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INTRODUCCION

La patologia bucal es la especialidad que representa la
confluencia de las ciencias basicas y la odontologia clfnica.
Esta es la especialidad que busca relacionar a la biologia
humana con los signos y sintomas de las enfermedades.

En esta tesis se trata de dar un conocimiento de las
enfarmedades que dan como resultads una apariencia clinica a
la de muchas enfermedades cuyo estado puede ser benigho o
maligno y ruya caracteristica principal es la de aparecer
como una lesién blanca en cualquier zona de la cavidad bucal,
Y cuyos oOrigenes puedsn ser de tipo hereditario,
inmunitario, irritativo o desconocido.

For 1o tanto, es necesario saber tanto su etiologia.
caracte risticas clinicas, diagnéstico y tratamiento para
que de esta manera el odontdlogo las pueda identificar
correctamente vy asi poderles dar un tratamiento adecuado
para cada una ‘'de ellas.

Las lesiones blancas son patogenias gue el odontdlogo no
debe de dejar pasar por desapercibidas ya que su diagnéstico
temprano depende de que una enfermedad se desarrolle o no. O
por el contrario las lesiones blancas nos pueden ayudar a
darnos cuenta de desarrollo de alguna enfermedad grave como
por ejemplo €l SIDA. Es por eso que en esta tesis se da
especial atencidén a esta enfermedad, ya que entre sus
numerosag manifestaciongs clinicas esta la de aparecer como
una lesidén blanca.

El SIDA o Sindrome de Inmunodeficiencia Adquirida es una
enfermedad que afecta a todas las comunidades del mundo
cruzando todas las fronteras, tanto gqeograficas como
sociales, nNo respetando edad ni sexo.

En los altimos afos ningun problema de salud ha
originado tanto interés entre la poblacién en general no
ha sido objeto de mencidn constante en los medios masivos
de comunicacidn como el 8IDA, Esta palabra se ha
convertido en sinénimo de miedo, muerte sexo.

Es indiscutible que ®#1 SIDA es un complejo problema de
salud que debe ser abordado integralmente, considerandose los
aspectos éticos y morales que en el inciden.

Es por eso que hay que poner especial atencion en esta
enfermedad, porque aun en nuestros tiempos con avances



cientificos y tecnolégices tan avanzados no se bha podido
encontrar ninguna cura para esta enfermedad tan devastadora.

Podemos concluir que la odontologia no solo es la
prevencion y tratamiento de los problemas dentales, sino
que debe considerarse como una rama de la medicina, siendo
que la patologia es upna rama importante de ésta. pudiendo
utilizarla como herramienta para el diagnéstico temprano y
oportuno de enfermedades que no solo afectan al sistema en
general gino especificamente a la cavidad bucal y de esta
manera poderla controlar a tiempo.
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NEVO ESPONJOSO BLANCO

Muchos padecimientos hereditarios de la mucosa bucal, se
caracterizan por alteraciones queratgésicas o
hiperqueratdsicas que se presentan como una lesién en la
nucosa.

Los terminos “"GENOQUERATOSIS", que wutilizan algunos

médicos, y "“GENODERMATOSIS", que emplean otros,se usan para
denominar de manera genérica los transtornos hereditarios de
la mucosa bucal que se manifiestan por lesiones blancas.
El nevo esponjoso blanco es una 1esidén que también es
conocida como “DISPLASIA PLEGADA BLANCA FAMILIADA DE LAS
MUCOSAS", "GINGIVOESTOMATITIS PLEGADA BLANCA", “NEVD
EPITELIAL BUCAL", "LEUCOQUERATOSIS CONGENITA" y "ENFERMEDAD
DE CANNON".

Esta afeccion fué descrita por Cannon en 1935 vy 1la
describid como una afeccidn relativamente rara de la mucosa
bucal. .

ETIOLOGIA

Es una alteraciodn autosomica dominante sin una
penetracidn irregular,

CARACTERISTICAS CLINICAS

Esta lesion suele aparecer a temprana edad, por lo
general antes de la pubertad. En ocasiones hay criaturas que
nacen con la enfermedad.

No tiene predileccidn por ningun sexo.

Es una lesidn que se observa mas comanmente en la cavidad
bucal, se localiza con mayor frecuencia en la mucosa
vestibular. Las lesjiones bucales pueden ser extendidas y
pueden llegar a afectar a carrillos, paladar, encia, piso de
boca ¥y partes de la lengua.

La apariencia clinica de esta lesién es tan distintiva,
que genetralmente las biopsias no son necesarias. Esta lesioén
se caracteriza por ser una lesidén de color blanco a gris, la
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cual va‘a:éeé de .caracter asintomatico vy’ lalcual puede llegar
a ser bilateral,’ tiene una consistencia esponjosa’y es densa.
A veces : puede presentar una cantidad minima derpliegues.

DIAGNOSTICO DIFERENCIAL

Otras lesiones blancas no son tan gruesas y difusas como
el nevo esponjoso blanco;s emperoc. deben considerarse en el
diagndstico diferencial a la “disqueratosis intraepitelial

benigna hereditaria ", " liquen plano " y a la * candidiasis
"
TRATAMIENTO

No hay ningun tratamiento, es innecesario, el

prondstico es excelente. No existen complicaciones clinicas
serias.
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DISOQUERATOS IS INTRAEPITELIAL
BENIGNA

Esta lesién fue descubierta en 1954 en un grupo racial
aislado de antepasados cauc sicos, indios Yy negraos mixtos,
que vivian en Carolina del Norte. Aparete superficialmente de
manera similar a la displasia plegada familiada o nevo
esponjoso  blance con su  patron bhereditario, aunque son
diferentes los aspectos clinicos y microscdpicos. Esta lesion
es muy poco frecuente.

ETIOLOGIA

Es una enfermedad heredada como una enfermedad dominante
autosdmica.

CARACTERISTICAS CLINICAS

Las lesiones a menudo afectan las comisuras de la boca y
aparecen con placas blancas, con elevaciones del tamafio de la
punta de un alfiler, cuando la mucosa se alarga. Estas
lesiones se identifican en el primer afo de vida y aumentan
de intensidad de manera gradual hasta la mitad de 1la
adolescencia.

Las lesiones blancas por lo general, aparecen como
lesiones esponjosas, maceradas de la mucosa vestibular con o
sin pliegues.

Estas lesiones pueden aparecen en pisoc de boca, en
asuperficie ventral vy lateral de la lengua, en la enc{a y en
el paladar. Estas lesiones varian desde reas membranosas
delicadas vellosas de color blanco opalescentes hasta una
mucosa dspera y desigual.

Las lesiones suelen ser asintomaticas. Y no bhay
predileccion por ningun sexo.

Los pacientes con esta enfermedad tambien manifiestan
lesiones en el ojo provocando conjuntivitis bulbar de
comien=o temprans, en ocasiones, lleva eventualmente a la
ceguera. Sobrepuestas a esto, se observan placas gelatinosas
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esspumosas de forma triangular o en forma de V cuya base se
encuentra a lo largo del limbo, y se extienden hacia las
regiones medial y temparal. En algunos pacientes las lesiones
oculares varian con las estaciones del afo.

Tienden a aparecer o a aumentar la gravedad en la
primavera, y a desaparecer,. algunas veces por desprendimiento
aspontdneo de la seudomembrana, al <final del verano o del
otaofio.

En ciertos casos se manifiestan por fotofobias. en
especial en los primeros afos de vida y se ha comunicado
ceguera secundaria a vascularizacién corneal. En otros
enfermos ocurre una separacién espontanea de las placas
conjuntivales de tipo estacional.

DIAGNOSTICO DIFERENCIAL

Las 1lesiones bucales son similares a las del nevo
esponjoso blanco. También deben caonsiderarse otras
enfermedades como la paquioniquia congénita y el liquen
hipertréfico. Sin embargo, en la paquioniquia congeénita se
encuentran alteraciones caracteristicas de las ufas de los
dedos de manos y pies, que consisten en engrosamientos
importantes del borde libre de la ufa, también se observan
alteraciones oculares, que consisten en opacidades corneales.

En el liquen plano, no existe un patron hereditario
evidente; hay alteraciones de las ufias debidas a la
destruccidén del pliegue ungueal Y no se encuentran
transtornos oculares. La combinacidén de lesiones oculares y
bucales en esta enfermedad no debe confundirse con laos
sindromes mucooculocutdneos donde las lesjones bucales son
ulcerativas, ampollares 6 eritematosas.

TRATAMIENTO

No se requiere tratamiento, ya que las lesiones son
autolimitadas. Sin embargo, la alta frecuencia de
transformacion maligna de las lesiones bucales es alta., por
lo que se requiere de un examen periddico cuidadoso del
paciente para determinar dicha frecuencia.
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DISOUERATOSIS CONGENITA

La enfermedad manifiesta tres signos caracteristicos:
1. Leucoplasia bucal.
2. Distrofia de las ufias.
3. Pigmentacidon de la piel,

Ha sido también comunicada 1la presencia de
degeneracidén maligna en las lesiones de la mucosa anal y
oral.

La importancia del sindrome descansa en la alta
frecuencia de cdncer bucal gue se desarrolla en los adultos
jdvenes.

ETIOLOGIA

La disqueratosis congénita es una enfermedad
probablemente transmitida de forma recesiva y que en todos
los casos se ha presentado en hombres.

CARACTERISTICAS CLINICAS

Esta lesién comienza desde los 5 a laos 50 afios de edad.

Los cambios en las ufas por lo regular son la primera
manifestacion de la enfermedad; se vuelven distrdficas y se
caen en algunas cocasipnes antes de los S afos. La
pigmentacidn cutdnea de color gris - café aparece al mismo
tiempo o unos pocos afios mds tarde y se distribuye sobre todo
en el tronco, cuelle y muslos. También se ha informado de
casos ocasionales con un amplio espectro de otras
manifestaciones menores come esqueleto fragil, retardo
mental, silla turca pequefia, disfagia, membranas timpdnicas
transparentes, sordera, epifora e infecciones de los
parapados, anormalidades uretrales, testiculos pequefios,
anormalidades dentales, y cominmente hiperhidrosis de las
palmas y plantas.

Las lesiones bucales pueden empezar en la nifez entre los
Sy los 14 aRos de edad y aparecen como vesiculas vy
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ulceraciones distribuidas de epitelic necrosado y algunas
veces de alguna infeccidn moniliasica superpuesta. Es
comOn la afeccidn de la 1lengua y la mucosa vestibular.
Entre los 14 y los 20 aios de edad, existen
ulceracipnes repetidas, recurrentes y sSe puede llegar a
desarrollar eritoplasia o lesiones rojas de la mucosa.
Finalmente entre los 20 y 30 afos de edad, hay
desarrollo de leucoplaquia erosiva y de carcinoma, que a
menudo es fatal entre los 30 y S0 afos. Las lesiones pueden
ser asintomdticas. )

TRATAMIENTO

No  existe ningun tratamiento. Sin embargo, la Frecuencia
de transformacion maligna de las lesiones bucales es alta
por lo que necesita un examen periddico v cuidadoso del
paciente para determinar dicha frecuencia.
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QGUERATOSIS FOLICULAR

Esta lesién también es llamada " ENFERMEDAD DE DARIER " 6
* ENFERMEDAD DE DARIER — WHITE *.

ETIOLOGIA

La queratosis folicular es un padecimiento transmitido en
forma genetica con un patrén de bherencia autosémica
dominante.

Aunque se conoce 1la etiologia no se comprende por
completo la patogenia, por lo que se han desarrollado cuatro
dreas de investigacion, gque abarcan: defectos genéticos que
causan apormalidades en el complejo tone - filamento
desmosomas desarrollo cé&lular precoz al que se relacionan
alteraciones en la tasa de recambio de las células
epidermicas; defectos geneticos en la utilizacién de la
vitamina A a nivel de las células epiteliales y por ultimo,
poesible alteracion en la inmunidad ceélular. No obstante., el
resultado fipal, tante clinico c¢omo patoldgico, es un
fenémeno autolitico.

CARACTERISTICAS CLINICAS

La enfermedad comienza en la infancia 6 adolescencia; no
hay predileccién por ninglin sexo.

Las manifestaciones cutaneas se caracterizan por lesiones
papulares pequefas que no presentan cambio en el color de la
piel y se distribuyen con simetrf{a en la cara, el tronco y
zonas intertiginosas., Con el tiempo las lesiones cutaneas
aparecen como pa pulas pequelas y firmes con una costra cafe
oscura o negra que despues forman placas de crecimiento
verrugoso o vegetante que pueden infectarse y tener mal olor.

A wveces las lesiones ocurren de modo unilateral o
presentan un patrdn similar al del herpes zoster. La
hiperqueratosis suele engrosar las palmas de las manos y las
plantas de 1los pies, y es tan intenso que puede interferir
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con la funcidén. En el dorso de las manos las lesiones son
similares a las verrugas planas. En los casos graves estan
afectadas todas las dreas intertiginosas. Con frecuencia las
alteraciones ungueales ayudan a establecer el diagnéstico,
estas incluyen <fragilidad y astillamiento de las uRas y
gueratosis subungueal. Puede verse comprometidas otras
membranas mucosas con inclusion de vulva, vagina y ano.

Las quemaduras de sol en ocasiones producen lesiones
localizadas de queratosis folicular, las cuales en los

estudios microscdpicos reciben el nombre de " disgqueratoma
verrugoso " y aparecen £on mayor frecuencia en las
extremidades.

La afeccién bucal de la enfermedad esta bien establecida
y la extencidn de las lesiones en esta region es paralela a
la extencion de las cutéaneas. Se presenta sobre todo en
regiones queratinizadas como la encia y paladar dura, aungue
puede afectar casi cualguier zona de la boca. Las lesiones
tipicas son las pd&pulas blanquecinas pequefas con apariepcia
de guijarras de 2 a S mm de diametro, en ocasiones coalescen
y pueden extenderse hacia la bucofaringe vy laringe. En
algunos casos presentan areas rugosas, granulares con placas
verruceosas de color blanco o que tiemen aspecto de empedrado.

La mucosa bucal probablemente esta afectada con mayor
frecuencia de lo que se piensa, sSolo son aparentes cuando
existe una extensa afeccién de la pitel. El aspecto
multipdpular o de emparedado vy las lesiones cutdneas
caracteristicas diferencian a la enfermedad de Darier - White
de las otras genoqueratosis, que en gensral revelan lesiones
blancas bucales siguiendo un patrdn m s difuso o en forma de
placa.

DIAGNOSTICO DIFERENCIAL

La queratosis folicular que afecta la mucosza bucal puede
presentar alqunas similitudes clinicas con transtornos y
acantosis nigricans. También debe descartares al condiloma
alcuminado y a la estomatitis nicotinica.

TRATAMIENTO

For lo regular consiste en la administracidn de grandes
dosis de vitamina A en un intento por eliminar el grado de
queratinitacidn cutanea. Este tratamiento es de valor
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ilimitado, pero los resultadas son var;ables}'Téhblénjée han

usado corticoesteroides retinoides, L PR
tiene " una “evolueién crénica. -conremisiones

Esta  ‘lesidn
ocasionales.
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PAGBGUIONIGUIA CONGENITA

Es una enfermedad extremadamente rara, con penetracisn
incompleta, Qque se caracteriza por varias anormalidades
cutdneas y mucosas y por un engrosamiento de la queratina
subungueal de la porcidén distal de las ufas.

ETIOLOGIA

Enfermedad heredada de forma dominante autosdmica.

CARACTERISTICAS CLINICAS

Las lesiongs cutdneas de la paquioniquia congénita por lo
general se presentan poco después del nacimiento y cansisten
en cambios distrdficos en las ufas de los dedos, de las manes
y de los pies, existe la formacion de callo hiperqueratdticos
en las plantas y en las palmas, queratosis folicular
alrededor de las rodillas y codos y transformacidn excesiva
de las manos y de los pies.

Los cambios de las ufias de los cuales 1la enfermedad
deriva su nombre, consisten en engrosamientos marcados,
aumento hacia el borde libre con el lecho ungueal lleno de
restos queratdniecos amarillentos, que a menudo hacen que la
ufa se proyecte hacia arriba del borde libre. Tambien se ha
informade de cabello escase y disqueratosis corneal que
produce opacidades corneales.

tas lesiones que aparecen se van a manifestar a nivel
palmar, plantar, bucal y corneales asociadas.

Las lesiohes bucales consisten en engrosamiento focal o
generalizado de color blanct y opaco de la mutosa bucal, la
lengua © los labio.

Estas lesiones de leucoplaquia no deben confundirse
clinicamente con el ligquen plano.

Parece ser que esta lesidn puede aparecer en el momento
del nacimiento, también se observa queilasis angular.
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DIAGNOSTICO DIFERENCIAL

Las lesiones blancas mucosas bilaterales de la
paquioniquia congénita pueden confundirse con el nevus
espanjoso blanco, disqueratosis intraepitelial benigna
herediotaria y el liquen plano. No obstante, cuando los
cambios ungueales se consideran Jjunto con las lesiones
bucales, proecuran ser los rasgos clinicos de diagnestico de
la enfermedad. Se debe estimar a la candidiasis de la mucosa
bucal en compromiso ungueal en el diagnostico diferencial y
@s posible descartarle mediante un frotis citoldgico bucal
que puede tefiirse con una coleracidén para hifas.

TRATAMIENTO

No existe ningum tratamiento.
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LEUCOEDEMA

El leucoedema ws una anpmalia de la mucosa bucal que
clinicamente se asemeja a la leucoplasia temprana pero
difiere en ciertos casos.

ETI0LOGIA

Hasta el momento no se conoce la etiologia del
leucoedema. Sin embargo, algunos estudiss sugieren una
posible relacidn entre la enfermedad, la mala higiene bucal y
patrones de masticacidn anormal. Tambieén se observa una
predisposfcidén de tipo racial, ya que se presenta con mayor
frecuencia en sujetos de raza negra. Afecta al 504 de la
poblacién de raza blanca y al 90%Z de la negra.

CARACTERISTICAS CLINICAS

For lo general, el leucoedema es un hallazgo accidental
es un transtorno asintomatico en el que se aprecia una
superficie de color blanco grisdeo, membrannsa o suave, su
distribucién es bilateral y difusa en la mucosa bucal, y en
los casos mas graves hay alteraciones de la textura en
forma de arrugas o pliegues, de coloracidn blanquecina. A
menudo afecta a la mayor parte de la mucosa vestibular y se
diseminan sobre la superficie bucal de los labios. Esta
afeccidn es mas notable a lo largo de la 1linea de oaclusitn
de la regién premolar y molar. En algunos casos se pre senta
descamacidn, 1o cual deja una superficie erosionada. La
lesién desaparece al distenderse la boca, excepto aguellas
que presentan alteraciones profundas. No hay predileccidn
por ningun sexo ni edad.

Se ha sugerido que el leucoedema representa una lesidn de
la mucosa bucal, en la cual es muy probable se desarrolle la
leucoplasia y no en el epitelio normal. Esta conclusidn se
basa en el hecho de que casi todos los pacientes erxaminados
que manifestaron leucoplasia, también mostrarsn leucoedema en
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la mucosa subyacente, aungue no hay pruebas que aptyen esta
teorfa.

Ademds no hay signos de que esta lesidén sea premaligna o
que esté de algupa manera asociada con una alteracion maligna
potencial.

DIAGNOSTICO DIFERENCIAL

El brillo difuso y delicado de madre perla y 1la
propensién a atacar a miembros de la raza negra. son
caracteristicas que permiten su diferenciraciden de otras
lesiaones blancas hereditarias del grupo de las
genoqueratosis.

Las entidades primarias en el diagndstico diferencial
ingluyen a la disqueratosis intraepitelial benigna
hereditaria y al nevo esponjosc blanco, ambas mas gruesas con
aspecto de placa vy con caracteristicas miocroscdpicas
especificas.

TRATAMIENTO

No existe ningan tratamiento.
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PENFIGDO

El penfigo es una enfermedad cutdnea cronica grave
que se caracteriza por acantdlisis, por ejemplo la
separacidn de las células epidermales del espacio
intercelular vy la perdida de los puentes o paredes
intercelulares, La acaptdlisis es un prerequisito para
el diagnostice histopateldgico.

ETIOLOGIA

La etiologia audn se desconoce a pesar de los numerosos
intentos que se hicieron en el pasado para culpar a
microdrganismos especificos. No obstante, es evidente, que
esta implicado un mecanismo inpmunitario en el procesc de la
enfermedad, en vista de que se pueden demostrar anticuerpos
intercelulares en el epitelio de la piel y de la mucosa bucal
de estos pacientes, Yy de anticuerpos intercelulares
circulantes en su suero.

CARACTERISTICAS CLINICAS

El pénfige denota un  grupo de enfermedades poco
frecuentes de la piel, caracterizada clinicamente por
vesiculas y ampollas pegueiias o grandes llenas de
l{quido, las cuales se desarrollan en ciclos, vy que
histologicamente se caracterizan por acantélisis y que estan
relacinnadas con la presencia de anticuerpos séricos
dirigidos contra antigenos en las zonas intercelulares de la
epidermis. En esta lesidn puede haber ser ias
complicaciones como la ulceracion de la cérnea, el
esdfago, 1a laringe y la vagina. La asociacidén de
neoplasia con el pénfigo es un desorden
multisistémico que aparece Pprimero como unpa erosién y
ulceracidn bucal.

El albultamiento esta localizado encima de las células
basales y permanece adherida a la epidermis.
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A) PENFIGD VULGAR

£l penfigo vulgar es uno de los grupos de enfermedades
bulosas que envuelven la piel y membranas mucosas.
Se caracteriza por 1le rdpida aparicidn de vesiculas vy de
bulas, de diametro variable, desde unos pocos milimetros
hasta varios centimetros, en nimero tal que se pueden cubrir
grandes 4&reas de piel. Estas lesiones contienen un liguido
acunso espeso, que se presenta poco después del desarrollo.
pero de pronto se vuelven purulentas o sanguinolentas. Cuando
las bulas se rompen, dejan una superficie erosionada,
cruenta, idéntica a la que se ve cuando se separan dreas
focales de epitelio, ya sea, bajo una presidcn oblicua o en
forma espontdnea sin  formacion previa de vesicula o bula. La
perdida de epitelio ocasionada por el frotamiento de la piel
aparentemente no afectada, se denomina signo de Nikolsky, Es
un hecho caracteristico del pénfigo y es causado por edema
prevesicular que altera la unién dermatoepitelial. El curso
del pénfigo wvuylgar es variable, la enfermedad termina en la
muerte o en la. recuperacidn en unos pocos dias o semanas o se
puede prolongar en un periddo de meses o afos.

El diagnéstico estd basado en:
- La apariencia clinica de la lesidn.
- Caracter{sticas histoldgicas.
- La ‘demastracidon de anticuerpaos contra liquido del espacio
intercelular ICSS ( Inmunofluorescencia directa o indirectal.
~ Respuesta a la terapia de corticoesteroides.

B) PENF1GD CICATRIZAL
También es llamado " PENFIGOIDE BENIGNC DE LA MUCOSA

", " PENFIGO OCULAR" y " PENFIGD DE LA MEMBRANA MUCOSA *.
Este es el mas coman de los penfigos que afectan a la
boca. Se presenta con frecuencia como resultado del

diagnéstice equivocado.

La enfermedad es casi @1 doble de frecuente en las
mujeres la edad mixima de aparicidn es entre los 4 ¥y los S
afios.

En forma caracteristica, las lesiones vesiculo - bulosas
se presentan en las mucosas bucales y en la conjuntiva y

también en la piel, en particular alrededor de laos
genitales, cerca de los orificios del cuerpo, como la
nariz, laringe, faringe, eséfago, vulva. vagina, pene y

ano, aproximadamente en el 25% de los casos. En forma
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caracteristica, estas lesiones sanan mediante 1la formacidn
de una cicatriz, en particular en la conjuntiva,

ta participaciénn ocular probablemente es la complicacién
mas grave de esta enfermedad. Despueées de la conjuntivitis
inicial, se desarrollan adherencias entre las conjuntivas
palpebral y bulbar 1o que da como resultado la obliteracidn
de la fisura palpebral, c¢on opacidad de la cdrnea, que con
frecuencia conduce a ceguera completa.

Las lesiones bucales mds consistentes son en la encia.

Las lesiones mucosas tambien tienen una naturaleza
vesiculos - bulosa pero parece que poseen una pared
relativamente gruessa, y por esta razon, pueden persistir por
24 a 48 horas antes de la rotura, la cual sucede entre
los 7 y 10 dias y a veces deja cicatriz. Al final hay
rotura y deja una superficie cruenta erosionada Yy
sangrante. La encia con frecuencia manifiesta eritema
persistente por semanas € incluso meses, después de que
han sanado las erosiones originales. Estas lesiones
bucales rara vez cicatrizan. En el pasado, la
enfermedad, a menudo se diagndstico como gingivitis
descamativa cronica.

En las formas moderadas de la enfermedad, no es necesario
tratamiento. §i 1las erupcionres bulares son graves o esiste
afeccion de la conjuntiva, esta indicado el tratamiento
tépica, intralesional o sistémico con corticoesteroides. En
10s casps muy graves se bha usado agentes inmunodepresores.

La enfermedad tiene exacerbaciones y remisiongs pero por
lo general se eitiende en un peridédo de muchos afos. Su
prondstico es bueno.

C) PENFIBGD BULOSD

También es llamado " PARAPENFIGO “.

Es una enfermedad que difiere muche del pénfigo vulgar
pero tiene muchos aspectos ean  comin con el penfigo
cicatrizal.. Dtros dermatdlogos consideran que el péenfigo
buloso es una variante de la dermatitis herpetiforme.
Rasicamente es una enfermedad de las personas ancianas, ya
que alrededor de un 80%Z de los pacientes son maypres de 60
afos.

No obstante, puede presentarse temprano en la vida. No
tiene predileccion por ningan sexo.

Las lesiones cutdneas empiezan como una erupcidén generalizada
no especifica, cominmente en las extremidades de tipo
urticaria o eccematosa y que pueden persistir por varias
semanas o var{os meses antes de la aparicidén final de
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las  lesiones vesiculo - bulpsas, Las vesiculas y las
bulas surgen en estas lesiones cutd neas prodrdmicas, asi
como en la piel normal.

Estas vesiculas y bulas tienen una pared relativamente
gruesa, b pueden permanecer intactas por alqgunos dias. No
siempre hay rotura, aunque cuando esto sucede dejan
un drea cruenta y erosionada que sana con rdpidez.

Ademds de las extremidades también esta afectado el
abdomen.

Las lesiones bucales se presentan con bastante
menos frecuencia en el penfigo buloso que en el pénfigo
cicatrizal. Por 1lo general, esta afectada en gran parte la
encia, si es que no toda la mucosa gingival, vy es
sumamente dolorosa.

Los tejidos gingivales aparecen muy eritematosas vy
pueden descamarse como resultado de un trauma por friccion
menor. Se piensa que el penfigo buloso es una
enfermedad autoinmunitaria y se han encontrado anticuerpos
circulantes en la zona de la membrana basal mediante
la técnica de la ipmunofluporescencia directa.

La terapeatica para la enfermedad consiste en la
administracién sistémica de corticoesteroides.

Fuede presentar remisiones espontaneas.
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ESTOMATITIS

A) ESTOMATITIS AFTOSA RECURRENTE
ETIOLOGIA

La estomatitis aftosa es una enfermedad psicosdmatica,
pero tambien puede ser de tipo autoinmune. Recientemente se

ha sugerido que estos pacientes pueden tener
desequilibrios en inmunoregularizacion, también se
habla de virus, bacterias (estreptococos 2A), alergias
{comida o medicamentos), asma, fiebre de heno,
enfermedades gastrointestinales, disturbios psicoldgicos
Yy emocionales. Algunos autores lo Han relacionado con el
peridédo menstrual,

Los anticuprpos salivarios juegan un papel importante

en la patogenecidad de la EAR, se cree gue estan a un nivel
elevado durante la ulceracion.

Existen pruebas de que la estomatitis aftosa
recurrente tambien se debe a deficiencias nutricionales.

Tambien se dice que los traumatismos, son un
factor precipitante, los cuales incluyen automordidas,
procedimientos gquirurgicos bucales, cepillado dental,
procedimientos dentales, inyecciones y lesiones dentales.

También se wsabe que las mujeres pueden tener una

remisién de las lesiocnes aftosas durante el embarazo.
CARACTERISTICAS CLINICAS

Esta es una enfermedad que se caracteriza por el
desarrollo de ulceraciones dolorosas que aparecen cono
lesiones redondas u ovoides con edema y bordes eritematosos
en la mucosa bucal no queratinizada, que recurren en forma
golitaria o maltiple, frecuentemente de grandes dimensiones e
{intensa destruecisn tisular. Estas lesiones pueden durar
varios dias hasta vari{os meses.

Las Ulceras comunmente envuelven la mucosa bucal y
labial, adema&s de otras superficies mucosas camo la
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lengua, piso de boca, paladar blando y faringe. Es poco
comin encontrar este tipo de estomatitis en la gingiva, pero
s5e ha observado que esta empieza en la gingiva marginal en
forma de V o U.

l.a EAR ( estomatitis aftosa recurrente ) puede aparecer
como parte de las manifestaciones bucales
mulsistémicas de la enfermedad de Behcet s, Jjunto
con lesiones genitales y conjuntivales. Los pacientes
con estomatitis aftosa recurrente y sindrome de Behcet’s
tienen en primer lugar anormalidades inmunoldégicas.

La EAF Yy SH ( sindrome de Behcet's contienen casi
todas las mismas caracteristicas, en donde la naturale:a,
la cantidad de antigenos. la respuesta inmune, el sitio vy
la influencia genetica determinan el tiempo, la
intensidad y localizacién de la respuesta inflamatoria.

Se ha encontrado evidencia de que en un 935% la
estomatitis aftosa recurrente y en el sindrome de Behcet’s
aparecen los antigenos HLA -~ §1 y 852,

Las tlceras aftosas estan presentes en un 99% de
pacientes con sindrome de Behcet's y son 1los sintomas
iniciales en un &7% en los pacientes. Esta enfermedad es
frecuentemente confundida con el herpez simple, por los
factores precipitantes que conducen al desarrollo de las
lesiones, ademds de ciertos aspectos de la apariencia
clinica de las lesiones, su duracién, recurrencia crénica vy
la falta general de respuesta a cualquier forma de terapia.

Algunas personas sdlo tendran uno o dos atagques al afo,
mientras que otras tendran unc o dos ataques por mes durante
periodos prolongados durante varios afos.

Es interesante el que muchos investigadores hayan
sefalado la existencia de una nota de tendencia familiar.

El inicio se puede presentar con una variedad de
manifestaciones, las cuales no estdn invariablemente
presentes en todos los casos. Incluyen la presencia de upo o
de mds nddulos pequefos, edema generalizado de la cavidad
bucal, parestecia, indisposicién, fiebre de pocos grados,
linfadenopatia localizada y lesiones parecidas a vesiculas
que contienen moco.

La 1lesidn es muy dolorosa, de tal manera que interfiere
con la alimentacidén durante varics dias. El nimero de
lesiones que se presenta en un paciente durante una sola
erupcidn varia desde una a mas de 100. El tamafo vari{a de 2
a 3 mm hasta mas de 100 mm de diametro. Las Glceras
persisten de 7 a 14 dias y después sanan de manera gradual
con poca o ninguna evidencia de cicatrizacidn.
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TRATAMIENTO

No existe un tratamiento especifico. Pero se ha
encontrado que el enjuague bucal con tetraciclina usado 4
veces al dia durante 5§ a 7 dias, produce una buena respuesta,
casi en un 70% de los pacientes se comprobd alivio del dolor,
reduccion del tamaro de las lesiones y del tiempo de
cicatrizacion.

El tratamiento comin para la estamatitis aftosa

recurrente es la clorhexidina, hidréxido de aluminio,
vitaminas y corticoesteroides tépicos,.
Recientemente se ha observado que la quimioterdpia y las
radiaciones intensas estan asociadas con la toxicidad de
tejidos normales. Por lo que la estomatitis en pacientes coh
tratamiento de quimioterdpia vy radiaciones, son  mas
dificiles, por lo que se ha utilizado la clorhexidina tdpica
como profilaxis contra las complicaciones de 1a
guimioterapia.

B) ESTOMATITIS AFTOSA RECURRENTE MENOR

En la actualidad, se le considera simplemente como una
forma mds comun de la enfermedad y se le designa como
ULCERA GANGRENOSA .

Esta es mds frecuente en mujeres que en hombres y en la
mayoria de los pacientes se inicia entre los 10 y los 30 afos
de edad.

Las Glceras son menores de S5 mm de didmetro y duran de 4 a 14
d{as, aparecen en grupos de § a S.

Los pacientes presentan una alta incidencia de

anticuerpos en la mucosa bucal.

C) ESTOMATITIS RECURRENTE MAYOR

Se le considera como una forma mas intensa de la
aftosa recurrente menor, peroc que en algina ocasién se
pensé que representaba una entidad de enfermedad separada
conocida como periadentis mucosa necrética recurrente.

Se caracteriza por la presencia de grandes Ulceras
dolorosas por lo regular en nimero de 1 a 10,
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localizadas en labios, carrillos, lengua, paladar blando v
fauces. i

Muchos de los pacientes rara vez estan libres de la
presencia de al menes una tilcera. Las dlceras recurven en
forma de ondas en un largo periodo, de manera que la mucosa
bucal llega 3 mostrar una gran cantidad de cicatrices.

Los pacientes que nuestran estas graves lesiones
pueden mostrar lesiones similares en vagina o pene. recto
Y laringe, asocjada coan artritis reumatoide o
conjuntivitis.

Esta enfermedad no tiene predileccidn por algun sexo Q
grupo en particular, aungue el sexo femenino es el mas
afectado.

Las alceras miden de 10 a 30 mm de diametro, y duran
hasta seis semanas y pueden llegar a dejar cicatrisz,

Estos pacientes muestran una alta incidencia de anticuerpos
en la mucosa bucal.

D) ESTOMATITIS HERPETIFORME RECURRENTE

Las aftas consisten en racinos de Jdlceras semejantes a
lesiones herpeticas, pero que no tienen evidencia de virus en

los pacientes que presentan una  baja incidencia de
anticuerpos para la mucosa bucal.
Esta enfermedad se caracteriza por crecimiento de miltiples

Glceras, pequefas @ hinchadas, que frecuentemente son mds de
100 y se pueden presentar en cualquier sitio de la cavidad
bucal.

Estas lesiones se pueden encontrar como numerosas
lesiones pequefas, las cuales empiezan coma una peguefa
erosidén del tamafo de la cabeza de un alfiler, que
gradualmente se agrandan y se unen, las lesiones san mds
dolorosas de lo que se sospecharia por su tamafio, estas
estan presentes casi continuamente desde uno a tres afos,

con remisiones relativamente cortas.

El paciente recibe alivio inmediato, pero temporal
de los sintomas con un enjuague bucal de tetraciclina al
2%,
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CANDIDIASIS

Este teérmino agrupa enfermedades mucocutidneas cuya
etiologia es un hongo del géneroc CANDIDA. Las candidas
son la causa mas frecuente de micosis en el ser humano.

La candidiasis es la micosis bucal mas frecuente. En
los adultos se observa con frecuencia durante el
tratamiento con antibioticos de amplio espectro. En sujetos
con inmunodeficiencia a inmmunosupresien., especialmente en
aquellos con disminucidn de la funcidn de las células T.

La candidiasis bucal es con frecuencia el primer signo de
una incipiente diseminacion, La candidiasis bucal, por lo
regular permanece came una enfermedad localizada, pero en
ocasiones muestra upna extensidn a la faringe o incluso a los
pulmones.

ETIOLOGIA

En la mayoria de las personas el hongo CANDIDA ALBICANS
‘es  un microdrganismo comensal de la cavidad bucal, su
transformacion en patdgeno se relaciona con factores locales
o sistémicos muy dificiles de reproducir en el campo
experimental.

También pueden conjugarse otras especies como, C.
Tropicalis, C. Parapsilosis, C. Krusei. Se ha dempstrado que
este hongo de la candida albicans habita comunmente en la
cavidad bucal, aparato digestivo y wvagina de personas que
clinicamente no estan afectadas. Parece ser que la sola
presencia del hongo no es suficiante para producir 1la
enfermedad.

CARACTERISTICAS CLINICAS

La candidiasis se clasifica en dos categor{ias
principales:
CANDIDIASIS MUCOCUTANEA
CANDIDIASIS SISTEMICA.
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La CANDIDIASIS MUCOCUTANEA incluye a la candidiasis bucal
orofaringea ( algodoncillo ), esofagitis por candidiasis,
candidiasis intestinal, vulvovaginitis por candidiasis y la
balinitis y la parocniquia.

La CANDIDIASIS SISTEMICA afecta principalmente a ojos,
rifones y piel a traves de una diseminacidén hematdgena:
aunque también puede estar afectados otros organos vitales.

Las lesiones bucales de las distintas categorias
de candidiasis pueden tener apariencia diferente. En
general, se observan placas elevadas dolorosas que
consisten en masas enredadas de hifas fungoides con
epitelio descamado, queratina., fibrina, restos
necrdéticos, leucocitos vy bacterias entre mezcladas
las placas blancas por lo general, se pueden eliminar con
una gasa y dejar, ya sea, una mucosa con aspecto

relativamente normal o con una area eritematosa.

FACTORES PREDISPONENTES PARA LA INFECCION PDR CANDIDA
Inmaduresz lnmunitaria de la Infancaa.
Alteraciones Enddécrinas.
a) diabetes sacarina.
b) hipoparatiroidismo.
c) embarazo.
d) tratamiento parenteral con esteroides/hipoadrenalismo.
Cancer Avanzado.
Mala Absorcidn y Desnutricidn.
Antibioterapia Farentenal.
Quimioterdpia del Céncer.
SIDA.

CLASIFICACION
CANDIDIASIS AGUDA
Seudomembranosa
Atréfica.
CANDIDIASIS CRONICA
Hiperplasia Crdnica
Mucocutdnea Crdnica.
a) €. mucocutdnea familiar crdnica.
b) C. mucocutdnea localizada crdénica.
c) C. mucocutanea difusa crdnica.
d) Sindrome de candidiasis en endocrinografia.

La candidiasis ulceromembranosa aguda es una de las
categorias mds comines en la enfermedad. Se origina a
cualgquier edad pero por 1o regular ocurre en personas débiles
o crénicamente enfermas © en personas lactantes.
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Las lesiones bucales se caracterizan por la aparicion de
placas ligeramente elevadas, de color blanco, blandas, que
con frecuencia se presentan en la mucosa bucal y en la
lengua, pera también <ce observan en el paladar, encia y piso
de boca.

La candidiasis atrofica cutdnea se presenta ya sea, como
una secuela de la candidiasis seudomembranosa aguda, © se
origina de nuevo.

Las lesiones son mds rojas o eritematosas que
blancas.Este tipo de candidiasis puede aparecer en cualquier
sitio. Es la dnica variedad que causa dolor.

La candidiasis hiperpldsica croénica es del tipo
leucoplasico de la candidiasis.

Las lesiones bucales consisten en placas blancas firnmes,
de color blanco, persistentes que se localizan en labios,
lengua y carrillos, Estas lesiones pueden durar varios afos.

lLa candidiasis atréfica croénica se considera un sindénimo
de la enfermedad conocida como " BOCA ULCERADA POR EL USOD DE
PROTESIS TDTAL “, una inflamacién difusa del &rea que soporta
la dentadura, vy que a menudo se presenta con una queilitis
angular.

Las mujeres son afectadas con mas Frecuencia que los
varones.
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ALGODONCILLD

La candidiasis de la cavidad bucal se conoce como MUGUET
o ALGODONCILLO.

EL. algodoncillo se encuentra con mas frecuencia en los
ni®os de pecho, particularmente en los primeros dias de la
vida y ataca de preferencia a aquellos que tienen una
debilidad congénita (-] dispepsia gastrointestinal. La
alimentacion puramente lactea predispone a ello, pero la
alimentacion artificial con sus contaminaciones accidentales
y el cortejo de las perturbaciones digestivas que la
acompafan predispone con mas frecuencia.

La saliva es un mal medio para el algodoncillo e
interrumpe mecdnicamente su desarrollo; de ahi que la
infeccidn sea sobre todo frecuente durante los dos

primeros meses de la vida, pues en 1los nifios las glandulas
salivales son rudimentarias: en los adultos se dan las
infecciones +Fébriles debido a la sequia de la boca: 1la
estomatitis también es frecuente en estos casos.

Fara que el algodoncillo se desarrcllle es indispensable

que el medio bucal sea dcido.
SINTOMATOLOGIA.~ Hay un pericodo prodrémico constante. Los
puntos de La mucosa que invade el algodoncillo, la lengua en
particular en la punta y en su cara dorsal, enrojecen y se
inflaman; el epitelio cae, Las papilas 8¢ ponen brillantes.
se abultan; la boca se seca, la saliva se hace escasa y
densa, todo tiene el aspecto de la boca de un escarlatinoso.

Al principio hay comezén en la mucosa bucal, ligero dolor
manifestado en el adulto y traducido en el nifo por
dificultades durante La succion.

Al cabo de 2-3 dias aparece con el aspecto de granos
aislados de un blanco brillante que con la influencia de aire
pasan al calor amarilla o café, teniendo la apariencia de la
leche cuajada o de queso frasco. AL principio se desarrolla
siempre por la lengua, después la cara interna de los labios,
los carrillos y las encias. Bién pronto estos puntos aislados
que recuerdan granos de arroz se aproximan, se tocan por sus
bordes formando placas, primero aisladas, peroe que después
llegan a construir una verdadera capa blanca, un barniz que
semeja wuna membrana que acaba por tapizar el total de la
cavidad bucal.

En los carrilles, las concresiones son amamelonadas, muy
salientes; en el velo del paladar es lisa y muy delgada vy
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algunas veces circinada. En las enc{as las producciones san
raras, superficiales, sin adherencias. En la lengua, y sobre
todo en los bordes, son dépositos de aspecto cénico, algunas
veces umbilicados.

Muy adherentes durante los primeraos dias, resiste al
raspado que se hace con gasa, pero despues se levanta y se
quita por el simpLe contacto del pincel, y al quitarse dela
debajo una mucosa roja jamids uleerada. Hay fiebre y el
enflaquecimiento se hace rdpido. En el adulto siempre hay
sequedad con la boca, sensacidén de cuerpo extrafo, pérdida del
gusto, anorexia, disgusto por los alimentos y las bebidas. La
enfermedad se hace en algunas horas con suma rapidesz. El
algodoncillo en lugar de extenderse sobre 1la mucosa. la
penetra perpendicularmente en los intersticios de las
celdillas epiteliales descamadas, y va a implantarse en ias
capas profundas de la dermis, Persiste mucho tiempo en este
nivel, se seca, toma un tinte verdoso y llega hasta
endurecerse.

Con frecuencia el algodoncillo pasa 1los limites de la
boca, invade todos los epitelios pavimentosos, gana el itsmo
de la gatganta, la faringe, trayendo consigo una disfagia
dol.orosa. Se propaga al eséfago, que puede llegar a invadir
en su totalidad, pero con tendencia a lecalicarse en los dos
tercios inferiores de este 6rgano. Se ha sefialado la invasién
del estdmago en forma de eflorescencias amarillas. Se ha
visto igualmente en el intestino, en el ciego, donde toma un
aspecto de placas amarillas adherentes. Algunas veces se ha
visto al algodoncillo penetrar a 1los vasos sanguineos, de
donde es arrastrado por la circulacion produciendo una
infeccidén general que lo lleva a todos los tejides: higado,
bazo y rifon, produciendo una micosis generalizada.

DIAGNOSTICO DIFERENCIAL

Las infecciones por candida deben diferenciarse de otras
enfermedades entre las que incluyen esfacelacieén por
gquemaduras quimicas, infecciones bacterianas superficiales,
wstomatitis gangrenosa, ulceras traumaticas y placas mucosas
sifilfticas.

Las lesiones rojas aisladas de la forma atréfica aguda
deben distinguirse de las reacciones medicamentosas vy las
quemaduras térmicas las cuales pueden simular liquen plano
erosivo, lupus eritematoso y eritema maltiforme.



44

TRATAMIENTC

La candidiasis puede tratarse con aplicaciones tdpicas
de nistatina en suspensidn. También puede administrarce
clotrimazol., las cuales deben contipuarse hasta una semana
después de  la separacidn  de las manifestaciones clinicas
de 1a enfermedad. Los medicamentos tépicos no son
eficaces en la candidiasis mucocutd nea crénica o en la
candidiasis bucal con inmunodeptesidn concominante. En
estos casos puede ser necesaria la administracion parentenal
de medicamentos como  como anfotericina B, Ketocconazol o
flucitosina, estos pueden ser hepatotoxicos y depresores de
la hematopovesis.

En los casos que se relacionen con el uso de protesis
puede emplearse nistalita on crema sobre los tejidos
afectados vy en el aparato  para prolongar el contacto y
eliminar el hongo.
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CONDILOMA ACOMINATUMNM

El condiloma acominatum tambien recibe &! nombre de "
VERRUGA ACUMINADA " o " VERRUGA VENEREA '".Es una enfermedad
infecciosa causada por un virus gque pertenece al mismp grupo
de los papilomavirus humanos como los asociados econ las
verrugas comunes, varrugas planas, verrugas planas
cervicales, lesiones parecidas a la ptiarisis en pacientes
con epidermodisplasia verruciforme vy papilomas laringeos
juveniles.

El condi loma acuminatum es una enfermedad viral
transmisible y autoculable por lo que toma el nombre de
VERRUGA VENEREA "“.

El condiloma acuminatum se divide en dos tipos:
CONDILOMA ACUMINATUM de origen viral.
CONDILOMA LATD que &5 una lesion secundaria de la
sifilis.

ETIOLOGIA

Se ha demostrado que el agente etioldgico causal es un
papilomavirus que se conoce como HPV - & y 11,

CARACTERISTICAS CLINICAS

En la mayoria de los casos aparece en la piel y en la
mucosa de la regidn anogenital, pero también puede aparecer
en otras zonas calientes y humedas intertiginosas.

Las lesiones bucales aparecen como nédulos pequefos,
miltiples, de color blanco o rosa, que se agrandan vy
proliferan y se unen, también pueden aparecer como masas
bulasas papilomatosas diseminadas en forma difusa afectando
la lengua, en especial al derso, a la mucosa bucal, al
paladar, a 1la encia y al reborde alveolar. Las lesiones son
contagiosas.
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DIAGNOSTICO DIFERENCIAL

El diagnéstico esta determinado por una
evaluacidn microscopica. El condiloma acuminatum se confunde
frecuentemente con el papiloma escamoso comin. For lo

general, la diferensiacidn puede hacerse desde un punto de
vista clinico, con una historia de transmisidn sexual.

La multiplicidad en el agrupamiento de las lesiones
constituye un rasgo a favor del diagnéstico del condiloma.

Er las papilomatosis floridas se halla involucrada toda
la cavidad bucal, Yy en el sindrome de Goltz 1las
mamifestaciones dermicas soh tipicas.

TRATAMIENTOD

Se requiere de biopsia para un digndstico definitivo. Una
vez fijado este. puede procederse a la escisidn o emplear una
crioterapia con aplicadores de algodon impregnados en
nitrdgeno liquida para eliminar las lesiones. También se ha
utilizado la podofilina tdépica y la fecidiva.
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PAPILOMA ESCAMOSO

El papiloma escamoso es tambien llemade simplemente "
PAPILOMA *.

Es una neoplacsia benigna coman que se origina del
epitelio superficial. Con frecuencia se confunde con otras
neoplasias benignas o intrabucales.

Posiblemente pertenece al grupo de neoplasias por virus,
como lo serian también las verrugas, queratoacantomas e
hiperplasia epitelial focal.

ETIOLOGIA

El agente causal es el papilomavirus HPV- 6 y 11, pero
tambieén puede ser causado por una irritacién local.

CARACTERISTICAS CLINICAS

Esta enfermedad se desarrolla mas cominmente en adultos
jdvenes, la edad promedio es de 35 afios y no tiene
predileccidn par ningan sexo.

Estas lesiones no suelen ser premalignas pero pueden
aparecer espontaneamente. .

Los papilomas son pequefas neoplasias epiteliales que se
encuentran con mayor frecuencia en el paladar, la uvula, la
lengua y el labio.

Los papilomas bucales son sesiles o pediculados, su
superficie tiene forma de coliflor, con proyecciones
digitiformes y pueden ser blancos y queratosicos o de color
normal.

Tienden a alcanzar determinados tamafos, despues del cual
el crecimiento practicamente se detiene llegando a medir i
cm. Su crecimiento es lento y casi siempre conserva su
benignidad.
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DIAGNOSTICO DIFERENCIAL

Este se hate por medio de una biopsia. A La esploracién
clinica el papiloma es idéntico " a::la - verruga . vulgar,
condiloma acuminatum, condiloma lato 'y al carcinoma escamoso.
El papiloma se puede diferenciar de la verruga vulgar debido
a que esta altima se presenta de forma miltiple. y esta
acompafada de lesiones cutaneas apalogas,

TRATAMIENTO

El tratamiento es la biopsia exasiocnal y la esxaminacidn
histolégica. En la biopsia se incluye la base de la lesion.

La excisidn quirdrgica se bhace con un margen de mucosa
sana. La edtirpacién nunca debe hacerse mediante una insicidn
a traves del pediculo. Casi es imposible que en el papiloma
bucal se presente degeneracicn maligna, aungue siempre se
debe sospechar la fijacién de la base o la induracidén de lus
tejidos mds profundes. La recurrencia es rara.
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VERRUGA VULGAFR

Es un tumor frecuante de la piel andloga al papiloma
bucal.

ETIOLOGIA

La verrugan vulgar es causada por un virus conocido come
papilomavirus HPV — 2 y 4.

CARACTERISTICAS CLINICAS

Suele aparecer en nifos vy jovenes adultos. No tiene
predileccién por ningdn sexo.

Estas suelen aparecer comunmente en la piel, baorde
bermellon, mucosa labial y bucal y en la lengua.

Clinicamente la verruga vulgar aparece identicamente a
un papiloma.

Las lesiones suelen ser planas y blanquecinas, con una
superficie papilomatosa; no obstante, en ocasiones se
ven lesiones pediculadas., Estas aparecen de modo subito y
su crecimiento es bastante rapido.

Las zonas mas combnmente afectadas son  las manos
especialmente las superficies dorsales y zonas perijungueales.

En estas zonas las verrugas tienen un color blanco
grisaceo o marrén y una superficie cdrnea rugosa.

Su tamafo varia de 1 a 10 mm de didmetro.

DIAGNOSTICO DIFERENCIAL

El1 virus no puede ser identificado bajo el micrascopio
sin inmunofluerescencia especializada o técnicas
inmunoperoxidasa.

Las pruebas de DNA san mas especificas para su
diagndstico.
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Las verrugas clinicamente no pueden ser distinguidas con
los papilomas. El condiloma alcuminado de la mucosa bucal
también pueden presentar caracteristicas similares a las
_observadas en las verrugas bucales,

TRATAMIENTO

Su  tratamiento consiste en la completa excisidn de la
verruga incluyendo la base de la mucosa dentro de la cual se
inserta el pediculo o tronco.
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LEUCOPLASIA

Para eliminar la confusion, se ha i1hcrementado la
tendencia a emplear 1la palabra " LEUCOPLASIA ¥ como un
termino clinico dmplio que no tiene conotacién histoldgica.

La leucoplasia es un término que se ha utilizado durante
afios para indicar un parche o placa blanca gue se presenta en
la superficie de una membrana mucosa. no solo en la cavadad
bucal, sino también en la valva, cuello uterino, vejiga.
pelvis renal y vias respitatorias superiores, Tambien se
considera como una reaccion a la irratacidn, como 1a del
tabaco.

De hecho, varias lesiones. que incluyen ciertas entidades
muy especificas, se manifiestan clinicamente como un parche
blanco en la mucosa bucal.

La leucoplasia incluye una gran variedad de
terminologia histolégica que incLuve " BQUERATOSIS *, "
LEUCOQUERATOSIS “, "HIPERQUERATOSIS SIMPLE O COMFLEJA “,
" GUERATOSIS FOCAL NO ESPECIFICA *, " PAGQUIDERMA ORALIS *,
" LEUCOFLASIA " y " CARCINOMA INTRAEPITELIAL *.

La leucoplasia es unp de los ejemplos mds comunes de
premalignizacidn, La naturaleza precdncerosa de la
leucoplasia, inicialmente se sugiere en base a la proximidad
de los carcinomas en la mucosa ¥ en la alta frecuencia de
displasia o invasion al epitelio, los cuales fueron
observados en biopsias.

ETIOLOGIA

Algunos creen que la aparicicén de 1la enfermedad s6l0
depende de factores localLes extrinsecos, pero también de
factores intrinsecos predisponentes.

Los factores causales mis frecuentes, han sido el tabaco,
alcohol, sepsis bucal, irritacién local, sifilis, deficiencia
vitaminica. alteraciones endocrinas, galvanismo y radiacisn
actinica en caso de leucoplasia en los labios. Los factores
etiolégicos de la leucoplasia se pueden clasificar como
generales y lacales.

Dentro de los generales podemos encontrar:

a) Ciertas caracteristicas hereditarias y
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constitucionales del individuo.
b) Fosibles factores de nutricidn, sobre todo
carencia de vitamina A y vitaminas del complejo B.
c} Ciertos factores endécrinos.
d) Posible relacién con una enfermedad general, por
ejemplo s{filis.
Dentro de los factores locales tenemos:
a) Protesis mal ajustadas.
b) Restos radiculares.
c} Costumbre de morderse los tejides.
d} Bordes de coronas o cualquier factor irritante.
Hay tambien factores quimicos y térmicos como por ejemplo
la aplicacion repetida de farmacos cdusicos sobre la mucosa
bucal, productos de la combustion del tabaco o alcoholismo.

CARACTERISTICAS CLINICAS

La leucoplasia es mds comdn en hombres que en mujeres, y
aparece con mas frecuencia en el grupo de mds edad. Suele
presentarse en adultos mayores de 40 afos, pero la tendencia
reciente bhacia el contumo de tabaco masticable entre los
jévenes de secundaria puede cambiar la incidencia bacia
sujetos mids Jdvenes.

For otro lado, también el cambio de Ffrecuencia en
relacion al seuxo varia con el tiempo. En la actualidad la
frecuencia es similar en ambos sexos, tal vez debido a
cambins en los hdbitos de consumo de tabaco entre mujeres
jévenes.

Al examen visual las leucoplasias varian desde una
simple lesidn vaga y blanquecina sobre una base de tejido de
apariencia normal, hasta una blanca, engrosada, con
aspecto de cuero, fisurada o verrugosa, en ocasiones se
chserva un arrugamiento como barro desquebrajado,
proliferaciones papilomatosas o un delicado dibujo de
finas crestas. Estas crestas se cree que se deben al
tabaco. A la palpacién del drea, puede ser suave, lisa o de
textura granular fina o bien rugosa, nodular o indurada.

En algunas leucoplasias pueden observarse zonas rojas, &n
estos casos se denomina " LEUCOPLASIA MOTEADA “.

Las leucoplasias debidas al tabaco son en gran parte
reversibles.

La leucoplasia puede presentarse en cualquier sitio de la
mucosa bucali puede aparecer en labio, mucosa y pliegue de la
mucosa y pliegue mandibular, con menor frecuencia en paladar,
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proceso maxilar y el labio inferior, y en raros casos afecta
el piseo de boca y las regiones retromolares.

La lesidén en la cavidad bucal puede ser pequefa vy
circunscrite, o bien extensa o involucrar gran parte de le
mucosa bucal.

No todas las lecsiones son uniformes y en cuanto al color
pueden haber unas amarillas otras grises 6 bien moteadas.
con  pequedas ercresiones nodulares blancas en una base
eritematosa. La mayor parte de las leucoplasias de la
mucosa labial, tienen wunos limites netos y son de tipo
homogeneo, y aparecen casl siempre en la mucosa del labio
interior.,

fL.as leucoplasias gue afectan la lengua pueden iocal:carse
en el borde. el dorss o la cara inferior. Cuando la
ieucoplasia se localiza en e] dorsgo de la lengua las papilas
desaparecen. En todos los casos de Leucoplasia lingual debe
practicarse un examen serologico a causa de qgue se ha
sostenido que la sifilis tardia predispone al desarrollo de
la leucoplasia en esta localiracidn.

DIAGNOSTICO DIFERENCIAL

Si la lesidn no se desprende pueden descartarse muchos de
los transtornos que se caracterizan por la formacion de una
seudomembrana, y por lo tante, deben considerarse lesiones
como la queratosis traumdtica o friccional, queratosis
galvdanica, hiperplasia verrugosa, carcinoma verrugoso, liguen
plano, 1lupus eritematoso discoide, nevo esponjoso blanco,
también se incluyen quemaduras quimicas, parches mucosos
sifiliticos, infecciones micdéticas, psoarisis y leucoedema.

TYRATAMIENTO

El paso mas importante en el plan del tratamiento es el
remover todos los factores etiolégicos. Todas las formas de
tabaco, alcohol, especies y todos los irritantes deben ser
olvidados, En algunas formas de leucoplasia este es el dnico
tratamiento que se reguiere.

Como recomendacidon prdctica puede seRalarse que las
lesiones bucales en las cuales hay atipia celular muy leve,
en particular asociada al liquen plano o candidiasiss no
deben producir alarma, pero cuando los cambios son
proaunciados y particularmente si hay asociacidn con agentes
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carcinégenicos promotores como alecoholismo ¢ tabaguismo, esta
lesidn debe considerarse como premaligna y deben eliminarse
completamente. Se recomienda un seguimiento del paciente.

Cuando las lesiones son muy extensas pueden necesitarse
varias biopsias en las que deben incluirse las zonas
sospechosas de malignizacidn, camo zonas enrojecidas,
tlceradas o induradas.

Si no hay cambios atipiens o displdsicos del epitelio,
deben indicarse examenes periddicos y cuidadosos pero si se
encuentran elementos displdsicps, es obligatorio eliminar
las lesiones mediante procedimientos quirdrgicos, como
la desbridacidn, criocirugf{a, electrodesecacién o cirugia
con laser. En los casos  en que la lesidn es extensa
puedean requarirse iniertos posteriores. En la
actualidad los compuestos retinoides parentenales vy
tépicos ofrecen wuna alternativa terapeutica, pero las
pacientes deben controlarse con mucho cuidado para evitar los
efectos colaterales de los medicamentos y las recurrencias.
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HIPEROQUERATOSI §& FoCAL

Existen varias enfermedades queratsticas de la boca cuya
enumeracidén comprende la hiperqueratosis, la leucoplasia,
liquen plano, el lupus eritematosoc discoide croénico. la
psparasis y la queratoris folicualar estacs enfermecades son
productoras y conzervadoras de gueratina.

La hipergqueratosis -1 ana enfermedad que puede

convertirse en una leucoplasia y puede ser considerada,
como  una enfermedad precancerosa. 8in embargo. en la
mayor parte de los casos la hiperqueratosis es una
lesidon benigha,

A la hiperqueratosis tambien sSe Le denomina "
LEUCDOQUERATOSIS", "LEUCOPLASLA SIMPLE Yy )
QUERATODERMIA EXCENTRICA " " HIPEROUERATOS1S

.
EXCENTRICA * vy * PARAQUERATOSIS “.
ETIOLOGIA

ta hiperqueratoniz  focat es una lesidn blanca gque

puede ,clasi“icarse bajo el termino de leucoplasia. Esto se
debe a una irritacidn crénica. aungue algunoas autores
concuerdan en que Sus Ccausas son desconocidas.
Séle en un corto numero son debidas excltusivamente a
factores generales, pero en una proporcién considerable
actuan factores predisponentes generales, combinadns con
irritaciones locales desencadenantes.

Los irritantes fisicos cronicos podemos enontrarlos baljo
la forma de cuspides agudas o rugosas de los dientes en su
roce contra la mucosa, los rebordes dentales excesivamente
largos, los margenes irritantes de los empastes, la presion
axcesiva sobre el tejido de las barras y ganchos de las
dentaduras y el excesivo abuso del cepillo dental.

Ltas irritaciones quimicas crenicas son tambien causas
frecuentes de ello y pueden ser debidas al hdbito de fumar
cigarrillos, fumar con pipa. fumar puros, masticar tabaco
tomar rapeée y a vetes irritantes quimicos tales como los
aceites escenciales erxistentes en algunas pastillas. Las
irritaciones térmicas crdnicas debidas al uso habitual de
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alimentos y l{quidos calientes, son causas potenciales de
queratosis aungue no muy frecuentes.

CARECTERISTICAS CLINICAS

Las hipergueratosis causadas por friccion ocurren en
zonas qQue con frecuencia reciben golpes come leos labies, el
borde oclusal de 1la mucosa bucal y los proceses desdentados,
la mordedura cronica de la mucosa de los carrillos 6 los
labios a veces causa opascificasion del drea afectada lo
mismo ocurre durante la masticacidén con un proceso edentulo.

La bhiperqueratosis puede desarrollarse en cualquier
regidn de la boca. con una gran variacidén de tamafo y forma.

En general se presenta como una mancha adeherente de
color gris o blanco arisiceo, cuya superficie es generalmente
liga. con escasa o nula evidencia de e:xcresencias
qQueratodsicas, vy cuyos limites perifericos son difusas
confundiendose gradualmente con la mucosa vecina normal.

La lesisn es blanda a la palpacidén y su consistencia es
srmilar a la de la mucosa normal en €1 lugar de la lesidn,
Raras veces una hiperqueratosis contiene en su centro
erosiones o ulceraciones crénicas.

Las lesiones son asintomdticas, originadas lentamente y
de duracién prolongada.

DIAGNOSTICO DIFERENCIAL

Una historia clinica y un examen cuidadoso sugieren
la naturaleza de esta lesion. Si el terapeuta confirma

una causa traumiatica no se requiere biopsia. Sin embargo
debe advertirse al paciente que suspenda el habito
causal, con esto 1ia lesion cicatriza después de un

tiempo v el diagnéstico clinico se confirma.

TRATAMIENTO

Por lo general s6lo se requiere observar la lesién. Y el
control del hdbito causal brinda mejor{a clinica pero si hay
dudas de la etiologia debe realizarse una biopsia.

Todos lps factores irritantes deben ser identificades y
se toman las medidads necesarias para eliminarlos. Si la
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lesion es pequefia y esta bien localizada puede estar indicada
su excisidn quirurgica o su remocicon , mientras que si la
lesién es eutensa y su extirpacién puede estar contraindicada
o ser dificil, se puede probar un tratamiento vitaminico en
particular con dosis elevadas de vitamina A. Fero nunca dene
ser considerada como curativa o como modalidad tetapeutica.
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ESTOMATITIS NICOTINIEA

l.a estomatitis nicotinica es una condicion de la mucosa
palatina y fue descrita por primera ve: en 1926.

A la estomatitis nicotinica también se le denomipa *
PALADAR DEL FUMADOR " y " LEUCOGUERATOSIS DEL PALADAR ".

Muchos autores consideran que no se trata mas que de una
variante anatdmica de la levwcoplasia, mientras que otros
sostienen gque se trata de una entidad distinta, aunque con
afinidad leucoplasica.

Esta se desarrolla con mas frecuencia en fumadores de
pipa que de cigarros. Se ha sugerido gue la estomatitis
nicatinica es la combinacidn de dous entidades patologicas,
la leucoplasia y la produccion del componente de al
glandula salival { dilatacion cistica, metaplasia de los
conductos ¥y oclusién de los orificius de 11os conductos ).

£l enceso de fumar primero causa una primera estomatitis
pero =i se continua a largo plazo ocasiona una paraqueratosis
o una pseuvdolevcogqueratasis del paladar dure y blando.

ETIOLOGIA

Este es un transtorno que ocurre con mayor frecusncia en
la boca, y sd6lo se presenta en individuos fumadores.

Los factores quimicos y térmicos son los responsables de
la aparicidén de esta enfermedad.

CARACTERISTICAS CLINICAS

La estomatitis nicotinica es una verdadera
hiperqueratosis, pero a causa de su localizacidn palatina de
Ja inclusion frecuente de glandulas mucaosas hipertrofiadas e
inflamadas de su asociacidn directa con el abuso del tabaco,
merece su propia nomenclatura.

En la estomatitis nicotinica de grado moderado, se
observa un ligero blangqueamiento o un aspecto blanco grisdceo
difuso del paladar,
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La caracteristica clinica mds impertante es una
exageracion de los orificios de 1los conductos
correspondientes a las glandulas mucosas, las cuales ofrecen
el aspecto de pequefros puntos roJos que contrastan con el
fondo palido del tresto de la mucosa.

En las lesiones en fase avanzada, la mucosa se vuelve

cada vez mds gueratinisada v aparecen fisuras, quedando uria
superficie arrugada e irreqular con zonacs papulosas elevadas,
situadas entre las fisuras., Cada una de estas areas papulosas
tienen tendencias a presentar un centro deprimido de color
rojo, que le proporciona un aspecto umbrlicado.
Las lesiones sueler ectar limitadas al paladar duro, s1 bien
el procesc puedae estenderse vy afactar a buena parte del
paladar blando. En 1los pacientes que han usado una dentadura
largo tiempe la zona palatina recubierta por la misma puede
permanecer libre de lesiones apareciendo estas exclusivamente
en las zonas descubiertas.

Las lesiones lleoan a medir de 1 = 5 mm de didmetro.

La estomatitis nicotinica no es una lesidén precdncerosa y
tiene un buen prondstico.

TRATAMIENTO

El tratamiento es la de eliminar la causa y en este caso
el azjar de fumar. vya gue es una alteracion de naturalera
benigna que posee un riesgo manimo de que se transforme un
carcinoma del paladar
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LESIONES BLANCAS QUE 8
N AN CON EL CONSUMEO E
MASTICABLE

fecientemente se ha sugerido que el uso del tabaco tiene
efectos deteriorantes, los cuales nos vam a  dar  como
resultado manifestaciones tanto @ nivel sistémice como lacal.

De los diferentes efectos orales por el uso de tabaco,
la leucoplasia aral es la mds preccupante debido a su
posiblLe premalignidad por lo que el uso de tabaco esta
asnciado con los cambieos anormales de la mucosa oral
y el desarrollo del carcinoma. .

Las consecuencias de la eilposicion prolongada al tabaco
masticable incluyen la produccion de placas blancas en la
mucosa bucal, dependencia, alteraciones en el gusto vy el
olfato y aumento en la incidencia de la enfermedad
periodontal y grados importantes de abrasidn dental.

ETIOLDGXA

La forma de consumir este tabaco, mast icacion o
aspiracion, no tiene importancia ya que ambas pueden producir
alteraciones de la mucosa bucal. Estas formas de cohsumitrlo
aumentan el riesgo de producir displasia de la mucosa bucal.

Se piensa gue ésta alteracidn ocurre como accidén a los
elementos del tabaco y tal a otras sustancias que se le
agregan para mejorar su sabor vy retener la humedad, en las
que se identifican carcinédgenos como nitrosonornicotina,
componente orgdnico del tabaco para mascar y del rape. For
otro lado, un factor relacionade con la alteraciocn de la
mucosa, puede ser pH del rapé que varia entre 8.2 y 9.3,
aunque la capacidad de amortiguacidn de la saliva deberia
disminuir en algun grado el efecto.

El tiempo de expositcién al tabaco para masticar,
necesario para producir dafic a 1la mucosa, se mide en
terminos de afos. Se piensa que la exposicidn a este
producto causa dafo quimico submortal en las ceélulas
de las capas profundas del epitelio bucal, 1o que ha su
vez causa hiperplasia epitelial concominante. Los estratos
superficiales del epitelio pueden daXarse gravemente de
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modo secundarie a la formacidn de lipidos
hidrofdbicos insaturados; la observacidn de grados variables
de sialadenitis, sugiere que puede perderse la funcion
glandular vinculada con una disminucion en la proteceidn
del epitelio circundante contra el rapé u otros agentes
exégencs.

CARACTERISTICAS CLINICAS

Las lesiones blancas de la mucosa bucal que se relacionan
con el consumo de tabaco masticable se presentan en la zona
donde se coloca el tabaco, que con mavor frecuencia
corresponde a1l pliegue mucovestibuiar de la mandibula entre
la regidn incisiva o la molar.

El epitelio dalSado presenta una apariencia granular o
rugosa, en casos avanzados puede formarse un pliegue blanco
asintomitico que rodea €l sitio donde se sostiene el tabaco
por lo general se encuentra en el vestibulo labial y bucal.

La tramsformacién maligna por el uso del tabaco y la
aparicién de leucoplasia tiene un rango del 0,5% aL 6.2%. For
lo que el carcinoma verrugoso y el ecarcihoma de celulas
escamosas son  las dos enfermedades que se asocian en un
{ndice alto con el consumo de tabaco.

El uso de tabaco masticakle tiene un rangc muche menor de
producir lesiones en la murosa. que el fumar tabaco.

Muchas otros cambios se han notado en la cavidad bucal por el
raegular consumo de tabacos como por ejemplo: resecidn
gingiuval, deccloracidn de dientes y la reduccion del gusto.

Recientemente se ha sugerido que el uso del tabaco

previene la aparicidn de dlceras aftosas esto se basa en que
el uso del tabaco aumenta la queratinizacién de la mucosa
bucal.
También se ha observado la auscencia de las células de
tangerhans en el epitelio lo cual afecta el sistéma de la
respuesta inmune y aumenta la colonizacién microbiana, y esto
juega un posible rol en la carcinogénesis.

DIAGNOSTICO DIFERENCIAL

Las lesiones en etapas tempranas de desarrollo causadas
por consumir tabaco para mascar, simulan la apariencia difusa
membranosa del leucoedema, aunque en este la alteracién es
bilateral y simeétrica.
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También las lesiones producidas por masticar tabaco son
similLares a las del nevo esponjosc blanco, pero pueden
distinguirse porque en este las lesiones son bilaterales y de
distribucion mas general.

TRATAMIENTO

Algunas lesiones desaparecen después de alguans semanas
de suspenderse el hdbito: las que persisten deben extirparse
para realizar un exvamen hitoldgico. La transformacisn maligna
de 1las lesiones requiere de largos periodos de exposiciodn.
Cuando esto ocurre se transforman en lesiones de baje grado
de malignidad como carcinoma verrugoso o carcinoma de células
escamosas ulcerado. S1 la lesion desaparece por completo
después de que se suspende el hdabito, el prondstico es
excelente.
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CARCINGOMA VERRUGDSO

Esta lesieon fueé definida por primera vec come  una
entidad separada por Ackerman en 1948,

ETIOLOGIA

Este es un tumor que aparece geheralmente en  personas
que usan tabaco masticable o que fuman.

Esta bien documentado que las leucoplasias estan
asnciadas a los cdnceres bucales. Cuando la mucosa esta
irritada, como también ¢todas las superficies epiteliales.
se desarrolla una pPlaca blanca o leucoplasia. Este es un

procese reactive natural,

CARACTERISTICAS CLINICAS

Esta lesion se presenta generalmente en personas mayores
de 60 @ afos de edad y mas frecuente en el seno masculino que
tienen una hisztoria de consumo de tabaco.

Va a tener una serie de cambios, tanto
clinicamente detectables. como histoldégicos, bioquimicos vy
moleculares los cuales suceden antes de que la lesidn se
malignice. Este es wun tumor superficial que va a invadir
al tejido conectivo.

LLa frecuencia del carcinoma verrugoso oscila entre el 2 vy
el 207 de los canceres bucales.

La neoplasia fundamentalmente es exofilica y de
naturaleza papilar.

Estas lesiones son de crecimiento lento los cuales van a
aprecer en la cavidad bucal y en la parte del tracto
aerodigestive. Se le ha comprobado en la laringe. esofaga,
fosas nasales, senos paranasales, meato auditivo externo,
conducto lagrimal, piel. escroto, pene, vulva, vagina. cer
uterino, perineo y en la pared de quistes odontogénicos.
La eritoplasia es una lesidn importante que nos va a indicar
los avances de los cambios premalignos v malignes de la
enfermedad.
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Este tumor presenta
muy lento vy que con

adyacentes incluido el
linf4ticos regionales se
debido a infecciones

Esta lesidn es
lesiones son pequefas o
estan bien definidos.

Las lesiones en la

generalmente en la mucosa
piso de boca y paladar.,
La superficie puede ser
dependiendo en el grado de
puede llegar a presentarse
Las lesiones en el reborde
el tejido blando que lo
periostio y daRan
mandibula.

asociadas ¥ no & metastasis,
estas ocurren muy rara vez.
de extensa

gradualmente al

un aspecto verrugoso, de crecimiento
el tiempo
hueso.

puede invadir tejidos
Generalmente los ganglios
aumentados de volumen
ya que

encuentran

o minima elevacidn. unas pocas
hasta pediculatdas Yy suUs margenes

cavidad bucal se van a dar
bucal, alveolar, gingiva, lengua,

blanca, roja o roja y blanca
queratinizacidn de la superficie vy
una ulceracidn.
mandibular 6 en la encia crecen en
cubre y rdpidamente se fijan al
tiempo que destruyen la

Varios estudios han demostrado que el carcinoma verrugoso

carcinoma

de ceélulas escamosas o

displasia epitelial en un nimero significante de casos.

DIAGNOSTICO DIFERENCIAL

Desqraciadamente en

ocasiones el diagndstico del

carcinoma verrugosce puede ser dificil.

TRATAMIENTO

La excisidén debe ser lo suficientemente radical como para

eliminar la lesion por

completo. La radioterapia esta

contraindicada ya que puede probocar cambios anapldsicos,
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OUEMADURAS MUCDSAS

ETIOLOGIA

La forma mas comian de quemadura superficial de la mucosa
bucal tieme gque ver con la aplicacién tépica de sustancias
quimicas Yy cadusicos. El emplec de droges recreativas o de
aplicacién accidental por el dentista, de acido fosfdrico en
solucien o gel, asi comp el uso de enjuagues bucales aue
contienen alcohol los cuales pueden producir efectos
similares.

Otra causa de guemadura mucosa es la electricidad qus
puede ser muy grave, s produce en nifos que muereden cables
eléctricos lo que produce una quemadura 1inicial con
frecuencia simétrica vy dafo tisular importante que &l
cicatrizar reguce el tamafio de la abertura bucal.

CARACTERISTICAS CLINICAS

La exposicion a sustancias que pueden producir NeEcCrosls
de los tejidos durante periddos cortos. a veces causa un
eritema leve localizado. A medida gue aumenta 1z
concentracidn de la sustancia y el tiempo de contacto con la
mucosa, £5 MmMAs probable que ocurra necrosis por coagulacion
de la superficie. Esto determina la formacidn de un esfacelo
o membrana de colar blanco. La superficie debajo de la
membrana es friable, doloresa y sangra con facilidad al
manipularla. La traccion suave de la superficie esfacelada
produce descamacién del tejido conectivo, lo cual produce
dolor intensa.

Las quemaduras térmicas que se localizan en la mucoesa

del paladar duro suelen tener su origen en alimentos
calientes queman la lengua © el paladar blando, En este
caso las lesiones son eritematosas a diferencia de las

heridas blancas observadas en las quemaduras quimicas.

L.a superficie de las lesiones que son causadas por gquemaduras
de electricidad., se caracterizan por un esfacelo gruese que
se extiende en profundidad hacia el tejido conectivo y los
masculos.
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TRATAMIENTO

Var{a segun el tipo de guemadura, teérmicas o quimicas, en
donde se indica un tratamiento sintomdtico en el qQue puede
incluir analgésicos parentepales, La aplicasidn tépica de
acetato de hidrocortisona también es recomendada.

El tratamiento de pacientes con quemaduras es mias dificil

Yy en los casos mas graves puede requerirse de la
participacidon de un odontopediatra, un cirujano mauilofacial
y en ocasiones el cirujano plastico. Es posible gque se

requiera cirugia definitiva o un tratamiento reconstructive
despueés de la curacidén debido a la farmacion de cicatrices
extensas o a la perdida de cantidades importantes de tejidos.
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LENGUA GEOGRAFICA

Tambien es denominada " ERUPCION ERRANTE DE LA LENGUA", *
GLOSITIS AERATA EXFOLIATIVA ", " ERITEMA MIGRATORIA " y °
GLOSITIS MIGRATORIA BENIGNA “.

ETIOLOGIA

Esta es una 1lesidén de eticlogie desconocida. Numerosas
teorias han intentado ligarla con el estres emocional, y
algunas infecciones bacterianas micdticas. Tambien se le
realciona con otros padecimientos como la pspariasis,
dermatitis saborreica, sindrome de Reiter y atopia.

CARACTERISTICAS CLINICAS

Esta enfermedad afecta de modo ligero mds a muléres que a
hombres; en ocasiones puede llegar a afectar a nifos. Esta
lesion consiste en miltiples 4reas de descamacién de las
papilas filiformes de la lengua en un patrdén ir regular
arrollado hacia adentro.

Las zonas descamadas son rojas y tienen poca
sensibilidad, bordes gqruesps y de color blancoe o blanco
amarillento y a menudo estan arcinados.

La proporcién central de la lesidén, algunas veces se inflama.

Las papilas fungiformes persisten en las adreas descamadas
como puntos rojos elevados y pequefos.

Las dirreas de descamacidon permanecen corto tiempo en un lugar,
despueés sanan y apartecen en otro lugar, €5 decir dan la
apariencia de que emigran.

En pocas ocasiones, en la mucosa ventral de la lengua, s&
encuentran lesiones atréficas rojas con bordes blancos
queratdésicos, similares a 1las del dorso de la misma, que
pueden afectar el piso de la boca, la mucosa vestibular o la
encia.
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DIAGNOSTICD DIFERENCIAL

Este se hace en base a la presentaciodn clinica y sdlo en
raras ocasiones se vrequiere biopsia para establecer un
diagnéstico diferencial que incluye, candidiasis,
leucoplasia, liquen plano y lupus eritematoso.

Los estudios citolégicos o el cultivo de las lesiones no
agrega nada importante a la impresion clinica.

TRATAMIENTO

El +tratamiento es empirico porgque la etiplogia es
desconocida y su naturaleza asintomatica. Sin embargo cuando
hay s{ntomas se indica un tratamiento empitico y
sintomatico. Puede ser de utilidad 1la aplicacién tdépica
de esteroides, en especial de los que tienen medicamentos
antimicéticos.' Ademds para disminuir ansiedad debe
asegurarse al paciente que la lesidn es totalmente benigna.

Como esta enfermedad es totamlmnte benigna, no habra
necesidad de inquietar, solo habra que alentar al
paciente. El tratamienta es mas dificil en los pacientes
con rerostomia vy alteracién de la microflora hacteriana
causada por radiocterapia. En estos casos puede ser de
utilidad el cepillado de la lengua Y una higiene bucal
meticulosa.

Se han aplicado altas dosis de vitaminas, pero en general
todos las tratamientos han fracasado.
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LENGUA VELLDSA

€l término de lengua vellosa se usa para describav la
hipertrofia y @1 alargamiento de las papilas filifarmes en el
dorso de la lengua.

ETIOLOGIA

Aunque se desconoce, se ha sugerido que los
microorganismos en particular los hongos, pueden ser el
factor estimulante.

El uso frecuente del tabaco en cuwalquier forma, vy el
habitiual uso de pastillas ¢ colutorios son causas frecuentes
del mal estado.

También se ha aobservado con mucha frecuencia en pacientes
que han sufrido radiaciones extensas alrededor de cabeza y
cuello.para el tratamiento de algun tumor.

Tambien se ha observado que las lenguas vellosas se deben
a algin cambio en el medio ambiente bucal local, adngue no se
sabe si este es fisico o quimico en la saliva o en la flora
microbiana.

CARACTERISTICAS CLINICAS

Esta se caracteriza por hipertrdéfia de las papilas
filiformes de la lengua sin que haya descamacién normal.

Esta puede ser extensa y farmar una capa gruesa
afelpada sobre la superficie dorsal de la lengua. l.as
papilas que pueden tener una longitud considerable.
ocasionalmente rozaran el paladar del paciente causande
Nauseas.

La queja inicial que manifiestan los pacientes con esta
lesion es la de wuna sensacidén ardiente 6 una mayor
aensibilidad de la lengua.

El color de la lengua vellosa varia pudiendo ser de color
gris, canela, pardo, amarillo © incluso megro, y ello depende
de los pigmentos o colorantes existentes en los alimentos,
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liquidos, pastillas, tabaco, etec, consumidos por los
pacientes.

Ocasionalmente, las particulas atrapadas originan un olor
fetido.

DIAGNOSTICO

La caracteristicas clinicas de la lesi6n son tipicas por
1o que no se requiere confirmacidén por biopsia. Los estudios
citoldgicos o el cultivo de 1las lesiones no agrega nada
importante a la impresién clinica.

TRATAMIENTO

Numerosos medicamentos son dtiles para aliviar y combatir
el dolor que acompafa a estas lesiones. La terapeutica

local puedea comprender. 1la aplicacién de. agentes....

protectores comp el Orobase Yy la tintura compuesta de
btenzocaina, los colutorios suaves ¢ debiles y los lavados

con formulas que contengan corticoesteroides sQn muy
ttiles, asi, como también los anestésicos tdépicos. Coantra
las infecciones superpuestas, estan indicados los

antibidticos tdpicos generales 6 la combinacion de ambos.
Con frecuencia los restos de comida se Juntan en la
profundidad de las papilas y producen irritacion de la lengua
por lo que en dichos casos la lengua puede cepillarse con un
cepillo dental, a fin de estimular la descamacifn y quitar
los restos.

Es importante hacer notar a los pacientes que la lesidén
€s de naturaleza benigna y autolimitada, y que remite después
del desbridamiento fisico por lo que es necesario de una
higiene bucal adecuada.

ESTA TESIS NO DERE
SAUR DE LA BIBLIOTECA
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LIPOMA

Los . lipomas son tumores benignos muy frecuentes que se
observan principalmente en tejidos subcutdneos, pero tambien
ocurren en estructuras profundas: en la boca son poco
frecuentes.

ETIOLOGIA

La etiologia es desconocida.

CARACTERISTICAS CLINICAS

El lipoma es una tumescencia de crecimiento lento, bien
circunscrita de celor amarillo ¢ blance amarillente lo cual
es debido a la mucosa tan delgada que 1lo cubre, es
asintomatico y muy poco frecuente.

Tambien se le ha definidé como pequelo tumor de grasa
Y. que se presenta en cualguier parte del cuerpo.

Los lipomas pueden aparecer en pacientes que estan en el
quinto o sexto decenio de la vida. No tiene distribucion
racial.

Los lugares mas comines de aparicién en la cavidad bucal
es en la muecosa bucal y el 4rea retromolar mandibular,
sequido por la lengua, piso de boca y los labios. Los lipomas
en el paladar y la gingiva son raros.

El tumor puede ser lobulado 6 con una base amplia o bien
pediculada. Su tamafio es de aproximadamente 1 cm de didmetro,
pudiendo llegar a medir 5 ¥ 3 % 2 cm.

El tumor crece a partir del tejido adiposo subcutdneo y
crece hacia la cavidad bucal como una masa redonda u ovoide,
con una superficie lisa el cual es elastice y blando.

Per lo general son solitarios o pueden aparecer en nimero
limitado.
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DIAGNOSTICO DIFERENCIAL

Incluye a la ranula, adenoma pleomérfico, carcinoma
mucoepidermoide. Es discutible que los lipomas se convierten
alguna vez en liposarcomas.

TRATAMIENTO

Este es quirurgico, y generalmente el tumor no recurre,
Su pronostico es favorable.
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FIBROSI!IS SuUBMUCDSA

Esta enfermedad se ha definido como una enfermedad
crinica engafiosa gque afecta cualquier parte de 1la cavidad
bucal vy algunas veces la faringe, esta es una enfermedad
peculiar insidiosa que se considera como precancerosa.

Esta se puede encontrar en 4dreas de opacificacidn con
perdida de elasticidad.

ETIOLOGIA

Esta se desconoce aunque se dice gque la causa es

hipersensibilidad a algunos alimentos como las especies y el
chile.
También se consideran como factores importantes la presencia
de habitos come mascar ndez de betel o una mezcla de tabaco y
ndez de betel y las deficiencias nutricionales generales o
vitaminicas.

CARACTERISTICAS CLINICAS

Es una enfermedad que siempre esta relacianada con
una reaccién inflamatoria yuxtaepitelial seguida por un
cambio fibroelastico de la l&mina propia con atréfia
epitelial que conduce a la ri{gidez de la mucosa bucal
y causa trismus e incapacidad para comer.

En general, esta se presenta en emigrantes procedentes
del sudeste de Asia ¢ de la India. Afecta de modo
predominante a sujetos de 20 a 40 afos de edad, aunque es
posible que aparesca en personas mds jévenes 6 mas viejas.

Esta se caracteriza por una sensacidn de quemazén de la
boca, en particular cuando sa ingieren alimentos
condimentados.

Esta se presenta como upa lesidn amarilla blanguecina
insidiosa crénica en donde aparecen bandas fibrdticas que por
lo regular afectan la mucosa bucal, paladar blando, labios y
lengua en ocasiones se extiende a la farinpe y el eséfago.
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La lesién puede ser precedida 6 relacionarse con la formaciodn
de vesiculas.

La mucosa mas afectada en especial, el paladar blando y
la nucosa bucal, pierden su resistencia y elasticidad, lo que
produce trismus y la dificultad en la deglusidn.

DIAGNOSTICO DIFERENCIAL

Incluye un pequefico numerc de enfermedades. camo la
fibrosis subepitelial causada por radiacién, trismus y
atrdfia del la mUCOSa; aungque no de la misma
intensidad que la fibrosis submucosa. Tambign las
cicatrices mucosas secundarias a quemaduras térmicas ¢
quimicas pueden acompafarse de trismus, pero el patrén de
las gquimicas pueden acompaiarse de trismus de las cicatrices
es mas notorio que el relacionado con fibrosis submucosa.

TRATAMIENTQ

Este consiste en ejercicios de estiramiento e inyecciones
de corticoesteroides intralesionales, as{ como procedimientos
quirtrgicos; sin embargo dichos metodos representan solo una
pequefia ayuda para el tratamiento de esta enfermedad
irreversible.
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LIGQGUEN PLANGD

El liquen plano es una enfermedad mucocutdnea
inflamatoria frecuente que fué descrita por primera vezx en
18469 por Wilson.

Este padecimiento tiene particular interes para el
dentista debido a Qque las mucosas bucales afectadas, con
demasiada frecuencia acompaian o preceden la aparicidén de
lesiones dérmicas y también debido a que se puede establecer
el diagndstico sin realizar biopsia.

El término de liquen plano sefiala el parecido de las péapulas

cutaneas de superficie plana con el liquen que crece scbre
las piedras ¢ rocas.
La importancia del transtorno se relaciona con la

frecuencia en 1la poblacidn general, la variedad de
presentaciones clinicas, el {ndice de errores diagnésticos, y
su posible vinculo con enfermedades malignas. Varios
investigadores han encontrade que varias transformaciones
malignas del ligquen plano bucal recurren en pacientes con una
historia de reconocimiento de carcindgenas.

ETIOLOGIA

Su etiologia es desconocida. Se ha sospechado un origen
psicosomitico y/o autoinmune debido a wun incremento de
antigenos inmunoasociados como HLA-A3 como también la
presencia de inmunoglobulinas y complemento en la union
dermatoepitelial, también se observa una banda densa de
linfocitos T en la lamina propia. También se dice gue puede
ser debido a reacciones sistémicas a medicamentos.

Otras causas son traumatismos, desnutricioén,

hipertensidén, diabetes sacarina e infeccidnes.
Desde hace muchos afios causa controversia la pregunta si el
liquen plano bucal posee potencial maligno importante. En la
actualidad se acepta de manera general este enfoque sobre
la supervisidn meticulosa de liquen plano bucal.
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CARACTERISTICAS CLINICAS

El liquen plano es una enfermedad que afecta por igual a
mujeres y hombres de edad mediana y en raras ocasiones a
nifos. Con frecuencia la gravedad de la lesién tiene relacidén
con el grado de estreés del paciente.

El curso de la enfermedad es largo y asintomdtico, desde
meses hasta varios afiles y con frecuencia sufren periddos de
remision seguidos por exaserbaciones que corresponden a
lapsos de malestar emocional, excesos de trabajo, ansiedad o
algunas formas de tension mental.

En la cavidad bucal, la enfermedad adquiere un aspecto
clinico algo diferente sobre la piel.

Las lesiones del liquen plano son clasicamente encontrados en
la mucosa bucal y &n la gingiva. Estas s0n  cast
siempre bilaterales.

En la cavidad bucal el liquen plano se caracteriza por
lesiones que consisten en pdpulas semejantes a hebras,
aterciopeladas, de color gris o blanco radiadas que presentan
una ordenacién lineal anular o6 en forma de red formando
parches reticulares, anilles 06 rayas sobre la mucosa bucal y
en menor extension sobre los labios, lengua y paladar. En la
interseccién de las lineas blancas a menudo se ve un punto
muy pequefio elevado de color blanco que se le conoce como
estria de Wickman. ’

Esta forma presenta sintomas clinicas minimos vy con
frecuencia se descubre de modo accidental.

Las lesiones bucales no producen sintomas importantes,
aunque en prasiones los pacientes se quejan de sensacién de
quemadura en las areas afectadas.

El liquen plano en forma de placa simula una
leucoplasia de distribucién multifocal, Las placas varian
desde lisas y un poco elevadas hasta superficies con
irregularidades ligeras. For 1o general se localiza
sobre el dorso de la lengua vy la mucoesa bucal.

La forma atrdfica del liquen plano puede presentarse en
conjunto con las variantes reticulares ¢ erosivas, La
proporcidén de adreas queratinizadas y zonas atrdéficas varia
de un lugar a otro, y también en relacidn al tiempo en
la misma regidn anatémica. Se localiza con frecuencia en
la encia insertada donde presenta un patrén denomipado
gingivitis descamativa. En los margenes de ila zZonas
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atrdficas se observan encias queratdsicas que irradian
hacia la periféria y se mezclan en la mucosa que las rodea.

Las lesiones gingivales se distribuyen en parches
simétricos sobre los cuatro cuadrantes; la encia lingual se
afecta en raras ocasiones ¢ con mayor gravedad. Esta forma
es casi sintomdtica vy produce ardor 6 dolor en el drea de
la lesién

En la forma erosiva 6 ulcerosa, la superficie es granular
eritematosa, brillante y puede sangrar con la manipulacién
mds leve., Las conas donde la erosidn es importante estdn
cubiertas por una seudomembrana o placa fibrinosa. Es un
fenomeno dindmico en el que los patrones de presentacion y
afeccidn varian de semana & semana.

El enamen cuidadoso muestra un componente queratésico
localizado en la periferia del sitio de erosidén que se
manifiesta en forme reticular o en estrias fipamente
radiadas.

ta forma menos frecuente es la variante bulosa. en la

cual se encuentran bulas o vesiculas cuyo tamafio es desde
unos pocos milimetros hasta varios centimetros de didmetto.
Estas bulas son de corta duracidn y al romperse dejan una
superficie ulcerada muy molesta. Por lo general esas lesiones
se localizan en la mucosa vestibular, en especial en las
regiones posterior € inferior advacentes al segundo y tercer
molares. Otro sitio frecuente es el borde lateral de la
lengua y en raras ocasiones se encuentran en la encia ¢ en la
zona interna de los labios, donde se localiza de manera
caracteristica el liquen plano originado por medicamentos o
reacciones ligquenoides. Si las lesiones se examinan con
cuidado, presentan componentes queratésicos estriados o
reticulares.
El liquen plano cutdneo o pdpular se manifiesta como pd&pulas
pequefas, violaceas, poligonales y planas que se localizan de
manera predominante en las superficies flesxoras. DOtra
variedad clinica presenta lesiones hipertrdficas atréficas
bulares, foliculares y lineales.

DIAGNOSTICO DIFERENCIAL

Deben considerarse otras enfermmedades que presentan un
componente queratésico o blanco, como la candidiasis
atréfica, leucoplasia, carcinoma de células escamosas,
erupcidn medicamentosa y lupus eritematoso discoide, pénfigoa,
penfigoide cicatrizal, eritema multiforme y sifilis.
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TRATAMIENTO

No hay terapéutica especifica parentenal ©§ 1local de
eficacia uniforme, aunque se ha aplicado muchos metodos
terapéuticos para el control ¢ eliminacién de la enfermedad.

La gran cantidad de medicamentos sugeridos para atender
el liquen plano bucal sefalan ineficacia relativa de
cualgquiera de los mismos. Los tnicos medicamentos dtiles son
los corticoesteroides y la azatioprina gue son ocasionalmente
indicados para LF severos. Uno e los corticoesteroides mas
notentes y eficaces son los supresares de funciones
adrenocorticales en periddos de T semanas.

La aplicacidn tépica asi como la inyeccidén local de
esteroides son eficaces para controlar la enfermedad, pero no

para  curarla. En ciertos casos también puede ser atil el
empleo simultanceo de un agente  antimicético conveniente
relacrionado con la administracion de drogas antinflamatorias

con no esteroides.
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ERITEMA MULTIFORME

Es una dermatosis poco corriente autolimitada que parece
ser una reaccion de hipersencsibilidad a infecciones vy
farmacos.

ETIOLOGIA
Su etiologia es desconocida, aunque muchos casos
representan una reaccion medicamentosa y algunas una

respuesta a infecciones generales 6 tensiones emocionales.
CARACTERISTICAS CLINICAS

Desde el punhto de vista clinico, es «til clasificar al
eritema multiforme en:
1.- Menor (simple),
2.- Mayor (maltiple).

En la forma menor, los sujetos presentan namero
peguefo o moderado de lesiones dérmicas y afectacidn menor
de mucosas. Es mas, estos sujetos presentan un namero

pequefio de sintaomids generales y se sienten bien.
La enfermedad cesa espontaneamente, entre las 2 y & semanas.

La +forma mayor mds frecuente, en nifos, se caracteri:za
por afectacidn extensas de piel y mucosas, fiebre, postracidn
Yy sintomas respiratorios. En los casos caracteristicos hay
pocas erosiones y costras hemorragicas en boca y labios, pero
tambien puede estar afectadas conjuntivas, uretra vy 4reas
genitales y perianales.

A menudo las zonas afectadas s. infectan, lo que motiva
una sepsis qgue amenaza la vida.

En general las lesiones son multiformes en forma de
maculas, pdpulas, vesiculas, ampollas o las llamadas lesiones
en escarapela, las mas caracteristicas del eritema
multiforme.

L.a boca suele estar afectada de forma severa, siendo
que 1la mucosa de los labios es 1la mas afectada, pero
también se encuentra afectado el paladar la 1lengua vy
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las fauces. La gingiva es raramente afectada.En los
labios las lesiones on vesiculo-ampollosas con udlceras y
costras secundarias.

Las lesiones bucales pasan por las etapas macular,
ampollar, descamativa, seudomembrangsa y cicatrizal. La
lesidn en la fase inicial es una pequefa placa eritematosa a
la que sigue pronto una vesicula 6 ampolla, estas sin
embargo, rara vez se obserwvan conservando su merfologia. Las
vesiculas 6 ampollas desgarradas confluyen formando erosiones
stiperficiales cubiertas por un exudado necrético.

Una variante hemorragica grave del eritema miltiforme es
el " SINDROME DE STEVENS-JOHNSON " con eutensa participacion
de boeca, piel, conjuntiva y genitales.

DIAGNOSTICO DIFERENCIAL

Este se hace en base a la informacidn clinica.

TRATAMIENTO

Se recomienda el uso de corticoesteroides sistémicos.
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HISTORIA

El SIDA es una enfermedad infectocontagiosa descrita por
los centros de control de enfermedades ( CDC ) de EUA en
19813 provocado por el virus de inmunodeficiencia humana (
VIH ) cuya epidemia habja comenzadp silenciosamente a
mediados de los afos 70%f aunque actualmente hay antecedentes
que podria haber sido antes vy que en 1982 esta afectando
millones de personas en el mundo, y es posible que esta cifra
continue aumentando implacablemente en los prozimos afos.

En 1981 Gottlieb del CDC informo la existencia de una
nueva enferemdad capa: de dafar el sistema i1nmunoldgico en
individuos homosexuales a traves del desarrollo de
infecciones y tumores secundarios gque condujeran a estos
pacientes a la muerte.

En 1983, el Dr. Gallo del Instituto Nacional de C ncer
{INC). sefalé que esta enfermedad podria deberse a un agente
infeccioso viragl relacionado con los oncovirus descubiertos
por &l en 1980,

En 1983 Montagnier, del Institute Pasteuwr de Paris,
demostrd que e] agente causal del SIDA, era, efectivamente,
un virus, pero que este no pertenecia a loS ohcovirus sino a
los lentovirus vy en 1983 informaron haber identificado un
retrovirus en el ganglio de un paciente con un cuadro
clinico previo al &IDA al que donominaron LAY, sin
embargo, no pudieron en esos momentos establecerse
relacidn con el agente causal del SIDA.

En 1984, Gallo y sus colaboradores, afirmaron que el
virus descubieto por ellos, al que denominaron HTL -« III era
el agente causal del SIDA; esto lo lograron debido a que
desarrollaron upa linea de células que era capac de ser
infectada por el virus sin ser destruida y que permitia 1la
replicacidn viral durante mucho tiempo, lo que trajo consigo
la posibilidad de abtener grandes cantidades de virus para su
estudio y la fabricacién de pruebas de laboratorio para
detectar a los individuas infectados.

En San Fco., en 1984, Levl vy sus colaboradores lograron
aislar el agante causal del SIDA y lo denominardn virus
asociado al SIDA (ARV).

En 19846 el Comite Internacional para la Taxonomia de los
virus recomends que al agente causal del SIDA se le
denominara " virus de la inmunodeficiencia humana (VIM)".
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sefialando con .ello la accidn del virus y su hiesped
especi{fico.

CARACTERISTICAS GENERALES DEL VIRUS

A) ORIGEN DEL VIRUS

En vista de que los retravirus poseen un indice de
evolucion un millén de veces mds rédpido que los organismos
constituidos por ADN, s ha calculado su tiempo real de
evolucion. Fara ello se ha analizado las mutaciones de los
virus aislados a través del tiempo ( el mds antiguo que se
conoce proceda de Zaire y data de 1959 ) en diversas partes
del mundo y se ha comparado con los obtenidos con el VIH
- 2 descubiertoen 1986. Con base a esto es posible
concluir que tanto el VIH -~ 1 como el VIH — 2 se originaron
en el continente Africano hace no menos de 40 afos y no mas
de 100,

B) CICLO DE VIDA

Como los virus del VIH poseen un sdlo tipn de acido
nucléico ( ARN ) y al carecer de citoplasmas no producen su
propia energia para elaborar sus propios componentes, sdlo
tienen la posibilidad de vivir y multiplicarse &n el interior
de las células, por eso se consideran " parasitos’
intracelulares obligados ".

Fara que el VIH penetre en las células y se multiplique
en el intericr de ella debe seguir los procesos siguientes:
Reconocimiento y adhesidn.— infecta a aquellas células que
poseen receptores de membrana CD4 gue son especificos para el
ViIH. Como el virus posee, en su envoltura un sistema
molecular glucoprotéico le permiten rastrear la superficie de
las células en todos los receptores nombrados; cuando los
identifica la gp transmembrapa se incrusta en la membrana de
la célula atacada. .

Recordemos que los receptores CD4 lo poseen células de
funcion inmunoldégica y que les sirven para reconocer
antigenos extrafos y cemunicarse con otras células. Estas
moléculas, tan importantes para nuestra defensa, son las que
utiliza el VIH para su propio provecho.

Entrada.—~ una vez que el VIH fusiona su envoltura a la
membrana de la célula, inyecta su nucleo cdpside al interior
de ella.



96

Formacién e Integracién del Provirus.- el ntGcleo cépside
estd entonces en el interior de la célula coan sus dos
cadenas y sus enzimas que van a partigipar en los siguientes
pasos del ciclo del virus.

La ADN polimerasa viral primero forma una cadena de ADN
que tiene la copia exacta de 1la informacion contenida en el
ARN del virus; a continuacidn la ribonucleasa del VIH degrada
el ARN viral original y la ADN polimerasa del VIH elabora una
segunda copia a partir de la primera. De esta forma la
informacién genética del VIH contenida en dos moléculas de
ARN ha pasado a ADMN de doble cadena. La composicicdn de este
ADN es similar a la de las células y se conoce como provirus.
Farte del provirus permanece en el citonicleo, donde se
integra a los cromosomas por accidn de la intearasa viral: de
esta manera el provirus integrado al genoma de la célula, se
duplica cada vex que ella se divide, estableciendose una
infeccidn permanente.

Biosintesis de los componentes virales.— en su segundo
ciclo de vida el VIH produce nervas particulas virales
infectadas ( viriones ) induciendo a la celula a producir ARN
que ser n la base de la informacidm genética de la nueva
generacidn de virus.

Ensamblado.- primero se sintetiza una molécula peguera

que servira de precursora del cdpside y después otra molécula
de mayor dimensién gue funciona como precursora del cdpside y
de las diferentes encimag del virus, ambas moleéculas migran
hacia la periféria de la celula para fusionarse a su interna
y unirse unas con otras, formando una estructura esférica par
debajo de la membranma que protuye hacia el exterior de la
ceélula, durante este procesno ingresan dos segmentos de ARN al
interior de este virus naciente.
L.a molécula de mayor tamafo libera a sus enzimas, unas de las
cuales corta a cada una de las dos moléculas en cuatro
segmentos. Tres de éstos forman al capside que envuelven al
ARN y las enzimas; el cuarteo segmento permanece adherido en
la capacidad infectante del VIH.

Salida.- el virus sale de la celula por un proceso
de gemacidn; al hacerlo puede quedar libre.
provocando una virulencia, y de ahi parasitar otras
células, o bien puede pasar en forma directa de una célula
a otra, sin guedar libre. Se estima que por cada virus que
ataca a upa célula se producen Yy liberan cerca de 200
nueves virus, todos ellos infectantes.

£l proceso completo desde el inicio, hasta el final sélo
toma unos 3¢ minutos,
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TIPOS DE VIH

Hace poco en Afica Oriental se aisldé un nuevo subtipo de
VIH en pacientes con SIDA. Este subtipe, llamado VIH - 2,
se sospecho porque los anticuerpogs para este, a diferencia
de los dirigidos contra el VIH - 1, tiene una reaccitn
cruzada con el virus de inmunodeficiencia del simio. Los
estudios moleculares indican que su estructura difiere
del VIH - 1 en un 55% con cambios que se aprecian de
manera primordial en la region de la ecubierta. La mayor
parte de las pruebas de anticuerpos contra proteinas de la
cubierta del VIH - 2 estan presentes en el suero.

FPor esta raczén, los estudios de deteccion de infeccion
por un VIH necesitardn la proteina de la cubierta del VIH-2
para detectarla exposicién a cualquiera de estos subtipos del
VIH.

CELLULAS ATACADAS POR EL VIH

Linfocito CDA4.

Linfocito E.

Sistema fagocftico mononuclear.

Glia.

Enterocromatin ( AFUD ) Células del sistema
neuroenddcrino.

Endotelio.

Las ceélulas humanas que poseen el receptor CD4 son un
tipo de linfocitos T y las células accesorias de la jnmunidad
conocidas cama sistema fagocitico mononuclear. La
selectividad del VIH por el sistema inmunolégico explica la
inmunodeficiencia.

RESPUESTA DEL HUESPED

En respuesta a infetciones virales naturales 6 durante
inmunizaciones con virus vivos o muertos se activan diversas
respuestas del huésped que incluyen infiltracidn célular,
produccion de anticuerpos humorales Y secretorios vy
activacidén de la inmunidad mediada por células.
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En general migran al area inflamatoria macrdfagos y unos
pocos neutréfilos. Se producen interferones localmente y
migran linfocitos B y T hacia 1los sitios de infeccidn,
higado, bazo y otros drganos del sistema fagocitario.

A) EL SISTEMA INMUNITARIO Y EL SIDA

El sistema inmunitario es capaz de identificar diversae

agresiones y desencadenar una cascada de reacciones de
defensa, reconociendo las meoleculas extrafas denominadas
antigenos. E&se rol defensivo es atribuido a una cierta

categoria de glébulos blancos: los linfocitos, los cuales se

dividen en linfocitos 1 y B.
El sistema inmunitario tiene varios objetivos:

t.~ Objetivo inmediato. que es producir una

respuesta protectora contra los diversos agentes
agresores procedentes tanto del medio externo como
del medio interno.

2.~ Objetivo mediato que es el de mantener la

integridad del organismo para preservar su salud.

B) COMPONENTES CELULARES DEL SISTEMA INMUNOLOGICO

Sistema fagocitico mononuclear { SEM ).- Las celulas del
EEM se encuentran en los epitelios, en los ganglios y en el
bazo, en la sangre, en los tejidos y en el sistema
nerviosa. Su funeidn tonsiste en captar !los antigenocs
extrafos y procesarlos en forma adecuada a las celulas
inmunolégicas responsables de su rechaze
Células inmunclogicas.- Las células inmunoldgicas
responsables del rechazo de 1los antigenos esxtrafos son los
linfocitos B. los linfositos 7T citotdxicos y las celulas
asesinas naturales.
Linfacito B.- produce anticuerpos, los cuales viajan por la
circulacién de su sitio de producecion al sitia donde se
localize el antigeno eixtrafio con el objete de eliminarlo.
siempre y cuando este se localize fuera de las células
tisulares.
Linfocitos T Citotdxicos.- responde ante el estimule
antigénice que le es presentado por 1a celula del SEM,
activandose y dirigiendose por la circulasién al sitio donde
se encuentra el antigeno extrano,
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Linfocito Granular 6 célula NK.- tiene por funcién destruir
células tumorales del tejido hematopoyético y celulas
infectadas por virus.

€) CONSECULENCIA DEL DARNO INMUNOLOGICO

El principal en 1la infeccidn per VIH tanto en sus etapas
intermedias como finales, cuando aparece e! SIDA consiste en
una deficiencia cuantitativa y cualitativa de los linfocitos
T lo que motiva l1a perdida del control de la respuesta inmune
Y deficiencia inmunolégica. La inmunodeficiencia asi
producida deja al individuo inerme, siendo presa facil de
infecciones y neoplasias malignhas que 6 aprovechen la
oportunidad ¢ para atacarlo.

En vista de que la disminucién de linfocitos T repercute
de una manera mds directa en la funcidén de los linfocitos CD8
el individuo presenta mayor predisposicidn a infecciones pur
microorganismos intracelulares.

El dafio de las células del SEM coadyuda a agravar el
estado inmunolégico del paciente, acttia como reservorio en la
etapa de latencia, sirve de vehiculo para transportar el VIH
a otros sitios del organismo, como el sistema nervicso
central, tanto por via sanguinea caomo linfdtica, y contribuye
al mecanismo de transmisién sexual por su presencia tanto en
las ceélulas de Langerhans de la epidermis del pene como en
las de la mucosa cervicovaginal. La secresion excesiva de la
interlucina puede explicar. en parte, la fiebre crénica de
los pacientes, y la produccicon excesiva de un potente
catalédico conocido como " factor necrosante de tumores "
puede explicar, en parte la caguexia tan severa en el
paciente con SIDA.
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ETIOLOGIA

Se creia que era posible gque dependiera de un agente
ambiental tduxico. Uno de los principales candidatos fue el
nitrito de amiloc, una llamada droga de la calle o de
recreacidn utilizada para aumentar la actividad sexual y por
sus efectos estimulantes generales. Los homosexuales utilizan
esta droga y otros nitritos, como el isobutile y el nitrito
de butilo, con mucho mayor frecuencia que los heterosenuales.
Los nitritos también relajan el masculo liso del recto y el
esfinter anal facilitando las relaciones por esta via.

Una segunada hipdtesis sugiere que el efecto inmune
basico del SIDA se debe a wna 6 sobrecarga antigenica.
Ellos se basa en que en homosesuales receptores la
relacion anal representa un factor de riesgo importante.

En consecuencia, se sugiridé que los homosexuales gue
practican en foarma predominante 1la relacion sexual anal
receptiva se exponen en forma repetida al esperma gue induce
inmunosupresion.

En los dos (ltimos afos se han acumulado pruebas gue
sugieren que el SIDA es causado por un agente transmisible
especifico. Las pruebas de wuna causa infecciosa. de este
padecimiento se apova en:

1.- La naturalecza epidémica de la enfermedad con el

aumento exponencial.

2.- El1 patrén de grupas de pacientes con riesgo que
sugiere transmisidon por contacto sexual, transplacentaria,
perinatal 6 sangre a sangre.

3.~ El agrupamiento geografico de la mayor parte de

los casos.

4.~ Pruebas directas del contacto de caso con caso.

Desde el principio se pensé que el agente causal del SIDA
era un virus porque:

1.— Se ha demostrado claramente que los virus son capaces de
causar inmunodeficiencia en el hombre y en animales, por
ejemplo, citomegalovirus.

2.~ Ademas, los virus pueden inducir transformacién vy
neoplasia en cultivos celulares, animales y tal vez en el
hambre. Este tipo de virus también se llama ancdgeno

porque puede inducir la transformacién maligna de ceélulas
normales.

Distintas pruebas sugieren <Ffirmemente que €1 agente
causal del SIDA es un retrovirus nuevo gue se ha colocado en
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el grupo de virus de leucemia de células T humapas. Como ya
existen dos tipos de estos virus, el nuevo relacionado con el
SIDA se ha denominado virus de leucemia de células T humanas
tipo 3. En fecha mas reciente se ha cambiado su nombre por el
de virus linfotréfico de células T humanas tipo 3, o HTLV-
111, ya que no causa leucemia.

En 1986, por recomendacidén del International Committee
an the Taxonomy of viruses, se cambid el nombre al virus
identificado como agente causal del SIDA por el virus de
inmunodeficiencia humana VIH.

Diversos virus se han considerado posibles agentes
causales del SIDA:
la—- Virus de hepatitis B.
2.~ Citomegalovirus ( CMV ).
3J.- Virus Epstein-Barr ( EEV ).
4.~ Retrovirus virus de leucemia de células T
humanas ( HTLV ).

DISTRIBUCION DEL VIH EN EL ORGANISMO

El VIH puede vivir dentro de las celulas que parasita
durante muchos afios. Sin embargo, fuera de ellas su vida se
reduce notablemente, por ello la sangre y 10s liquidos
corporales que poseen linfocitos, tales como el esperma y las
secresiones cervicales y vaginales, son excelentes vectores
del VIH. En los liquidos corporales como lagrimas, salivas,
sudor y orina el VIH se encuentra fundamentalmente en forma
libre, siendo por ello poco infectante, ademds que su
concentracidn en estos sitios es muy baja, por tales razones,
estos liquidos corporales no actdan como vectores del virus.

Fuera del organismo, en superficies inertes, tales como
objetos de uso coman, st vida se reduce adn mas. Es
importante hacer notar que el VIH no puede multiplicarse en
el interior de las células de insectos y artrépodos
hematéfagos, por 1o que estos no actuan como vectores de la
infeccién por la proliferacidn activa del virus en su
interior.

Por otra parte, el volumen de sangre en la luz del
intestino de un mosquito hematsfago es tan pequeo que para
que pueda transmitirse en forma pasiva el VIH por esta via se
requiere de no menos de 20500 piquetes de insectos.



DISTRIBUCION DEL VIH “

Sitio

Sangre

Semen

Secresiones cervicales

Lagrimas
Saliva

Liguido Cefaloraquideo

Leche Materna
Sistema Nervioso

Fiel
FPalmon

Médula osea
Intestino

IN VIVO *.

* "

LR R E R E X ]

*

*

*
x

Célula

Linfocitos T CD4
Monocitos CD4
Linfocitos CD8B
Viriones libres en
el plasma.
Linfocitos CD4,
viriones libres.
Linfocitos CD4,
viriones libres
Lviriones libres?
Linfocitos CD4
Linfocitos CD4
Monocitos CD4
l.infocitos CD4
Macrofagos CD4
Célula de la Glia
Células
endoteliales CD4
Ceélulas de
Langerhans
Macréfagos
alveolares CDh4

% Células Troncales

Linfocitos CD4
Células
Enterocromafines
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PERIODD DE INCUBACION

El periddo que transcurre desde la exposicidn al VIH
hasta que se instala la enfermedad clinica aguda va de los
cinco dias a los tres meses, cen un periddo de incubacidn que
ostila entre las dos y las cuatro semanas. Lo variado de
estos lapsos podria reflejar las diferencias en la via, dosis
y frecuencia de 1la inoculacidén viral y las diferencias
individuales en las respuestas del individuo a la exposicidn
a dicho virus.

VIAS DE TRANSMISION

-

Transfusidn de
sangre y
praoductos
sanguineos
Compartir agujas
intravenosas entre
draogadictos
¥ Exposicidén del
personal de salud
¢ pinchatos con
agujas y cortes )
Inyeccidén con
agujas no
estériles.
Homosexual entre
hambres.
Heterosexual de
hombre a
mujer y de mujer a
hombre

& Entre mujeres

seria rarisimo

Prenatal ¥ Intradaterina.

% Post-parto.

Inoculacidn de sangre

»

»*

”»

Sexual

»
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Vias no Involucradas en la Transmision.

Contacto Personal Estrecho X En el hogar.
¥ Personal de salud

sin exposicién a
sangre

Insectos ¥ Via de contagia
controvertida, no
existe ningun caso
documentado.

CARACTERISTICAS CLINICAS

Estos pacientes presentan sintomas parecidas a la
mononucleosis como fiebre, sudoracion, letargo, malestar,
mialgias, altralgias, cefaléa, fotafobia, diarrea,
faringitis, linfadenopatia y lesiones maculo—papulares en el
pecho, brazos y cara. La enfermedad tiene un inicio subito y
dura de 3-14 dias.

La infeccioén primaria por VIH también esta asociada a
manifestaciones neuroldgicas. incluyendo meningoencefalitis,
mielopatia, neuropatia periférica y sindrome de Guillain-—
Barré, Los estudios que informa:;. depresion, irritabilidad y
camhios de bhumor en 1la infeccidn primaria, sugieren que la
infeccidén temprana del sistema nervioso central también puede
manifestarse como una dafo congnositivo é afectivo.

La faringitis feébrit se ha reconocido, como el principal
signo de infeccidn primaria también la garganta inflamada y
el edema faringeo se han informado, otros estudios informaron
ulceracion gingival 6 del paladar, eséfagica o genital.

Aungque las manifestaciones gastrointestinales de 1la
infeccidén primaria no son frecuentes, la diarrea, ndusea y
vémito son malestares presentes en la enfermedad. En nueve
casos se informé conjuntivitis y neumotitis en uno.

Es frecuente que la linfadenopatia se desarrolle de
manera concominante con la infeccidén primaria, sobre todo en
la segunda semana de la enfermedad. Los ganglios axilares,
occipitales y cervicales por lo general est n afectados, pera
la linfadenopatia puede presentarse en forma sistémica.
Aunque 1los ganglios linfdticos tienden a disminuit de tamafio



inmediatamente después de la enferemdad aguda, su crecimiento
puede ser detectable durante meses e inclusc muchos afios
después de la infeccidén primaria. La esplenomegalia también
se presenta.

La lesi6n maculo—-papular eritematosa es frecuente durante
la infeccidon primaria y por lo general afecta el rostro 6
pecho, pero también puede afectar extremidades ¢ presentarse
en forma sistémica. Las lesiones vari{an en tamafo, pero su
didmetro habitual de $-10 mm; la erupcidn par lo general se
resuelve en una semana. Otras lesiones de la piel detectables
durrante la infeccidn primaria par VIH incluyen erosién
roseolar, vesicular, exantema y exantema pustuloso, urticaria
difusa, descamacidén palmar y plantar y alopecia.

Durante la infeccidén primaria por VIH, también pueden
presentares infecciones oportunistas relacionadas con el SIDA
como la candidiasis.

£l SIDA puede producir toda una variedad de infecciones.
Los pacientes con linfadenopatia generalizada persistente ¢
LGP ) no parecen estar muy enfermos. Ouiza estén
asintomdticos o desarrollen uno de varios sintomas como:

1.—- Fatiga inexplicable,
2.- Fiebre.

3.— Sudoraciop nocturna.
4.- FPérdida de peso.
S.—- Diarrea.

El complejo relacionado con el SIDA ( CRS ) puede
definirse como una infeccion VIH sintomatica sin  turno
4 infecciones opartunistas. Algunos enfermos con CRS no
tienen linfadenopatia. En consecuencia, en este grupo
de pacientes es importante intentar excluir infecciones
oportunistas ocultas 6 tumores.

SINTOMAS DE CRS
1.~ Malestar y letargo intensos.
2.- Feérdida de peso mayar de 1Q%4.
3.— Diarrea inexplicable por mds de un mes.
4.— Fiebres, sudoraciones nocturnas, o ambas,
inexplicables.

SIGNOS CLINICOS DE CRS

1.—- Candidiasis bucal.

2.~ Leucoplasia bucal.

3.- Linfadenopatia generalizada persistente.
4.- Esplenomegalia.

S.— Exantemas cutdneos.- esxantema seborreico y
foliculitis.
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Los pacientes infectados por el VIH con evidencia clinica
de enfermedad puede dividirse en seis subclases:

BUBCLASE A.- pertenecen a
que presentan dos ¢ mas de los|
dos afies o mas meses:

esta

subclase aquellos pacientes
siguientes transtornos durante

1.- Fiebre.

2.- Perdida de peso de 104 o p s.
3.~ Diarrea.

4.~ Desarrollo lento,

S.~ Hepatoesplenomegalia.

b.— Adenomegalia.

7.- Farodontitis.

SUBCLASE B.- forman
cursan con mas

parte de
de

1.~ Perdida de los progresos y
capacidad intelectual.
2.- Deficiencia de crecimiento
3.~ DaRo motor simétrico caract
de los siguientes:

A) Paresia.

b} Hipotonia.

C) hiporreflexia.

D) ataxia o transtornos de la
SUBCLASE C.~ las pacientes con
una imagen radiogr fica ¢
bilateral con 6 sin crecimier
dos meses. '
SUBCLASE D.- se incluyen en edq
que cursan con infecciones
inmunodeficiencia; pueden subdi

categoria D-1,.- Dentro de
infeccionbes consideradas como

categoria D-2.~ incluye infecc
graves, como septicemia, ney
internos o infecciones en hueso

categoria D-3.— Comprende o
tales como la candidiasis bucal
SUBCLASE E.~ se consideran den
que cursanh con neoplasia asgci
clasifican en:
-categoria E-1.- Incluye el Sa
células B y linfoma primario de

categoria E-2.- se incluyen
consideradas en la categoria a
nifos infectados por el VIH.

pste subgrupo los pacientes que

os siquientes hallazgos:

» alcantados o de la

2

erizado por mas

marcha.

este problema cursan con tos y
e infiltrado reticulonodular
to granular, por un minimo de

ta subclase aquellos pacientes
oprtunistas secundarias a la
vidirse en tres categorias:
ésta se encuentran
indicadores de SIDA.

iones bacterianasa recurrentes
monia o© abscesos en drganos
5 o articulaciones.

tras enfermedades infecciosas
de 2 6 mas meses de duracién.
tro de ésta aguellos pacientes
mdas con infeccidn por VIH; se

las

rcoma de Kaposi, el linfoma de
1 cerebro.
aguellas neoplasias

hterior vy que se presentan

no
en




MANIFESTACIONES ORALES

En la
VIH. Antes de la
casos de manifestaciones
citomegavirus ( CMV
del compromiso bucal

aparece en 1987, en una tilcera gingivopalatina dolorosa,
siegndo esta lesién la manifestacion clinmca inicial de esta
enferrmedad: también se encontré que va a ver dolor de

garganta, exantema
hiperpigmentacidén
epitelio bucal es

VIH.

Las lesiones en la boca fueron el primer documento de que
se habia adquirido el sindrome de inmunodeficiencia
adquirida.

LESIONES BUCALES

MICOTICAS VIRALES

% Candidiasis X Herpez simple
seudomembranosa * Herpez zoster

atréfica * Leucoplasia

vellosa

eritematosa % Verrugas
% Gueilitis angular

hiperplasica NEOPLASIAS

¥ Histoplasmosis
¥ Geotricosis
¥ Criptocosis

BACTERIANAS
Gingivitis atipica

Periodontitis

Estomatitis necrasante
Estomatitis Klebsiella
Complejo micobacterium avium
intracellulare.

E XX

en pacientes

faringeo. También se
causada por el
el desorden mas comin en los pacientes con

S1DA
con SIDA

aumento de

% Sarcoma de Kaposi

¥ Linfoma no Hodlan

* Carcinoma celular
escamoso

OTROS

* Ulcera aftosa
recurrente

% Parpura
trombocitopenica
idiopatica

¥ Xerostomia

% Crecimiento de la
glandula salival,

asnciados

actualidad existen 40 manifestaciones bucales del
aparicidén de la infeccidn por VIH sélo tres
bucales del
) han sido reportados. £1 primer informe
con este virus

al

ha observado que la
melanina en el
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LESIONES BLANCAS EN EL SIDA

El papilomavirus humano vervugoso vulgar, los
papilomas bucales, condilomas e hiperplasia epitelial
bucal son las lesiones blancas mas comunes en esta

enfermedad.
Se ha comprabado muchos casos de vervrugas bucales de

variedad y apariencia diferentes en individuos infectadeos
por VIH. Algunos son semejantes a una coliflor, mientras
otras son circunscritas y de superficie plana.

Actualmente la leucoplasia pilosa y la Candidianis
se consideran como una de las manifestaciones bucales
clasicas -del SIDA, teniendo en cuenta que tambien puede
aparecer en otro tipo de pacientes. Puede aparecer en cara

interna de la mejilla., piso de boga y paladar blando, su
localizacidn mds comin es el borde lateral de la lengua,
uni 6 bilateral., desde donde se puede extender hacia el
dorso 6 cara ventral de la lengua. Su tamafio es variable. No
presenta sintomatologia.

La candidiasis puede ser el ptrimer signo de una infeccidn
por VIH. Esta puede producir halitosis y disgusia. Esta
puede servir como foco para una colonizacion por candida
en otros lugares, tales como el eséfago ¢ las vias
recspiratorias.



109

DIAGNOSTICO Y TRATAMIENTO DE LAS MANIFESTACIONES

BUCALES

MANIFESTACION
MICOTICA
Candidiasis

Histoplasmosis
Geotricosis
Criptococosis

BACTERIANA
Gingivitis asociada
al HIV

Periodontitis rela
cionada con VIH.

Estomatitis
necrosante

Complejo Micobacte
rium avium intrace
liulare

DIAGNDSTICO

Aspecto clinico
Freparacion

de KaH

Cultivo

Biopsia

Preparacion KOd
Cultivo
Cultivo
Biopsia

Aspecto clinico

Aspecto clinico

Aspecto clinico
Cultivo y biopsia

Cultivo
Biopsia

Estomatitis por Kleib Cultivo

sella
VIRAL
Herpes simple

Herpes zoster

Aspecto clinico
Inmunafluorescen
cia

Frotis

Aspecto clinico

TRATAMIENTO

Antimicdticos

Terapettica
sistémica
Antimicoticos
polienos
Terapeutica
Sistemica

Extirpacion
de placas
Clorhexidina
Yodo~povidona
Extirpacion
placa
Desbridacion
Debridacién
Yodo-povidana
Metronidazol
Clorhexidina
Terapettica
sistémica

Terapeutica
Sistémica

Muchos casos
son autolimi
tables
Aciclovir bucal
para casospro
longados.
Aciclovir bucal




Leucopausia
vellosa

Verrugas

NEOPLASIAS
Sarcoma de Kapost

Linfoma no Hodking

OTROS
Ulcera aftosa
recurrente

Purpura
Trombocitopenica
idiopdtica
Xerostomia

Crecimiento de la
glandula salival

Aspecto cl{nico
Biopsiathibrida
cion in si1tu
para el virus
Epstein-Barr.
Aspecto clinico
Biopsia.

Aspecto clinico
Biopsia

Biopsia

Historia

Aspecto clinico
Biopsia

Aspecto clinica
Estudio hematolo
gico completo.
Historia

Aspects clinico
Determinacidén de
flujo salival

Aspecto clinico
Biopsia

6 intravenoso.
Tratamientono
rutinario.
Aciclovir para
casos graves.

Extirpacidn

Cirugia paliati
va o extirpacidn
por laser para
algunas lesiones
voluminosas, ra
dio o quimiotera
pia.

Extirpacidn o ra
dio o ambas.

Esteraides
Tépicos

Estimulantes de
salivacidn
Cambios en los
medicamentossis
témicosé ambos.
Fluoruros tépi
cos.

110
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TRATAMIENTO

La 4dcidotimidina la cual es un an logo de la timidina
¢omo la dideoxicitidina inhiben la replicasidén del VIH en
vitro. La dosis inicial es'de 100 mg cada 4 hrs. Se ha
observado los efectos benéficos con infecciones oportunistas
definidoras de SIDA, inclusive neumonia por Preumpcytis
carinii o entefalitis por toxoplasma.

Las muestras sucesivas de pacientes que reciben
tratamiento con Acidotimidina es tipico que muestren en
la sensibilidad una disminucidn escalonada con el paso del
tiempo.

El tratamiento antimicrobiano combinado con la
guimioterapia contra el cédncer se ha empleado con
satisfaccion para tratar infecciones bacterianas, micéticas,
virales y diversos tumores malignos.

Las combinaciones de cuatro a 1B millones de unidades de
alfa-interferén y 600 mg por dia de dcidotimidina a pacientes
con Sarcoma de Kaposi = relacionado con el VIH son
relativamente pien tolerados.

MEDICACION DE LAS LESIONES BLANCAS MAS COMUNES

Candidiasis

Amphotericin

10-10C mg C/& hr

Fluconazole S0-100 mg una do
sis diaria.
Nistatina 500, 000 u 100,
Q00u en pastilla
4 5 ml de
suspensidn c/6hr
Miconazole 250 mg tabletas
c/ & hrs.
Ketoconazole 200-400 mg en
la comida.
Estomatitis Aciclovir 200 mg oralmente
herpetica veces al dia.
Herpes zoster Ganciclovir 7.5=15 mg/kg por
‘10 a 14 dias.
Leucoplasia Aciclovir BOO mg oral c/8
vellosa hrs.
Desidovir 250 mg c/8 hrs

por 10 a 14
dias.
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LOS ODONTOLOGOS FRENTE AL S8IDA

Los odontélogos., sus auxiliares y su egquipamiento estan
particularmente expuestas a la contaminacién por este tipo de
enfermedades puesto que permanentemente tienen contacto con
sangre vy fluides corporales al trabajar en un territorio
anatdmico donde 1la poblacién microobioldgica es de gran
magnitud. '

Por otra parte la existencia de portadores crénicos
asintomiticos complica la situacidén y obliga a que el
cumplimiento de las precausiones se apliquen a todo paciente
consider dolo potencialmente infectado e infectante.

Antes de la atencidn:
t.- Se recomienda contar todo lo necesario para
iniciar la actividad.
2.—- Efectuar una anamnesis lo mds completa y simple
pasible.
3.~ Descontaminar con hipoclorite de sodio al 0.5%4
piso, paredes y mobiliario.
4.- El profesional y el personal auxiliar deben
llevar ufias cortas vy proceder a lavar manas, ufas y
antebrazos, antes y despues de estar en contacto con
el paciente.
6.~ Usar gquantes desechables.
7.~ Eliminar el uso de tovallas de mano. Deben ser
reemplazados por toallas desechables.
8.~ Se deber tener bien delimitadas las dreas
clinicas y administrativas para as{ impedir la
contaminacidén de una a otra.
9.— En todo procedimiento se deber usar lentes
protectores y mascarilla.
10.~ Es imprescindible contar con hipoclorito al S%
y glutaraldehido al 2%.

Purante la exploracidn:
1.~ La pieza de mano, el torno convecional, los
compeonentes de ultrasonido, centrangulo y jeringa
.triple deben ser descontaminados.
2.— Ultrasonido, Jeringa triple y turbina deben
hacerse funsionar, entre cada exploracidn durante 30
seg, antes de introducirlo en boca, para eliminar
agua retenida en los ductos.
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3.~ Debe manejarse con cuidado el instrumento
cortopunzante.

4.— En caso de producirse corte o pinchazo de un

guante deber ser reemplazado por otro.

S.— En caso de producirse herida accidental de

deber :

Lavar la zona de inmediato, aplicar antiséptico,

cominicar inmrediatamente al médico.

Despues de la exploracién:

1.- Froceder a descontaminar todo lo que entre en
contacto directo con el paciente.

2.~ Descontaminar obligatoriamente el instrumental
utilizando en la exploracion previo a sy lavado y
esterilizacidén con glutaraldehido al 2% por 30 min ¢
con hipoclorito de sodic al 0.5% durante 30 min.

3.~ La salivera debe ser taponada con algodin o gasa
y luego debe llenarse con hipoclorito de sodio al
0.5%2 pér IO min.

4.~ Los cartuchos de anestesia, una vez utilizados. total o
parcialmente deben eliminarse y jamas

deben ser reutilizados.

S5.— E1 procedimiento para mantenimiento y asepsia de
las fresas debe ser:

A) limpiar fresa en un recipiente con

glutaraldehido al 2%4.
B) dejar sumergido ambos elementos 20 min como
minimo.

€) lavar con agua corriente.

D) valver a ocupat.

Terminada la jornada de trabajo se limpian todas las
fresas, se secan y se colocan en fresero limpio previamente
descontaminadas con glutaraldehido al 2%.

La descontaminacidn del instrumental se puede realizar de
la siguiente manera:

A) glutaraldehido al 2% durante 30 min.
B) solucidén de hipoclarito de sodio al 0.5% durante
20 min.

Luego se proceder al lavado habitual vy cuando asi
corresponda a esterilizarlo por alguno de los sigquientes
medios:

1.~ Calor seco durante 1 hr al alcanzar 170 grados.
2.~ Calor seco durante 2 hrs al alcanzar 140 grados.
3.—- Autoclave durante 15 a 20 min a 121-124 grados a
una atm de presidn.
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INDEULACION ACCIDENTAL

En casn de inoculacién accidental hay que lavar la zona
con agua corriente y proceder a ia aplicacién de un
antiséptico ( providona yodatada, clorheitidina al 4%. ) e
informar inmediatamente al priofesional responsable, después
hay que identificar al paciente, si este es un paciente VIH *
—~ " g si es paciente VIH " + " o no identificado, si el
paciente se encuentra en este Gltimo caso hay que hacerse una
prueba de serologia i1nmediatamente. asi podremos saber si el
paciente estaba infectado y de ser asi el siquiente paso a
suguir es realirzar estadiaje, en el caso de no haber estado
infectado hay que  tomar medidas preventivas vy repetir la
prueba selologica a I-6 vy meses  para estar seguros de no
wctar intectado.
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GLOSARID

ACANTOL.ISIS.- Estado célular del cuerpo mucoso de
Malpihi caracterizada por disminucaidn
de su adherencia reciproca.

AFTA.~ Pequefia ulceracion en la mucosa bucal ¢

faringea que sucede a una vesicula,

ARCINADA. - En forma de circuld o anillo.

ARTRALGIAS.~ Neuralgia o dolor en una articulacidn.

ATAXIA.~ Falta 6 irregularidad de la coordinacioén

especialmente de los movimientos musculares
sin debilided o espasmpo de estos.

BALANITIS. - Inflamacidon del Glande.

CAGUEXIA.- Estado de transtorno general profundo y
progresivo de causas diversas:
infecciones, intoxicaciones, tumores, etc.

CEFALEA.—- Dolor de caberza.

DERMATOSIS. - Término general para las afecciones de

la piel.

DISFAGIA.- Deglusidn dificil.

DISGUSIA.~ Petrvesidn del sentido del gusto.

DISPLASIA.—- Caracter fisico de degeneracién.

DISPEPSIA. -~ Digestion dificil y laboriosa de caracter
cronico.

DISDUERATDSIS.— Alteracion de la queratinizacidén de

las células epidérmicas.

DISTROFIA.— Transtormno de la nutricidén y estado
consecutivo. Degeneracidn o desarrollo
defectuoso de una parte u érgano,

EFLORESCENCIA.—- Exantema, erupcidn cutdnea.

EPIFORA.- Derrame de lagrimas por ejxceso de secresion
u obstaculo mecanico al desagie.

ERITEMA.~- Enrpjecimiento difuso de la piel, producido
por la congestién de los capilares y que
desaparece momentaneamente por la
compresidn.

ERITOPLAEIA.- Epitelioma papilar o epitelioma
sifiloide benigno del pene. Afegccidn
local de las mucosas genital y de la
boca con placas rojas indoloras y
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tendencia a la malignidad, precdncer.

FOTOBIA.~ Intolerancia anormal para la luzx
especialmente provocada poar afecciones
oculares.

HALITOS1S.- Olor anormal del aire espirado, aliento

fétido.

HIFA.- Nombre de los filamentos que constituyen el

micelio de un hongo.

HIPERHIDRDSIS.- Sudacién excesiva, general o

localizada.

HIPERGUERATOSIS.~ Hipertrofia de la capa cérnea de la
piel o cualquiera enfermedad
cutdnea caracterizada por ella.

HIPERTROF IA. - Desarrollo exagerado de los elementos

anatdmicos de una parte u érgano sin

alteracién de su estructura.

HIPOTONIA.- Tencidn o tonacidad disminuida,

especialmente de los musculos.

INTERTRIGO.- Inflamacidn eritematosa de la piel a

nivel de los pliegues, favorecida par la
obesidad y transpiracidn.

LIMBO.- Borde. orla o ribete.

LETARGD.= Estado patoldgico de suedo profundo y
prolongado.

MACERADA. — Liquido que contiene los principios
solubles de una sustancia obtenido por
maceraciodn.

MIALGIAS. — Dolor mascular, miodinia.

MICOSIS.~ Término genaeral para las afecciones
praducidas por hongos. Excresencia fungosa
de la piel,

MONILIASICA.~ Infeccidn por algunas especies de

monilia & candida.

PANADIZ0.— Inflamacidn flemonosa de un dedo,
especialente de su Gltima falange.

PAPULA.~ Elevacidn eruptiva pequeda y circunscrita de

la piel que ordinariamente termina por
descamacidn, constituye una de las lesiones
elementales de la piel.

PAREGIA.- Paralisis ligera o incompleta.

PARONIQUIA.- Panadizo, especialmente en periungueal.

BUERATUOSIS.~ Dermatosis caracterizada por una nomalia.

en la queratina.

SESIL.— Inserto por una base extensa, no pediculado.
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TRISMO.~ Contraccidn tetdnica de los masculos
masticadores que produce eclusién forzosa de
la boca.

VESICUA.~ Vejiquilla cutdnea formada por la

elevacién circunscrita de la epidermis
llena de liquido seroso.
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