6n Jebril que puede afcdar la cavidad b.1cal (gin 

givostomatitis he:rpétit:a aguda), la piel (cn1pcilÍn voriceli-: 
forme: ele kaposi), o el sistema ncr\·ioso central (mcningoencc 

falitis herpética), o t:l si.stema rWl"\'Joso eentl'al (1m.·ningot.';:;

ccfalist.is lwrp(~tíca). La mayor parte., de casos se ohsc1·v;rn

l!n n.i ños pequefios cnt re dos y ci neo ;dios d1~ edad, aunque en

ocas:i.on<:s p11eden hallarse aff,ctados adultos. 

Para td achdto, r!l vi n.1s del herpe simple es espcc.ifi 

carncntc ech.idcnnalr<ipo (piel, cornea }" s1 stcma nervioso ccn

t raJ) pero para,_,] rcc.if:n naL'.ído e!.; p<Ínlcopo. 

En L1 1m1l~osa bucal se dt::;culwe Hna gingivitis aguda -

junh.1 con gran mímero de -,csíct.d.as di s<,nn nada!:i en ti.1 Yersas -

partes de la boca \' labío;;, los c11;d es se rompen nípidamente 

dejando pequcí'idS tíl·~:é:ra:.;. 



El paciente experimenta dolor, hemorragia gingival, -

fiebre,, malestar, halitosis y dificultad para la ingestión de 
alimentos debido a las molestias bucales. Casi siempre con
tinúa la formación de vesículas durante cuatro o cinco días. 

Las zonas ulceradas duran aproximadamente dos semanas sin de 
jar cicatriz. 

En general puede establecerse el di agnóstico basando

se exclusivamente en la clínica. 

Los frotis cito lógicos de Ja base de una vesícula in
tacta muestran celulas multinucleadas características y con
biopsia se descubren cuerpos de inclusión. 
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HERPES SEOJ Nil'\RI O O HECI DIV ANTE. 

El herpes labial secundario, generalmente llamado 

"fuego" o "vesícula febril" se presenta en más del 50% de la 

población adulta con inmunidad humoral contra el virus del -

herpes simple. La enfermedad se caracteriza por episodios -

recurrentes de formación de vesículas en los labios, a nivel 

del borde cutáneo mucoso o muy cerca y raramente en la cara

interna. 

Son numerosos los estímulos que pueden desencadenar 

la aparición del herpe secundario o rccidi vante, y entre 

ellos podríamos citar la tensión, exposición directa a la 

luz solar, alcrglas (alimentos y medicamentos), menstruación 

embarazo, traumatismos cutáneos, trastornos gastrointcstin~ 

les, deficicnci as nutrit.i vas, clcsiquili bríos emocionales, 

ansiedad, fatiga, in\ erv(:nc.ioncs qui nírgicas que afectan a -

la se guncl a }' te: re era rama de: l quin to nervi. o e ranea 1 ( l r:i gé-

mi no), enfermedades deuilitantes (leucemia, n<.:oplasias), 

exacerbaciones fcbri !r.•s (resfriad os, gripe, neumonía y palu

di srno), y fiebre: artific.ial (pircloterapi;1). 

En las ¡;~~a :2L horas p1·ed <'.\S a la apurieíón de las ve

s.lculas, ex.istc 11nahiperestesio especial runa sC;nsac:ión pru

riginosa o de <trdor en 1 a n:gi c\n de l <t lesión en fonnación. 

Los primeros dalos (~línicos son un ''dema y el'.itema 

loealcs del labio. En L1s si.guic:nl.es B a 2/; horas, aparece-

una vcs.ícula; e,~. de Lvnarío v;1rtabl.e, pe:ru en gc11c1-¡d no µasFJ 

de l cm. de cb Úmc l ro. Es n:dc>nda u ovalada y t:onti c•11cn un -

líquido i neo l {)ro. 

La superficie d(: la ves.ícula es tensa y se rompe fa--

1.~i.IJ1H:nte, P("l'!J no se: ob:.;t•rva progre.shin de los bordes al 
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aplicar presion. Los cultivos del líquido vesicular permiten 

encontrar virus del herpe simple. En algunas horas, la mem

brana vesicular se rompe, dejando una úlcera con bordes irr.:_ 

gulares, friables, ligeramente socavados. El fondo es sero

hemorrágico, y no hay halo inflamatorio alrededor de la le-

sión. Al día siguiente, el fondo serohemorrágico se coagula 

formándose un coágulo adherente, y la reparación se inicia 

simultáneamente en fondo y bordes. La lesión desaparece 

completamente en siete a diez días, sin dejar cicatriz. 

En la mayoría ele casos las lesiones herp~ticas reci-

di vanh:s no producen dolor agudo ni incapacitación. Las ma

niobras h·aumáticas inadvertidas sobre el área ulcerada pue

den oeasiona1~ alguna hcmorragi a local y exacerbación del do

lor. Los cambios exagerados de temperatura pueden ocasionar 

considerables molestias en las superficies expuestas de las

lcsi one.s. 

Como son fumlamcntalrnentc dermopáticas, las lesioncs

herpéti cas rec:i.di van tes pueden afectar cualquier área del 

sistema tegumentario, ccHno el epitelio del ano, región gltí-

lea, br•azos, dedos, párpados y conjuntiva subyacente, mus] os 

y gcni.la1es. S:in (;mbargo, las regiones afectadas con mayor

frccutoncia son las faciales y compr·cndcn los labios (herpe 

lal:rí al), las n:nlanas 11;1salcs (herpe nasal), }' el mcnlón 

(hccµe mcnl(¡ni.ano). De esta mant:ra, las denonri.naci.oncs cs

¡-:cc.íficas aplicadas a <:stas u1cct·ac.ioncs her'pética.s dependen 

de la localjzacjrín anat1)mica l"'ll que aparece. 

El hcqx: S(:ctmdario es Lu1 111ulcslo corno inofensivo, -

cxcept o c;n los casu.'> de sohrci nfecc.i <~n accidental, lo que 

ori0na un edema estable (macroqucilia) a nivel de la loca 

hzac.icín clcl herpe rcc.idi.\·anlt•, 
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Solo en casos excepcionales, el herpe secundario 

puede invadir la cavidad oral propiamente dicha, en contras

te con la gingivostomatitis primaria, afectando solo zonas 
circunscritas tales üomo el paladar duro y las encías. 

Tratamiento. 

Muchos medicamentos locales o generales como los 

cáusticos, alcanfor, lociones de calamina, comprimidos de 
lactobaci los microbicidas, vacuna anti vari losa, esteroides, 
veneno de serpiente por vía intradérmica, radioterapia, yo
duros, suplementos vitamínicos, tratamiento con globulina 

gamma y vacunas antigénicas han fracasado en cuanto a propo!: 

cionar de manera segura la curación o hacer abortar las 
afecciones herpéticas rccidí van tes. 

Se han obtenido algunas remisiones del herpe facial -
(labial, nasal, m<.::ntonLmo) evitando un mceanismo provocador 

recon<~ido, como alimentos al~rgicos o la cxposici6n a la 

luz d:irc,cla del sol, y mediante lrat amiento psiquiátrico. 

Dí f<;rentes aplicaciones túpicas d('. lintura de benju:í

compu<;sta cm aplicación diaria han producüdo mejor:las modera 

das en el herpe facial. 
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HERPE ZOSTER. 

El herpe zoster es una enfermedad aguda producida por 
un virus neurotrópico; sus lesiones se presentan en la piel
con muchas mayor frecuencia que en la mucosa rucal. Es prin 
cipalmente una enfermedad del adulto y suele presentarse en
personas predispuestas a causa de disminución de resistencia 

(fatiga intensa, malnutrición, etc.) 

Se caracteriza por localización del virus en los gan
glios raquídeos o de los pares craneales, que origina neuri
tis muy dolorosa, acompañada de invasión de la epidermis 
por los virus, con aparición de vesículas en el trayecto del 

nervio. Las vesículas cutáneas son casi idénticas, macros-

cópica y microscópicamente, a las de la varicela. 

Las lesiones en lt•s ganglios consisten en infiltra
ción de lcucoci tos mononuclcarcs }' alteraciones rcgresi vas 
en las nct11·onas qm: 1 legan a 1a destn1eei,)n completa. 

Las l<~s.i orws ,:u l ánca.s suelen ser 111d laterales, presen 

tándose a lo largo de J¡.¡s vías p<Jr:ífél'icas de los ganglios: 

de las raÍcL:s do1·sales o de los ganglio::; de ]<Js nervios cra

neales, cspecia1mt,nte a lo largo del lTayecto dcI trigémino. 

Las lcsiom~!> cután(;as consisten <~n grupos o agregados 

de ves:Ículas de base ro ji za distri bu:ídos a lo largo de los -
trayectos nerviosos. El Líqu:ido cont<:nillo en las n:s:ículas

suele ser e !aro, pero a1 gunas ,·cccs vs amari 1 lcnto o incluso 

de eolor oscuro, indicando rcspccl i \'amenh, una .i nfPcción se

cundaría o un conlr•nído hcmo1·r,\¡;ico. 

En algunos e¡¡~;os lm> ¡wimcr·os signos de la afecta<;ión 

cut(i.nca son lesíonc·s p¡qJutnsas rnáh que >csi.eulart~.s. 
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Las lesiones bucales tienen el mismo aspecto que las

del herpe simple. 

Cuándo coexisten lesiones cutáneas y bucales, las pri 
meras duran más tiempo (de cuatro a siete semanas). 

Tiene especial importancia diagnóstica el hecho que

el herpe zoster raras veces afecta los tejidos ele la mucosa

bucal unicamente. En la mayoría ele casos, la afectación in

trabucal (paladar blando, parte anterior de la lengua, muco
sa de la mejilla) se acompaña de lesiones cutáneas unilate-

rales de la cara, labios, mentón o nariz. En el herpe zos-
ter de los nervios craneales, cabe distinguir varios tipos:

tipo trígérnino (ataque en el ganglio de Gasser con afecta- -
c:ión de una o más ramas), zóster ático (ataque en el gan- -

glio geniculado del acueducto de Falopio), zóster del nervio 

glosofarú1gco, zóster del nervio vago y otros tipos segmen-
tar:i.os. El zóster oftálmico resulta especialmente peligroso 

por su frecuente afect aeitín de 1 a conjuntiva y la córnea pu

di cndo aparecer i ri ti s, gL:n1coma e i ne luso una pano rt almí a. 

Síntomas. 

En algunos casos los s:íntomas son míni.rnos o tlc esca-

sa i ntensi.c.lad, pero genera.lmen le son i ntcnsos 1 pcrsi stentes

Y prolongados. 

Son frecuentes los do lores i ntcnsos, el prurito y la

scnsaci ón de ardor. 

El cursü dt:l h1·1·pc ;;.ostc:r suele caracle:rizarsc por la 

curación progresiv¡1 µero corrl:ínu¡:¡ de las lc:·:iones, a mcnudo

cn un período d<..; do:.,; a tres scm;iria~;, aunque en algunos casos 

se requiera miís l i (:1íipo pa1·¿1 dicha curací ()n. E1~ :los ca.soój 
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en que las lesiones cutáneas son muy extensas, la curación 
va seguida algunas veces de la producción de cicatrices. 

Tratamiento. 

No se conoce tratamiento específico alguno y las in-
fecciones curan sin cicatriz residµal. 
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HERPANGINA. 

La herpangina es una enfermedad aguda, contagiosa, fe 

bril, estacional y de resolución espontánea. 

Es debida a los virus Coxsackie A, Coxsackie B y vi
rus ECHO. Esta enfermedad se observa especialmente en for

ma epidémica en campamentos, guarderías, orfanatos y colec-
ti vidades de constitución reciente, especialmente durante 

los meses de verano. 

El inicio es brusco con elevación de temperatura 

(313.3° a 40.6º C ) . La fiebre suele alcanzar su punto máxi

mo a los dos dí as y después desciende progresivamente en los 

2 a 3 días siguientes. 

El enfermo aqueja a menudo anorexia, disfagia y dolor 

en la garganta. A menudo se observan cólicos al::dominalcs, 

diarrea, cefalalgias, mialgias, vómitos y convulsiones. 

Los hallazgos clínicos de L1 cavidad oral son eonsi-

dcrablemente lÍtilcs para el diagnóstico. En el paladar blan 

do, tÍvula y fauces se observan varias (de 1 res a dú;z) ,·csí

culas rojizas de pequeífo tamaño con una base er:i tcmatosat ge 

neralmcnte simétrica r que aparece junto con los síntomas 
agudos. 

Las vesículas son cl.i scretas y presentan mareado cnro

jecirni cmto periférico. A las 2!. horas se abren formando úl

ceras Ji gerarnente mayoros de color gris, con lxirdes de.si gua

les e inflamados. Las lcsi(mes de la herpangina, suelen es

tar limit<~da.s a los lej.idos de la p<ir1 e posterior de la cav.i 

dad bucal r de lns estructuras ftírÍn¡:r,t·as conti gu Pocas ~ 

veces la \'(:sic'llilis pr·orc!rcsa hacía ·:!c·Lmlc: hasta af\'vLtr a-



86 

los labios, mucosa de las mejillas, encías, suelo de la boca 
y porción anterior del paladar duro. 

La herpangina se confunde muy a menudo con la gingi-

voestomati tis herpética aguda solo que esta última se carac
teriza por la inflamación gingival (halitosis) y la adenopa
tía submaxilar los cuales no se presentan en la herpangina. 

El comienzo brusco con fiebre alta, la f ari ngi ti s mo
derada o intensa, y la vesiculación típica en las fauces son 

las manifestaciones de la herpangina. 

El curso de la herpangina varía entre una infección -
leve apenas aprecia ble y una enfermedad grave y molesta ca-
ractcri zada por fiebre, malestar general y dolor en la ooca

y garganta. Sin embargo, a1ÍÍ1 en los casos más graves, la -
duración es corta y se produce un restablecimiento completo 

dcnt ro de Jos sci s dí as después ele l comienzo. Aunque se pro 

duce inmunidad duradera a una cepa cspec.i'fí ca ele virus Cox-

saclüc, el mismo i ndj vi duo puede d(!Sarro1 lar varias veces 
la enfermedad después de: expo.sici6n a otras cepas. 

Trat ami cntci. 

Al 1:>Cr' 1-a hcrpangina una enfcnnedad que retrocede 

por si" misma y en la may<wÍa de Jos ca.sos acaba en menos dc

una semana si.n pror.h1c.i r acciones sccundai·ias de importancia, 

e1 tratamiento sul:l<; ir dirigido sobre todo a aliviar los 
síntomas como la fiebre, dolor, >1á11seas, \1Ómitos, diarreas y 

con vu lsi ones. 

Gencr::dmcn1:<:, seis m;manas después del comienzo de és 

ta enfermedad un gran mínicro de cntero\'Í rus persi stcn (;n la; 
heces human as por lo que de be r(!comcnclársc 1 e~; ;1 la!:i personas 
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que se han restablecido de la hEirpangina, una higiene perso

nal cuidadosa. 
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MONONUCLEOSIS INFECCIOSA. 

La mononucleosis infecciosa o fiebre ganglionar es 
una enfermedad benigna casi seguramente de etiología por vi
nis. 

La mononucleosis infecciosa ocurre principalmente 
en sujetos entre los 15 y los 19 años de edad. Los pacien-
tes tienden a pertenecer a las clases socioeconómicas altas
y a menudo son estudiantes de escuelas preparatorias y cole
gios superiores. 

La enfermedad, de distrih.tción mundial, suele ocurrir 
esporádicamente, pero a veces se presenta en brotes, partic!:_ 
larmente en comunidades cerradas de la índole de escuelas, -
campamentos mili tares y otras i nsti luciones. 

Esta enfermedad suele caractcri zarse por fiebre, lin

fadenopat:í a generalizada, faringi.tis y aparición en la san-
gre de linfodtos atípicos (células de mononucleosis), tan1-
bi én por aumento de 1 a con cent ración de aglutininos contra 
eritrocitos de oveja (prll('ba helerc'ifí la de Paul-1:\unncll). 

La monoculeosis infecciosa no solo afccla los ganglios linfá 

licos de todo el cuerpo, .sino también comunmcnte bazo, hfg;

do y menos a menudo corazón, riífoncs sistema hcmopoydtico y: 
sistema nervioso centra 1. 

LaH mani fcstaciones b1calcs de la rnononuclcosis infcc 

ci osa pueden variar desde una aur;cnci a co111p.l et a en muchos 

casos basta las hemorragias o signos de estomatitis, gingivi 

tis u u1ccraci,mcs. La gi.ngi v.i lis suele lc·ncr comienzo ugu

clo, siendo ligcrui difusa y L:omplctamcnl(; incspcc:ífica. La

estomatitis que se presenta a veces, lamhit".n es liget'a y di

fusa y afer~ta espccialmcnlc a la mucosa de 111 lll(;:jilla. Es me 
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nos frecuente la presencia de una o varias vesiculoulceracio 

nes pequeñas 1 diseminadas por di versai:> partes de la boca, 

y que se parecen a las lesiones de la estomatitis ulcerativa 

recidivante. La aparición de petequias o manchas de púrpu-

ra cuando van acompañadas de las lesiones descritas anterior 

mente se considera un signo diagnóstico importante. Estas -

petequias suelen presentarse en los tejidos de la parte pos

terior del paladar, aunque pueden encontrarse en otras regio 

nes, entre ellas los tejidos gingivales. También se presen: 

ta a veces la tumefacción edematosa del paladar blando y de

la úvula, faringitis (a veces membranosa) y amigdalitis. 

Por lo general, la primera molestia del paciente es 

sensibilidad de la boca y garganta, malestar general, cefa-

lalgi. as, fiebre, escalofríos, fatiga. La exploración física 

muestra una amígdala palatina grande, con mucho exudado ga

seoso, amarillo en las e ri ptas am:i gd ali nas. La adenopatía 
o adenopatías son discretas, duras y generalmente dolorosas

ª la palpación. También existe csplcnomegaUa en más de .la

nú.tad de los cnfrrmos, y la linf¡,¡cl<:nopat.ía puede afectar 

cu al qui cr a de los 1,r u pos g::mg li on ares de l cuerpo; si n e111- -

bargo el signo mas común de la cnfermeuad es la hipcrtrofia

de los ganglios linfáticos ccrdcalcs. Otras variNlacles po

co comunes de mononucleosis infecciosa consisten en una erup

ción cut<inca morbi lifurme, o ::;.Íntomas dígesti\·os como náu- -

seas, vómito o diarrea. 

El comienzo puede ser progresivo e insid:ioso pero, en 

casos excepcionales es stíbi.to r brusco. Es característico -

que los signos gene1'ales no S(: hagan j nten.sos aproximadamen

te hasta el quin1o d.(a del comienzo de las manifestaciones -

bucales. La en fcnncdad suelé segu:i r su curso en dos a cua-

lro semanas aproxi madanwnl e, con pocas complil~aeí on(:S o nin-
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es atribuible a rotura del bazo o a infecciones interrecu~ 

rrentes de la índole de la neumonía y meningitis. 
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Título de anticuerpos heterófi los (prueba de Paul-Bunnell). 

Un título heterófilo positivo proporciona la prueba 
diagnóstica confirmadora mas específica e importante de la 

éxisfenciO de una mononucleosis infecciosa. 

El título suele ser positivo - 1.64 o incluso mas al
to al final de la primera semana de enfermedad y puede vol-
ver a la normalidad al final de la segunda semana, pero a ve 

ces puede continuar positivo hasta la cuarta semana. 

Recuentos hematológicos completos y fórmula leucocitaria. 

En la mononuc leosi s infecciosa la cifra de leucocitos 

suele estar elevada, con una linfoci tosis de 50-iú%; al 

menos el 10% de los linfocitos son atípicos. En casos muy -

raros se ha observado una anemia y trombocitopenia acompañ~ 
te. 

Tral ami en to. 

Para las lesiones b.1cales, se recurre a un tratamiei;i
to sintomát.i co. P11edc emplearse un anestésico local para 
las 11lccras dolorosas, y los enjuagues con agua oxigenada 

ayudan a combatir la posible gingivitis por fusocspiroque

tas. 

No existe ningtín tratamiento general t'specífico, apa.::, 

te del reposo. La cvolucü:ín de la enf<::rmcdad se establece -
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clínicamente por el estado ~~neral del paciente. 

Las bi.ometrías seriadas en busca de linfocitos atípi
cos, y la investigación de anticuerpos heterófilos, tienen -
poca utilidad pronóstica. 

En los enfermos cuya faring:i tis llega a dificultar -
la ingestión de alimentos, puede ser necesaria la hospitali
zación, para un reposo absoluto y una alimentación por lí~ 
quicios intravenosos. 
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GINGIVOSTCMATITIS HERPETICA AGJDA. 

La gingivostomatitis herpética aguda es una infección 

bucal causada por el virus del herpes simple. 

La falta de higiene personal y la mala nutrición son

favorecedores de la aparición ele esta afección mientras que

el hacinamiento de la población facilita su diseminación. 

Las principales molestias que aqueja el enfermo son:

"llagas en la boca 11
, "dificultad para tragar", 11 resistencia

a comer" y ºdolor en la boca". 

Las características clínicas de la gingi vostomati tis

herpética primaria aguda son de intensidad y duración varia

bles. 

En la mayoría de casos la existencia de una infccci6n 

herpética leve puede mémifcstarse unieamentc por elevación 

de temperatura, trastornos cligcsti vos, una linfadenopatía 

cervical y sul.lnaxi lar pcx:o acentuada y una o varias pequeñas 

tÍlccras l:ucalc!.; o faríngeas aisladas. En lactantes y niños

pcqueños, son frecuentes la deshidratación y acidosis en ca

so de temperatura de /.Oº a /10.'..)° C en las primeras etapas de 

la enfermedad aguda y exigen una atención inmediata. 

La infección grave .se caractcri za por fiebre elcvada

(390 a lü.5º C), faririgodinia, fatiga y malestar, sialorrea,

palidcz, náuseas, disfagia y a.dcnopati"a regional marcada y -

dolorosa, genera1mcnte bilateral. En algunos casos, la tumc 

facción ck: los ganglios crTvic.:ale:.; y sulrna.'\i la1 .. c.o., puede no: 

ser aparente, pe1·u la pa lpac i ún de c.st as rcp.,i oneh pnJducc 

dolor intcn~;o, Estos .síntom;:i;; pc1·.si.stcn durante 1 a ;2 cl:las

y p1·ececlen a la aparición de lils les.i 01ws h1c;dcs. 
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Signos tucales. 

La afección aparece como una lesión difusa, eritema-

tosa y brillante de la encía y la mucosa tucal adyacente, 

con grados variables de edema y hemorragia gingi val. 

En el período primario se caracteri.t:a por la presen

cia de vesículas circunscritas esféricas grises, que se lo-

calizan en la encía, mucosa labial o bucal, paladar blando,
faringeo, mucosa sublingual y lengua. La manifestación de -

las erupciones vesiculares va precedida de parestesias y ma.:, 

cada sensación de ardor, haciéndose evidente a los tres o 

cuatro días del comienzo de la fiebre. Ik!spués de la apari
ción de las vesículas b..lcales suele disminuir la fiebre. 

Aproximadamente a las 24 horas, las vesículas se rom
pen y dan lugar a pequeñas tílceras dolorosas con un margen -

rojo, elevado a modo de halo y una porción central ltuncli<la,

amar.i 1 lcnt a o grisácea. Las ú leer as que están en contacto -

entre sí pueden fundirse o soldarse cm forma de grandes úlce 

ras de tx)rclcs eurv.i. l.íneos, fragmentados e infL:unaclos. En 

los casos graves, las escorí aciones de los labios µueden ha

cerse hemorrngicos r quedar recubiertas de un exudado scro-

san¡,,nünalento de as¡x•ctu fibroso, de manera que puede resul

tar muy dolorosa y difícil la St!paraLü6n de los labios duran 

te la masticaci6n. 

En los casos leves, los p11ntos ulcerados empiezan 

a formar costras del octavo al noveno d.la, en el momento en

quc se producen anticuerpos ncut raH zantes en el suero. 

Estas lesiones costrosus S(~ llenan progresi \';uncntc 

de una cubierta epi te U al a partí z· de 1os Ll()rdes per.i féri-

cos. 
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Del decimocuarto al decimoquinto día, la curación es
completa, generalmente sin cicatriz. 

Los tejidos gingi vales quedan intensamente inflamados 
sensibles, edematosos y hemorrágicos, 

Esta gingivitis asociada se manifiesta con marcadas -
alteraciones hiperémicas y persiste durante todo el curso de 

la infección. A los 15 días del inicio de la infección el -
enfermo se restablece y en ese tiempo también se efectúa la
regresión de la gingivitis. Sin embargo la tumefacción de -
los ganglios linfáticos persiste varias semanas. 

Junto con las lesiones bucales, hay maní fest aci ones 
herpéticas en labios o cara, con vesículas y formación de 

costras superficiales. 

La adenitis cervical, fiebre entre 38° C y 40° C y 

malestar gcnerál son caracter:í.sticas comunes. 

Historia clínica. 

Un dato importante en la anamnesís es la edad del 
enfermo. La gingivostrn11atisis herpética se encuentra espe-' 
cialmcnlc en el grupo pcdi títrj co, sobre todo en los niños 
entre 1 y 6 aí'ios de edad. 

Es de gr·an importancia el <lato del ataque agudo y 

súbito de una enfermedad 1 tamhit~n es de tomarse en cuenta la 
menci<fo de un com:í en:,r,o rccücntc, generalmente 3 a 7 días an

tes de la consulta. 

En ocasiones las oli.serYacioncs inic'i ales consisten 
en molestias faríngc.!as, rinitis, malestar e .irritabilidad 
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las cuales pueden preceder al brote de la enfermedad, mien~ 

tras que en otros casos, la diarrea, fiebre alta y desosiego 
son las manifestaciones premonitorias de esta lesión. 

Histopatología. 

Las ulceraciones circunscritas de l:i gingi vostomati tis 
herpética que se originan de la rotura de las vesículas pre
sentan una porción central de inflamación aguda con ulcera-

ciones y diferentes grados de exudado purulento rodeado de -

una zona rica en vasos ingurgitados. El cuadro microscópico 
de las vesículas se caracteriza por edema intracelular y ex
tracelular y degeneración de las células epiteliales. El ci 
toplasma. celular es claro y licuefacto; la membrana y el nú: 

cleo de las células resalta en relieve. fuspués el mícleo -

degenera, pierde su afinidad tinti rial y se desintegra. La
formaeión de las vesículas es la consecuencia de la fragmen

tación de ccDulas epi tclialcs degeneradas. La vesícula to-
talmente desarrollada es una ca\'idad en las células cpitclia -les con a.l gunos leucocitos poli morfonuc le ares. La base de -
estas vesículas ::;e compone ele c{;lulas cp:iteliales cdcmati_za

das de 1 as capas basa. l y est rcllada. En ocasiones se obser
van cuerpos de inc.:lusión eosin(Ífi los redondeados en Jos nú-

clcos de las células epiteliales que bon.lean la vesícula, 

Scg.Ín teoria.s actuales, los ClWrpos de: inclusión pt1cdcn scr

una colonia 1.lc partículas virales restos protoµlasm<Í.1.:i.cos 

degenerados de las célulus afectadas o una combinación de 

ambas. 

Modo de transmisión. 

La gingi vostomalitis herpética aguch1 es muy contagio

sa. Se difunde por contacto directo (.!On lesiones herpéticas 
o con sa U \'it 1 heces, or.i na u otras sccresiones org;;1ni.cas que 
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contenga el virus. Los besos, la tos y el estornudo pare
cen ser los modos de transmisión más probables. 

Trat ami en to. 

No existe ningún agente quimioterápico capaz de dete
ner o modificar el curso de la g:ing:i voestomati tis herpética. 
Como la infección termina por sí sola (10 a 21 días), el tra 
tamiento de elección consiste en medidas palatiavas y sinto: 
máticas. 

llibe procurarse el bienestar del enfenno y prevenir

la deshidratación con un tratamiento de sostenimiento amplio, 
que consiste en la administración de antipiréticos, el repo
so en cama, frecuentes lavados rucales suaves, abundantes 
líquidos y dicta blanda. Los enfermos con cardiopatías reu
máticas, eic., en los cuales la infección puede constituir
un peligro para su vida pueden requerir antibióticos para 

prevenir las :Lnfeucioncs secundarias. 

En los niños pequeños con un herpe primario de tipo -
virulento dé gravedad cxcc¡x:ional, puede ser necesaria la 
hospitalizacü'in para poder llevar a calx:i la alimentación por 
vía intravenosa y las transfusiones complementarias de san-.

gre o plasma indispensable para el mantenimiento de la \r:ida. 

Si en la familia en la cual lht}' un ni í'ío con un hcrpc

simplc, hay otras personas con dennati ti s o eccema atópicas, 
se recomicnua el ait;lamic·nto 1'c~;pecl.o al enfermo eon infcc-
ción herpética para c,rj tar la pn.!.':icnt acüín de una (:cccma 

herpética pl'im<u·ia (crupcic'in varicclíformc de Kaposi), que -

puede ser mor\ al. 
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CONCLUSIONES 

1.- Siempre que se sospeche de una úlcera, de un padecimiento 
infeccioso o maligno se recurrirá a los exámenes de labo
ratorio del exudado, etiología exfoli ati va y biopsia. 

2.- Son tan diversas las ulceraciones que provienen de un pa
decinúento general, que implican un amplio conocimiento -
para diagnosticarlas. 

3.- Debemos investigar sí se trata de una úlcera de carácter
local o general y así se facilitará el diagnóstico. 

Íf.- Son importantes las úlceras de carácter local por el ries
go de malignarse cuando no se les presta la atención debi
da. 

5.- Por una 1ílcera podemos darnos cuenta de un padecimiento -
general bastante grave que puede provocar la muerte si no 
se trata a tiempo. 

6.- Ten.i.en<lo presente los cuadros clínic(1s de las distintas -

úlceras evitaremos errores irreparables. 

7.- En los procesos ulct:rosos no se debe instit11i1· tratamien

to sin (~star previamente segun>s del diagn<)stico. 

8.- llny que lencr crqx:cial cuidado en los diversos cuadros 

u lee rosos re ali zando a cone i ene i. a los métodos de explora
ción e hi s tori it e lín ica por la gran j mport anc:i a que ti ene 

el dia&111óstico difcrc·ncial, el diagnóstico y pronóstico

gra vr si.mo en a 1 gun as de e lJ as. 
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