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INTRODUCCION

Al iniciar esta tesis he tomado en cuenta a los -
muchos alumnos que antes de mi han expuesto el mismo tema, del
cual innegablemente habran mencionado lo mds importante, sin -
embargo mi intencidn es aportar algo mds con apego a una varia
da bibliografia.

Me he esmerado en recavar las ideas mds coincidentes-
extraidas de algunos libros y folletos a los que auné mis con-
ceptos, siempre tendientes a explicar c¢lara y concretamente ~
cada aspecto del problema que expongo.



DIAGNOSTICO ORAL.

El reconccimiento de una enfermedad dental ya sea -
de origen local o general se hace mediante observacién o -
inspéccidn, interrogatorio, exploracidn fisica e interpre-
tacidn.

Con la obtencidn de estos datos que pueden incluir-
estudios radiograficos y de laboratorio, se determina el -
proceso patoldgico fundamental precisando luego la entidad
patoldgica especifica.

Por lo general las enfermedades burales son de diag
néstico facil debido a sus rasgos tipicos; sin cembarg , al
gunas requieren un estudio mds metddico y general.

Métodos de diagndstico.

Se han usado varios métodos y téenicas para estable
cer un diagndstico scguro.

Diagndstico clinico.

Es uno de los métodos mids comuncs y scncillos. En -~
este método, la identificacidn de una enfermedad se basa -
solo en la obhservacion y valoracidn de los signos y sinto-
mas clinicos de la entidad patoldgica sin acudir a datos -
de otro origen.

Diagndstico radioldpico.

El diagndstico rontgenogrifico difiere del diagnés—

tico climico en que los caracteres v los eriterios diagnds
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ticos se obtienen de radiografias y no de fuentes clinicas;

pero asi como en el diagndstico clinico, el radiogrdfico -

débe limitarse a la identificacidn de enfermedades cuyas -

S caracteristicas 'y aspectos radiogrificos scan cspecificos y
‘ patognoménicos.

Diagndstico a través de datos anamnésicos.

La valoracidn de la historia personal como la edad,
sexo, ocupacidn del enfermo asi como los datos obtenidos -
por métodos clinicos rontgenoldgicos o ambos, pueden ser--
nos util para ¢l diagndstico. En algin caso se¢ establece-
el diapndstico por medio de la valoracidn de la historia -
familiar; ecjemplo, la amelogénesis imperfecta, la odonto-
génesis imperfecta y otras enfermedades genéticas son mas—
facilmente identificables cuando se han obtenido datos fa-
miliares positivos.

Diagndstico de laboratorio.

En muchos casos ¢s necesario para cestablecer un -
1i LI - . . Lo ol latos l" H . li 1’~
di agnostico seguro, ademdas de datos clinicos, radioldgi- -
cos 0 ananndsiscos, la ayuda que nos proporcionan las prue
bas de laboratorio ¢j. ¢l resultado de un cultivo miero——
bioldégico, ¢l resultado de la biopsia de una muestra de te
jido, un valor clevado de la glucemia ete.  pueden darnos-—
la informacidn mas importantic para cstablecer un diapgndsti

co.
Diagndstico quinirgico.

El diagndstico de la enfermedad pucde establecerse—

mediante otro mdétodoy  la exploracidon quinirgica.
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Cuando tenemos el caso de un quiste dseo 'ideopd——
tico" y sus caracteristicas clinicas y radioldégicas pueden
sugerir el diagndstico, podremos identificarlo definitiva-
mente mediante la exploracidn quinirgica por el hallazgo -
de una cavidad Jdsea vacia de tejido quistico.

Diagndstico diferencial.

Es ¢l método que por si mismo proporciona el mayor-
grado de seguridad.

Para llevar a cabo este método con éxito, importan-
tanto los conocimicentos como la habhilidad., Una familiari-
zacidn con la forma en que el proceso patoldgico afecta a-
la boca y a los maxilares, estar enterado de las técnicas-
de laboratorio necesarias, asi como de la importancia de ~
los resultados alterados y principalmente, la destreza ne-
cesaria en la preparacidn de las partes diagndsticas del -
caso.

Exploracidn de la boca.

La exploracidn de la boca debe ir precedida de una-
apreciaci on del aspecto fisico del enfermo como estatura,—
color de picl, peso aproximado, anomalias visibles, el ha-
bla, signos de nerviosismo, ansicdad v depresidn, ete,

Esto se hace con ¢l {fin de encontrar lesiones que -

pedan o no estar relacionadas con la enfermedad oral.,

Siempre debe efceluarse una oxploracidn de las glédn
. . - N E . o - : -
dulas salivales v ganglios linfdlticos asi como los movie- -

mientos funcionales doe la manditula v artieulacidn tempo——



romandibular en busca de movimientos anormales, presencia-
de tumefacciones, signos de "golpeo", hipertrofia y dolor
en la regidn de las articulaciones.

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

Labios: Inspeccidn y palpacidn, anotando la forma,
contorno color y configuracidn, y la presencia o no de le~
siones tanto con la boca cerrada como abierta.

Mucosa lahial: Inspeccidn (anotando color y cual——
« & * L4 ¢ » h
quier irregularidad); 1la palpacidn determinard la configu
racidn y la presencia de orificios de conductos andmalos ,-
adhesiones al frenillo o lesiones.

Mucosa bucal: La inspeccidn y palpacidn para deter
minar el contorno, confipuracidn, color, orificios de las-
gliandulas j ardtidas v la presencia o ausencia de lesioncs—

en la mucosa lacal,

Phegues micolucales 3 exploracidn de los plicgues—

muco bacales superior e inferior, -

Paladar : Inspeccidn y palpacidn del paladar dyro y
del blando, e la denla y de los tejidos farfngeos ante— -
riores, anotando su color, configuracidn, contorno, ovifi-

cios v la presencia de aromalias o lestones.

Orofaringe:  Inspeccidn cn busca de sefales do lee-
siones en la regidn tonsilar voen la garpanta, susceplibles
1

der mer enviadios al o crru tane do caleza v ocucllo o oal inter-



nista.

Lengua: Inspeccidn, palpacidn para determinar el -~
color, o ambas, configuracién ,  consistencia , . movimientos
funcionales, tamafio, presencia o no de papilas, tejido lin
foide y lesiones. -

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

Encias: Determinacidn del color, forma y configu——
racidn de las encias; buscando anomalfas y lesiones, como
inflamaciones hipertrofias, retracciones y ulceraciones.,

Dientes: Exploracidn completa (R.X.)

Cierre: Andlisis del cicerre de la boca tanto en -~
reposo como ¢n posiciones funcionales,

Deben anotarse todas las lesiones encontradas cli-——

nica o radiologicamente.



INFLAMACION

La inflamacidén es un proceso banal de la cavidad -
bucal en la que pueden observarse generalmente dos o tres-
sintomas fundamentales de Celso (calor, rubor, dolor y tu-
mor) .

El cardcter basico de la respuesta inflamatoria in-
mediata casi siempre es el mismo, sea cual sea el sitio
o el caracter del agente perjudicial. Se acostumbra pen--
sar en las bacterias y otras formas vivientes, de la indo-
le de calor, frio, energia radiante, lesiones eléctricas o
quimicas y traumatismos mecdnicos sencillos también pueden
actuar como influencias destructoras y suscitar reacciones
inflamatorias.

El ataque inflamatorio de un ¢rgano o de un tejido-
se designa por el sufijo "itis" como amipgdalitis, hepati--
tis, etc.

La inflamacidn aguda pucde suscitar manifestaciones
localizadas al sitio de lesidn o acompabiarse de cambios -
(D . R . E a : : A
sigtémicos o pgenerales. En ocasiones la inflamacidn aguda
se prescenta solo como eritema inflamaltorio; en otros caw-
sos de inflamacidn aguda, sub-aguda o erdnica, aparece la-
inflamacidn como un tumor inflamatorio o tumefaccidn,

Antes de considerar las causas gque pueden provocar-
la Jesidn clemental (inflamacidn), haremos un resumen his—
topatoldgico para cxplicar los variables aspectos objeti——
YOS .

La inllamacidn apuda comienza en el corion con un -
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fendmeno vascular de vasodilatacidn de congestidn 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 exudacion plasmatica que agrega al eritema activo la
infiltracidn semioldgica (tumor) y en ocasiones el dolor ~
por fendmenos mecanicos de compresidn. Los leucocitos por
su funcidén fagocitaria (micréfagos) tratan de englobar a -
los elementos extrafios que hubiere, asi como a las células
destruidas, pero sufren a su vez fendmenos de tipo degene-
rativo, también participan en la fagocitosis los clementos
reticulohistiocitarios fi jos denominados macrdéfagoes. En -
ciertas ocasiones existe una restitucién o reintegracidn -
total de los tejidos, en otras, la degencracidn de los ele
mentos fagoecitarios ¢s intensa y se produce pus visible en
forma de absceso . (coleecidn purulenta o circunscrita o de~
flemén (coleceidn purulenta difusa).

El ealor v ¢l rubor locales resultan Jde la dilatae—
cidn de la microcirculacion en las cercanias del foco lew-
sionado.

La tumefaceidn o tumor es producido principalmente~
por el escape de 1fquido que contiene proteinas plasmdtie—
cas y otros solutos de la sangre hacia los tejidos perivas
culares, dos fendmenos llamados trasudacidn y exudacidn. -

El origen del dolor es algo mas vago, pero se ha -
atribufdo a compresidn del l{quido extravascular sobre las
terminaciones nerviosas, a ivritacidn nerviosa directa por
wmediadores quimicos, o a ambos factores, La bradicina, -

unu de dsios mediadores, en la actualidad se sospecha como



causa mayor del dolor.

Las manifestaciones locales de inflamacidn aguda -
destacan patentemente los tres componentes principales de-
la respuesta inflamatoria a saber:

a) .- Modificaciones hemodinamicas

b) .~ Cambios de la permeabilidad

¢) .- Fendmenos en que participan leucocitos
Cambios hemodindmicos,

La mayor partc de los signos locales bdsicos de la-
inflamacidn provienen de modificaciones en el lecho de la-
mierccirculacidn en el foco lesionado. Las alteraciones -
hemodinamicas forman una cadena integrada de acontecimien-
tos activados por mediadores quimicos, pero quizi pasaje§2

mente iniciados por mecanismos neurdgenos.

Estos fendmenos vasculares se manifiestan en el siguiente-
orden

le= Dilatacidn arteriolar, a veces precedida de va-
so constriccidn pasajera.

2.~ Aumento de la rapidez del flujo sanguineco por —
arteriolas.

3= Alertura de nuevos lechos capilares y venulares
en la regidn.

L.~ Congestidn de la eirculacidn venosa de salida.
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5.~ Aumento de la permeabilidad de la microvascula-—
tura, con paso de liquido inflamatorio hacia los tejidos =~
extravasculares.

6.~ Concentracidn o aglomeracidn de hematies en ca-
pilares y vénulas.

7.~ Retardo o estasis del riego sanguineo en estos-
pequefios vasos, a veces hasta estancamiento completo.

8.~ Orientacidn periférica de los leucocitos en los
capilares (marginacidn).

9.~ Una sucesidn de fendmenos leucocitarios ulterio
res,

Muchos de €stos cambios comienzan simultincamente ,~
pero evolucionan con rapidez variable, semin la gravedad -
de la lesidn. Ikspués de la lesidn hay constriccidn arte-
riclar pasajcra probablemente neurdpena o adrendérgica, que
sucle durar scpundos a unos minutos. BEn realidad, si la =
lesidn se desarrvolla lentamente, como en ¢l caso de una -
quemadura solar, guizd nunca ocurre vasoconstriccidn. Sea
como sea, en todos los casos pronto ocurre dilatacidn de -
arteriolas concomitlantes con aumento del riego sanguineo -
por capilarcs v vénulas. Las vénulas son los factores -
principales en las etapas tempranas del drama de la infla-
macidn aguda.  Los capilares tienen papel mas importante -

en fasc ulteriores de lesiones mas graves,
Camblos de la permeabi lidad,

El escape de Hquido como consccuencia de camhios —
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de la permeabilidad de la microvasculatura, con la tumefac
cidn tisular (edema) resultante, es cardcter principal de-
todas las reacciones inflamatorias agudas importantes.

El lfquido es trasudado o ultrafiltrado del plasma,
pero los cambios de permeabilidad en las vénulas y los ca-
pilares pronto permiten el escape de proteinas plasmaticas
leucocitos y a veces eritrocitos. Este exudado rico en -~
proteinas vy que posec células aparece en todas las reaccio
nes inflamatorias, excepto las mds triviales. -

Fendémenos leucocitarios.

La conglomeracidn de leucocitos, principalmente neu
tréfilos y macrdéfagos en sitios de inflamacidn bien pudie:
ra ser el caraeter defensivo primario de la respuesta in-—-—
flamatoria. Asi pues, los lecucocitos son la tercera parte
(ademds de los cambios hemodindmicos y de permeabi lidad) ~
del tripoude sobre el cual descansan los fendmenos inf lama-

torios.

En realidad, la acumulacidn de los leucocitos migra
torious cn el sitio de dafo c¢s un dato morfoldgico mayor -
caracteristico de la inflamacidn. La mayor parte de los -
agentes, de la indole de cstafi lococos, estreptococos, co-
libacilos y dafio térmico vy quimico desencadenan respuesta—
iniecial de neubrdfilos en la fase aguada de la reaccidn -
inflamatoria; en la etapa erdnica ulterior de la respues-—
ta, 1legan a predominar monoci tus., macrdlagos y linfoci- -
tos,

Los tipos bisicos de leucocitos gue participan en -
las reacciones inflamatorias son
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1) »~ Leucocitos polimorfonucleares o granulocitos -
(neutrdfilos, eosindéfilos y basdfilos).

2) .~ Monocitos.
3) .~ Linfocitos.
4) .~ Células plasmiticas.

Todos estos leucociios, excepto las células plasma-
ticas, se presentan en ecstado normal en la sangre circulan
te. En el adulto normal, el nimero de leucocitos varia z
entre 4 000 a 11 000 mm3, con la siguiente distribucidn -
(férmula diferencial): neutrdfilos 50 a 75%; cosindfilos—
1 a 5%; baséfilos 0 a 1% linfocitos 30 a 40%, y monocitos-
L a 8%.

El nimero total de la leucocitos y las proporciones
relativas de cada uno de cllos pueden ser factores modifi-~
cados de mancra importiante en las ruspuestas generales a -
la inflamacidn.

Cuadros morfoldgicos de inflamacidn.

Al desarrollarse la respuesta inflamatoria, con -
fundamento en muchas variables que guardan relacidn con el
huésped y con el agente lesivo, surgen diversos cuadros -
morfoldgicos netos. En toda lesidn, hay variacidn en lo -
siguiente.

1} .= Laracidn de proceso inflamatorio.

2) = Cardcter del exudado que manificsta la grave-—

dudd v Ta etiologia de da lesidn.
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3.~ Etiologia (causa) especifica de la reaccién y -

4.- Sitio de la lesidn.

La inflamacidn puede ser muy breve, con reaccidn -
inmediata temporal, o persistir’ meses o afias. En conse—
cuencia, cabe clasificarla couo aguda, subaguda o crdnica..

Inflamacidn aguda.

Inflamacidn aguda denota reaccidn inflamatoria en -
la cual las modificaciones anatdmicas principales son vas-
culares y exudativas. También se llama inflamacidn exuda-
tiva.

Cuando no cede la inflamacidén aguda inespecifica, -
se acumulan en gran nimero linfocitos y puede considerarse
que la infeceidn ha entrado en fase crénica,

Las respuestas inflamatorias apudas se manifiestan-
por los caracteres cldsicos de la inflamacidn que anies -~
mencionamos calor, rubor, tumor, dolor y pérdida o disminu

—

cidn de la funcidn.

Inflamacidn erdnica.

Desde ¢l punto de vista morfoldgico, la reaccidn -
cerénica sc caracteriza por respuesta proliferativa (fibro-
blastica) y no cxudativa., En algunas inflamaciones erdni-
cas, la persistencia de un irritante potente o resistente-
ariginag reaceidn neutrdéfila continuada en ¢l centro del da
fio, rodeada de reaceidn nevtedlila continuada en ¢) centro
del dafo, rodeada de reaceron inflamatoria erdnica proli——

ferativa caractovistica.
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Desde el punto de vista clinico, la inflamacidn cré
nica puede resultar de una reaccidn aguda que continda o -
puede comenzar insidiosamente como respuesta poco activa y
de grado bajo que nunca tiene los caracteres clasicos de -~
la inflamacidén aguda. Los sintomas pueden persistir meses
incluso afios, mientras la inflamacidn crdnica siga siendo-
sitio de actividad persistente.

Inflamacidn subaguda.

Esta inflamacidn representa un grado intermedio en—
tre las formas aguda y crénica. Los focos de inflamacidn-
subaguda poseen alpunos clementos de reaccidén vascular -
exudativa, modificados por proliferacién de fibroblastos -
e infiltracidén de cosindfilos, y las células inflamatorias
mononucleares de la rcaceidn crdnica.

Clasificacidn de la inflamacidn segin el caracter del exu—
dado.

Los exudados de las reacciones inflamatorias varian
en ¢l contenido de liquido, proteinas plasmaticas v céluw—
las.,

Serosa.

Este tipo de exudado se caracteriza por salida abun
dante de 1{quido acuoso pobra en proteinas que, segin el =
sitio de la lesidn, deriva del suero sanguineo o de la se—
eresidn de eélulas serosas mesoteliales, como las que ree-
visten las cavidades peritoncal, pleuaral, periedrdica vy -

articularcs.
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Fibrinosa.

Algunas reacciones inflamatorias se caracterizan por
derrames de abundantes proteinas plasmdticas, incluido fi-
brindgeno, y precipitacidén de masas de fibrina. Este tipo
de exudacidn tiende a ocurrir en las inflamaciones agudas-—
mas graves acompafiadas del gran aumento de la permeabili—-
dad vascular, que permite que la gran molécula de fibrind-
geno atraviese las paredes de los vasos sanguineos.

Este exudado fibrinoso suele acompafarse de exudado
celular y, en casi todos los casos, predominan los neutrd-
filos. Este exudado también puede presentarse en las zo——
nas mds activas de respuestas inflamatorias crdénicas.

El exudado fibrinoso tiene importancia de la que ca
rece ¢l seroso. Facilita el erceimiento penetrante de fi-
broblastos y yemas capilares que transforman el precipita-
do proteinoso en tejido conecetivo vascularizado, fendmeno-
que s¢ llama organizacidn del exudado.

Supurada o purulenta.

Esta inflamacidn se caracteriza por la produccién -
de abundante pus o exuwlaeidn purulenta. Algunos microor—-—
ganismos (estafi lococos, neumococos, meningococos, gonoco-
cos, colibacilos y algunas cepas no hemoliticas de estrep-
tocucos), producen de manera caracteristica cesta supura— -
cidn localizada y, on consecuencia se Llaman bacterias -
pidgenas. Este tipo de cxudado puede estar esparcido difu
samente en los tejidos, localizado ¢n un foco de infeceidn

o extenderse sobre la supecficie de Srganos o estructuras.



Exudado hemorrigico.

Se origina exudado hemorrigico siempre que alguna -
forma de lesidn grave causa rotura de vasos o diapédesis —
de eritrocitos. No es una forma caracteristica de exudado
y casi siempre es basicamente exudado fibrinosco o supurado
acompafiado deextravasacidn de abundantes gldbulos rojos.

En muchas inflamaciones hay recacciones mixtas que -
se califican de serofibrinosa, fibrinopurulenta o mucopuru

lenta.

Clasificacidn de las reacciones inflamatorias segin su lo-
calizacidn.

Abscesos. Se define como una coleccidn localizada -

de pus causada por supuracidn enclavada en un tejido, érga
no o espacio circunserito. Bn ctapa inicial, ¢l abeeso -
es una acumtlacidn focal de neulrdfidos bastante bicen con-
servados, en una cavidad producida por la scparacidn de -
clementos celulares existoptes o por la neerosis coluenati
va de las oélnlas de tejido o ¢l drgano.  La cicalrigzaci én
de un absceso , solo pucde ocurrir cuando se ha climinado el
exudado supurative v los restos neerdlicos. pues su presen

—r

. . L . .
cig suscita intlamacion.

Como los gbscesos sc¢ caracterizan por formacidn de -
pas y deslruceidn local de odlulas parenquimatosas y del -
estroma, suclen conducir a cicatrizacidon v deformidad per-
manente de los tejidos,

Ulceras. BEa ouna selucidn de continuidad, defecto -

PO —

oo oleavactdn tooalon do da oanporfiete de apn Sepano o teji-
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do, causado por esfacelo (descamacién) de tejido necrético
inflamatorio. La uleéracién solo ocurre cuando hay una zo
na inflamatoria necrdtica en una superficie o cerca de -
ella., Las flceras son mds frecuentes en tres sitios:

1) «— Necrosis inflamatoria focal de mucosa bucal, -
gastrica o intestinal.

2) .~ Inflamacidn subcutinea de extremidades inferio
res en sujetos de edad avanzada con trastornos circvlatow-—
ries que predisponen a la necrosis extensa.

3) .~ Cuello uterino.
Inflamacidn membrancsa.

Sc caracteriza por la formacidn de una membrana =
que suele estar constituida por fibring precipitada, epite
lio neerdtico y leucocitos inflamatorios. Su reaceidn se-
observa cxclusivanente en superficices mucosas, de ording——
rio en faringe, laringe, vias respiratorias v tubo intesti
nal. La formacidn de membrana resulta de reaceidn infla-—
matoria agada desencadenada por una 1oxina necrosante pode
rosa;  la influmacidn membranosa ¢s muy caracteristica de—
la difteria, v con frecuenecia permite el diggndstico clini

-

co de la misma.
Tnflamacidn catarral.
Esta inflamacidn denota elaboracidn excesiva de mu—

cina que se observa en estados inflamatorios que afectan -

cuniquicr mucosa que Tiene capacidad de seoretar moco,
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La inflamacidn como lesidn elemental de la boca.

Las inflamaciones mas frecuentes de la mucosa bucal -
son las gingivitis, ademds como lesién fundamental es la mas
importante de la encia, un ejemplo de ellas es la enfermedad
perio o parodental o parodoentosis o piorrea.

Se manifiesta como una gingivitis con profundizacidn-
del surco gingival normal (bolsa periodontal), destruccidén -
ésea vy en ocasiones supuracioén.

Otra gingivitis de origen hucal son de menor importan
cia como: erupcidn dentaria, cepillado defectuoso, malposi~
¢idn dentaria, etc.

Causas de inflamacidn de la mucosa bucal.

erupeidn dentaria
. . . cuerpes extrafios
Mécanica o Traumaticas . . .

instrumental operatorio

prétesis, cte.

— rayos X
Fisicas . .
respiracion bucal
Tabaco
L d » ' Ld -
Quimicos ‘ causticos
aleohol
.. hit smuto
Téxicas

mereurio



Infececiosas

Endderinas

Metabdlicas

18

estomatitis catarral
enentemas eruptivos
catarros faringeos
gastroenteritis
blenorragia

erisipela y erisipeloide

embarazo
pubertad
menstruacidn
menopausia

di abetes
urenmia

Carcnciales — escorbuto - carenecias ~ proteicas, ete.

Sanguineas - anemia, leucemias, policitemias.
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ULCERA TRAUMATICA.

La dlcera traumatica es la lesidn que mas seguido se~
observa en la boca, y viene siendo la unica enfermedad ulce-
rativa producida por una aceidn lesiva o aplicacidn de algu-
na sustancia dafina en la mucosa bucal. Se observa con mas-—
frecuencia en el paciente con dentaduras artificiales.

A la dlecera traumatica se le han dado varias denomina
ciones siendo las mas {recuentes las de aftas de Bednar, g1-
cera tréfica, dleeraneurotrdfica, uleera por decibito y lla-
ga maligna.

En forma tipica, se trata de dlceras lineales con exu
dado fibrinoso grisaceo en la superficic. Cuando son erdni-
cas, las dleeras de este tipo pueden revelar grado considera

ble de induracién del tejido circundante y simular carcinoma
epidermotde.

A menudo, la dleera trawmitica ¢s muy grande con indu
racidn intensa.  Aungue ¢l paciente pucde baber reconocido -
su presencia desde algin Uicmpo atras, ¢l dolor v la moles—
tia no constituye sintoma sipni fivativo. En algunos casos -
al climinarse el factor causante do o lesidn, csta no curay
por lo tanto sc procede a la practica de biopsia lemprana de
la lesidn para descartar toda posibi Lidad de carcinoma epi——

dermeide o de infeccidn granulomatosa cspeci{ica.

Los traumatismos pueden ser Jde diferonte caracter ¢ -
fisicos, guimicos, térmieos o cidotricos,
i

Los Lraumatismos Disicos poedden deborse o las siguien

N 3 : N N y . . i N
tos cgusast opordeduara, glhimentes woviantes, coerdas vigldas—
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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 jdévenes nerviosos.

Puede haber traumatismo de la mucosa y la mejilla -
cuando ¢l individuo e¢studia o ducrme. Es posible que forme-
parte de un conjunto de hdabitos. El aspecto que presentan -
las zonas afcctadas es blanco lechoso, ruposo y macerado, -
El contorno es difuso y pucde baber lesidn solo en una meji-
lla. En alpgunos casous se encuentran peqguelias hcmorragias en
submucosa.

Estas lesionces deben distinguirse del liquen plano, -
moni liasis, leucoplasia.

Es indispensable la colaboracidn del paciente. Si el
traumatismo sucede durante ¢l suefio, es mds dificil de come—e
batir, por lo tanto debe preguntarse al enfermo en que posi-
cidn duerme v oexplicaric como se formd la lesidn.

Lesiones del labio,

Las lesiones traumaticas de los labios suelen seguir-
a caidas, prleas, ataques epiliépticos o accidentes.

Estas heridas a menudo infectadas, muestran hincha— -
miento, sangrado v dolor intensos. El contorno os irregular
y la sttuacidn y extensidn goneralmente corresponden aun -

dicente o a an grapo dJe diontos. Deben tomarse radiograli as-
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de los tejidos blandos para saber si han quedado en el labio
cuerpos extrafios o fragmentos de diente,

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

Las lesiones traumaticas de labios y mejillas deben -
distinguirse de las lesiones herpéticas grandes y de los -
chancros sifiliticos.

El tratamiento de estas lesiones consiste en eliminar
o corregir el agente causal y aplicar un antimicrobiano sua-
ve para evitar el peligro de infeccidn secundaria y el dolor

Desecando los tejidos afectados y aplicando varias -
veces al dfa tintura de benjui, ¢l enfermo obticne cierto -
alivio esto puede ayudar a eliminar ciertas costumbres y fa-
cilita la curacidn y epitelizacidn de las zonas uleeracdas.

Los traumatismos quimicos se delxn a sustancias cdus-—
ticas o pruwductores de escaras como nitrato de plata, cier——
tos aceitles cscenciales, fenol, deido acctilsalieilico y el-
acide triclorvacdtico.

Traumatismo por geido acetilsalicilico.

La aspirina y productos gue la contienen son fuente -~
comin de lesiones de la mucosa lameal,

Esto sucede cuando se aplasta v se coloca en el plie-
gue gingivogeniano aspirina o alpgin analgésico que contiene-
acide acctilsalicilicoe, para combatir una pulpitis, periosti

tis o abeeso periapical. 5S¢ formen lesiones blancas, doloro
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sas de forma irregular en los puntos de contacto entre el -
medicamento y la mucosa o la encia.

Las gotas o pomadas que se venden en las farmacias -~
para €l alivio del dolor de muelas contienen creosota, gua——
yacol o algin otro derivado fendlico, que: ejercen un efecto~
caustico sobre la mucosa bucal.

Al gunos medicamentos de uso comin en la prdctica odon-
toldgica como el deido triclorocacético, acido crdmice, creo-
sota de haya, nitrato de plata, eugenol y fenol pueden produ
cir lesiones dolorosas en la mucosa bucal si entran en con—
tactce con ella.

Las reacciones de la mucosa frente a determinado me——
dicamento varia en cada individuo.

Los traumatismos térmicos frecuentemente son causa de
ileeras; el calor exeesivo en forma de liquidos o alimentos-
calientes ¢s un frecuente agente causal, pero en casos ra—-
ros puede delerse s un frio excesivo como la accion debida a

la aplicacidn de hiclo seco.

La inpgestidn accidental de alimentos o bebidas calien
tes produce quemaduras ligeras de lox tejidos bucales; no -
son de gran importancia pues duran poco tiempo y afectan una
zona pequciia.

Las vonas mds frecuentes de traumatismos por alimentos
y liquidos son el tercio anterior de la lengua y el paladar.
Es distinta la reaceidn en cada individuo.



Traumatismo por pizza .

Son muy frecuentes las lesiones traumaticas del cen——
tro del paladar debidas a la ingestidn de pizza . Se presen
tan como lesiones ulceradas gris blancuzcas, en la parte cen
tral del tercio medio del paladar duro. El interrogatorio -
debe ser especifico, pues generalmente el paciente no recuer
da la causa de la lesidn. -

La necrosis o dlcera superficial se debe a una combi-
nacidn de queso derretido y especies en la superficie de es—~
te alimento.

Esfacelo por hielo seco.

Se producen graves esfacelos de los tejidos blandos -
de la boca en caso de entrada accidental en ella de CO, séli
do o hielo seco. Por lo general, los labios y la lengua son

las zonas mas afcetadas.

La corricnte cléetrica se considera como un tipo de -~
traumatismo pucs su aplicacidn a los tejidos bucales puede -~
ocasionar una destruceidn con uleeracidn ulterior.

Mani festaciones clinicas.
El aspecto de la uleera traumatica varia de acuerdo -
a la localizacidn de la lesidn, la clase e intensidad de es-—

ta y la importancia de la infeceidn secundaria existente.

El tipo mdis comin de dleera traumitica es ladlcera -
dniica no complicada. Es de tamano moderado, de forma redon-

da, ovalads o elfptica v plana o ligeramente deprimida,  Su-
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superficie presenta un exudado serosanguinolento o serofibri
noso grisiceo o puede estar compuesta de una escara necroti-
ca grisicea que cuando se separa pone de manifiesto un teji-
do de base cruenta de color rojo.

Con frecuencia esta lesidn esti rodeada de un estre—
cho borde enrojecido.

Sintomas.

La dleera traumatica suele acompafiarse de dolor o =~
sensibilidad al contacto y aumento del dolor cuando se ponen
en contacto con ella alimentos o 1liquidos irritantes.

En algunas ocasiones la infeceidn secundaria modifica
el aspecto de la dleera traumdtica; la lesidn infectada es -
mas grande, mds irregular y mas prominente y a veces suele -
estar recubierta de una capa mas gruesa de escara necrdtica,
a través de la cual se observa un exudado purulento.

Historia clinica.

El diagndstico de dlcera traumatica generalmente se -~
establece a base de la presentacidn clinica de la lesidn,

Es de cspeclal importancia el interrogatorio detalla-
do del paciente respecto a la aplicacidn de agentes que pore
sus prapicdades [Tsicas, quimicas o {¢rmicas puedan dar re——
sultados daninos.

Tambidn {iene iwportancia la mencion del curso de la-
lesidn.  La mayoria de dleceras trawmdaticas son de corta dura
cidn perv se han dade casos de ddleeras gue han sido repeti—
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damente traumatizadas y que han persistido durante semanas -
o meses, o las que estian localizadas en los tejidos blandos~—
que recubren el paladar dseco donde, debido a la delgadez de-
los tejidos, a la escasez de vascularizacidn y a la mayor -
probabilidad de repetidas lesiones en esta localizacidn, se-
impide la cicatrizacidn.

Tratamiento.

Las flceras traumaticas simples y no complicadas sue-—
len cicatrizar sin incidentes {5 a 10 dias) incluso sin tra-
tamiento. Cuando el dolor que acompafia a la lesidn es muy -
intenso, sc establece un tratamiento paliativo como la apli-
cacidn local de protectores. (tintura de benjul compuesta o
preparados adhesivos).

Es de pgran importancia para cl tratamiento, la iden—-
tificacidn vy supresion del agente ctioldgico.

Cuando s¢ tiene Ia sospecha de una infeccidn secunda-
ria, pueden ser dtiles los colutorios antisé€épticos con solu-
ciones diluidas de perdxido de hidrédgeno (cepacol o sustan—-
cias de accidn seme jantc).

Si la infeeecidn es grave puede ser necesaria la admi-
nistracidn de antibidlicos gencrales.



GINGIVITIS.

La gingivitis o inflamacidn del borde de las encias y
de las papilas interdentarias, es la mis comin de las enfer-
medades «de la boca.

Estas regiones estan muy expuestas a las enfermedades
por causa de numerosos factores locales y generales.

En algin caso, las alteraciones de las encias consti-
tuyen una manifestacidn temprana de algin transtorno nutri--
cional o metabdlico, una discrasia sanguinea o una disfon = =
cidén endderina como la diabetes.

En general, la gingivitis e¢s una reaccidn a algin fac
tor etiocldégico local.

Aspectos clinicos.

El aumento de la intensidad de la inflamacidn conduce
a una acentuacidn de la sintomatologia clinica con una pérdi
da mds evidente de la forma arquitectédnica del tejido, faci-
lidad de hemorragia, acusada retractibilidad y recesidn de -
la cneia, ete. Mds no necesariamente sc requiere la presen—
cia de estos sipnos v sintoumas para establecer el diagndsti-
co de gingivitis. Ej, los tejidos pueden tener color rusado-
y estar punteado y s posible que presoenten hemorragia por -
sondeo retractiin lidad, base de la bolsa dirigida apicalmen~
te y un exudado. En cste caso, puede tratarse de la fase -
{fibrdlica caracteristica de un proceso inflamatorio prolonga
do y poco intense,. Predomina en la respuesta inflamatoria -
la actividad Fibroblastica v, por lo tanto, la colageniza~ —

¢ion.
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Aspectos patoldgicos.

En el exdmen histoldgico de los tejidos aparecen as—
pectos caracteristicos de la inflamacidn gingival.

La zona de irritacidn consiste en la regidn del surco
profundi zado limitado medialmente por la svperficie dental ,~
apicalmnete por el borde oclusal de la fijacidn epitelial y-
lateralmente por el epitelio de la bolsa. Aqui se encuen— -
tran depésitos de placa y caleculo con bacterias.

El microorganismo que desprende exotoxinas con mas -
intensidad es el estreptococo hemolitico. Produce las si-—
guientes exotoxinas:

1) .- Hialuronidasa, actda licuando la sustancia fun—
damental (matriz) del tejido conjuntivo y la sustancia inter
celular entre las células epiteliales.

2) .~ Una critrotoxina, capaz de inducir dilatacidn y-
permeabi lidad vaseular.,

3} .~ Colagenasas
LY.~ D N A ~ asas
5) .~ Ribonucleasas, cte.

Entre los microorganismos gramnegativos asociados -
con la lesidn gingival sc encucentra ¢l bacteroides melanoge-—

neticus, veillonclla, lactobacilos, diversas espiroguetas, -~

diftercides, eto,
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La capa de revestimiento de la bolsa esta en aposi- -
¢idn directa sobre el cdlculo y la placa calcificante que -~
lo cubre; ambos originan una irritacidn quimica constante -
de la encfa. A lo largo de estos depdsitos se observa una =
zona de destruceidn histica. Queda perdida la continuidad -
epitelial.

La zona de ulceracién esta sefialada por necrosis epi-
telial que da lugar a una comunicacidn y contacto directo en
tre @l corion gingival y acreciones irritantes,

Las caras superficiales del corion presentan diversas
alteraciones caracteristicas.

1) .= Destruceidn de una poreidn del sistema gingival-
de fibras y de sus fibroblastos.

2) .= Licuefaceidn de la sustancia intercelular de po-
li sacarido-proteina.

3) e Infiltrado de células inflamatorias que consiste
en neutrdfilos, edlultas plasmdaticas, linfocitos y macrdfrae—

gos mononucleares.

L) .~ Respuesta vasodilatadora periférica con mangui--—
tos perivasculares de cdlulas influmatorias.

Los neutrdfijos predominan cn la region que estd ine
“mediatamente por debajo de la zona epitelial uleerada y en—

el epitelio ecircundante. En este dliimo caso, los leucoei-
tos estdn omigrando entre las cellulas uvpiteliales desde el-

gorion hasta ¢l surco gingival.
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La zona de destruccién en la gingivitis est3 limi- -
tada vy asi el proceso inflamatorio suele gquedar limitado.
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GINGIVITIS ULCERATIVA NECROTLZANTE.

Afecta con mayor frecuencia a los tejidos gingivales-
de adolescentes mayores y adultos jévenes, pero también pue-
de manifestarse esta enfermedad en personas de otras edades.

Aunque puede intervenir la flora microbiana en su ori
gen y por consiguicnte puede aumentar la intensidad del esta
do inflamatorio, los microorganismos implicados no son patdé
noménicos para la lesidn., Entre los microorganismos invaso—
res estan fusocspiroguetas, estreptococos, estafilococos y -
olros. Se pucde hablar de una flora mixta.

Aspectos clinicos.

En la mayoria de los pacientes, los picos de las pa—
pilas interdentales y regidn de la depresidn interdental se-
hallan lesionados inicialmente por alteraciones que tiendene—
a producir dleeras on socavado en el tejido de las crestas.,

Las vilecras estan cubiertas por membranas faci lmente~
desprendibles y compuestas por fibrina, epitelio descamado -

viable vy ¢dlulas inflanatorias muertas,

Frecuentomente bhay hemorragias v un olor v sabor desa
gradable. En alpmos cases sc observan sintomas generales -
sobre todo ¢n las formas fulminantes de la enfermedad. Otro
tipo de sintomas sun hinfadenopatias cervical, dolor intenso
hedor bucal, malestar, anorexia v ficbre. Para el diagndse-
tico diferenctal debe tomarse en cuenta la gingivostomatitis
herpéiica, moniliasis, eritema polinoefo y gingi vostomatitis

membranosa vstafl locovica~eat reptococica.
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En alpunos casos la intensidad, invasidn o recidivan-
cia periddica de la inflamacidn ha producido una lesidn per-
sistente del hueso alveolar y de soporte.

Cuando la inflamacidn se propaga, se facilita la des-
truceidn de todo el complejo de fibras gingivales que cubre-
¢l hueso,

Aspectos patolégicos.

El cxdmen microscdpico de los tejidos gingivales en -
la gingivitis ulcerativa necrotizante nos da muchas caracte-
ri’sticas notables,

Primeramente existe una intensidad y extensidén varia-
bles de necrosis del epitelio gingival y del corign del teji
do conjuntive subyacente, y origina una dleera de aspecto -
irrcgular.

El tejido conjuntivo expuesto estd cubierto por una -
{ibrino~membrana compucsta por un exudado de fibrina, célu-—
las epiteliales descamadas y neerdticas, levcocitos viablesg-
y degencrados, una poblacidn bacteriana mixta formada por -
espiroquetas, cocos, filamentos y bacilos, restos  de critro-
citos y productos de desecho.

El corion gingival presenta un infiltrado inflamato——
rio intense vy generalmente difuso. En los procesos agudos -
predominan Jos newtrdfidos, mentras que en las formas menos
intensas hav una mayor proporeidn de linfocitos, oflulas -

plasmaticas y macrdfagos mononuceleares,

La zona de destruceidn se halla rodeada por numerosos
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capi larcs dilatados. Con frecuencia hay una trombosis vascu
lar que da lugar a microareas y macroareas de isquemia y lue
g0 necrosis.

Se ha publicado algin caso raro de "osteomielitis de-
Vincent" ¢n ¢l que la infeccidn habia invadido el hueso sub-
yacente hasta el punto de que implicaba la existencia de una
osteomielitis, yva que puede producirse también un secuestro-
dseo, Sucle tratarsc de infeceiones gingivales de una gra—-
vedad extraordinariag v muy extensa que se manifiestan por -
intensa destruccidn de los tejidos y necrosis que pone al -
Hueso al descubicerto en el drea que rodea inmediatamente la-
picza dentaria afectada.

Cuando hay invasidn del hueso, los espacios medulares
sc hallan congestionados con un infiltrado inflamatorio in——
tenso,  Pucde haber una resorcidn dsea general, tanto del -
hueso cspon josous como del cortical. En estos casos, las fi-
bras transcplales suprayacentes de la enela ya no estdn in—
tactas vy tal vez exista una comunicacion dirceta entire el -

hueso v La cavidad bocal,
Historia elinica.

Los antceedentes personales con frecuencia son signi-—
fieativos, la mavoria de casos de esta enlermedad se presen-—
tan en adulius jovenes especialmente entre los 15 y 25 afios,
en alpunos casos los enfermos pasan de los 30 o de los 0.

Los trastornos cmocionales, wiedo, ansiedad, hostili-
dad reprimida, esfuerzo vy debilitacidn [(Tsicos, insulicion——
cia nutricional, discrasias sanguincas, cle. se han conside—

rado como factores clioldmicos de acondicionamiento; no es —
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raro encontrar una gingivitis necrosante aguda asociada con-
dificultades escolares, amorosas o maritales, cirrosis hepd-
tica alcoholismo, monocucleosis infecciosa y leucemia y como
secuela de la administracidn de agentes quimioterdpicos on—
costaticos.

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

Tratamiento.

La mejor técnica de curacidn se realiza aplicando el-—
desbridamiento del drca afectada y usando enjuagues bucales —
con agua oxigenada. Los antibidticos no eliminan la cnfepr——
medad pero producen una me jorfa en las primeras 24 horas.

Suele ser preferible la profilaxis al tratamiento pov
lo que el cepillado dental es dtil si se le aplica una table
ta de sustancia colorante no Udxica que tine las zonas no -
limpias; el pacicnte pucde cepillar vigorosamente las zonas-
tefidas abolicendo la placa v ¢l colorante. La zona critica-
estd en el surco gingival por lo que aplicando ua cepillado-
vigoroso en este lugar, se liberan las wasas bacterianas. -
Los cspacios interproximales por su pequeiio tamario di £icu e
tan su limpicza, aconsciandose el uso de scda dental., La -
aplicacidn de agun a presidn es Gtil como enjuague pues eli-
ming solo el csceso de alimentos v las toxinas pero mantienc

la placa.
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ULCERA SIFILITICA.

La sifilis es una infeccidn especifica, crdnica del -
organismo, producida por la espiroqueta Treponema Pallidum,-
que posee muchas manifestaciones cutdneas y de la membrana ~
mucosa. BEsta enfermedad se adquiere generalmente por trans——
misién directa del microorganismo a partir de una persona -
infectada, va sea por contacto sexual o por traspaso placen~-
tario de la madre al felo. En casos excepcionales la infec-
cidén se transmite por contagio no sexual, como la inocula- -
cidn acecidental de un dedo del médico u odontdlogo por con—-—
tacto con materiales infectados y raramente por trasfusidn.-
La enfermedad sc divide cn los siguientes periodos:

Sifilis primaria.

Este perfodo se caracteriza por la aparicidn del -
chanero y finaliza con su desaparicidn,

El chancro u lesidn primaria de la sifilis, se forma-
en el lugar de inoculacidn, generalmente entre 2 y & semanas
despuds de la cntrada de la espiroquetla,

Del 5 al 10% de los chancros se hallan en sitios dis-
tintos de los genitales, pero alrededor del A% de estas le-
siones extragenitales se hallan en los labios o dentro de la
cavidad bucal., Frecuentomente son afecetados los labios, aun
que tambidn puecde presentarsc en Jedos, lengua, amigdalas, .

cara, recto, mamas, regidn suprapibica y en otros sitios.
Lesioncs bucales,

La lesidn es por lo general un nddule indoloro, cire—
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cunscrito e indurado, con erosidn o ulceracidén central. Hay
tumefaccidn de los ganglios linfiticos regionales.

En la lengua, el chancro se suele localizar con ma- -
yor frecuencia en la punta y estda muy indurado con ulceras
tempranas., El chancro de encia es muy raro; se presenta -
como una ulcera indurada que puede estar cubierta por una -
seudomembrana. También puede ser de tipo nodular con erosio
nes super{iciales de tamafio variable, ademds este chancro es

i

de rdpido crecimiento y mas doloroso que las lesiones tuber—
culosas de crecimiento lento,

Si la lesidn se inicia en el margen gingival, hay re—
cesidn del tejido gingival y exposicidn de la raiz dentaria.

Diagndstico diferencial,

Bebe considerarse la posihilidad de una lesidn aftosa
que ha sido infectady sceundariamente; asimismo el carcinoma
epidermoide puede aseme jarse a un chancro, pero aguii no hay-

agrandamiento de los nddulous linfaticos cn la fase primaria.

No hay gue confiar cn ¢l examen cn campo obscuro de -
las lesiones intrabueales, mes las espiroquetas presentes -

son muy diffeiles de diferenciar del Treponema Pallidum,
S5i{filis secundaria.

Este periodo estd sefalade por la aparicidn de una -

erupcion peneralizada.

Los wlgnos v sintomas de la ¢ffilis secundaria apare-—-

cen por doguier de 20oa O meses despads de Lo infeccidn.
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La forma mis precoz de la erupcidn cutdnea de la si—-
filis 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 foliw--—
culares. Estdn ampliamente diseminadas, simétricas y se de-—
sarrollan rdpidamente. Suelen desaparecer sin dejar cicatri
ces permanentes. ”

El condiloma plano es otra lesidn que suele encontrar
se en regiones himedas, en los pliegues intergldteos, y'vulz
va, regién anal o en las ingles. Se presenta como una papu-
la o placa aplanada y himcda.

Las lesiones primarias v scecundarias de la piel v mu-
cosa accesibles contienen abudantes espiroquetas y son las -
fuentes mds [recucntes de trasmisidn de la enfermedad.

Pucde haber malestar, {icbre, celfalalgia y dolores -
en los huesos y articulaciones.

Al no tratarse este perfodo secundario, sigue como -
conscecucncia una (asc de Jatencia. 51 la enfermedad tiene ~
mas de 2 afios de duracidn pero menos de cuatro, se¢ llama -
sifilis tatente precoz. Si tiene 4 o mads afos de duracidn -

se llama sifilis latenice tardia.
Sifilis tecciaria.

Este periodo incluye lesiones viscerales, cutdneas -
y meales,  Los dos tipos de infecei On Indtiea terciaria en—

la cavidad bucal son el gomaloso y el intersticial.

Las dos lesiones dejan alteraciones secundarias, a -
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saber, perforaciones del paladar duro y blando, y glositis -
intersticial. El goma sifilitico suele afectar piel, muco--
sas, huesos y en algin caso visceras y cerebro. Por lo gene
ral es una lesidn solitaria, asimétrica, indurada e indolora.

El goma se caracleriza por la proliferacidn de tejido
epitelioide en el cual no hay espiroquetas; evoluciona con-
lentitud, como un nddulo indoloro que adquiere volimenes ~—
grandes, Tiende a ulcerarse y produce una secresidn sangui-
nolenta espesa.

La lengua es un sitio comin del proceso gomatoso sim-
ple o miltiple.

La curacidén del goma deja un tejido cicatrizal, produ
ciendo un aspecto lobulado de la lengua.

Otras localizaciones del goma son el paladar duro y -
el paladar blando.

Reaceidn Intersticial,

Comummentic la lengua es afectada por un proceso escle
rosante con presencia de glositis atrdfica conocida como -
"lengua pelada”.

La lengua se observa lisa, roja y brillante en su to-
talidad o puede presentar islas de papilas normales.

La lengua recibe una gran cantidad de espiroquetas en
el periodo sceundurio vy st no se trata la enfermedad o se -
hace de manera inadecuada, se produce endartoritis de los -

VASOS MAS poguenos.,
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Despué€s debido al proceso de esclerosis intersticial,
junto con la disminucidn consecuente de la vascularizacidn ,—
las papilas se atrofian y generan dreas lisas peladas sobre-~
la superficie.

La leucoplasia es una caracteristica secundaria co- -
min, a menucdo como consecuencia de la irritacidn de los pro-
ductos de combustidén y el calor del fumar.

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

Tratamiento.

La penicilina es el medicamento de eleccidn en el -
tratamiento de la sifilis en todos sus periodos. E1 Trepo-
nema Pallidum e¢s uno de los microorganismos mas sensibles —
a la penicilina pero para obtencr su destruccidn es necesa—
ria la exposicidn al antibidtico mds prolongado.

Si esta contraindicado el uso de penicilina por un -
estado aldrgico o cuando existen antecedentes de hipersensi-
lidad a ella, sc¢ puede sustituir por eritromicina y tetra-
ciclina.
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ULCERA TUBERQULOSA.

La tuberculosis es una enfermedad transmisible aguda—
o erdnica causada por Mycobacterium tuberculosis.

Son factores predisponentes importantes, una nutri- -
cidén deficiente, un ejercicio fisico agotador, las enferme--
dades generales que debilitan al paciente, ciertas enfermeda
des respiratorias., -

Manifestaciones generales.

Los primeros sintomas de esta enfermedad son muy in--
sidiosos y pueden incluir pérdida de peso, anorexia y fatiga
hilidad. Son comunes la aceleracidn del pulso, la palidez -
y la amenorrea cn la mujer. Una tos persistente, en parti——
cular acompafiada de esputo tefiido de sangre, debe hacer pen-
sar en esta oenfermedad.

Lesiones bucales.

Rara vez ataca la cavidad bucal, pero cuando esto su-
cede se presenta con mds frecuencia en la lengua, labios y -
paladar. Las lesiones tuberculosas por lo general se encuen
tran en pacicntes con tuberculosis avanzada, sin embargo pu;
de aparccer en enfermos sin ningin otro sintoma demostrable—
de la enfermedad.

Puede deberse al contacte de los tejidos con material
infectado, a extensicn dirceta de una lesidn tuberculosa o a

diseminacidn hematdpena o linfitica,

Se copocen lesiones tubcrculosas de glandulas saliva~
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les, o invasién de granulomas dentales periapicales asi como
periostitis tuberculosa.

Las lesiones tuberculosas de la boca, en especial -
de los labios empiezan por lo regular como pequefios tubércu~
los o "granos" que se abren y forman una dlcera dolorosa.

Es frecuente la formacidn de otros tubdrculos peque~—.
fios alrededor de esta dlcera repitiendose el fendmeno.

A menudo se encuentran estas lesiones en los angulos-
de 1la boca. Las dlceras tuberculosas de las mejillas mues——
tran un borde irregular y socavado.

Las lesiones linguales son comunes y muy dolorosas. -
Se presentan en los lugares donde los bordes del drgano en——
tran en contaclo con dientes rugosos, agudos o rotos, y con-
algin otro foco irritativoe. Generalmente las dleeras centra-
les profundas de la lengua tienen aspecto tipice, v un fondo
cubierto de sustancia mucoide espesa.

Las lesiones tuberculeosas de la boca se¢ caracterizan—
por un dolor intenso, constante y progresivo, que dificulta-
mucho la alimeniacidn v ¢l reposo.

Di agndéstico.

A veces cs diffcil diagndsticar las lesiones de la -

‘mucosa bucal si no se sospecha la tulwrculosis.

Hay gue tomar en cuenta la posibilidad de un chanero,
goma, carcinoma, dlcera traumiatica, ete.
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Métodos de Laboratorio.

Con frecuencia estd indicada la biopsia debido a la —~
inespecificidad y cronicidad de las lesiones bucales de la -
tuberculosis.

Son dtiles las tinciones o los cultivos con material-
recogido de lesiones sospechosas, en busca de microorganis——
mos acidoresistentes.

Tratamiento.

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

Generalmente son eficaces los medicamentos antituber-—
culosos como la isoniacida, P A S y estreptomicina.
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NEOPLASIAS MALIGNAS (Cardcter ulcerativo).

El cédncer 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 comeo can-
ceres de la boca sino como lesiones de la zona de origen, =~
ej. ameloblastoma o sarcoma osteogénico de la mandibula, fi
brosarcoma del maxilar superior, etc. -

El proceso patoldgico de todas las enfermedades can—-—
cerasas tanto si se localizan en la cavidad oral o en cual—
quier lugar, se caracteriza por una proliferacidn incontrola
da de cdélulas. -

Etiologia.

Se desconoce su causa, sin embargoe mencionarcemos -
ciertas causas proximas desencadenantes o predisponentes.

Irritacidn erdnica. Una irritacidn debida a una anomalia de

larga duracidn pucde terminar en carcinoma.

Rayos solarcs. bUna cxposicidn excesiva al sol explica la -

frecucncia relativamente alta de cdneer de piel y labios -

de granjeros, lengderes, marineros, ele.

Tabaco.~ Existen prucbas convineenles de que un contacto -~
prolongado del tabaco con la mucosa oral, puede dar lugar a-
levcoplasias, hiperplasias vy cdncer cn individuos sensibles,
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Sifilis. FEs también un factor de ciertos casos de cincer en
R T
el labio, piso de la boca y superficie bucal.

Factores dentales. Irritacidn por dientes rotos, agudos o -
cariados, prdétesis mal ajustadas, coronas y obturaciones y -
sepsis bucal.

Otros factores etioldgicos: Deficiencias vitaminicas
falta de factaores protectores, factores socioecondmicos.

Rapidez de crecimiento del tumor,

La rapidez con que crece el tumor influye en la evo——
lucidn del eéncer, prodyciendo cambios visibles o aprecia- -
bles al cabo de un tiempo variable.

Un tumor de crecimiento ripido suele ulcerarse antes.
El desarrollo es mds riapido que el awmento del riego sangui-
neo lo gue termina cn necrosis.

Ulceracidn.

La ulccracidn del cancer bucal se debe en gran ndme—-—
ro de ellus a las influencias traumiticas, presentes constan
temente on la Loca., Otros se uleeran debido a la naturaleza
del procesu canceroso, un 97% como minime de los cdnceres -~
orales son de origen epitelial debido a que ¢l epitelio no-
tiene aporte sanguineo propio, la ripida proliferacidn celu-
lar puede apartar la {uente nutritiva del tejido conjuntivo-
cireundunte, produciendo alrofia v degencracidon de la zona -
central de 1a masa tumoral, con lo gue debido a la subsie -

: 4 \ H p [ . SPRNPPRE I
guiente infeceidn sccundaria se produce Ja uleeracidn.
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Las dlceras pueden ser Unicas o miltiples, generalmen
te son persisténtes y de duracidn prolongada.

Las ulceraciones crénicas por lo general adoptan el -
aspecto de un erater con una depresidén central y un reborde-
o anillo mds elevado de un tejido que es de consistencia du-
ra.

Siempre que se vea esta ulceracidn debe pensarse en -
un ¢ancer bucal y sobre todo cuando se halla en el centro de
una masa tumoral dura,
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ESTOMATITIS ULCERATIVA RECIDIVANIE.

Se le han dado varios nombres a esta enfermedad, -
siendo los mas comunes: estomatitis ulcerativa recidivante,
estomatitis aftosa recidivante, estomatitis vesicular, ulce-
raciones recidivantes, estomatitis herpética recidivante, dl
ceras dispépticas, estomatitis maculofibrinosa, aftosis ha—
bitual y aftas - de Mikulicz.

Manifestaciones clinicas.

Generalmente, las Unicas manifestaciones clinicas de-
esta enfermedad, como las ulceraciones, dolor, sensibilidad-
al contacto y dificultades funcicnales, estdn limitadas a la
boca. Las dlceras se encuentran con mds frecuencia en la mu
cosa de las mejillas y de los labios y la lengua. -

Estas \ilceras son generalmente miltiples (3 a 10), -
rara vez son mas numerosas, hay casos en los que se obscrva—
una sola uleceracidn. Son de forma redonda u ovalada, con -
bordes bien marcados y son aplanadas levemente deprimidas o-
incluso ligeramente clevadas,

Su color ¢s variable, por lo general tienen un recu——
brimicnto grisdcco o gris-amari Llento de una esecasa neerdti-
ca o un cxudado serofibrinoso. En algunos casos, la base de
€stas dleeras consta de un tejido eruento de color rojo ine——
tenso, Los bordes estidn rodeados de una delgada vona de in-
flamacidn.

Sintomas.

Los sintomas mas comunes son dolor, sensibilidad al -
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contacto y malestar (cuya intensidad es variable en cada ~—
enfermo). Con frecuencia estdn implicadas las funciones de-
la boca, como comer, hablar y deglutir y en algunos casos, -
solo se realizan con gran dificultad.

Los alimentos salados y picantes asi como frutos, -
bebidas 4dcidas, bebidas alecoholicas, pueden ocasionar un do=-
lor intenso a veces insoportable.

Las lesiones de la estomatitis ulcerativa recidivante
se limitan en la mayorfa de los casos a los tejidos de la mu
cosa bucal observiandose rara vez lesiones acompafiantes en la
piel, ojo o vagina.

Historia Clinica.

La anamnesis de los signos y sintomas prodrdmicos  ~
puede poner de manifiesto datos de valor diagndstico. Algu-
nos enfermos 24 a 48 horas antes del comienzo de las dlceras
mucosas sienten ardor, prurito u hormigueo en los sitios que
despuds aparceen las dleeras. En otros, el periodo prodedémi
co pucde consistir en una o varias manchas pequeias, planasj
rojizas {mdculas); manchas elevadas rojizas (pdpnlas); o pe-
quefias flictenas llenas de un l¥quido acuoso (vesiculas).

Etiologla.

Hasta ahora no se ha cneontrado una causa Unica ¢s—
pecifica. En algunos casos pueden teper importancia los an
tecedentes de desequilibrio hormonal, trastomos intestina-

g y

les, estados de malnutricidn y manifestaciones alérpicas.

Existen diversas teorias a cstoe respecto.
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Teoria lerpética.

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

Teoria hormonal.

Se han dado casos en los que la estomatitis ulceraw =
tiva recidivante parece estar relacionada con ciertos proce~
sos o desequilibrios hormonales, ej. la menstruacidn, gesta—
cién o periodo posmenopausico.

El comicenzo de las ulceraciones y de la menstruacidn—
o su presentacidn dnica durante el embarazo hacen pensar -
en una relacidn hormonal. Sin embarge, esta teoria solo es-
vdlida para un pequefio nimero de casos; generalmente no =~
existen pruebas de una relacidn hormonal.

Teoria nutritiva.

La estomatitis ulcerativa recidivante se relaciona -
con un déficit vitaminico, estados de malnutricidn o ambos.

Los tejidos de la mucosa oral con {recuencia presentan
gignos de deficiencias o perturbaciones nutritivas; a menudo
las lesiones resultantes tienen la forma de reacciones infla
matorias difusas de las mucosas lmcales con alrofia del opi:
telio de revestimiconto; en casos graves, las manifestacio—

nes pueden consistire en ulceraciones.

La mayoria de enfermos con cstomalitis ulcerativa re-
cidivante no presentan signos generales de deficiencias vita
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minicas o nutritivas y ademis estos enfermos raramente pre--—
sentan mejoria con tratamientos vitaminicos y regimenes diri
gidos a su estado nutritivo.

Teoria alérgica.

Muchos consideran la estomatitis ulcerativa recidi-— -
vante como una reaccidn alérgica debida al contacto o inges-
tidn de alimentos alergénicos,

Se han dado casos en los que se obtuvieron curaciones
mediante la exclusidn cuidadosa de alimentos potencialmente—
alérgicos como la fruta (dcido eftrico), chocolate, nueces y
mariscos. Sin duda, algunos casos raros son de origen alér-
gico, sin embargo solo una pequeiia parte de los casos de es-
tomatitis ulgerativa recidivante puede explicarse debidamen-
te con esta hasc.

Teoria gasirointestinal.

En un nimero pequeilo de casos de estomatitis ulcera-—
tiva recidivante ¢l comienzo de las dlecras bucales coincide
con exaccerbaciones de gastritis, colitis u otras enfermeda—
des gastrointestinales. Se ha dicho que algunos de estos -~
trastornos hahian mejorado con la administracidn de Bactinex
o Baccid (preparados de lactobaeillus acidophi lus), pero so-
lo representan una pequeia fraceidn de los muchos casos de -
estomatitis ulecerativa recidivante.

Teoria Psicdgena.

Es posible que la estomatitis uleerativa recidivante-
sca una enfermedad psicosomalica, relacionada con trastornos



emocionales como las preocupaciones, ansiedad, tensién y -
depresidén. Pero antes de llegar a esta conclusidn deberan

haberse eliminado todas las demas causas posibles y haber
obtenido un informe psiquidtrico justificativo.

!

Factores diversos,

La anemia, aclorhidria, infeccién focal, toxicidad
y neutropenia ciclica, son otros factores relacionados con
la estomatitis ulcerativa recidivante.

Tratamiento.

No existe ningin plan terapéutico con resultados
constantemente favorables para evitar las recidivas. Sin em
bargo, se usan y recomiendan numerosos agentes como: los -
cdusticos locales (fenol, nitrato de plata, Ac. tricloroacé-
tico), protectores locales {orabase, adhesivos dentarios co-

mo orahesive, tintura de benjul compuesta), antibidticos lo-—
cales, vacuna antivarilosa, globulina gamma, Baccid, vitami—
nas, antihistaminicos v corticosteroides., Los mejores resul
tados, principalmente desde el punto de vista de la atenua;:
cidn de las wolestias subjetivas y de la disminucidn de la —
duracidén de las dleeras, se han obtenido medimnte la aplica—
cidén local de corticosteroides.

Prondstico.
No existen pruchbas de que la estomatitis ulcerativa -

recidivante sea un cstadio precoz del eritema polimorfo, del
pénfigo, o del edncer de la boca.
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ESTOMATITIS ULCERATIVA CICATRIZANTE RECIDIVANTE,

Se trata de una enfermedad ulcerativa con tendencia -
a recidivar y en la que las lesiones clinicamente demostra--
bles estin limitadas a la boca.

Difiere de la estomatitis ulcerativa recidivante en ~
que sus udlceras son mds grandes y mds penetrantes y algunas-—
de ellas producen cicatrices al curarse.

Esta enfermedad es muy rara y muche menos frecuente -
que la estomatitis ulcerativa recidivante.

Mani festaciones clinicas.

Las dleeras de la cstomatitis ulcerativa cicatrizante
recidivante son por lo general miltiples y con distribucidn-
variable, siendo la mucosa dc¢ las mejillas y la lengua las ~
regiones con mas {recuencia afcectadas.,

Pueden ser pequelias y superf{iciales pero ¢s mds fre—
cuente encontrarlas prandes (1 a 2 em. de didmetro), profun—
das y con formaciones crateriformes.

Es comin obscrvar una necrosis que cubre parte o toda
la lesidén. Es de importancia diapndstica la existeneia de -
una 0 mas cicalrices en zonas que estuvieron ulceradas, de -
manera que las cicalrices de tejide fibroso, scguido deforma
la simetria de la mucosa periférica y, en algunos casos di-—-
ficultan las funciones de la boca,

Las cicatrices son duras al tacto vy suelen ser de co-

. PO
lor grisaceo o rosa palido,
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Los antecedentes de antiguas ulceraciones en estos -

sitios proporcionan una gran ayuda para reconocer la enferme
—
dad.

Sintomas.

Los principales sintomas subjetivos son el dolor y -
las molestias. Existe dolor en las regiones submaxilares, -
periadenitis.

En algin caso hay dolor al comer y deglutir. La pre-
sencia de adenitis, posiblemente se debe a la corriente lin-—
fdtica a partir de los sitios de infeccidén secundaria en el-
interior de las ulceraciones bucales.

No hay presencia de lesiones cutdneas, genitales ni -~
oculares, o al menos, no tienen relacidn con esta enferme~ -
dad.

Métodos de Laboratorio.

No existen métodos de laboratorio que puedan usarse -
como pruchas diapgndsticas. Empero, puede ser necesaria una-—
biopsia para climinar la probahbilidad de un cdneer oral, =
principalmente cuando cxiste una unica lesidn ulcerativa cra
teriforme, v especialmente cuando dsta es la primera lesidn—
que pucde demostrarse,

Etiologla.
Se desconoce la causa de la estomatitis ulecerativa -

cicatrizante recidivante pero se ha atribuido a diversas cau
sas como alergia, infecciones viricas, mal nutricidn, tras——
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tornos emocionales.

Se cree también que la estomatitis ulcerativa cicatri
zante recidivante sea una JYorma grave de la estomatitis ulce
rativa recidivante.

Tratamiento.
Las aplicaciones locales de corticostercides, parece~

ser el medio mds eficaz para dominar y suprimir éstas lesio-
Nnes,
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SINDROME DE STEVENS-JOHNSON.

El sindrome de Stevens-Johnson es una forma rara de -
eritema rultiforme que se caracteriza por lesiones eritema-~-
tosas, hemorragicas y bulbosas. Estan afectados la cavidad-
bucal, la conjuntiva y los genitales, asi como otras zonas -
de 1la piel.

Este tipo hemorragico de eritema multiforme estd aso~
ciado con fiebre alta y postracidn, y puede ser mortal en un
porcentaje pequefio de casos.

Son frecuentes la faringitis y los signos de infeceidén pul—
monar.

Las lesiones bucales aparecen como unas vesiculas de~-
color pirpura o ampollas. También se ven erosiones superfi-—
ciales y profundas supurantes.

Se¢ desconoce la causa del sindrome: se sospecha un -

origen virico, pero no s¢ ha demostrado de manera inequivoca

Las lesiones cubtineas resultan casi siempre impresio-

nantes por su pravedad,

Pucden ser escasas en su ndmero, aungue generalmente-
son numerosas v afcctan amplias zonas de la superficie cor—
poral.

Es caracteristico que ocmpicceen en forma de crupeiones
maculopapulosas que, al evolucionar, sc¢ destruyen dando lue~
gar a la formacidn de centros neeréticos,
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En algunos casos las lesiones son vesiculares o flice
tenulares y, una vez colapsadas, forman ulceraciones o for—
maciones costrosas,

Sus localizaciones favoritas son la cara, el tdrax -
y el abdomen.

Una de las caracteristicas mds importantes del sindro
me de Stevens—Johnson es la afectacidn ocular.

Constituye un signo frecuente una conjuntivitis inten
sa con fotobia y, en algin caso también existe ulceracidn -~
corneal, Asimismo resultarin afectados los tejidos genitou~
rinarios; suelen manifestarse con una uretritis no especifi
ca, balanitis en los varones y ulceras vaginales en las hem—
bras.

Tratamiento.

La terapdutica csteroide es ¢l tratamiento de elec— ~
cidn.



55
SINDROME DE BEHCET.

« Este sindrome consta de la siguiente triada: Estoma——
titis aftosa, ulceracidn genital y uveitis recidivante con ~
hi popidn.

Es una enfermedad recidivante acompafiada de lesiones-
ulcerativas de la boca que generalmente duran 2 o 4 semanas~
o mas. Su causa es desconocida, aunque se han propuesto pa-
ra él diferentes teorias que suponen un mecanismo alérgico,-

- = d » rd -
virico, hormonal metabdlico o toéxico.

Manifestaciones clinicas.

Las lesiones orales constituyen a menudo el signo =~
inieial,pucden localizarse en cualquier punto de la mucosa -
oral y tienden a presentarse en grupo. Se parecen a las af-
tas, su lamalio oscila entre algunos mm. y un cm. o mis de -
didmetro. La base de la dlcera esta reeubierta por un exuda
do gris amarillento y los bordes sce ballan rodeados por un =
halo de eolor rojo.

No obstanie, ¢l aspecto de las dleeras puede variar -
mucho; algunas pucden simular las lesiones de la estomatitis
wleerativa recidivante, s decir, son ulceraciones miltiples
pequeiias, planas o poco profundas, redendeadas y recubiertas
de un exudado sorofibrinose amarillo palido; otras son mis -

?

. . # [
grandes, de un em. o mas de didmetro, v oen forma de crater,-
con centros deprimidos vy bordes durvos Hporamente elevados -
similando las dleceras de la estomatitis uleerativa eicatyri—
zante vecidivantice, finalmente, olras son grandes, planas y -
de forma irrepular, muy parceidas a las lesiones del ceritema

polimorfo. Por consiguiente, las lesiones hucales no son es

—
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pecificas en si mismas y no pueden diagnosticarse por su as-
pecto.

En la mayoria de los casos, las lesiones bucales se -
acompafian de lesiones genitales, oculares o ambas. Es posi-
ble, que la boca sea la localizacidn Unica de las lesiones -
durante un largo periodo y, en estos casos la identificacidn
se efectia con grandes dificultades o el diagndéstico puede -
ser provisional dependiendo del comienzo de las lesiones en~
una o en las otras localizaciones.

Las lesiones genitales comprobadas aproximadamente en
el 5% de los enfermos consisten en grandes aftas que en los
varones inciden ¢n el pene, parte interna de los muslos y de
un modo especial en el escroto. En las mujeres las tlceras-
se desarrollan en la wvulva, en la que pueden provocar una -
fenestracidn de los labios menores con cicatrizaciones de im
portancia; no e¢s infrecuente, por otra parte, que se afcc—:
ten las articulaciones o que aparczcan complicaciones cutd- -

neas y ncuroldgicas.

Las lesiones oculares, tercer clemento de la triada,=—
consiste en conjuntivitis, queratitis, retinitis o lo mds -
frecuente uveitis recidivante con hipopidn, que al principio
se inicia en unu de los ojos, pasando luego al ofro, y dando
lugar habitualmente a graves lesiones oculares o ceguera.

Las lesioncs oculares son las mds peligrosas ya que -
aparte de algunos casos de afeclacidn neuroldgica, su curae-—
cidn puede ir sepuida de formacidr de eicatrices y como men-
cionamos anteriormentie de la consipuicnte ceguera, Este ti-
po de lesionces s observan casi en el B0% de los pacientes.
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En algunos casos también puede estar afectada la piel
y las lesiones consisten en erupciones impetiginiformes, ul-
ceraciones y formacién de costras. En algunos enfermos se —
han observado artritis y artralgias, y se han presentado ca-
sos de participacidn neuroldgica con consecuencias graves -
incluso mortales,

Historia clfnica.

La historia clinica de la enfermedad suele darnos -
datos de importancia diagnéstica como:

a).— Episodios anteriores de lesiones parecidas.

b) .~ Lesiones previas que han persistido generalmente
2 a 4 semanas o algo mas antes de curarse,

¢) .- Curacidn de las lesiones bucales y genitales sin
formacidn de cicatrices.

d) .~ Periodos variables de remisidn entre los episo——

dios activos desde alginos dias hasta varias scmanas o meses,

¢) .- Condicidn ambulatoria del enfermo, cxeepto en -
los raros casos graves o en enfoermos con participacidn neuro
légica y

{).= Signos generales de enfermedad (malestar, fatiga

y fiebre) gencralmentc ausentes cxcopto cn los casos mis gra
hod
ves o neurolépicos.

Tralamiento,

El tratamiento recomendado en este sindrome es semg——
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jante al indicado para el eritema polimorfo. Se ha empleado
abundantemente la globulina gamma y también las vacunas autd
genas, pero las mejorias obtenidas han sido minimas.

Prondstico.

El sindrome de Behcet suele ser una enfermedad reci-—
di vante queenla mayorfa de los casos dura aflos. Las formas-
benignas se controlan bien con los esteroides. Se produce -
algin caso de muerte cuando existe manifiesta participacidn-
neuroldgica.
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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 diversi—-
dad en la forma, tamafio, distribucidn y aspecto de las lesio
nes,

Se observa principalmente en adultos jévenes y quizd-
represente una respuesta de hipersensibilidad o alergia, aun
que no puede descartarse la etiologia viral.

La enfermedad sucle aparecer bruscamente, con fiebre-
(38.9° - £0.5° C), dolor de garganta y dolor articular. Se-
advierte intoxicacidn, deshidratacidn y mal cstado general.—
En ocasiones el eritema polimorfo puede ser anunciado por -
sintomas respiratorios variables, que suclen presentarse an-—
tes de las crupciones tipicas en piel y mucosa. La lesidn -~

inicial consistc en vesiculas o bulas.

Las lesiones ddérmicas, crilematopapulosas, suelen ser
de rojo brillante a pirpura rojizo.

El centro de las lesiones, de formg irregular, es el-
primero en palidecer, lo que produce la erupeidn tipica anu-—
lar.

Progresi vamenie se instala un color pdrpura obscuro,-
y finalmentce las lestiones desaparecen sin ocasionar pigmen—-
tacidén remanente. Las lesiones dérmicas son comuncs en el —
dorso de las manos y on los muslos.
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Puede estar afectada cualquier mucosa, y en el hombre
no son raras una uretritis y balanitis intensas. El cuadro-
suele durar de 2 a 5 semanas, 0 mias; pero con la terapéuti-
ca utilizada actualmente, la ctapa aguda generalmente cede -
en dos o tres dias.

Lesiones bucales.

Las lesiones pueden aparecer en forma de grandes -
ulceraciones de forma irregular con llamativas bases de teji
do cruento; olras ulceraciones estdn parcial o totalmente -
recubiertas de escaras necrélicas grisdceas que a menudo es—
tin firmemente adheridas y, frecuentemente, las lesiones se-
presentan en forma de extensas costlras de color depaja, par-
do o negiruzco.

Las erupciones se presentan en labios, mejillas, pa}E
dar y lengua. Son relativamente raras en las eneias.

Es frecuente encontrar lesiones cubicrtas de costras—
sanguineas ¢n ¢l borde cutancomucoso de los labios. Es co—
min Ltambién cl edema de los labios, con cversidn que deja -
expuesta la mucosa himeda ulecerada y da un aspecto de gran -
hinchamiento, La lenpua ¢s un foco frecuente de lesiones -~
muy dolorosas.

Pucden estar afecladas zonas importantes del dorso de
la lengua, con sefales muy claras de presidn de los dientes—
en los bordes del drgano. Generalmente, una ver instalada -
la erupeidn on la mucesa bucal, se observa hiperirofia de -
los panglios linfiticos del cuello.

En ccasiones, las lesiones de los lalnos son lo su— -
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ficientemente caracteristicas para hacer pensar inmediatamen
te en el diagndstico de eritema polimorfo. Sin embargo, -
otras enfermedades como el herpe lahial intenso y el pénfigo
pueden imitar el eritema polimorfo de los labios. las lesio
nes de la mucosa tucal suelen ser grandes ulceraciones de =
forma irregular, planas o poco profundas. En algunos casos—
poco frecuentes, las ulceraciones (erosiones) del eritema -
polimorfo son pequefias, parecidas a las de la estomatitis ~
ulcerativa recidivante.

El exdmen clinico debe comprender en todos los casos—
la inspeccidn de la piel descubierta y debe preguntarse acer
ca de la aparicidn de llagas, costras o lesiones en otras -
regiones del cuerpo,

Historia clinica.

El critema polimorfo se presenta en personas de toda~
edad, pero es mds frecuente en las de la segunda a la cuarta
década. Los antecedentes médicos y medicamentosos son de cspe
cial interés,ya- que ¢l eritema polimorfo puede Lr asociado -
a enfermedades como ¢l ednecer en perfodo final, nefritis, -
difteria, ficbre tifoidea y paludiswoy se crec que las toxi-
nas, microorganismos y efectos metabdlicos de estas enferme-

dades son los causantes de las crupeiones.

Debe prepuntarse si ose ha tomado algin medicamento -~
como antibidticos, sulfamidas, arsenicales, yoduros, bromue—
ros, salicilatos, barbitdricos, cte. ya que sc han considera
do coma agentes clioldgieos del eritema polimorfo. Los mo——

. . . .
dicamentos pueden actuar comoe agentues Ldxicos (erlioma poli-

morfo téxico) o eomo alergenos (eritema polimorfo alérgico).
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En general, el eritema polimorfo es una enfermedad -
aguda de comienzo brusco, que se acompafia de fatiga y males-
tar y en ocasiones de fiebre; mis ésta puede faltar cuando-
las erupciones estdn limitadas a la boca. Las lesiones huca
les suelen durar de dos a cuatro semanas © mas. -

Etiologia.

El eritema polimorfo puede deberse a una serie de -
factores:

1.— Alergia. Antibidticos, barbitdricos, bromuros, sa
licilatos, sulfamidas, yoduros, quinina, laxantes, tdnicos,-
alimentos, cosméticos, etc,

2.~ Toxicidades. Los medicamentos mencionados pueden
actuar como agentes tdxicos mas que como alérgicos; en los -
alimentos en mal estado también pueden existir sustancias t6
xicas,. -

3.~ Infecciones, Nefritis, paludismo, difteria, fie—
bre tifoidea, herpe simple y otras,

4 Idiopaticos. En c¢stos casos se han invocado facto
res hormonales y atmosfdéricos, psicdgenos y de otras clases.

Diagndstico.

El diagndstico del eritema polimorfo puede ser difi—-
cil en ausceneia de lesiones cutineas.

La presencia de erupeiones tipicas en la piel, o el -
antecedente de un ataque previo, ayudan al diagndstico. No -~
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existen pruebas sencillas para confirmar el diagndstico del-
eritema polimorfo. Debe recurrirse al examen de los tejidos

Tratamiento.

Las medidas paliativas y de sostenimiento, incluyendo
las aplicaciones locales de corticosteroides y protectores,-
© ambos, resultan beneficiosos para calmar las molestias lo-
cales y facilitar la curacién. Como tratamiento de soste~ -
nimiento, es importante una dieta nutritiva. Cuando se sos~-
pecha de una infeccidn secundaria, se prescriben antibidti—-—
cos de accidn general.

Puede emplearse un lavado bucal suave (cepacol) para-—
me jorar la higiene bucal y reducir la poblacidn microbiana.

El eritema polimorfo alérgico responde favorablemente
a los antihistaminicos aplicados localmente en forma de com~—
lutorios o de suspensiones administradas por via bucal.
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PENFIGO Y LESIONES PENFIGOILES,

Es una enfermedad de la piel, generalmente grave -
por lo regular generalizada con ampollas que se rompen con -
facilidad y a menudo ataca la cavidad hucal.

Se han descrito varias formas de pénfigo, pero la le-
sién basica, la vesicula o ampolla, es la misma en cada caso.

La mas simple de las clasificaciones propuestas es la
que sigue :

1.~ Pénfigo agudo

2.~ Pénfigo foliaceo
3.— Pénfipo vegetante
he— Pénfigo eritematoso
5.~ Pénfigo vulgar.

Pénfigo agudo.

El pdnfigo agudo y el pénfigo vulgar se caracterizan-
por la rdpida aparicidn de vesiculas y ampollas. Contienen-
estas lesiones un liquido acuoso chirle a poco de formarse,-
pero pronto se torna purulento o sanguinolento. Al abrirsce-

las ampollas queda una superficice erosionada "viva".

El curso del pénfigoe agudo ¢s rdpido y termina en de-

ceso o recuperacidn en pocos dias o semanas.
Pénfi po foliacco,

o R ‘ . . ..
Se manifiesta por la caracteristica formacidn de am—

pollas, seguida luego de la ruplura de estas, por la apari-—-
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cidén 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 minimo afecta a la mucosa bu—
cal,

Pénfigo vegetante.

Es una forma sub-aguda del pénfigo vulgar, con carac=—
teristicas clinicas comparables pero algo menos intensas.

Sus lesiones cutdneas consisten en masas purulentas y
presentan un borde inflamado, con frecueneia se presentan

por primera vez en la regidén ano~genital y tiene semejanza

con una condi lomatosis.

i

Este Ltipo de lesiones rara vez se observa dentro de
la boca.

Pénfigo critematoso.

La forma menos grave de pénfigo. Tiene semejanza -~
climica con la descamacidn y enrojecimiento de la dermatitis
seborreica . lLas lesiones en este pénfigo se presentan gene-
ralmente en cara, cuero cabelludo, parte superior del tdrax-
y en almin caso en la cavidad bucal.

Pénfige wilgar.
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3
Este tipo de pénfigo es el mas comin y €l que con ma-

yor frecuencia afecta los tejidos bucales.

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

Las vesiculas y ampollas tienden a aparecer en piel -
de aspecto normal y pueden ser precipitadas por una presidn-
o friccién (signo de Nikolsky). Ordinariamente son tensas -
y redondas pero no duran mucho en la superficie de la muco-——
sa. Al romperse, dejan apéndiccs epiteliales periféricos.

Caracteristicas histoldgicas,

Microsedpicamente, la vesicula suele ser suprabasilar
y contiene c¢lulas acantoliticas asi como un mimero variable
de c€lulas inflamatorias inespecificas, entre las que exis—-
te un moderado mimero de cosindfilus.

Una extensiGn tefiida de la base de una ampolla recién
rota (prucba de Tzanck) revela la presencia de células acan—
toliticas hipcereromaticas aisladas o apclotonadas.

En caso positive, la prucba de Tranck cs muy sugesti-

va aungue no absolutamente patognomdnica de pénfigo.

Alpunos dermatdlogos clasificaron al pénfigo vulpgar -

en agudo y cronico.

Pénfigo apgudo.

Sc¢ caracleriza por on comienzo subiio y brusco de nu-
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merosas lesiones en la boca, la piel o ambos.

La afectacidn 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 agravacidén con una terminacidn mortal—
en algunas semanas o meses. Empero en los udltimos afios, se-
han obtenido eficaces resultados mediante el empleo de dosis
masivas de corticosteroides,

Este tipo de pénfigo es menos frecuente que el pénfi~-
go erdnico.

Pénfigo erdnico.

Difiere bastante del pénfigo agudo, ya que su comien—
zo0 es mas insidioso y progresivo.

Las lesiones hucales y cutaneas son mas escasas y mas
distantes una de otras. Pocde faltar los signos generales o

que jarse el enfermo solo de sintomas ligeros.

Los enfermos no tratados pueden vivir varios afos -
mientras gue los enfermos debidamente tratados pucden alcan-

zar promedios de vida normales,
Manifestaciones clinicas.
Al ipual que las lesiones cutdneas, las lesiones huca

les comienzan en forma de {lictenas que pucden ser del tama-

fio de ampollas o de vesteulas.
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Se presentan como lesiones de culierta delgada, lle—
nas de liquido y a menudo relucientes 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 bucal. Su tamafo-
es variable, oscila entre varios mm. (vesicnlares) al o mis
em. {ampollares) ce diam.

La lesidn bucal del pénfigo que se observa con mas -
frecuencia es la dleera, las dleeras son de distintas formas—
y tamafios pero generalmente son grandes. (1 o mds cm. de did
metro) de contornos irregulares, a mcenudo con bordes perifé:
ricos desiguales, y son planas o poco profundas.

En ocasiones las fases de curaeidn del pénfigo acal,
se manifiestan por diferentes periovdos de reepitelizacidn, -
acompahiados de hi perpigmentucion melanina gris-negra o negra

en forma de placas o manchas de diferentes tamaiios.

La curacidn de las lesiones del pénfigo no se acompa—
fian de {formacidn de cicatrices, solo en casos poco frecuen——
tes, on los que graves infecciones sceundarias penetrantes —
han ocasionado ulecraciones profundas,

Las lesiones mis leves pueden ser incdmodas o $SEnsie—
bles al contacto, aumentando las molestias al tomar liquidos
o alimentos irritantes. Las lesiones mds extensas ocasionan
generalmente inteso dolor en la boca impidiendo la mastica—-
ci.dn, deglucién y en algunus casos pucde estar dificultada —
el habla,
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Complicacion  por infecciones.

La accidn de los microorganismos y de los irritantes-—
locales puede ocasionar la superposicidn de una infeccidén -~
de las lesiones bucales del pénfigo alterando la intensidad-
de los sintomas asi como el aspecto de las lesiones.

La moniliasis es una de las infecciones que mas segui
do complica al pénfigo.

Los enfermos con pénfigo estdn predispyestosala moni liasis
bucal debido a varios facteores.

a).— debilidad general y disminucidn de la resisten—-
cia a las infecciones.

b) .~ antibidticos que pucden haberse administrado o -
s¢ estin administrando para combatir la infeccidn y que pre-
disponen al crecimicento de la Candida Albicans.

¢) .~ tratamicmtos prolongados con corticosteroides -
locales o gencerales.

Lesiones cutdneas.

Las lesiones cutancas del pénfigo, varian en cuanto -
a su aspecto, scmin la fase evolutiva en que se encuentre,

Las lesiovnes puceden ser vesiculas o ampollas, ampo- -
llas colapsadas, erosiones, ulceraciones, costras de colores
variables v Areas hiperpigmentadas que representan lesiones—

I o
en vias de ocuracion.
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Las lesiones pueden ser simples o miltiples y pueden-—
presentarse en casi todas las regiones del cuerpo, pero se -
encuentran con mds frecuencia en el tdrax, ingles, cuello y-
cara.

Las lesiones cutdncas empiezan en forma de flictenas-
y contienen un liquido que puede ser claro y acuoso, algunas
veces es amarillento, pajizo o purulento, indicando la exis-
tencia de una infeccidn secundaria. En ocasiones es ligera-
mente azulado o purpireo, lo que ‘indica un contenido hemo-——
rragico.

La pérdida parcial o total del epitelio necrdtico da-
lugar a la formacidn de lesiones erosivas o ulcerativas.

Las dlceras son de tamafie variado, sus centros son de
un rojo intenso y el tejido tiene un aspecto cruento. Algu-~
nas veces, las ulceraciones cstdn recubiertas parcial o to—
talmente de costras duras y adherentes (de color pajizo, ama
rillento, pardo o negro, segin haya infcecidn o hemorra- -

gia).
Historia climeca.

El pénfigoe es una enfermedad del adulto; se presenta-
en personas de edad madura aunque se han obscrvado casos en-
adultos jdévencs. El pénfigo es mas frecuente en los judios-
que en las demds personas. Los italianos también estdn pre-
dispuestos a sufrirla vy los negros rara vez la contracn.

Antecedentes médicos.

No existe enfermedad general relacionada directamente
con o plnfligo desde el punto de vista etioldgico,
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Métodos de laboratorio.

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

Las caracteristicas histoldgicas fundamentales son un
intenso edema intercelular en la parte inTerior de la capa -
de células espinosas; existencia de fisuraso hendiduras de-
tamafio moderado entre la capa de células basales y la de cé-
lulas espinosas, vesiculas o ampollas intraepiteliales; y, =~
principalmente la existencia de células espinosas flotando -
en este espacio aisladamente o en grumos (acantélisis).

Diagndstico diferencial.

Las lesiones bhucales constituyen una caracteristica -
importante del pénfigo, y, por este motivo, el pénfigo debe~
ser considerado siempre en el diagndstico diferencial de las
erupciones flictenosas de la mucosa bucal. Puede haber difi
cultad en diferenciarlo de otras afecciones ampollosas, como
la dermatitis herpetiforme, el critoema multi forme ampolloso-
vy la e¢pidermolisis ampollosa.

Tratamiento.

Para el iratamiento y control de las lesiones buca~ -
les son a menudo 1t les las aplicaciones locales de corticos
teroides en forma de pastas, polvos, pomadas o pastillas.

Suele aplicarse un tratamicento de sostén (mejorfa de-
la nutricidn, inpestion de liquidos, dicta ldiperproteica, -
etc,) agentes antiinfeceiosos (antibidticous) para combatir -
la infeccidn scoundaria y administracion de corticosteroides
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de accidn general.

Con frecuencia estd justificado el empleo de coluto—
rios ligeramente antisépticos y, en los casos en que se en——
cuentra una infeccidn monilidsica sobreafiadida, son muy efi-
caces los agentes antifingicos como el Mycostatin, la amfote
ricina B o violeta de genciana. -



PENFIGIO BENIGNO DE MUCOSA BUCAL (PENFIGOIIE).

Esta lesidn se asemeja al pénfigo pero se distingue -
manifiestamente de é} por ser crénico, benigno y carecer de-
las manifestaciones de acantdlisis.

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 entropidn y aparece en casi el 30% de los -
pacientes.

Las adherencias de las conjuntivas palpebral y vulvar
(sinequias) suelen ser identificables. La enfermedad sigue-
un curso prolongado y benigno. Alrededor de la mitad de los
pacientes presentan lesiones cutaneas asociadas, siendo el -
cuello, la cara, el cucro cabelludo, las picrnas y los geni-
tales las partes con mids frecuencia afectadas. A diferencia
del pénfigo vulgar no cxiste predileccidn por los judios. -
La e¢nfermedad tamincén puede afcctar a la mucosa de la farin-
ge, laringe, esdéfago, cavidad nasal, ano y aparato genital -

cn casi la mitad de lus pacientes,

Las lesiones orales suclen preceder g las de la piel-
y conjuntiva, Comicnzan en forma de vesiculas que pronto -
se¢ abren, dando lugar a crosiones o uleeraciones. La fusidn-
con lesiones vecinas formadas ulteriormente dan lugar a wenu
do a la produceidn de grandes dreas denudadas que simulan al
nfige. Empero, estas lesiones dificeren del pénfigo por no
presentar tiras de epitelio en sus bordes, por aparccer -

mas Limpias®, no sangrar y ser menes dolorosas.,

Sin embargo, ¢stas difercencias pueden no ser claramen
te manifiestas y el diagndstico difinttivo sole puede estam—
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blecerse mediante el exdmen histoldgico.

En el pénfigo benigno de las mucosas {penfigoide) las
ampollas son sub-epiteliales, no existe acant6lisis y el epi
telio desprendido no presenta alteraciones degenerativas.

Frecuentemente se observan cicatrices en las zonas de
conjuntiva afectadas y en la mucosa de otros drganos, esta —
secuela no suele observarse en la boca. Cuando se produce,-
los sitios mds frecyentesdonde seforman adherencias son el pala-
dar blando, la dvula y la mucosa de las mejillas.

Pénfigoide ampollar.

Una enfermedad de posible etiologia autoinmune, el -
penfigoide ampollar suelc afectar a toda la superficie cor-—
poral.

Shklar y colaboradores sugieren que el penfigoide am-
pollar y ¢l penfigoide mucoso benipno son posiblemente la —
misma enfermedad.

Las ampollas son menos tensas que las del pénfigo, y—
las vesiculas orales, mas pequeilas v menos numerosas.

Los estudios inmunofluorescentes han demostrado anti-
cucrpos entre las zonas de la membrana basal de la mucosa -
oral y de la picl de los pacienles con penfigoide ampollar.



ENFERMEDALES VIRICAS DE LA BOCA.

Los virus son las unidades bioldgicas mds pequefias -
capaces de provocar infecciones,

Su tamafio oscila entre el de las bacterias y el de -
las moléculas grandes de proteinas. Al no tener un metabo——
lismo propio, solo pueden multiplicarse en el interior de -
las apropiadas células vivientes para provocar asi, la enfer
medad en el huésped. El metabolismo de las células infecta—
das resulta transformado por el acido nucleico del virus, -
utilizando nuevas vias de biosintesis que conducen a la for—
macidén de nuevos virus.,

Existe una clasificacidn segin su tipo de aeido nu- -
cleico, que los divide en virus de dcido ribonucleico (RNA)—
y virus de deido desoxirribonucleico  (DNA).

La patogenia general de los procesos viricos en el -~
hombre cs, aproximadamente, como siguc: La entrada tiene -
lugar a través de la mucosa de las vias respiratorias o die-
gestivas, con drenaje ulterior a los ganglios linfdticos re-—
gionales asoviado a multiplicacidn de los virus, cefectuando-
s¢ asi la entrada en la circulacidn sanguinca, en cuyo mo— —
mento tience lupgar la viremia inicial que va seguida de la in
feceidn peneral de las odlulas del sistema reticuloendote- -
lal, acompafiada de un nuevo incremento de los virus y nucva
distritucidon en ot huésped a través de la viremia secundaria
dirigidndose Ta infeceidn a los drgunos predispuestos a cada

. o
virus cspecifica.

El final de la primcera viremia pucde corresponder a -

la erupcion inicial mientras ¢l de la scgunda corresponde a-
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la erupeidn exantémica definitiva.

La formacidn de anticuerpos depende de la antigenici-
dad del virus y de la reactividad del sistema reticuloendo——
telial.

Por lo general, suele producirse inmunidad tras la in
feccidn clinica o subclinica.

los antibidticos resultan ineficaces por la razén de-
que los virus no ofrecen sustancias antimetibolicas ni siste
mas enzimaticos vulnerables.

Por ahora, los mejores medios para combatir las enfer
medades viricas, consisten en ld profilaxis, recurriendo a =
la inmunizacidn activa, con vacuynas antigénicamente eficaces
pero no virulentas para cada uno de los virus respectivos,
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HERPE SIMPLE.

El virus del herpe simple pertenece a un grupo comin-
formado conjuntamente por los virus del herpe zoster, varice
la y probablemente, las enfermedades de inclusiones citome—-
gdlicas.

Todos ellos se caracterizan por poseer un cuerpo ele-
mental de 90 a 130 de longitud, formar cuerpos de inclu=— -
5idn intracitoplasmaticos secundarios ¢ intracelulares pri--
marios, y por la llamada degeneracidn globulosa de las célu—-
las epiteliales infeectadas con necrosis parcial del epite- -
lio.

La exposicidn inicial del herpes simple produce una -
infeccidn leve o subclinica con inmunidad consccutiva en la-
mayoria de individuos. Sin embargo, en algunos casos ocurre
una infeccidn febril que puede afectar la cavidad bucal (gin
givostomatitis herpdética aguda), la piel (erupeidn variceli-—
forme de kaposi), o ¢l sistema nervioso central {(meningoence
falitis herpética), o ¢l sistema nervioso central (mend nguo;
cefalistis herpdética). La mavor partc de casos se observan-
en nifios peqguelos entre dos v cinco afios de cdad, aunque en-
ocasiones pueden hal larse afectados adultos.

Para el aduito, ©l virus del herpe simple es espeeifi
camente cetodermatropo (piel, cornca y sistema nervioso cen—

tral) pero para ol recidn nacido s pantropo.

En la mucosz bucal se descubre vna gingivitis aguda -
junto con gran ndmero de vestoulas disemtnadas en diversas -
partes de La boca v labios, los cuales se rompen rapidamente

de jando peguetias dleeras.
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El paciente experimenta dolor, hemorragia gingival, -
fiebre,malestar, halitosis y dificultad para la ingestidn de
alimentos debido a las molestias bucales. Casi siempre con—
tinda la formacién de vesiculas durante cuatro o cinco dias.
Las zonas ulceradas duran aproximadamente dos semanas sin dE
jar cicatriz.

En general puede establecerse el diagndstico basando-
se exclusivamente en la clinica.

Los frotis citoldpgicos de la base de una vesicula in~-
tacta muestran celulas multinucleadas caracteristicas y con-
biopsia se descubren cuerpos de inclusidn.



HERPES SEQUNDARIO O RECIDIVANTE.

El herpes labial secundario, generalmente llamado =~
"fuego" o “vesicula febril" se presenta en mas del 50% de la
poblacién adulta con inmunidad humoral contra el virus del -
herpes simple. La enfermedad se caracteriza por episodios -
recurrentes de formacidn de vesiculas en los labios, a nivel
del borde cutdneo mucosc ¢ muy cerca y raramente en la cara-
interna.

Son numerosos los estimulos que pucden desencadenar ~

la aparicidn del herpe secundario o recidivante, y entre -
e > « A 03 . o» -

c¢llos podriamos citar la tensidn, cxposicion directa a la -
luz solar, alergias (alimentos y medicamentos), menstruacidn
embarazo, traumatismos cutdneos, trastornos gastrointestina
les, deficicenetias nutritivas, desiguilibrios emocionales, -
ansiedad, fatiga, intervenciones quirdrgicas gue afeetan a -
la sepunda y tercera rama del quinto nervio erancal {(tri gée-
mino), enferncdades debilitantes (Jeucemia, ncoplasias), -
exacerbaciones febriles (resfriados, gripe, ncumonia y palu-—

dismo), y fichbre artificial {pirctoterapia).

En las 12 a 24 horas previas a la aparicidn de las ve-
siculas, existe gnahiperestesia espeeial v ouna sensacidn pru-
riginosa o de ardor cn la regidn de la lesidn en formacidn.

Los primeros datos clinicus son un cdema y eritema -
locales del labio. En las sipuientes 8 a 24 horas, aparcees-
una vesicula; es de Lunarfo vartable, pero en general no pasa
de 1 ocm. de dadmetro. Es redonda w ovalada y conticnen un -

Iquido incolaro,

La superficie de la vesfovla es tensa v se rompe {a—

cilmente, pero no se observa progresion de los bordes al -
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aplicar presién. Los cultivos del liquido vesicular permiten
encontrar virus del herpe simple. En algunas horas, la mem-

brana vesicular se rompe, dejando una ulcera con bordes irre

gulares, friables, ligeramente socavados. El fondo es sero—

hemorragico, y no hay halo inflamatorio alrededor de la le-——

sién. Al dia siguiente, el fondo serohemorriagico se coagula

formandose un coagulo adherente, y la reparacidén se inicia -

simultaneamente en fondo y bordes. La lesidén desaparece -

completamente en siete a diez dias, sin dejar cicatriz.

En la mayoria de casos las lesiones herpéticas reci--
di vantes no producen dolor agudo ni incapacitacidn. Las ma-—
niobras traumaticas inadvertidas sobre el area ulcerada pue-
den ocasionar alguna hemorragia local y exacerbacidn del do-
lor. Los cambios exagerados de temperatura pueden ocasionar
considerables molestias en las superficies cxpucstas de las—~
lesiones.

Como son fundamentalmente dermopaticas, las lesiones-—
herpéticas recidivantes pucden afectar cualquier drea del -
sistema tegymentario, como el epitelio del ano, regidn gli--
tea, brazos, dedos, parpados y conjuntiva subyacente, muslos
y genitales, Sin cmbargo, las regiones afectadas con mayor—
frecuencia son las faciales y comprenden los labios (herpe -
labial), las ventanas nasales (herpe nasal), y ¢l mentdn -
(herpe mentoniano). Do esta manera, las denominaciones es—
peei ficas aplicadas a estas uwlceraciones herpéticas dependen

de la localizacidn anatdmica con que aparcce,

Bl herpe sceundario es tan molesto como inofensivo, -

. . .
exceplo en los casos de sobreinfecceion accidental, lo que -
origina un cdema estable (macrogueilia) a nivel de la loca

lizacidn del herpe recidivanle.
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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 c¢omo el paladar duro y las encias.

Tratamiento,

Muchcs medicamentos locales o generales como los -
cdusticos, alcanfor, lociones de calamina, comprimidos de -
lactobacilos microbicidas, vacuna antivarilosa, esteroides,
veneno de serpiente por via intradérmica, radioterapia, yo-
duros, suplementos vitaminicos, tratamiento con globulina -
gamma y vacunas antigénicas han fracasado en cuanto a propor
cionar de manera segura la curacidn o hacer abortar las -
afecciones herpéticas recidivantes,

Se han obtenido algunas remisiones del herpe facial -
(labial, nasal, mentoniano) evitando un mecanismo provocador
reconocido, como alimentos aldérgiecos o la exposicidn a la -

luz directa del sol, y mediante tratamiento psiquiatrico.

Di ferentes aplicaciones tOpicas de tintura de benjui-
compuesta on aplicacidn diaria han producido mejorias modera

das en el herpe facial.
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HERPE ZOSTER.

El herpe zoster es una enfermedad aguda producida por
un virus neurotrdpico; sys lesiones se presentan en la piel-
con muchas mayor frecuencia que en la mucosa bucal. Es prin
cipalmente una enfermedad del adulto y suele presentarse en—
personas predispuestas a causa de disminucidn de resistencia
(fatiga intensa, malnutricidn, etc.)

Se caracteriza por localizacidén del virus en los gan-
glios raquideos o de los pares craneales, que origina neuri-
tis muy dolorosa, acompafiada de invasidn de la epidermis -
por los virus, con aparicidn de vesiculas en el trayecto del
nervio. Las vesiculas cutdncas son casi idénticas, macros-——
cdpica y microscdpicamente, a las de la varicela.

Las lesiones ¢n los ganglios consisten en infiltra- -
cidn de leucocitos mononucleares y alteraciones regresivas —
en las ncuronas que llegan a la destruceidn completa.

Las lesiones cutancas suclen ser unilaterales, presen
tandose a lo largo de las vias periféricas de los ganglios -
de las rafces dorsales o de los ganglios de los nervios cra-

ncales, especialmente a lo larpo del trayvecto del {rigémino.

Las lesiones cutdneas consisten en grupos o agregados
de vesiculas de base rojiza distribuidos a lo largo de los -
trayectos nerviosos. El HWquido contenido en las vesfeulas-—
suele scer claro, pero algunas veees es amartllento o incluso
de color escuro, indicando respectivamente una infeceidn se-—

cundaria o un contenido hemoprrigico.

En algunos casos los priacros signos de la afectacion

cutdnea son lesionces papulosas mas que vesisulares,
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Las lesiones bucales tienen el mismo aspecto que las—
del herpe simple.

Cudndo coexisten lesiones cutdneas y bucales, las pri
meras duran mis tiempo (de cuatro a siete semanas) .

Tiene especial importancia diagndéstica el hecho que—
el herpe zoster raras veces afecta los tejidos de la mucosa~
bucal unicamente. En la mayoria de casos, la afectacidn in-
trabucal (paladar blando, parte anterior de la lengua, muco-—
sa de la mejilla) se acompafia de lesiones cutdneas unilate-
rales de la cara, labios, menién o nariz. En el herpe zos——
ter de los nervios craneales, cabe distinguir varios tiposi~
tipo trigémino (ataque en el ganglio de Gasser con afecta— -
cidén de una o mds ramas), zdster Stice (ataque en el gan— —
glio geniculado del acueducto de Falopio), zdster del nervio
glosofaringeo, zOster del nervio vago y otros tipos segmen-—-—
tarios. El zdster oftdlmico resulta cspecialmente peligreoso
por su frecuente afcctacidn de la conjuntiva y la cérnea pu—

diendo aparceer iritis, glavcoma e incluso una panoftalmia,
Sintomas.

En algunos casos los sintomas son minimos o de escaw—
sa intensidad, pero gencralmente son intensos, persistentes-—
y prelongados,

Son frecuentes los dolores intensos, el prurito y la-
sensacion de ardor,

El ecurse del herpe zoster sucle caracterizarse por la
curacidn progresiva pero continua de las lesiones, a menudo~
en un poriodo de dos a4 tres semanas, aungue en al gunos casos

s¢ reguicra mas ticmpo para dicha curacidn. En los casos -
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en que las lesiones cutdneas son muy extensas, la curacidn ~
va seguida algunas veces de la produccidn de cicatrices.,

Tratamiento.

No se& conoce tratamiento especifico alguno y las in--
fecciones curan sin cicalriz residual.
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HERPANGINA.

La herpangina es una enfermedad aguda, contagiosa, fe
bril, estacional y de resolucidén espontinea.

Es debida a los virus Coxsackie A, Coxsackie B y vi—
rus  ECHO. Esta enfermedad se observa especialmente en for-
ma epidémica en campamentos, guarderias, orfanatos y colec—
tividades de constitucion reciente, cspecialmente durante -
los meses de verano.

El inicio es brusco con elevacidn de temperatura -
(38.3° a 40.6°C ). La fiebre suele alcanzar su punto maxi-
mo a los dos dias y despuds desciende progresivamente en los
2 a 3 dias siguientes,

El enfermo aqueja a menudo anorexia, disfagia y dolor
en la garganta. A mecnudo se obscrvan cdlicos abdominales, -
diarrca, cefalalgias, mialgias, vomitos y convulsiones.

Los hallazgos clinicos de la cavidad oral son consi-—
derablemente dtiles para ¢l diagnéstico. En el paladar blan
do, tvula y fauces se obscrvan varias (de tres a diez) vesi-
culas rojizas de pequeno tamabo con una base eritematosa, ge
neralmente siméirica y que aparcece junto con los sintomas -
agudos.

Las vesTeulas son discretas y presentan marcado cnro-—
jeaimiento periférico. A las 2/ horas se abren formando dl-
ceras ligeramente mayores de coloer gris, con bordes desigua—
les ¢ inflamados. Las lesiones de la herpangina, suelen es—
tar limitadas a los tejidos de la parte posterior e la cavi
dad bucal y de las estructuras faringeas contiguan. Pocas -

veces la vesionlitis progresa hacia delante hasta aleetar a-
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los labios, mucosa de las mejillas, encias, suelo de la boca
y poreidn anterior del paladar duro.

La herpangina se confunde muy a menudo con la gingi-~
voestomatitis herpética aguda solo que esta ultima se carac-
teriza por la inflamacidn gingival (halitosis) y la adenopa-
tia submaxilar los cuales no se presentan en la herpangina.

El comienzo brusco con fiebre alta, la faringitis mo-
derada o intensa, y la vesiculacidn tipica en las fauces son
las manifestaciones de la herpangina.

El cursoc de la herpangina varia entre una infeccidn -~
leve apenas apreciable y una enfermedad grave y molesta ca—
racterizada por {icbre, malestar general y dolor en la boca-
y garganta. Sin cmbargo, «in en los casos mas graves, la -
duracidn es corta y se produce un restablecimiento completo
dentro de los seis dias despuds del comienzo. Aunque se pro
duce inmunidad duradera a una cepa especifica de virus Cox—
sackic, el mismo individuo pualde desarrollar varias veces -~

la enfermedad desjpuds de exposieion a otras cepas.
Tratami ento,

Al ser la herpangina una enfermedad que retrocede -
por si mismo v cn la mayoria de los casos acaba ¢n menos de-
una semana sin producir accioncs sceundarias de importancia,
el tratamiento sucle ir dirigido sobre todo a aliviar los -
sintomas como la ficbhre, dolor, niusecas, vomitos, diarreas y

convulsiones.

Generalmente, seis semanas despucs del comienzo de és
ta enfermedad un gran ndmero de enterovirus persisten en las
heces humanas por lo gque debe recomendarscles a las personas



e

87

que se han restablecido de la herpangina, una higiene perso-
nal cuidadosa.
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MONONUCLEOSIS INFECCIOSA.

La mononucleosis infecciosa o fiebre ganglionar es -

una enfermedad benigna casi seguramente de etiologia por vi-
rus,

La mononucleosis infecciosa ocurre principalmente -
en sujetos entre los 15 y los 19 afios de edad. Los pacien——
tes tienden a pertenecer a las clases sociocecondmicas altas-
y a menudo son estudiantes de escuelas preparatorias y cole-
gios superiores,

La enfermedad, de distribucidn mundial, suele ocurrir
esporadicamente, pero a veces se presenta cn brotes, particu
larmente en comunidades cerradas de la indole de escuelas, -
campamentos militares y otras instituciones.

Esta enfermedad suele caracterizarse por fiebre, lin-
fadenopatia generalizada, faringitis y aparicidn en la san—-
gre de linfocitos atipicos (células de mononucleosis), tam——
bién por aumento de la concentracidn de ag[uﬂninos contra -
eritrocitos de ove ja { prueba heterdfi la de Paulennncll). -
La monoculeosis infeceiosa no solo alecta los ganglios linfa
ticos de todo €l cuerpo, sino tambidn comunmente bazo, hfg;
do y menos a menudo corazdén, ritones sistema hemopoyético y:
sistema nervioso coentral,

Las mani festaciones bucales de la mononucleosis infece
ciosa pueden varjar desde una auscneia completa en muchos .
casos hasta las hemorrapias o signos de estomatitis, gingivi
tis o ulceracimmes. La gingivitis suele tener comienzo ugu:
do, siende Ligera, difusa v completamente inespeeifica. La-
estomatitis (que se presenta a veces, Lambidn es ligera v die
fusa y afecota cspecialmente a la mucosa de la wmejilla. Es me
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nos frecuente la presencia de yna o varias vesiculouleeracio
nes pequefias, diseminadas por diversas partes de la boca, o
y que se parecen a las lesiones de la estomatitis ulcerativa
recidivante. La aparicidn de petequias o manchas de pirpu—-—
ra cuando van acompafladas de las lesiones deseritas anterior
mente se considera un signo diagndstico importante. Estas -
petequias suelen presentarse en los tejidos de la parte pos—
terior del paladar, aungue pueden encontrarse en otras regio
nes, entre ellas los tejidos gingivales. También se preseﬂ:
ta a veces la tumefaccidn edematosa del paladar blando y de-—
la dvula, faringitis (a veces membranosa) y amigdalitis.

Por lo general, la primera molestia del pacientec es -
sensibilidad de la boca y garganta, malestar general, cefa-—
lalgias, fiebre, escalofrios, fatiga. La exploracidn fisica
muestra una amigdala palatina grande, con mucho exudado ga-—
seoso, amarillo en las criptas amigdalinas. La adenopatia -
o adenopatias son discretas, duras y gencralmente dolorosas—
a la palpacidn. Tambidn existe csplenomegalia en mas de la—
mitad de los enfermos, y la linfadenopatia pucde afectar -
cualcuiera de los grupos ganglionares del cuerpo;  sin en— -
bargo ¢l signo mas comin de la cnfermedad e¢s la hipertrofia—
de los ganglios linfdaticos cervicales, Otras varicdades po-
co camunes de mononycleosis infecciosa consisten en una erup-~
cidn cutanca morbi liforme, o sintomas digestivos como niu- -
seas, vomito o diarrca.

El comienzo pucde ser progresivo ¢ insidioso pero, e¢n
casos excepcionales es silhito v bruseo. Es caracteristico -
que los signos generales no se hagan 1ntensos aproximadamen-
te hasta el quinle dfa del comicnyo de las manifestacionces -
bucales. La enfermedad suele sepuir su cursoe en dos a cua——

tro semanas aproximadamente, con povas complicaciones o nine
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guna. La mortalidad es muy escasa, y casi invariablemente -
e8 atribuible a rotura del bazo o a infecciones interrecu- -
rrentes de la indole de la neumonia y meningitis.

Titulo de anticuerpos  heter6filos (prueba de Paul-Bunnell).

Un titulo heterdfilo positive proporciona la prueba -
diagndstica confirmadora mas especifica e importante de la -
existencia de una mononuclecsis infecciosa.

El titulo 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 hematoldgicos completos y férmula leucocitaria.

En la mononucleosis infecciosa la eifra de leucocitos
suele estar elevada, con una linfocitosis de 50-70%; al -
menos el 10% de los linfocitos son atipicos. En casos muy -
raros s¢ ha obscrvado una anemia y trombocitopenia acompaﬁaﬁ
te.

Tratamiento.

Para las lesiones bucales, se recurre a un tratamien-
to sintomdtico. Puede emplearse un anestésico local para -
las dleeras dolorosas, y los enjuagues con agua oxigenada -~
ayudan a combatir la posible gingivitis por fusoespirogue- -
tas.

No existe ningin tratamiento general especifico, apar
te del reposo.,  La cvolucidn de la enflermedad se establece -



91
clinicamente por el estadoikeneral del paciente.

Las biometrias seriadas en busca de linfocitos atipi-
cos, y la investigacidn de anticuerpos heterdfilos, tienen -
poca utilidad prondstica.

En los enfermos cuya faringitis llega a dificultar =~
la ingestidn de alimentos, puede ser necesaria la hospitali-
zacidn, para un reposo absoluto y una alimentacidn por li—
quidos intravenosos,
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GINGIVDSTOMATITIS HERPETICA AGUDA.

La gingivostomatitis herpética aguda es una infeccidn
bucal causada por el virus del herpes simple.

La falta de higiene personal y la mala nutricidn son-—
favorecedores de la aparicidn de esta afeccidn mientras que-
el hacinamiento de la poblacidn facilita su diseminacidn.

Las principales molestias que aqueja el enfermo son:~
"llagas en la boca", "dificultad para tragar", "resistencia-—
a comer" y “dolor en la boca'.

Las caracteristicas clinicas de la gingivostomatitis—
herpé€tica primaria aguda son de intensidad y duracidn varia-
bles.

En la mayoria de casos la existencia de una infeccidn
herpética leve pucde manifestarse unicamente por elevacidn -
de temperatura, trastornos digestivos, una linfadenopatia -
cervical y sulmaxilar poco gecentyada v una o varias pequeilas
ilceras bucales o faringeas aisladas. En lactantes y niflos—
pequeiios, son frecuentes la deshidratacion y acidosis en ca—
so de temperatura de L0° a LO.5°C en las primeras ctapas de

la enfermedad aguda y exigen una atencidn inmediata.

La infececidn grave se caracteriza por ficbhre elevada-
(39° a £0.5°C), faringodinia , fatiga y malestar, sialorrea,-
palidez, nauscas, disfagia y adenopatia regional marcada y -
dolorosa, gencralmente bilateral. En alpunos casos, la tume
faccidn de los ganglios cervicales v sulmaxi lares pucde no -
ser aparentc, pero la palpacidn de estas regiones produce -
dolor intenso. Estos sintomas persisten durante 1 a 2 dias—

v preceden a la qpqricicSn de las lesiones tucales.
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Signos hucales.

La afeccidn aparece como una lesidn difusa, eritema--—
tosa y brillante de la encia y la mucosa bucal adyacente, -
con grados variables de edema y hemorragia gingival.

En el perfodo primario se caracteriza por la presen—
cia de vesiculas circunscritas esféricas grises, que se lo~--
calizan en la encia, mucosa lakial o bucal, paladar blando,-
faringeo, mucosa sublingual y lengua. La manifestacién de ~
las erupciones vesiculares va precedida de parestesias y mar
cada sensacidn de ardor, haciéndose evidente a los tres o =
cuatro dias del comienzo de la fiebre. Después de la apari-
c¢idén de las vesiculas bucales suele disminuir la fiebre.

Aproximadamente a las 24 horas, las vesiculas se rom=
pen y dan lugar a pequefias \lceras dolorosas con un margen -
rojo, elevado a modo de hale y una porcidn central hundida,-
amarillenta o grisdacea. Las idleeras que estan en contacto -
entre si pueden fundirse o soldarse en forma de grandes idlee
ras de bordes curvilineos, fragmentados ¢ inflamados, En -
los casos graves, las escoriaciones de los labios pueden ha-
cerse hemorragicos y quedar rceubiertas de un exudado sero——
sanguinalento de aspecto fibroso, de mancera que puede resul-
tar muy dolorosa y dificil Ya separacidn de los labios duran

te la masticacidn.

En los casos leves, los puntos ulecerados empiezan -
a formar costras del octavo al noveno dia, ¢n ¢l momento en-
que se producen anticuerpos neutralizantes en ¢l suera.

Estas lesiones costrosas se llenan progresivamente -
de una cubicerta epitelial & partir de los bordes periféri- -

cos,
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Del decimocuarto al decimoquinto dia, la curacidén es—
completa, generalmente sin cicatriz.

Los tejidos gingivales quedan intensamente inflamados
sensibles, edematosos y hemorrigicos,

Esta gingivitis asociada se manifiesta con marcadas -~
alteraciones hiperémicas y persiste durante todo el curso de
la infeccidn. A los 15 dias del inicio de la infeccidn el -
enfermo se restablece y en ese tiempo también se efectda la-
regresidén de la gingivitis. Sin embargo la tumefaccidn de ~
los ganglios linfdticos persiste varias semanas.

Junto con las lesiones bucales, hay manifestaciones
herpéticas en labios o cara, con vesiculas y formacidn de -
costras superficiales.

La adenitis cervical, ficbre entre 38° Cy [0° C vy

1

malestar general son caracteristicas comunes,
Historia clinica.

Un dato importante en la anamncsis es la edad del -
enfermo. La gingivostomatisis herpética sc encuentra espe~ —
cialmente on el grapo pediatrico, sobre todo en los nifios -
entre 1 y § afios de odad,

Es de gran importancia el dato del ataque agudo y -
sibito de una enfermedad, tambidn es de tomarse en cuenta la
~mencidn de un comienzo reciente, generalmente 3 a 7 dias an-~
tes de la consulta,

En otasiones las observaciones iniciales consisten -~

en molestias faringeas, rinitis, malestar ¢ 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 lesidn.

Histopatologia.

Las ulceraciones circunscritas de la gingivostomatitis
herpética que se originan de la rotura de las vesiculas pre-
sentan una porcidn central de inflamacidn aguda con ulcera-—-
ciones y diferentes grados de exudado purulento rodeado de -
una zona rica en vasos ingurgitados. El cuadro microscépico
de las vesiculas se caracteriza por edema intracelular y ex-
tracelular y degeneracidén de las células epiteliales. El ci
toplasma celular es claro y licuefacto; la membrana y el ni-
cleo de las células resalta en relieve, Después el nicleo -
degenera, pierde su afinidad tintirial y se desintegra. La-
formacldn de las vesiculas es la consecuencia de la fragmen-
tacidn de edlulas cpiteliales depeneradas. La vesicula to--
talmente desarrollada e¢s una cavidad en las edlulas epitelia
les con alpunos lewcocitos polimorfonucleares, La base de -
estas vesiculas se compone de edlulas epiteliales cdematiza-
das de las capas basal y estrellada. En ocasiones se obscr-—
van cuerpos de incelusidn cosindfilos redondeados en los nle—
cleos de- las células epiteliales que bordean la vesfeula, -
Segin teorias actuales, los cucerpos de inclusidn pueden scr-
una colonia de particulas virales restos protoplasmalicos -
degenerados de las células afectadas o una combinacidn de -
ambas.

Modo de transmisidn.
La gingivostomatitis herpética aguda es muy contagio-

sas Se difunde por contacto directo con lesiones herpéticas

o con sabliva, heces, orina u otras secresiones orgdnicas que
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contenga el virus. Los besos, la tos y el estornudo pare——
cen ser los modos de transmisidn mds probables.

Tratamiento.

No existe ningin agente quimioterdpico capaz de dete~
ner o modificar el curso de la gingivoestomatitis herpética.
Como la infeccidn termina por si sola (10 a 21 dias), el tra
tamiento de eleccidn consiste en medidas paldtiavas - y sinto—
maticas.

Debe procurarse el bienestar del enfermo y prevenir-
la deshidratacidn con un tratamiento de sostenimiento amplio,
que consiste en la administracidn de antipiréticos, el repo-
so en cama, frecucnics lavados bucales suaves, abundantes -
lfquidos y dieta blanda. Los enfermos con cardiopatias reu-
maticas, eic., en los cuales la infeceidn puede constituire
un peligro para su vida pueden requérir antibidticos para -
prevenir las infecciloncs sccundarias.

En los nifios pequefios con un herpe primario de tipo —
virulento de gravedad cxcepxional, pucde ser necesaria la -
hospitalizacidn para poder llevar a cabo la alimentacidn por
viia intravenosa y las transfusiones complementarias de san——

gre o plasma indispensable para ¢l mantenimiento de la vida.

Si en la familia en la cual hay un nifio con un herpe-
simple, hay otras personas con dermatitis o cceoema atdpicas,
se recomienda ¢l aislamiento respeecto al enfermo con infec——
cidn herpética para cvitar la presentacidn de una eccema -
herpética primaria {(crupcidn varicceliforme de Kaposi), que -
puede ser mortal,
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CONCLUSIONES

Siempre que se sospeche de una dlcera, de un padecimiento
infeccioso o maligno se recurriri a los exdmenes de labo-
ratorio del exudado, etiologia exfoliativa y biopsia.

Son tan diversas las ulceraciones que provienen de un pa-
decimiento general, que implican un amplio conocimiento -
Para diagnosticarlas.

Debemos investigar si se trata de una dlcera de cardcter-
local o general y asi se facilitara el diagndstico.

Son importantes las dlceras de cardeter local por el ries—
go de malignarse cuando no se les presta la atencidn dehi-
da.

Por una ilecera podemos darnos cuenta de un padecimiento —
general bastante grave que puede provocar la muerte si no
s¢ trata a tiempo.

Teniendo presente los cuadros clinicos de las distintas ~

tleeras evitaremos crrores irreparables.

En los procesos vleerosos no sce debe instituir tratamien—
to sin estar previamente seguros del diagndstico.

Hay que tener especial cuidado en los diversos cuadros -
uleerosos realizando a conciencia los métodos de explora-
cidn e historia clinica por la gran importancia que tiene
el diagndstico difercncial, el diagnostico y prondstico -
gravisimo en algunas dc ellas.
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