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MANUAL DE PRESENTACION CLINICA DE LAS
ULCERAS EN BOCA

Resumen

En la cavidad bucal, las Ulceras son lesiones frecuentes asociadas al trauma,
procesos infecciosos, enfermedades sistémicas, autoinmunes, sindromes vy
neoplasias malignas. El motivo de este manual es realizar una recopilacion
de las diferentes lesiones ulcerativas que podemos encontrar en la cavidad
bucal durante la prdactica diaria en los pacientes que acuden a atencion
odontolégica y facilitar el diagndstico. Para ello se realizd una revision en
libros y articulos para obtener la informacion relacionada a las Ulceras en
boca, ademds se seleccionaron fotografias clinicas representativas de las
para organizarlas en el manual. Conocer las caracteristicas clinicas de las
Ulceras que se presentan en boca es de importancia para llegar a un
diagndstico correcto, siempre complementando con la historia clinica, y
antecedentes del paciente.

Introduccion

Las Ulceras son lesiones que se presentan frecuentemente en los pacientes
gue acuden a atfencidon clinica, por lo que como cirujanos dentistas
debemos estar familiarizados con ellas. Durante mi vida de estudiante en la
Facultad de Odontologia, tuve casos de Ulceras en boca, y observé que las
caracteristicas clinicas que presentan los diferentes tipos de Ulceras suelen
ser similares y el diagndstico no es tan sencillo, ya que debemos realizar un
diagnostico diferencial. Por esta razéon, decidi realizar este manual como
una herramienta que facilitard a los estudiantes de la carrera de
Odontologia, asi como a los egresados, para el diagndstico de las Ulceras
en boca.

Es importante mencionar que la etiologia de una Ulcera puede ser muy
simple, como un tfrauma; sin embargo, también podria ser mucho mads
compleja y grave, como un cancer en boca. De manera que podriamos
incluso diagnosticar tempranamente diferentes lesiones y/o enfermedades
que ponen en riesgo la vida de un paciente.



Justificacion

Este manual permitird la consulta del odontdlogo y/o estudiante de
odonfologia para guiarse en la solucidn de casos clinicos en los que se
presenten Ulceras en boca y asi establecer un diagndstico, que les permita
brindar al paciente el fratamiento adecuado o en caso necesario, realizar
la interconsulta con un especialista.

Objetivo general

Realizar una recopilacion de las diferentes lesiones ulcerativas, que se
presentan en la cavidad bucal y que podemos encontrar en la prdctica
diaria en los pacientes que acuden a atencién odontoldgica.

Objetivos especificos

e |dentificar los diferentes tipos de Ulceras que se presentan en boca.
e Readlizar el diagndstico diferencial.
e Establecer el diagndstico oportuno de las Ulceras en boca.

Material y método

Materiales
+ Libros.
+ Libros electronicos.
+ Articulos cientificos.
+ Fotografias clinicas obtenidas de libros y cortesia del Departamento
de Patologia, Medicina Bucal y Maxilofacial DEPel, FO, UNAM.

Metodologia

Se realizé la revision fisica y electronica de libros y articulos para obtener y
organizar la informaciéon relacionada con las Ulceras, su etiologia y su
presentacion clinica en boca.

Posterior a la recopilaciéon de informacion, se seleccionaron imdgenes
clinicas representativas de cada Ulcera en libros, atlas, y en los expedientes
electronicos del Departamento de Patologia, Medicina Bucal y Maxilofacial
del posgrado de la Facultad de Odontologia de la UNAM. Se registraron y
organizaron los datos en un manual que permitird identificar los diferentes
tipos de Ulceras que se presentan en boca para realizar un diagndstico.



1. Generalidades de los tejidos

Los tejidos son conjuntos o grupos de células organizadas
para llevar a cabo una o mads funciones especificas.
(Ross & Wojciech , 2020)

Para fines de este manual nos enfocaremos al tejido epitelial y tejido
conectivo.

1.1 Tejido epitelial

La palabra epitelio la infrodujo Ruysch en el siglo XVl y proviene del griego
epi (sobre) y theleo (papila), esto debido a que se encuentra sobre las
multiples evaginaciones soportadas y nutridas por tejido conectivo muy
vascularizado, que les sirve en su nutricion y se les llama papilas (1).

El epitelio cubre las superficies corporales, reviste las cavidades del cuerpo
y forma las gldndulas; se caracteriza por ser avascular, tener una superficie
libre y estar constituido por células estrechamente unidas una a otra, es
decir, que casi no poseen espacio intercelular y muy poca matriz
extracelular. Se desarrolla sobre el tejido conectivo, quien lo provee de
oxigeno y de los nutrientes necesarios para su funcion mediante difusion a
través de la membrana basal gracias a que esta membrana es rica en vasos
sanguineos y matriz extracelular (1-3).

El epitelio de la mucosa bucal se desarrolla a partir del ectodermo, asi como
la mucosa nasal, cérnea, epidermis, gldndulas de la piel y glandulas
mamarias (2).

Las 2 formas en las que se encuentra el tejido epitelial son en forma de
ldminas de células contiguas; que conforman los epitelios de recubrimiento
y revestimiento; y gldndulas que se originan por invaginacion de células (1,
2, 4).

1.1.1 Células epiteliales

Las células epiteliales se caracterizan por estar en una estrecha disposicion
célula a célula, se adhieren entre si mediante uniones intercelulares
especializadas. Ademds, poseen tres regiones superficiales: region libre o
apical, region lateral y region basal (3, 4).



Regidén apical

Se dirige hacia la superficie exterior o luz. Esta region puede tener
modificaciones estructurales en su superficie de acuerdo con su funcidon
(figura 1) (3, 4).

Microvellosidades

Son evaginaciones citoplasmaticas de filamentos de actina, (proteina
flamentosa constituyente del citoesqueleto celular e interviene en la
contraccion muscular); estos filamentos estan estrechamente agrupados y
aumentan la superficie de absorcidon celular, pueden variar en forma vy
cantidad segun la capacidad de absorcion celular y estdn presentes en
numerosas células epiteliales. Su longitud promedio es de 1-3um (2, 3, 5).

Estereocilios

Son microvellosidades largas (hasta 120 ym) e inmoviles que facilitan la
absorcion. Se localizan sélo en el epitelio del epididimo, el segmento
proximal del conducto deferente y las células  sensoriales
del oido interno (2, 3).

Cilios
Consisten en evaginaciones de la membrana plasmdatica formada por

proteinas, poseen un axonema y en su estructura interna microtubulos que
permiten el movimiento de la célula y el transporte de sustancias.

En la literatura (1-3), se clasifican como:

+ Moviles. Se encuentran en grandes cantidades y contienen proteinas
motoras asociadas a los microtUbulos, lo que permite generar Ias
fuerzas necesarias para inducir la motilidad de las células. Se localizan
en epitelios con funcidén de transporte de secreciones, proteinas o
cuerpos extranos.

+ Primarios (monocilios). Son proyecciones solitarias, no fienen
movilidad y funcionan como quimiorreceptores, osmorreceptores y
mecanorreceptores que organizan la percepcion luminosa, odorifera
y sonora en varios érganos. Se encuentran en casi todas las células del
organismo.

+ Nodales. Tienen la capacidad de realizar movimientos rotatorios, son
esenciales en el desarrollo embrionario y se encuentran en el disco
embrionario bilaminar durante la etapa de gastrulacion. Se
concentran en la regién que rodea el nddulo primitivo.
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Figura 1 - Clasificacion y funciones de las modificaciones estructurales de la regién apical. Tomado
y modificado de Ross, M., & Wojciech, P. (2020). Ross. Histologia. Texto y atlas. Correlacién con Biologia
Molecular y Celular. (8° ed.). E.E.U.U.: Wolters

Regiodn lateral

Esta regidon permite la comunicacion con células adyacentes mediante un
estrecho contacto y se caracteriza por la presencia de moléculas de
adhesiéon celular (4). En la zona de unién intercelular existen componentes
estructurales especificos que constituyen una barrera y permiten la
adhesion, llamados complejo de unidn. De acuerdo con la literatura (2-5),
existen 3 tipos:

+ Uniones ocluyentes. Son producto del sellado especifico de las
membranas plasmaticas de las células adyacentes y funcionan como
una barrera de difusion celular para mantener la polaridad celular.

+ Uniones adherentes. Brindan estabilidad mecdnica a las células
epiteliales mediante la unidn de sus citoesqueletos manteniendo la
estructura del epitelio.



+ Uniones comunicantes. Permiten que las células adyacentes se
comuniguen mediante difusibn de moléculas como iones,
aminodcidos y monosacdridos, manteniendo la homeostasis de los
organos.

Regidén basal

Fija las células al tejido conjuntivo adyacente (2, 3, 5). Esta region estd
conformada por:

+ Membrana o lamina basal. Es una capa amorfa y densa que separa
la superficie basal del epitelio y el estroma del tejido conjuntivo Su
funcidon es de adhesidn de ambos tejidos, ademas, filtra sustancias
que entfran o salen del epitelio y brinda soporte a los tejidos, regula el
comportamiento celular.

+ Uniones célula-matriz extracelular. Las uniones adherentes mantienen
la integridad morfoldégica de la interfaz del epitelio y el tejido
conectivo. Pueden ser focales, que fijan los filamentos de actina del
citoesqueleto en la membrana basal; o hemidesmosomas que fijan los
filamentos infermedios del citoesqueleto en la membrana basal.

+ Repliegues de la membrana celular. Son modificaciones de la
membrana que permiten un incremento de  proteinas
transportadoras, siendo muy evidentes en células que participan en el
transporte activo.

El complejo de unidn, asi como las regiones apical, basal y lateral se
ejemplifican en la figura 2 .
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Figura 2 - Complejo de unién. Tomado y modificado de P. Gartner, L., & L.Hiatt, J. (2008). Texto Atlas
de Histologia (3° ed.). (M. E. Araiza, Trad.) E.E.U.U.: Mc Graw Hill.

1.1.2 Funcion de las células epiteliales

Tiene diversas funciones segun su localizacion anatdmica (1-3), estas son:

“ Secrecion. Se lleva a cabo en las gldndulas, a través de produccidn y
sintesis de moco, hormonas y enzimas.

4+ Absorcion. Se realiza en las superficies internas como las mucosas y a
través de las microvellosidades.

+ Proteccion. A través de su superficie libre, protege de dano mecdnico,
entrada de microorganismos y pérdida de agua.



+ Sensibilidad. Terminaciones nerviosas sensitivas que reciben estimulos
sensoriales permitiendo la deteccion de sensaciones; por ejemplo, a
través de las papilas del gusto.

+ Transporte. Mediante la absorcidon y secrecidn se ftransportan
moléculas a fravés de las capas epiteliales.

+ Movimientos vibratorios. Debido a las proteinas motoras, permiten la
motilidad y tfransporte a través de los cilios.

1.1.3 Clasificacion de los epitelios

Los epitelios se clasifican tanto por su niumero de estratos, como por
morfologia celular (2, 3, 4). Se ejemplifican graficamente en la figura 3.

+ Simple. Una sola capa de células.
+ Estratificado. Dos o0 mds capas celulares.

Por su morfologia celular:

+ Plano o escamoso. Células aplanadas y alargadas. localizadas en
vasos sanguineos vy linfdticos, revisten la luz del vaso, denomindndose
endotelio en esta ubicacion.

+ Cubico. Células casi cuadradas, localizadas en tunicas de
revestimiento.

+ Cilindrico. Células mds altas que anchas, localizadas en tunicas de
revestimiento.

+ Ofros.

Epitelios simples
+ Epitelio plano

Compuesto por células delgadas dispuestas en una capa Unica y
adheridas unas a otras, con nUcleo oval y aplanado en el centro de la
célula. Es caracteristico del recubrimiento de los alveolos pulmonares,
oido interno y medio, vasos sanguineos y linfaticos, cavidades pleural y
peritoneal (2, 3, 4, 5).

+ Epitelio simple cUbico

Conformado por una capa de células de forma poligonal con nucleo
redondo al centro. Se localiza en los conductos de gldndulas, ovario y
tUbulos renales (2, 3).



+ Epitelio cilindrico simple

Es caracteristico del recubrimiento de oviductos, conductos eferentes de
los testiculos, Utero, bronquios, tubo digestivo y conductos excretores de
algunas glandulas (2, 4).

+ Epitelio ciliado

Constituido por prolongaciones celulares finas, moviles, localizados en la
superficie libre de células especializadas que fransportan liquido o moco
como las del epitelio respiratorio (1, 3, 4).

+ Epitelio no ciliado.

Conformado por células de forma cilindrica con nUcleo oval en el centro
de la célula o basalmente (2, 3).

+ Epitelio seudoestratificado.

Es un epitelio simple, pero con aspecto de estratificado, donde las
células no llegan a la superficie libre pero se apoyan en la membrana
basal (3).

Epitelios estratificados

+ Epitelio plano estratificado

A medida que las células se acercan a la superficie libre, se achatan
hasta hacerse escamosas (3). Estd conformado por 4 estratos (2-5), los
cuales se enlistan a continuacion:

o Basal o germinativo. Una capa de células cubicas o cilindricas con
nucleo redondo u oval y citoplasma intensamente basdfilo.
Ubicado en contacto con la Idmina propia, sitio donde se lleva a
cabo la division celular.

o Espinoso. Compuesto por hileras de células poligonales con
nucleos redondos, cromatina laxa y con abundantes tonofibrillas.

o Granuloso. Dos o tres capas de células aplanadas o escamosas
con nucleo pequeno con cromatina densa, su citoplasma
contiene multiples grénulos de queratohialina.

o Cérneo. Células planas sin nicleo evidente vy citoplasma
fuertemente acidofilo.

El epitelio estratificado escamoso o plano, Queratinizado. Las células
mds externas o superficiales pierden el ndcleo el citoplasma es



reemplazado por querating, las células se secan y se fransforman en
escamosas. Son caracteristicas de la epidermis (3).

o Paraqueratinizado. Corresponden a las células de la capa mads
superficial de la piel presentan granulos de queratohialina en
concenfraciones regulares, ademds pierden parte de sus
organelos. En boca lo podemos localizar en la encia y el paladar
duro (3, 4).

o No queratinizado. Se localiza en las mucosas de recubrimiento de
la boca, epiglotis, eséfago, pliegues vocales y vagina, las células
superficiales no pierden sus nucleos (2, 3).

+ Epitelio cUbico estratificado
Formado por 2 capas de células con morfologia cubica (3, 4).

+ Epitelio cilindrico estratificado

Células cubicas de forma poliédrica regular, sélo las células de la capa
superficial son cilindricas (2-4).

+ Epitelio de transicion

Se encuentra sélo en las vias urinarias excretoras, desde los cdlices
renales hasta la uretra y recibe el nombre de urotelio (3).
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Figura 3 - Representacion grdfica de los tipos de epitelio. Tomado y modificado de Ross, M., &
Wojciech , P. (2020). Ross. Histologia. Texto y atlas. Correlacion con Biologia Molecular y Celular. (8°
ed.). E.E.U.U.: Wolters Kluwer.

1.2 Tejido conjuntivo

Es el encargado de brindar sostén y nutricion al tejido epitelial. Deriva del
mesodermo y se compone de células y matriz extracelular, quien es su
principal componente y contiene fibras, sustancia fundamental y liquido
histico; esta delimitado por las Idminas basales de los epitelios y por las
ldminas externas de las células musculares y de sostén de los nervios (1, 3, 5).

Se divide en laxo y denso:

Tejido conjuntivo laxo

Ademds de los elementos estructurales del tejido conectivo, presenta fibras
coladgenas delgadas tipo reticular y eldsticas, delgadas y escasas; es de
consistencia viscosa, flexible y bien vascularizado. Con una gran cantidad
de células en una matriz extracelular gelatinosa con fibras desordenadas (1,
3).

La funcion del tejido conjuntivo laxo es la difusion de oxigeno y nutrientes,
ademds de difusion de didxido de carbono y desechos metabdlicos que
vuelven alos vasos (2, 5).



Tejido conjuntivo denso

Lo conforman los mismos elementos que el tejido conectivo laxo, pero con
menos células y mas fibras coladgenas, favorece la resistencia y proteccion
de los tejidos (3, 4). De acuerdo con la organizacion de sus fibras se ha
dividido en:

+ Denso irregular. Constituido por fibras coldgenas gruesas y onduladas
que forman una red ftridimensional, fibras eldsticas y reticulares
dispuestas irregularmente, contiene pocas células y escasa sustancia
fundamental.

Brinda gran resistencia para permitir que los érganos soporten el
estiramiento y la distension.

+ Denso regular. Sus fibras estan ordenadas en la misma direccion, en
haces paralelos, comprimidos Yy alineados; son el principal
componente de tendones, ligamentos y aponeurosis.

1.2.1 Funciones

Las principales funciones del tejido conectivo (2, 4), son las siguientes:

+ Proporcionar soporte estructural al tejido y recubrimiento de los
organos.

+ Sifio de intercambio mediante la difusion hacia el tejido epitelial y
otras células.

+ Contribuye a la defensa y proteccion del cuerpo estableciendo una
barrera fisica para evitar la invasion y diseminacion de patdégenos.

1.2.2 Matriz extracelular

Su funcidén es proveer de sostén estructural y mecdnico a las células del
tejido conectivo, contiene fibras colagenas, fibras eldsticas y la sustancia
fundamental (1, 6). Por medio de la matriz extracelular, las células identifican
los cambios bioquimicos y mecdnicos del medio externo (3, 4).

La sustancia fundamental es una sustancia viscosa y fransparente con un
alto contenido de agua, forma parte de la matriz extracelular; ocupa el
espacio entre las células y las fibras. Es rica en proteinas estructurales como
proteoglucanos, glucoproteinas multiadhesivas y glucosaminoglucanos (2).

Los glucosaminoglucanos son los mas abundantes en la sustancia
fundamental y forman los proteoglucanos, quienes se unen al hialuronato
por medio de proteinas de enlace para formar los agregados de
proteoglucanos, mismos que al unirse con agua y otras moléculas, logran la
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regulacion del movimiento y migracion de macromoléculas,
microorganismos o células neopldasicas metastasicas a la matriz extracelular
(3).

Las glucoproteinas adhesivas como la fibronectina y laminina, contienen
sitios de fijacion para las proteinas de la MEC como el coladgeno e
inferactuan con los receptores de la superficie celular (4).

1.2.3 Fibras

Son sintetizadas por los fibroblastos; se dividen en tres tipos (3).

Fibras de coldgeno

Son las mdas abundantes , flexibles y resistentes a la tension; formadas por
fibrillas de coldgeno compuestas por proteinas en un patréon de bandas de
68nm. Se encuentran en piel, tendones, cartilago, dentina, musculos vy
cuerpos vitreo (1).

Los diferentes tipos de coladgena se localizan en diferentes partes del cuerpo
de acuerdo con su funcién. En la tabla 1 se describen los tipos de coldgena
mas estudiados (4).

Fibras reticulares

Constituidas principalmente por coldgeno tipo Il y organizadas en forma de
redes o malla. Se localizan en la union del tejido conectivo y el epitelial,
alrededor de las células adiposas, vasos sanguineos de pequeno calibre,
nervios y células musculares (5).

Participan en el inicio de la reparacion de heridas y formacion del tejido
cicatricial (1).

Fibras eldsticas

Permiten el estiramiento y la distensidon de los tejidos. Son delgadas y se
encuentran en forma ramificada en una red ftridimensional. Estan
compuestas por moléculas de elastina entfrecruzadas y por una red de
microfibrillas de fibrina; Se ubican en los ligamentos amarillos de la columna
vertebral; ligamentos eldsticos de las cuerdas vocales y en arterias eldsticas
1-3).



1

Tipo | ]

*Forma fibras gruesas.
*Se encuentraen T.C., hueso y diente.

1

Tipo I }

*Forma fibras mdas delgadas.
*Se encuentra en las matrices de los cartilagos hialino y elastico.

Tipo Il }

*Forma fibras delgadas en forma de red o reticulado fino.

*Rodea a los adipocitos, a las células del musculo liso, rodea a las
células parenquimatosas de las gladndulas, da rigidez a los capilares.

1

Tipo IV )

*Forma una red de moléculas de procoldgeno agregadas
mutuamenteformando un tapete de sostén de la Idmina basal.

1

Tipo V }

*Forma fibrillas muy delgadas.
*Estd relacionado con la coldgea tipo |.

TipoVil |

*Forma pequenos agregados conocidos como fibrillas de fijacion.

*Sujetan ala ldmina basal los haces de fibras de coldgena de los
tipos |y Il

Tabla 1 - Tipos de coldgena mas estudiados. Tomado y modificado de Leyva Huerta, E., & Gaitdn
Cepeda, L. (2008). Patologia General e Inmunologia. México: Trillas.

1.2.4 Células

Residentes o fijas

Los fibroblastos, macréfagos, pericitos, células madre, adipocitos y células
cebadas, son caracteristicas y/o residentes del tejido conjuntivo (figura 4)
(1,2, 5).

+ Fibroblastos. Son las células principales del tejido conectivo,

precursoras de la matriz extracelular, producen fibras coldgenas,
reticulares y eldsticas, glucosaminoglucanos, proteoglucanos y
glucoproteinas de adhesion; sintetizan el coldgeno y factores de
crecimiento, regulan la capacidad metabdlica. Pueden
diferenciarse en adipocitos, condrocitos y osteoblastos (2, 4).

+ Macrofagos. Se originan a partir de los monocitos de la sangre,

atraviesan las paredes de vénulas y capilares llegando al tejido
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conectivo, cuando maduran se convierten en macrofagos. Dentro
de sus funciones estd la fagocitosis, por lo que contienen una gran
canfidad de lisosomas y su participacion es fundamental en la
respuesta inmunitaria. Se les denomina fijjos en ausencia de
inflamacién porque estdn en reposo vy libres cuando estdn ante un
proceso inflamatorio o reaccion inmunitaria (2, 5).

+ Células madre adultas. Se ubican en lugares especificos de diferentes
tejidos y érganos (3).

+ Pericitos. Células madre mesenquimatosas que se diferencian a
fibroblastos, células adiposas, condroblastos y osteoblastos durante la
reparacion, formacion de fejido nuevo y neoformacion de vasos
sanguineos (1, 2).

+ Células adiposas. Son células especializadas del tejido conectivo
laxo, almacenan vy liberan lipidos neutros, y producen hormonas. Se
encuentran en el tejido conjuntivo laxo (4).

+ Células cebadas. Se desarrollan en la médula ésea y se diferencian
en el tejido conjuntivo. Contienen granulos basoéfilos que almacenan
mediadores de la respuesta inflamatoria; al activarse sintetizan
leucotrienos, interleucinas y citocinas que promueven la reaccion
inflamatoria (5).

Transitorias

Células que migran al tejido lesionado desde oftros sitios en respuesta a
diferentes estimulos (figura 4) (1, 2, 6). Las células de la respuesta inflamatoria
se indican en la tabla 2.

+ Linfocitos. Son las células libres mas pequenas del tejido conjuntivo y
se encuentran en pequenas cantidades, sin embargo, en sitios de
inflamacidén aumenta su cantidad. Los linfocitos T son responsables de
la inmunidad mediada por células, los linfocitos B se encargan de la
inmunidad mediada por anticuerpos, y los linfocitos NK destruyen
células infectadas por virus y algunas células neopldsicas mediante un
mecanismo citfotdxico en el cual las células NK reconocen
glicoproteinas de alto peso molecular de las células infectadas, se
unen a ellas y se activan liberando perforina o citolisina en el espacio
extracelular, induciendo la apoptosis mediante fragmentacion
nuclear rapida (6).

+ Células plasmaticas. Son residentes del tejido conjuntivo laxo. En
condiciones normales residen en ganglios linfaticos y tejido
hematopoyético. Se diferencian a partir de los linfocitos B, su



capacidad migratoria es limitada debido a su corta vida (10 - 30 dias)
(2, 4).

Neutrdfilos. Generalmente migran en grandes cantidades al lado de
los monocitos en procesos infecciosos cuando existe una reaccion
inflamatoria aguda. Fagocitan y digieren bacterias (2, 6).

Eosindfilos. Intervienen en reacciones alérgicas o de hipersensibilidad;
generalmente, se encuentran en el tejido conjuntivo normal. Liberan
citotoxinas para destruir pardsitos (2).

Basofilos. Se desarrollan y diferencian en la médula éseaq, circulan en
el forrente sanguineo. Tienen la capacidad de liberar mediadores de
la respuesta inflamatoria como la histamina y la heparing, junto a las
células cebadas participan en las reacciones alérgicas; tienen gran
cantidad de receptores para los antficuerpos IgE en su membrana
celular (1, 4, 5).

Monocitos. Se diferencian en macréfagos. Se presentan en
reacciones inflamatorias agudas, migrando junto con los neutrdfilos en
grandes cantidades al tejido conjuntivo (2, 5).
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Célula mesenquimatosa
indiferenciada

Célula
inoci endotelial
Condroblasto Adipocito Osteoblasto
Fibroblasto Célula
mesotelial
Condrocitos Osteocito
Célula madre

hemopoyeética

Eritrocitos

Linfocito B

Neutréfilo

Eosindfilo

Figura 4 - Células del tejido conjuntivo. Tomada de Gartner, L., & Hiatt, J. (2008). Texto Atlas de
Histologia (3° ed.). (M. E. Araiza, Trad.) E.E.U.U.: Mc Graw Hill.



r Inflamacion aguda

Liberacion de enzimas

Precursores de macrofagos
Monocit
lazan a

Inflam
Macrofagos
Sistema fagocitico nuclear”

Inflamacion cguda y cronica

Celulas
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inflamatoria
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Eosindfilos B Inflamacion de la ' nnfrm boude' por

Tabla 2 - Respuesta inflamatoria. Tomado y modificado de Leyva Huerta, E., & Gaitdn Cepeda, L.
(2008). Patologia General e Inmunologia. México: Trillas.
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2. Ulceras

Las Ulceras son una solucion o pérdida de continuidad en el
epitelio con una exposicion del tejido conjuntivo.
(Neville, et. al, 2008) (Odell, 2017)

Por lo general estdn asociadas a traumatismos agudos, enfermedades
sistémicas, procesos infecciosos, neoplasias, enfermedades mucocutdneas,
alteraciones sanguineas y reumatoldgicas. Las Ulceras también son el
resultado final de enfermedades en estadio avanzado (7, 8).

Frecuentemente existe pérdida del tejido conectivo superficial y se presenta
como una lesidon deprimida o excavada cuyos bordes pueden ser regulares
o irregulares (figura 5), pueden presentar un halo eritematoso debido al
proceso inflamatorio, ademdas de estar cubierta por una capa de fibrina de
color gris o amarillo en el centro (9). Una caracteristica y aspecto importante
es que, si persisten después de 3 semanas, se debe tomar una biopsia' para
descartar indicios o su posible lesion neopldsica (7).

Figura 5 - Ulcera. Exposicién del Tejido conjuntivo. Tomada de Langlais, R., Miller, C., & Nield Gehrig,
J. (2020). Color Atlas of Common Oral Diseases (5° ed.). USA: Jones & Bartlett Learning. Pdgina 19.

Existen diferentes clasificaciones de las Ulceras; describiremos el posible
desarrollo y presencia de ellas.

IReseccién y estudio de una parte o la totalidad de una lesidn en un individuo vivo. (7)



Primarias

No las precede ofra lesidn, se caracterizan por necrosis epitelial que
sobrepasa la membrana basal, dejando expuesto el tejido conectivo por lo
gue son muy dolorosas. Clinicamente se presentan como Ulceras dolorosas,
de tfamano variable, redondas u ovaladas con bordes limpios, con un fondo
necrdético cubierto por exudado fibrinoso blanco-amarillento y rodeadas por
un halo eritematoso (8, 9).

Secundarias

Las Ulceras secundarias se originan por una lesidon previa como una ampolla
o vesicula (figura 6). Principalmente son de origen infeccioso; clinica e
histoldgicamente son distintas a las primarias. También pueden ser de origen
traumdtico, de evolucion aguda o crénica y pueden recidivar (10, 11).

Vesicula

Figura 6 - Ulceras secundarias. Formadas a consecuencia de la ruptura de una vesicula. Tomado y
modificado de Langlais, R., Miller, C., & Nield Gehrig, J. (2020). Color Atlas of Common Oral Diseases
(5°ed.). USA: Jones & Bartlett Learning.

Las Ulceras pueden reaparecer de forma aislada o en brotes, ya sea en una
misma zona, o en distinfo lugar de la mucosa bucal, se les llama Ulceras
recidivantes (7).

2.1 Por su evolucion

De acuerdo con Gaitdn Cepeda & Quezada Rivera, 2015; las Ulceras se
clasifican en agudas y crénicas segun su evolucion, sus caracteristicas se
resumen en la tabla 3.
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Tabla 3 - Clasificacion de las Ulceras por su evolucion. Tomado y modificado de Gaitan Cepeda, L.,
& Quezada Rivera, D. (2015). Medicina y patologia bucal. Guia diagndstica de lesiones de la
mucosa bucal. México: Trillas.

2.2 Por su etiologia

2.2.1 Traumadticas

Son ocasionadas por un traumatismo directo como mordeduras
accidentales durante la masticacién, lesiones por cepillado excesivo o con
un objeto filoso; ademds son el tipo de Ulcera mds frecuente. Se caracterizan
por ser dolorosas y presentar un centro blanco o amarillento con halo
eritematoso; remiten al poco tiempo de eliminar el agente causal (9, 10).

Las Ulceras tfraumdticas pueden ser agudas o cronicas, sus caracteristicas se
mencionan en la tabla 4 (12).

AGUDA

e Dolorosa.

* Base amairillay
halo rojo.

* Antecedente

CRONICA

e Poco o nulo dolor.

* Base amarrilla, bordes
elevados.

* Antecedente de frauma (si

se recuerda).

* Retraso en la cicatrizacion
por irritacion.

» Apariencia clinica similar al
carcinoma y Ulceras
infecciosas.

de trauma.

e Remite en 7-10
dias si se
elimina la
causa.

Tabla 4 - Ulceras fraumdticas. Tomado y modificado de Regezi, J., Sciubba, J., & Jordan, R. (2017).
Oral Pathology: Clinical Pathological Correlations. (7° ed.). Missouri: Elsevier.



Trauma por cepillo dental

Lesiones ulceradas generalmente en encia marginal e insertada causadas
por la irritacion mecdnica del cepillado dental. Clinicamente se presentan
como lesiones blancas, rojas o ulceradas, generalmente localizadas en zona
de premolares y caninos con recesion gingival (figura7) (8, 13).

Figura 7 — Lesiones ulceradas en la encia marginal asociadas al frauma con cepillo de dientes y
recesion gingival. Tomada de Laskaris, G. (2017). Color Atlas of Oral Diseases. Diagnosis and
freatment. (4° ed.). Thieme.

Trauma por ortodoncia

Ulceras causadas por el roce continuo de la mucosa con la aparatologia
fija o removible de ortodoncia (14).

Ulceras por lesiones fisicas o quimicas

El contacto directo con alimentos muy calientes o frios con la mucosa bucal
puede producir Ulceras, estas son muy dolorosas, generalmente se presenta
una Ulcera Unica bien delimitada (figura 8); remiten a los pocos dias sin
tratamiento (7, 10, 14). Se han visto casos de quemaduras eléctricas en ninos
al morder cables.
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Figura 8 — Ulcera circular, con fondo amarillo y borde elevado causada por calor. Tomada de Regezi
JA, Sciubba JJ, Jordan RCK. Oral Pathology: Clinical Pathological Correlations. 7ma ed. Missouri:
Elsevier; 2017.

Lesiones por prétesis dentales

Provocadas por el uso de una protesis mal ajustada, pueden ser agudas o
cronicas. Suelen ser dolorosas, con fondo amairillo-gris y bordes eritematosos
(figuras 9 y 10). Las agudas son las mds frecuentes a causa de protesis nuevas
y/o mal gjustadas; las cronicas son causadas por la alteracion gradual del
tejido de sostén (8, 15).

Figura 9 - Ulcera crénica pequefa ubicada en la zona del frenillo labial superior con fondo blanco.
Cortesia del Departamento de Patologia, Medicina Bucal y Maxilofacial DEPel FO, UNAM.
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Figura 10 - Ulcera traumdtica en fondo de saco superior derecho, de forma irregular con fondo
color blanco rodeada de un halo eritematoso asociada al uso de prétesis total. Cortesia del
Departamento de Patologia, Medicina Bucal y Maxilofacial DEPel FO, UNAM.

Lesiones facticias

Por lo general son Ulceras causadas por el mordisqueo de las unas, mejillas y
labios, consisten en lesiones autoinflingidas, son Ulceras dolorosas y de
bordes irregulares (figuras 11y 12). Generalmente se presentan en pacientes
con hdbitos, ninos o personas con desdrdenes psicoldgicos (7, 8, 14).

Figura 11 - Ulcera facticia en paciente con severo desorden psicoldgico. Localizada en punta de la
lengua y labio inferior, son Ulceras grandes, con fondo blanco y borde eritematoso e iregular.
Tomada de Laskaris G. Color Atlas of Oral Diseases. Diagnosis and treatment. 4ta ed.: Thieme; 2017.
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Figura 12 - Ulcera traumdtica en labio superior con bordes irregulares y eritematosos con fondo
blanco amarillento. Cortesia del Departamento de Patologia, Medicina Bucal y Maxilofacial DEPel
FO, UNAM.

Ulcera eosinofilica

Antferiormente conocida como Ulcera fraumdtica granulomatosa con
estroma eosinofilico (TUGSE). Es una Ulcera cronica cuyo diagndstico es
histopatoldégico y se caracteriza por una reaccion inflamatoria
pseudoinvasiva profunda (9). Se localiza en la lengua principalmente, posee
bordes indurados y una capa gruesa blanco-amarillenta (figuras 13 y 14);
prevalece por largo tiempo, por lo que puede confundirse con una lesion
neopldsica maligna que se descarta con la foma de biopsia y estudio
histopatolégico (7, 12, 16).

Figura 13 - Ulcera eosinofilica de larga duracidn en la superficie dorsal de la lengua, bordes
indurados, bien delimitada, superficie gruesa y elevada color blanco amarillento. Tomada de Neville
BW, D. Damm D, Allen CM, Bouquot JE. Oral and maxillofacial Pathology. 4ta ed. USA: Elsevier; 2016.
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Figura 14 - Ulcera eosinofilica oval en la superficie ventral de la lengua. Con bordes indurados fondo
blanco rodeado por un halo eritematoso. Cortesia del Departamento de Patologia, Medicina Bucal
y Maxilofacial DEPel FO, UNAM.

Ulcera de Riga-Fede

Ulcera traumatica caracteristica de infantes, se desarrolla en la zona anterior
de la superficie ventral de la lengua (figura 15), generalmente causada por
el contacto constante de la lengua con los dientes durante el
amamantamiento. Se podria considerar una variante de TUGSE (9, 13).

Figura 15 - Ulcera de Riga-Fede. En el borde anterior de la superficie ventral de la lengua, bordes
indurados y arrollados con un centro color blanco y amairillo. Tomada de Laskaris G. Color Aflas of
Oral Diseases. Diagnosis and freatment. 4ta ed.: Thieme; 2017.
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2.2.2 Quimicas o inducidas por farmacos

Estas Ulceras son consecuencia del contacto directo con dcidos y bases
fuertes como algunos farmacos (figuras 16 y 17). Un ejemplo es el acido
acetilsalicilico, suplementos pancredticos, tabletas de potasio, bifosfonatos,
dcido tricloroacético o aplicacion tépica de cocaina (10, 12, 17).

También en pacientes que han tenido radioterapia es comun la mucositis
por radiacion, por lo que son frecuentes las Ulceras en la mucosa bucal (9).

Algunos fdrmacos que pueden causar Ulceras o reacciones eritematosas
son:

Analgésicos (Aspirina, Codeina, Oxicames, Ac. Propiénico)
Antibidticos (Eritromicina, Penicilina, Estreptomicina, Sulfonamidas,
Tetraciclinas)

Anficonvulsivos (Barbituricos, Fentoina)

Antifungicos (Ketoconazol)

Antiinflamatorios (Indometacina)

Antimaldricos (Hydroxicloroquina)

Cardiovasculares (Metildopa, Oxprenolol)

Psicoterapéuticos (Metprobamato)

Otros (Retinoides, Cimetidina, Anestésicos locales, Bifosfonatos)

FEEEEEFE OFF

Figura 16 - Ulceras superficiales coalescentes en mucosa labial con bordes eritematosos iregulares y
fondo blanco causadas por Captopril. Tomada de Regezi JA, Sciubba JJ, Jordan RCK. Oral
Pathology: Clinical Pathological Correlations. 7ma ed. Missouri: Elsevier; 2017.
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Figura 17 - Ulcera superficial por quemadura quimica en frenillo lingual irregular, con bordes rojos y
fondo color blanco. Cortesia del Departamento de Patologia, Medicina Bucal y Maxilofacial DEPel
FO, UNAM.

Sialometaplasia necrotizante

Es una necrosis por obstruccion de gldndulas salivales frecuentemente a
causa de previo trauma en la zona y generalmente se localiza en la unién
de paladar duro y blando (figuras 18 y 19). Se presenta en un inicio como un
aumento de volumen que posteriormente presenta una Ulcera profunda
que mide entre 2 y 3 cm, crateriforme con una capa gruesa amarilla y
bordes eritematosos e irregulares; puede ser dolorosa o asinfomdticay es de
desarrollo espontdneo. Es comun confundirla con una infeccion micdtica
profunda o una lesidn neopldsica como el carcinoma de células escamosas
o carcinoma mucoepidermoide por sus caracteristicas clinicas (7, 9, 18).

Figura 18 - Sialometaplasia necrotizante. Ulcera profunda, crateriforme en la regién media del
paladar duro, con bordes eritematosos y un centro grueso color amarillo. Tomada de De Long L, W.
Burkhart N. Patologia oral y general en odontologia USA: Wolters Kluwer; 2015.
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Figura 19- Ulcera crateriforme ubicada en la unién del paladar duro y blando, con bordes
eritematosos y fondo color blanco. Cortesia del Departamento de Patologia, Medicina Bucal y
Maxilofacial DEPel FO, UNAM.

2.2.3 Virales

Gingivoestomatitis herpética primaria

Es la presentacion clinica frecuente de la infeccidon por el virus del herpes
simple, acompanada de sinfomas como fiebre, mialgia y linfadenopatia (8).

Clinicamente, en estadios iniciales se presentan como vesiculas circulares
que al romperse provocan Ulceras superficiales multiples pequenas y
puntiformes, bien delimitadas en la mucosa oral queratinizada y no
queratinizada (figuras 20, 21y 22). En estadios avanzados se presentan como
Ulceras blanquecinas difusas con bordes festoneados y halos eritematosos,
grandes y aisladas, ademds no presentan aspecto puntiforme. Su duracién
aproximada en ambos estadios es de 2 a 10 dias y se localizan en paladar
duro, encia y dorso de la lengua (7, 9).

Las Ulceras por gingivoestomatitis herpética primaria tienen caracteristicas
similares a las de la enfermedad de mano-pie-boca y la herpangina (7, 18).



Figura 20 — Mdltiples Ulceras superficiales puntiformes con centro amarillo y halo eritematoso en la
mucosa queratinizada y no queratinizada. Tomada de Sapp JP, Eversole LR, Wysocki GP. Patologia
oral y maxilofacial contempordnea Espana: Elsevier Mosby; 2005.

Figura 21 - Ulceras multiples superficiales coalescentes, con bordes iregulares y eritematoso con un
fondo color blanco en mucosa labial. Cortesia del Departamento de Patologia, Medicina Bucal y
Maxilofacial DEPel FO, UNAM.
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Figura 22 - Ulcera aislada en margen gingival, puntiforme, con fondo blanco-amarillento y halo
eritematoso. Cortesia del Departamento de Patologia, Medicina Bucal y Maxilofacial DEPel FO,
UNAM.

Herpes oral recidivante

Estd asociado a un tfratamiento dental reciente o anestesia local y se
presentan como multiples lesiones vesiculosas puntiformes. Clinicamente se
clasifican por su localizacion (8).

a) Herpes labial recidivante. Es el mds comun y se desencadena por
exposicion prolongada a la luz solar, frauma o estrés; las lesiones se
localizan en los labios y generalmente se presentan como vesiculas
que se rompen dejando Ulceras (figura 23), y que cicatrizan formando
costras (7, 9, 18).

Figura 23 — Herpes labial recidivante. Ulceras miltiples con costra color amarillo en el borde
bermelldn y labio superior. Tomada de Odell EW. Cawson. Fundamentos de medicina y patologia
oral Espana: Elsevier; 2017.



b) Herpes intraoral recidivante. Las lesiones se presentan como Ulceras
aisladas o multiples, de forma circular u ovoide, con fondo limpio y
borde eritematoso en el paladar o en la encia superior (figura 24). Se
presentan periddicamente y en ocasiones son coalescentes; son
dolorosas y remiten lentamente (7, 9).

Figura 24 — Herpes intraoral recidivante. Mdltiples Ulceras circulares con fondo blanco y halo
eritematoso en paladar duro. Tomada de Sapp JP, Eversole LR, Wysocki GP. Patologia oral y
maxilofacial contempordnea Espana: Elsevier Mosby; 2005.

Varicela

Es la infeccion primaria causada por el virus de la Varicela Zoster; se presenta
generalmente durante la ninez; como una erupcion maculopapulosa
generalizada en la piel que posteriormente forma costras; se acompana de
fiebre, cefalea y nduseas. En cavidad bucal suelen verse pequenas Ulceras,
derivadas del rompimiento de vesiculas (figuras 25 y 26); se localizan en la
lengua, mucosa yugal, encia y paladar (7, 8, 9, 19).
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Figura 25 - Varicela. Vesicula en paladar rodeada por un halo eritematoso. Tomada de Laskaris, G.
(2017). Color Atlas of Oral Diseases. Diagnosis and treatment. (4° ed.). Thieme.

Figura 26 - Varicela. Mdltiples vesiculas blancas rodeadas por un halo eritematoso en paladar duro.
Tomada de Neville BW, D. Damm D, Allen CM, Bouquot JE. Oral and maxillofacial Pathology. 4ta ed.
USA: Elsevier; 2016.

Herpes zoster

Se considera que son la recidiva de la infeccidon por el virus de la Varicela
Zoster que se manifiesta mediante vesiculas en la piel y en las mucosas con
un patrén unilateral; en cavidad oral se presentan Ulceras crateriformes
derivadas del rompimiento de vesiculas (figura 27), generalmente se
localizan a lo largo del nervio afectado. Su duracion aproximada es de 2 a

3 semanas (8 -10).



Figura 27 — Herpes Zéster. Mdltiples vesiculas y Ulceras coalescentes sobre una base eritematosa
localizadas unilateralmente en paladar duro. Tomada de Odell EW. Cawson. Fundamentos de
medicina y patologia oral Espaia: Elsevier; 2017.

Herpangina

Infeccion causada por el virus Coxsakie A, es transmitido por la saliva.
Clinicamente se presenta como Ulceras multiples similares al herpes,
pequenas lesiones vesiculares punteadas con una base blanca en la parte
posterior de paladar blando y en los pilares anteriores de la faringe (figura
28). Tiene una duraciéon aproximada de 1 semana (7, 8, 10).

Figura 28 - Herpangina. Mdltiples Ulceras pequenas, puntiformes con borde eritematoso y fondo
blanco en la parte posterior del paladar blando y nasofaringe. Tomada de Sapp JP, Eversole LR,
Wysocki GP. Patologia oral y maxilofacial contempordnea Espana: Elsevier Mosby; 2005.
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Enfermedad de mano-pie-boca

Causada por el virus Coxsakie A subtipos 9 y 16. Se manifiesta como
erupciones vesiculosas en palmas de las manos y plantas de los pies, asi
como Ulceras pequenas, redondas y con halo eritematoso en la mucosa de
la boca (figuras 29 y 30) (14, 18).

Histoldgicamente el tejido presenta vesiculas intraepiteliales y células
epiteliales con degeneracién vacuolar Las células infectadas contienen
cuerpos de inclusion intracitopldsmicos y eosindfilos (8, 12).

Figura 29- Mdltiples Ulceras puntiformes en mucosa yugal y labial con fondo color blanco y bordes
eritematosos. Cortesia del Departamento de Patologia, Medicina Bucal y Maxilofacial DEPel FO,
UNAM.

Figura 30 — Mdltiples vesiculas en los dedos en la superficie de la palma de la mano puntiformes y
con bordes eritematosos. Cortesia del Departamento de Patologia, Medicina Bucal y Maxilofacial
DEPel FO, UNAM.



2.2.4 Infecciones bacterianas

Tuberculosis

Es una infeccién granulomatosa crénica pulmonar causada por M.
fuberculosis, es fransmitida por medio de aerosoles. Las lesiones orales son
Ulceras crénicas indoloras con bordes indurados e irregulares (figura 31).
Generalmente localizadas en el dorso de la lengua; ademds puede
presentarse como un alveolo que no cicatriza después de una extraccion.
Clinicamente podrian confundirse con una Ulcera traumdtica o neopldsica
(7,10, 12).

Histopatoldgicamente se observan granulomas con un foco necrético
central rodeado de células mononucleares y células gigantes
multinucleadas tipo Langerhans, los granulomas estdn rodeados
frecuentemente por linfocitos y tejido fibroso, y las lesiones quiescentes
pueden mostrar areas de calcificacion distrofica (8).

Figura 31 - Tuberculosis. Ulcera crénica con bordes indurados y eritematosos, crateriforme, con
centro color blanco amarillento, rodeada de una zona granuimatosa. Tomada de Regezi JA,
Sciubba JJ, Jordan RCK. Oral Pathology: Clinical Pathological Correlations. 7ma ed. Missouri: Elsevier;
2017.

Sifilis
Infeccion de transmisidon sexual causada por Treponema pallidum, se
transmite mediante contacto directo con la lesidn primaria (9); presenta 3

etapas progresivas que se manifiestan clinicamente en boca de la siguiente
manera:

La primaria se presenta como una lesion ulcerativa generalmente en el labio
inferior lamada chancro (figura 32); es indolora e indurada y muy infecciosa.
La secundaria se presenta como una erupcion cutdnea acompanada de
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parches mucosos similares a las Ulceras cubiertas por una capa
pseudomembranosa de color blanco, amairillo o gris. La terciaria se observa
clinicamente como una lesion elevada e indurada llamada goma (figura
33) que al ulcerarse destruye los tejidos de nariz, paladar y lengua (7-9, 18).

Las lesiones por sifilis podrian confundirse facilmente con ofras lesiones como
Ulceras neopldsicas, Ulceras traumdticas, tuberculosis, Ulceras aftosas o
sialometaplasia necrosante (8, 18).

‘ 1-4’\‘)_

Figura 32 — Chancro. Lesiéon indurada, elevada y bien delimitada que presenta una costra en el labio
inferior. Tomada de De Long, L., & W. Burkhart, N. (2015). De Long L, W. Burkhart N. Patologia oral y
general en odontologia USA: Wolters Kluwer; 2015.

Figura 33 - Goma. Lesion nodular en el paladar duro con destruccion de tejidos duros y blandos, la
perforacion presenta un borde blanco. Tomada de Neville BW, D. Damm D, Allen CM, Bouquot JE.
Oral and maxillofacial Pathology. 4ta ed. USA: Elsevier; 2016.



Noma

Es una infeccién oportunista de progresidon rdpida provocada por
microorganismos de la flora oral normal durante un estado de compromiso
sistémico. La mayoria de las veces la infeccidn inicia como una gingivitis
ulcero necrosante y se extiende a la zona facial o lingual abarcando el
tejido blando adyacente formando dreas llamadas “mucositis ulcerativa
necrosante” y su desarrollo puede expandirse a los tejidos profundos en
pocos dias (figura 36). El drea generalmente estd bien delimitada, con dreas
de necrosis color amarillo que generalmente llegan al hueso adyacente
(figuras 34 y 35) (9, 20).

Figura 34 — Noma. Ulcera profunda, bien delimitada, con una capa color blanco amarillenta
rodeada por un halo eritematoso. Tomada de Laskaris G. Pocket Atlas of Oral Diseases. 2da ed. USA:
Thieme; 2006.

| e —

Figura 35 -Noma. Lesion ulcerada en labio inferior, irregular, crateriforme, con extension hacia la
zona facial donde se observa la zona necrética color negro, café y amarillo. Tomada de Neville BW,
D. Damm D, Allen CM, Bouquot JE. Oral and maxillofacial Pathology. 4ta ed. USA: Elsevier; 2016.
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Figura 36 — Mucosistis ulcerativa necrosante. Lesion ulcerada en la zona de paladar duro con bordes
eritematosos y un centro necrdtico color café, amarillo y blanco. Tomada de Neville BW, D. Damm
D, Allen CM, Bouquot JE. Oral and maxillofacial Pathology. 4ta ed. USA: Elsevier; 2016.

2.2.5 Micoticas

Histoplasmosis

Es una infeccion pulmonar créonica provocada por la inhalacion de esporas
de Histoplasma capsulatum. La lesion en cavidad bucal consiste en una
Ulcera cronica (figura 37) con bordes elevados y arrollados e induracion de
tejido circundante . Principalmente se presenta en encias, lengua, paladar
y mucosa yugal (8).

Histologicamente se observan multiples granulomas pequenos constituidos
por histiocitos, linfocitos y células plasmdticas, aunque puede haber
presencia de células gigantes multinucleadas. El Histoplasma capsulatum
suele estar en forma de espora de 2 a 5 mm dentro de los histiocitos y células
multinucleadas entremezclado entre células inflamatorias(7, 9).



Figura 37 — Ulceras crénicas por Histoplasmosis en labio y superficie ventral de la lengua, bodes
iregulares y eritematosos con fondo blanco. Tomada de Regezi JA, Sciubba JJ, Jordan RCK. Oral
Pathology: Clinical Pathological Correlations. 7ma ed. Missouri: Elsevier; 2017.

Criptococosis

Infeccion crénica pulmonar provocada por inhalaciéon de esporas del
Cryptococcus neoformans. Los pacientes inmunosuprimidos presentan
manifestaciones orales como Ulceras croénicas (figura 38) que pueden
penetrar en hueso, las cuales generalmente se ubican principalmente en el
paladar (8, 9, 18).

Histologicamente hay multiples focos granulomatosos con numerosos
linfocitos 'y células plasmdticas, macréfagos y  células  gigantes
multinucleadas con presencia de hongos en cumulos o aisladamente por
toda la lesion. La forma infectante del hongo es una levadura en gemacion
de 5 a 20 mm de didmetro con una cdpsula gruesa, positiva al mucicarmin,
que parece un halo (7).
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Figura 38 — Ulcera de bordes elevados e indurados, irregular, con fondo eritematoso localizada en el
dorso de la lengua. Tomada de Laskaris, G. (2017). Color Atlas of Oral Diseases. Diagnosis and
freatment. (4° ed.). Thieme.

Blastomicosis norteamericana

Es una infeccidn pulmonar por inhalacion de esporas de Blastomyces
dermatiditis. Algunas veces se presenta en boca como Ulceras cronicas
(figura 39), crateriformes e induradas, muy similares a una lesidon maligna
como el carcinoma de células planas. (8)

Es su histopatologia las lesiones presentan en el epitelio adyacente una
hiperplasia pseudoepiteliomatosa que puede ser sospecha de malignidad;
el tejido conjuntivo es granulomatoso y estd constituido por histiocitos,

Figura 39 - Ulceras superficiales iregulares con bordes elevados y un fondo rojo y rosa. Tomada de
Laskaris, G. (2017). Color Atlas of Oral Diseases. Diagnosis and treatment. (4° ed.). Thieme.



2.2.6 Asociadas a enfermedades sistémicas

Liquen plano

Es un trastorno inflamatorio de piel y mucosas, frecuente en cavidad oral. Se
manifiesta como mezcla de dreas eritematosas y blanguecinas, dolorosas
con hemorragia al contacto. El liquen plano reticular tiene un patron de
estrias bien definidas color blanco; el liquen plano atréfico presenta zonas
rojas, adelgazamiento epitelial y puede tener estrias; el liquen plano
ulcerado se presenta como Ulceras irregulares superficiales con una capa
lisa blanco-amairillenta (7). El liquen plano ampolloso es consecuencia de la
separacion del epitelio y se presenta como ampollas en la encia, puede
derivar a liguen plano ulcerado al romperse las ampollas que son de corta
duracion dejando Ulceras (figuras 40 y 41). Generalmente son lesiones
bilaterales y las zonas mds afectadas son la mucosa vestibular posterior,
dorso de la lengua y encia. Histoldgicamente el epitelio estd adelgazado
con dreas de pérdida completa de crestas epiteliales y un denso infilfrado
de linfocitos T que cubre la membrana basal. En la mayoria de las dreas se
observa licuefaccion de la membrana basal, vacuolizaciéon y destruccion
de las células basales (8, 9, 12).

Los diagndsticos diferenciales del liquen plano pueden ser lupus, penfigoide
o pénfigo vulgar (7, 18).

Figura 40 - Ulceras iregulares, con fondo color blanco y rojo rodeadas por un halo eritematoso sobre
un drea eritematosa y blanquecina de la mucosa yugal. Cortesia del Departamento de Patologia,
Medicina Bucal y Maxilofacial DEPel FO, UNAM.
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Figura 41 - Lesiones ulceradas irregulares y eritematosas en mucosa yugal. Cortesia del
Departamento de Patologia, Medicina Bucal y Maxilofacial DEPel FO, UNAM.

2.2.7 Autoinmunes

En un paciente inmunocomprometido son muy frecuentes las Ulceras
bucales y muchas veces son recurrentes o persistentes. Ademds,
clinicamente estas lesiones son parecidas entre ellas y podria confundirse el
diagnodstico (18).

Estomatitis aftosa recidivante

Es una enfermedad inflamatoria cuya etiologia no se ha determinado, se
manifiesta en la mucosa labial, cara ventral de la lengua, piso de boca,
paladar blando y mucosa bucal (10). Estd asociada a muchos factores tanto
locales como sistémicos, es muy comun y se presenta en 3 formas clinicas:
mayor, menor y herpetiforme (8, 9, 18), cuyas caracteristicas se mencionan
en la tabla 5.

La menor se caracteriza por la presencia de Ulceras pequenas, superficiales
y dolorosas, redondas o elipticas, menos de 5 a la vez, menores a 1cm de
didmetro, cicatrizan aproximadamente entre 10-14 dias (figura 45).
Histoldgicamente la superficie de la Ulcera estd cubierta por un exudado
fiorinopurulento sobre una zona de tejido de granulacidn con abundantes
neutrofilos, macrofagos y células plasmaticas, escasas células cebadas y
eosinofilos (8, 12).

La estomatitis aftosa mayor se presenta como 1 o 2 grandes Ulceras
superficiales, su didmetro es mayor a 5mm, tienen un halo eritematoso, son



crateriformes y muy dolorosas (figuras 43 y 44). Histoldgicamente es similar a
la estomatitis aftosa menor donde la superficie de la Ulcera estd cubierta de
exudado fibrinopurulento sobre ftejido de granulacion, la respuesta
inflamatoria se extiende en profundidad hacia el tejido conjuntivo y se forma
un extenso infiltfrado linfocitario perivascular (7, 8, 12).

Las Ulceras herpetiformes son multiples, pequenas, superficiales, dolorosas y
de duracion prolongada (figura 46). Histologicamente son idénticas a las de
la estomatitis affosa menor (18).

Ulcera Aftosa . Ulcera Aftosa
Ulcera Aftosa mayor .
menor herpetiforme

<0.5cm >0.5cm <0.5cm
m Oval Oval, crateriforme Oval

1-5 1-10 10-100
. - Mucosa no Mucosa no Cualqguier sitio
Ubicacion o - .
queratinizada queratinizada intraoral

Tabla 5 - Caracteristicas clinicas de las Glceras aftosas. Tomado y modificado de Regezi JA, Sciubba
JJ, Jordan RCK. Oral Pathology: Clinical Pathological Correlations. 7ma ed. Missouri: Elsevier; 2017.

Figura 42 — Estomatitis affosa mayor. Ulcera superficial crateriforme con halo eritematoso y centro
color blanco. Tomada de Neville BW, D. Damm D, Allen CM, Bouquot JE. Oral and maxillofacial
Pathology. 4ta ed. USA: Elsevier; 2016.
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Figura 43 — Estomatitis aftosa mayor. Ulcera crateriforme con bordes elevados en la mucosa de la
comisura labial. Cortesia del Departamento de Patologia, Medicina Bucal y Maxilofacial DEPel FO,
UNAM.

Figura 44 - Estomatitis aftosa menor. Pequenas Ulceras superficiales redondas, con halo eritematoso
y centro color blanco en la superficie ventral de la lengua. Cortesia del Departamento de Patologia,
Medicina Bucal y Maxilofacial DEPel FO, UNAM.
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Figura 45 — Estomatitis aftosa herpetiforme Mdltiples Ulceras herpetiformes superficiales, coalescentes,
con borde eritematoso y centro blanco. Cortesia del Departamento de Patologia, Medicina Bucal y
Maxilofacial DEPel FO, UNAM.

Pénfigo vulgar

Es un trastorno inmunitario descamativo de mucosa oral y piel que se
manifiesta como vesiculas que se rompen rapidamente dejando Ulceras
poco profundas con una pseudomembrana color gris; son dolorosas (figuras
47, 48 y 49). Presentan signo de Nikolsky positivo y se pueden localizar en
cualguier zona de la mucosa bucal, paladar, lengua y encia (7, 9, 18).

Clinicamente en boca, pueden confundirse con lesiones por penfigoide de
las mucosas, lupus y liguen plano. Histoldgicamente las células de la capa
suprabasal estan separadas, flotando en un espacio intraepitelial lleno de
liquido, las células se observan redondeadas con menos citoplasma visible
alrededor del ndcleo. A estas células se les llama células de Tzanck y son un
hallazgo tipico en el liquido de la zona de separacion epitelial del Pénfigo
vulgar. (18).
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Figura 46 - Ulceras con borde irregular y eritematoso; fondo color blanco y rojo en la zona posterior
del paladar duro. Cortesia del Departamento de Patologia, Medicina Bucal y Maxilofacial DEPel FO,
UNAM.

Figura 47 -Lesiones ulceradas con bordes irregulares y eritematosos en el paladar duro y zona
retromolar. Cortesia del Departamento de Patologia, Medicina Bucal y Maxilofacial DEPel FO,
UNAM.
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Figura 48 - Lesion descamativa que produce una pérdida de continuidad en el epitelio de la
mucosa yugal. Cortesia del Departamento de Patologia, Medicina Bucal y Maxilofacial DEPel FO,
UNAM.

Penfigoide de las mucosas

Trastorno descamativo de las mucosas debido a reaccion autoinmune a
nivel de la membrana basal, afecta principalmente a encia, paladar,
lengua y mucosas; clinicamente hay presencia de ampollas que al romperse
forman Ulceras superficiales irregulares (figura 42). Presentan signo de
Nikolsky positivo. Histologicamente se observa adelgazamiento del epitelio
con pérdida de adherencia del epitelio con separacién a nivel de la
membrana basal (7, 18).

Figura 49 - Zona eritematosa descamativa en el margen gingival. Presencia de Ulcera con bordes
iregulares y centro color blanco. Cortesia del Departamento de Patologia, Medicina Bucal y
Maxilofacial DEPel FO, UNAM.
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Lupus eritematoso

Es un trastorno inflamatorio autoinmune créonico de piel, tejido conjuntivo y
érganos internos. En boca se presenta clinicamente como dreas
leucopldsicas similares al liquen plano, Ulceras eritematosas rodeadas por un
anillo blanco con estrias frecuentemente en encia y mucosa yugal (figura
50). Histolégicamente las lesiones  presentan una  superficie
paraqueratinizada con un denso infilirado linfocitario en el tejido conjuntivo
inmediatamente subyacente. En las zonas mds profundas existen acumulos
tipicos, focales y perivasculares de linfocitos (18, 21).

- w

Figura 50 — Lupus eritematoso. Ulcera irregular con bordes elevados, crateriforme con borde
eritematoso en mucosa yugal. Cortesia del Departamento de Patologia, Medicina Bucal y
Maxilofacial DEPel FO, UNAM.

Eritema multiforme

Es una condicibon mucocutdnea ulcerativa de origen desconocido
relacionada con un proceso inmunoldgico. Clinicamente es de
presentacion aguda, se manifiesta inicialmente en boca como parches
erifematosos con zonas de necrosis epitelial que evolucionan a grandes
Ulceras superficiales con bordes irregulares y distribucion difusa (figura 51).
Su ubicacion mas frecuente es en labios, mucosa labial, mucosa bucal,
lengua, piso de boca y paladar blando (9, 18).



Figura 51 - Eritema multiforme. Ulceras grandes con bordes irregulares sobre una base eritematosa
con una capa de blanca en mucosa yugal y borde lateral de la lengua. Tomada de Regezi JA,
Sciubba JJ, Jordan RCK. Oral Pathology: Clinical Pathological Correlations. 7ma ed. Missouri: Elsevier;
2017.

VIH

Existen multiples manifestaciones orales en los pacientes infectados con el
virus de la inmunodeficiencia humana debido a la deficiencia de su sistema
inmunoldgico, entre ellas infecciones oportunistas o neoplasias. Cualquier
infeccion oportunista en la etapa sinfomdtica y etapa de SIDA puede
exacerbarse gravemente (7, 8).

Entre ellas podemos destacar las Ulceras agudas inespecificas (figuras 56 y
57) que son crateriformes con halo eritematoso, bordes afilados o
engrosados, similares a las Ulceras aftosas mayores, las cuales pueden
derivar en la exposicion del hueso si no reciben tratamiento (9).

Las enfermedades periodontales necrotizantes (anteriormente llamadas
Gingivitis y Periodontitis Ulcerativa Necrotizante) provocan dolor, mal olor y
sangrado; las lesiones se presentan en la punta de una o varias papilas
interdentales y se extienden en forma circunferencial sobre el margen
gingival, en etapas avanzadas llegan a destruir hueso. En pacientes con VIH
o SIDA, estas lesiones suelen ser mds extensas y su desarrollo es mds rdpido
(7. 22).

Las Ulceras provocadas por la histoplasmosis pueden exacerbarse hasta
llegar a hueso (8).

Una caracteristica de esta enfermedad es el desarrollo del linfoma No
Hodkin que es de rdapido desarrollo de Ulceras con bordes elevados,
arrollados e indurados; histoldgicamente hay presencia de linfocitos grandes
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inmaduros densamente agrupados e inmunoblastos (7). Algunas lesiones
virales previas se exacerban, son similares a la infeccidn primaria, sin
embargo, tienden a la cronicidad (8, 9, 23).

. |

Figura 52 - Ulcera aguda inespecifica en paciente con VIH en fondo de saco vestibular superior
iregular, crateriforme con bordes elevados eritematosos y fondo color blanco. Tomada de Sapp JP,
Eversole LR, Wysocki GP. Patologia oral y maxilofacial contempordnea Espana: Elsevier Mosby; 2005.
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Figura 53 - Ulcera inespecifica en borde lateral de la lengua, crateriforme, con bordes indurados y
fondo blanco. Cortesia del Departamento de Patologia, Medicina Bucal y Maxilofacial DEPel FO,
UNAM.
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2.2.8 Asociadas a enfermedades hematolégicas

Anemia

La anemia una disminucidn de los eritrocitos y/o la canfidad de
hemoglobina. Los pacientes con anemia tienen tendencia a formacion de

Ulceras en cavidad bucal de tipo aftoso (figura 52), que sangran facilmente
(7,8, 18).

Figura 54 — Ulceras hemorrdgicas en el margen gingival de los dientes anteriores superiores con
bordes irregulares en un paciente con anemia. Tomada de Laskaris, G. (2017). Color Atlas of Oral
Diseases. Diagnosis and treatment. (4° ed.). Thieme.

Leucemia

La mucosa oral puede ulcerarse debido a la incapacidad del sistema
inmune del paciente por combatir la microbiota oral normal. Las Ulceras son
de bordes regulares, malolientes y generalmente estdn rodeadas por una
mucosa pdlida (figuras 53 y 54) (9, 19).
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Figura 55 — Leucemia linfocitica crénica. Ulcera en paladar duro, bien delimitada, con bordes
pdlidos y un halo eritematoso; presenta una capa blanco-amarillenta. Tomada de Laskaris G. Pocket
Atlas of Oral Diseases. 2da ed. USA: Thieme; 2006.

Figura 56 — Leucemia mieloide crénica. Ulceras iregulares con una capa color blanco en el borde
lateral de la lengua. Tomada de Laskaris G. Pocket Atlas of Oral Diseases. 2da ed. USA: Thieme; 2006.

Neutropenia ciclica

Es un trastorno en el cual hay episodios recurrentes de neutropenia, es decir,
una disminucion en el conteo de neutrdfilos; sucede aproximadamente
cada 21 dias y tiene una duracién de 2 a 3 dias. Los pacientes son mds
susceptibles ainfecciones en estos episodios. En cavidad oral son frecuentes
las Ulceras (figura 55) que se localizan en la en mucosa fija o movil (8, 18).



Figura 57 — Neutropenia ciclica. Ulcera crateriforme bien delimitada con borde eritematoso y un
fondo blanco y rojo en el borde lateral de la lengua. Tomada de Neville, B., D. Damm, D., Allen, C., &
Bouquot, J. (2008). Oral & maxillofacial Pathology. USA: Saunders Company.

2.2.9 Asociadas a sindromes

Sindrome PFAPA (Periodic, Fever, Aphtae, Pharyngitis and cervical
Adenopathies).

Existe presencia de fiebre periddica, aftas, faringitis y adenopatias
cervicales. En cavidad bucal se presentan Ulceras aftosas superficiales
rodeadas de un halo eritematoso, bien delimitadas (figura 58), ubicadas
generalmente en paladar blando y Uvula (8, 13, 23).

Figura 58 — PFAPA. Ulceras superficiales rodeadas por un halo eritematoso y un centro blanco en la
zona posterior del paladar blando. Tomada de Laskaris G. Color Atlas of Oral Diseases. Diagnosis and
freatment. 4ta ed.: Thieme; 2017.
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Sindrome de Behcet

Trastorno sistémico de origen desconocido, consiste en multiples Ulceras
orales, anogenitales y oculares. Las Ulceras orales, pueden variar en tamano
y estdn rodeadas por una zona amplia y difusa eritematosa. Se pueden
observar los 3 tipos de estomatitis aftosa, sin embargo, las Ulceras mayores y
menores son mas frecuentes que las herpetfiformes (figura 59).
Histologicamente el componente vascular es abundante y las paredes de
los vasos sanguineos presentan infiltrados de células inflamatorias que
originan una vasculitis grave que parece destruir las paredes vasculares (8,

9, 24).
;.

”

Figura 59 — Ulceras redondas superficiales con borde eritematoso y fondo blanco en paciente con
Sindrome de Behcet. Cortesia del Departamento de Patologia, Medicina Bucal y Maxilofacial DEPel
FO, UNAM.

Sindrome de Sweet

Es un trastorno caracterizado por fiebre aguda y lesiones en la piel de
cardcter eritematoso infilirativo. Clinicamente las lesiones orales se
presentan como Ulceras profundas similares a las Ulceras aftosas mayores de
1-5 cm o mds de didmetro (figura 60). Las zonas afectadas son labios,
lengua, mucosa bucal y paladar (8, 13).



Figura 60 — Ulcera crénica irregular, con bordes elevados y eritematosos, crateriforme, con un fondo
blanco irregular. Tomada de Laskaris, G. (2006). Laskaris G. Pocket Atlas of Oral Diseases. 2da ed.

USA: Thieme; 2006.

2.2.10 Neoplasias malignas

Transformacion maligna

El cdncer es de etiologia multifactorial. Principalmente se debe a la
mutacion de los genes que regulan el crecimiento, muerte y mitosis celular;
aunque se requieren varias mutaciones en las células para que se
desencadene la tfransformacién maligna (6, 25, 26).

Algunos factores incrementan la probabilidad de mutacion (18, 25, 26), estos

son:

L

- &+ + #

Radiacion ionizante. Por la posible ruptura de cadenas de ADN.
Exposicion constante a sustancias quimicas. Son carcindgenos como
los incluidos en el humo del cigarro, alcohol, nitratos en los
conservadores. El tabaquismo es de los mayores factores de riesgo
para distintos tipos de cdncer.

Iritantes fisicos. Un dano constante a los tejidos provoca una
sustitucion mitdtica rdpida de las células.

Herencia. En familias donde hay antecedentes de cdncer ya existe la
mutacion de 1 o mds genes en el genoma heredado.

Algunos virus como el VPH o VEB.

Agentes ambientales. Como la exposicion prolongada a la luz
ultravioleta.

Sistema inmunitario suprimido. Potencian el riesgo de cdncer debido
a la ineficiencia en la destruccién de células tumorales.
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Sin embargo, incluso en un ambiente libre de los factores de riesgo
mencionados, puede haber mutaciones espontdneas en las células debido
a algun error en la replicacion y reparacion del DNA.

Los protooncogenes estdn presentes en todas las células en condiciones
normales y codifican proteinas responsables del crecimiento y la adhesion
celular; sin embargo, al mutar, se transforman en oncogenes que secretan
una oncoproteina y tienen la capacidad de generar cancer (6, 25, 26).

Los genes oncosupresores fambién se encuentran en todas las células y
codifican una proteina oncosupresora que no permite la proliferacion o
induce la apoptosis. Al mutar estos genes se sintetiza una proteina que no es
funcional y deja de haber un control en la proliferaciéon e impide que ocurra
la apoptosis debido a que permite la activacion de los oncogenes (6, 25,
27).

Caracteristicas de una célula neopldsica

Las células neopldsicas son parecidas a las células normales de su tejido de
origen pero con heterotipia (6), es decir, presentan algunas variaciones:

Anisocitosis: variaciones de tamano.

Polimorfismo: variaciones en la forma.

Pleomorfismo: diferencia en la proporciéon volumen/forma.
Relacién nucleo - citoplasma 1:1

Citoplasma mas escaso y basofilo.

NUcleo Unico, doble o multiple, con anisocariosis, polimorfismo, borde
irregular y algunas veces hipercromatico.

Nucleolo Unico o multiple, de mayor tamano e irregular.
Alteraciones en los cromosomas, son genéticamente inestables
Alteraciones en las vias de senalizacion celular.

Mitosis aumentadas o atipicas.

Capacidad de proliferacion ilimitada.

FFFEFeF
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Las células presentan fambién cambios funcionales que sugieren
malignidad (6, 26), se enlistan a continuacion:

+ Disminucion en la cohesion y por consecuencia, invasion de tejidos
VEeCinos.

+ Pérdida de inhibicidon por contacto, por lo que proliferan en el resto
del tejido en contra de las limitaciones normales.

+ Motilidad.

+ Guia por contacto; generalmente crecen en zonas de menor
resistencia.



+ Propiedad metastdsica. Se pueden separar del tumor primario y viajar
por el torrente sanguineo o vasos linfaticos y formar ftumores
secundarios.

+ Produccion de enzimas y otros productos con el objetivo de invadiry
destruir.

» Metaploproteasas que degradan la membrana basal.
» Factores angidégenos que favorecen el aporte nutricional.
» Factores antiangiégenos.

Las Ulceras malignas son crénicas, generalmente estdn rodeadas por un
borde elevado de tejido fibroso, induradas, no cicatrizantes (7).

Los signos que sugieren que una Ulcera bucal puede ser maligna son
proliferacion e infiltracion, asi como su nula tendencia a la reparacion al
cabo de dos semanas, tiempo adecuado para que la mayor parte de las
lesiones ulcerativas no neopldsicas evidencien signos de reparacion (28).

Carcinoma epidermoide

Neoplasia maligna del epitelio plano estratificado y la mds frecuente en
cavidad oral, puede presentarse como una lesion ulcerada indolora que no
cicatriza, con bordes arrollados e irregulares, mal delimitada, con zonas
blancas y eritematosas (figura 61). Principalmente se localiza en labio
inferior, cara lateral o ventral de la lengua, piso de boca y paladar blando
(8,12, 18).

Figura 61 - Lesion ulcerada con bordes irregulares mal definidos y un centro irregular grueso color
rojo, rosa y blanco-amarillento. Cortesia del Departamento de Patologia, Medicina Bucal y
Maxilofacial DEPel FO, UNAM.
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Histiocitoma fibroso maligno

Es una neoplasia maligna de los fibroblastos que puede afectar encias,
lengua, mucosa bucal o piso de boca, es mds frecuente en el maxilar. En las
lesiones de mayor tamano se puede ulcerar el epitelio superficial como se
observa en la figura 62 (7, 13).

Figura 62 - Histiocitoma fibroso maligno. Ulcera crateriforme, de bordes indurados, con fondo blanco
y eritematoso en la mucosa maxilar alveolar. Tomada de Laskaris, G. (2017). Color Atlas of Oral
Diseases. Diagnosis and treatment. (4° ed.). Thieme.

Carcinoma mucoepidermoide

Es un tumor maligno de gldndulas salivales, el 20% se localiza en la gldndula
pardtida; sin embargo, también puede localizarse en maxilar y mandibula.
Los tumores de alto grado pueden presentar Ulceras cronicas superficiales o
profundas (figura 63). Su diagndstico diferencial es el adenocarcinoma
polimorfo (8, 18).



Figura 63 - Ulcera crateriforme profunda, rodeada por un drea eritematosa, y bordes iregulares e
indurados. Carcinoma mucoepidermoide. Tomada de Laskaris G. Color Atlas of Oral Diseases.
Diagnosis and treatment. 4ta ed.: Thieme; 2017.

Adenocarcinoma polimorfo

Tumor maligno de gldndulas salivales, se presenta principalmente en el
paladar como un nddulo de lento crecimiento que tiende a presentar
Ulceras por tfraumatismo secundario (figura é4) (7, 18).

Figura 64 — Adenocarcinoma polimorfo. Ulcera eritematosa, con bordes indurados en paladar duro.
Tomada de Laskaris G. Color Atlas of Oral Diseases. Diagnosis and freatment. 4ta ed.: Thieme; 2017.
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Carcinoma oral de células escamosas

Lesion neopldsica maligna multifactorial. Clinicamente las lesiones orales son
muy variables; pueden ser exofiticas o endofiticas, leucopldsicas,
eritroplésicas o combinadas con superficie irregular verruciforme, casi
siempre ulcerada e indurada y con bordes arrollados (figuras 65, 66y 67) (9.
12).

Figura 65 -Lesion ulcerada exofitica con superficie rugosa e irregular, dreas eritematosas y con
centro granulomatoso blanco. Cortesia del Departamento de Patologia, Medicina Bucal y
Maxilofacial DEPel FO, UNAM.

Figura 66 — Lesion ulcerada, indurada e irregular, mal delimitada en borde anterior de la lengua.
Cortesia del Departamento de Patologia, Medicina Bucal y Maxilofacial DEPel FO, UNAM.
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Figura 67 - Lesion ulcerada profunda en paladar duro, con bordes arrollados y un fondo necrético
color amairillo. Tomada de Neville BW, D. Damm D, Allen CM, Bouquot JE. Oral and maxillofacial
Pathology. 4ta ed. USA: Elsevier; 2016.

Granuloma letal de la linea media

Neoplasia caracterizada por ulceracion y necrosis que involucra la linea
media del paladar duro y la cavidad nasal. Clinicamente se presenta como
una Ulcera crénica de rdpida progresion con centro necrdtico que avanza
hasta destruir y perforar los tejidos duros y blandos del paladar (figura 68) (18,
20).

Figura 68- Ulcera crateriforme ubicada en linea media del paladar duro, con bordes irregulares,
fondo amarillo y blanco, rodeada por un halo eritematoso. Tomada de Laskaris G. Color Atlas of Oral
Diseases. Diagnosis and treatment. 4ta ed.: Thieme; 2017.
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Conclusidon

Es importante conocer las caracteristicas clinicas de las Ulceras que se
presentan en boca para llegar a un diagndstico certero, siempre apoyados
con una correcta historia clinica, y antecedentes del paciente porque
como se menciond en el presente manual, algunas fienen como etiologia
una infeccion viral o bacteriana, o incluso los fadrmacos como los
bifosfonatos. que esté tomando el paciente podrian inducir la manifestacion
de Ulceras.

Muchas Ulceras de diferente etiologia pueden ser confundidas con Ulceras
neopldsicas por sus caracteristicas clinicas y porque muchas veces son
persistentes, por lo que es necesario tomar en cuenta todos los datos y la
historia clinica del paciente; por otro lado, debe considerarse la localizacion
de la lesidon, ya que muchas de ellas suelen localizarse mds frecuentemente
en algunas zonas de la mucosa bucal.

La anamnesis adecuada y completa nos ayudard a obtener datos como el
momento de aparicion de la primera lesidon, el tiempo de evolucion, si ha
habido una lesion similar previa y cudnto tiempo durd, sinftomatologia, etc.
Todos estos datos nos serdn Utiles para analizar junto con la exploracion,
historia y fotografias clinicas desde el primer contacto con el paciente y
durante las citas de seguimiento; en casos donde haya sido necesario
realizar una biopsia, esta nos ayudard a tener un resultado exacto vy
confiable (29, 30).
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