WAIDAD NACIONAL D

\'

. lﬁomu

,_,:.7(_’ // -Sm/ )

UNIERSIDAD ~ NACIONAL AUTONOMA DE MEXIGO

FacuLtAD DE ODONTOLOG!A

LESIONES BLANCAS DE LA CAVIDAD BUCAL

TESIS PROFESIONAL

QUE PARA OBTENER EL TITULO OE
CIRUJANO DENTISTA
P R 3 S £ N T A

ANABELLA MALDONADO HURTADO

Mexico, D. F. 1982




e e

Universidad Nacional - J ~  Biblioteca Central
Auténoma de México -

Direccion General de Bibliotecas de la UNAM
Swmie 1 Bpg L IR

UNAM - Direccion General de Bibliotecas
Tesis Digitales
Restricciones de uso

DERECHOS RESERVADQOS ©
PROHIBIDA SU REPRODUCCION TOTAL O PARCIAL

Todo el material contenido en esta tesis esta protegido por la Ley Federal
del Derecho de Autor (LFDA) de los Estados Unidos Mexicanos (México).

El uso de imagenes, fragmentos de videos, y demas material que sea
objeto de proteccion de los derechos de autor, serd exclusivamente para
fines educativos e informativos y debera citar la fuente donde la obtuvo
mencionando el autor o autores. Cualquier uso distinto como el lucro,
reproduccion, edicion o modificacion, sera perseguido y sancionado por el
respectivo titular de los Derechos de Autor.



III.

Iv.

I ND I CE

INTRODUCCION

HISTOLOGIA Y EMBRIOLOGIA DE CAVIDAD ORAL
Y ORGANOS PARABUCALES.

A)
B)
<)
D)
E)
F)
G)
H)

DESARROLLO DE LA CARA.

DESARROLLO DE LOS LABIOS,
DESARROLLO DE LA MUCOSA BUCAL.
DESARROLLO DE LA ENCIA.

DESARROLLO DEL PALADAR.

DESARROLLO DE LA LENGUA.
DESARROLLO DE AMIGDALAS.
DESARROLLO DE GLANDULAS SALIVALES.

LIQUEN PLANO 18

A)
B)
C)
D)
E)
F)
G)
H)
I)

ETIOLOGIA.
HISTOPATOLOGIA.
CARACTERISTICAS CLINICAS.
SINTOMAS.

HALLAZGOS DE LABORATORIO.
DIAGNOSTICO.

TRATAMIENTO.

PRONOSTICO.

DIAGNOSTICO DIFERENCIAL .

LEUCOPLASIA 32

A)
B)
C)
D)
E)
F)
G)
H)
1)

ETIOLOGIA.

DATOS HISTOLOGICOS.

HALLAZGOS DE LABORATORIO,
CARACTERISTICAS CLINICAS.
CARACTERISTICAS ANATOMOPATOLOGICAS.
CARACTERISTICAS HISTOPATOLOGICAS.
SINTOMAS Y SIGNOS.

TRATAMIENTO.

PRONOSTICH,




VI.

VII.

VIII.

IX

GINGIVOSTOMATITIS HERPETICA AGUDA
A) ETIOLOGIA.

B) DESCRIPCION CLINICA.

C) HLISTORIA CLINICA.

D) SINTOMAS BUCALES.

E) SIGNOS Y SINTOMAS EXTRABUCALES Y GENERALES.
F) HISTOPATOLOGIA.

G) PRUEBAS DE LABORATORIO.

H) CURSO DE LA ENFERMEDAD.

I) PRONOSTICO.

J) MODO DE TRASMISION.

K) GRUPOS DE PORTADORES.

L) TRATAMIENTO.

LL) DIAGNOSTICO DIFERENCIAL.

PENFIGO 67
A) CLASIFICACION DE PENFIGO.
1.- PENFIGO VULGAR.
2.- PENFIGO VEGETANTE.
3.- PENFIGO FOLIACEO.
4.- PENFIGO ERITEMATOSO.
B) TRATAMIENTO.
C) PRONOSTICO.

5.- PENFIGO BENIGNO DE MUCOSA BUCAL
(PENFIGOIDE).

A) HISTOPATOLOGIA.
B) TRATAMIENTO.

MONILIASIS 74
A) ETIOLOGIA, EPIDEMIOLOGIA Y PATOGENIA.

B) CARACTERISTICAS CLINICAS.

C) EXAMEN DE LABORATORIO.

D) TRATAMIENTO

CONCLUSIONES 80

BIBLIOGRAFIA 81




INTRODUCC LON,

La odontologi{a en la actualidad est4 alcanzando con suma
rapidez un pape!l preponderante en la profesidén médica, debi-
do en gran parte a las mayores y crecientes responsabjilida--
des en la atencién del paciente.

A pesar de que el odontélogo todavia depende de su habi
lidad técnica, es de suma importancia subrayar la necesidad-
de que el odontélogo general tenga un conocimiento bdsico de
la patologf{a bucal.

La ampliacidén de los pardmetros de prevencién de la en--
fermedad bucal, asf como la conservacién de la boca en buen-
estado, han hecho que no sea suficiente ni aceptable que—el-
odontélogo tenga como Gnica tarea la reparacién de las lesio
nes dentales. En adelante necesitard conocimientos y funda-
mentos cient{ficos suficientemente sélidos que le permitan -
examinar al paciente, valorar los diversos hallazgos bucales
y parabucales, extraer una conclusién diagnéstica y emprender
el tratamiento adecuado.

El propésito primordial de esta tesis es brindarle al es
tudiante de odontologf{a, de una manera mds amplia, las lesio
nes blancas que con mayor frecuencia se¢ presentan en la cavi
dad oral y 6rganos parabucales, que dentro del apretado plan
de estudios odontolégicos sélo se dispone de un periodo lim:
tado de tiempo para dedicar a un tema determinado.




UISTOLOGIA V IMBRICLOGIA DE CAVIDAD OKAL Y ORGSO RAR CALES.

A) .- DESARROLLO DE LA CARA.

El desarrollo de la cara es aproximadamente un mes des-
pués de la fertilizacién, cuando el centro de crecimiento -
que rige el desarrollo de las distintas partes de la cara,-
nariz, maxilares y porciones dcl paladar muestran un aumen-
to en su actividad. Este centro estd representado primero-
por una concavidad conocida como estomodeo, que es formadu-
por el ectodermo. El estomodeo estd separado de la parte -
mds superior del tubo digestivo primitivo o intestino ante-
rior por la membrana bucofaringea.

Al principio de la cuarta semana de desarrollo se rompe
la membrana, de modo que el estomodeo se contindGa con el in
testino anterior,

El rdpido crecimiento del mesénquima en 4reas espec{fi-
cas produce abultamientos, procesos y engrosamientos. Los-
mds conspicuos de estos son los procesos maxilares superior
e inferior y el proceso nasal.

En la quinta semana, los procesos nasales laterales y -
medios crecen muy cdpidamente y se orientan de tal modo que
forman depresiones nasales. Los procesos laterales forman-
las alas de la nariz. Los procesos medios crecen uno hacia
el otro para formar la parte media de la nariz, la porcién-
central del labio superior, la porcidén media del maxilar su
perior y todo el paladar primitivo. Simulténeamente los --
procesos maxilares superiores crecen uno hacia el otro y se
encuentran con los procesos nasales que se expanden.

Las fuerzas dc¢ c¢recimiento de los procesos maxilares que

avanzan répidamenre >3 *ales que en las dos siguientes - --




semanas los procesos nasales estdn confinados 4 un drea -
inmediatamente inferior a las futuras aberturas de la na-
riz.

LLos procesos nasales y maxilares asociados se fusio--
nan entonces uno con otro y contribuyen mis adelante a la
formacién de nariz, labio y porciones de las mejillas.

B) .- DESARROLLO DE LOS LABIOS.

El desarrollo de los labios es cuando el embrién tie-
ne aproximadamente seis a seis y media semana de edad, las
células ectodérmicas de la capa basal del estomodeo ante-
rior empiezan a dividirse, produciendo un engrosamiento -
prominente. Al continuar la actividad mitética, el epite
lio crece dentro del mesénquima adyacente. Al mismo tiem
po progresa la parte posterior del estomodeo.

Aproximadamente en una semana se han establecido dos-
bandas anchas y s6lidas de epitelio, las laminas dentales,
en el mesénquima, formando dos arcos. Una se localiza en
el arco maxilar superior y la otra en el arco maxilar infe
rior.

La masa de los labios estd constitufda por fibras mus
culares estriadas y tejide conectivo fibroeldstico.

El tejido muscular estd formado principalmentc por las
fibras del orbicular de la boca y se halla distribuido en-
la parte central del labio.

La superficie externa Jde cada labio estd cubierta de -
piel que contiene folfculos pilosos, gldndulas sebdceas y-
glidndulas sudoriparas.

Los bordes libres de los labios, de color rojo, cstén-
cubiertos de piel modificada que rcpresenta una transicién




entre piel y la mucosa. A este nivel el epitelio estd -
recubierto de una capa de células mucrtas, como lu de la
piel, pero se sabe que contiene un elevado porcentaje de
eleidina, bastante transparente.

Las papilas del tejido conectivo de la dermis situa-
do por debajo son muy numerosas, altas y ricas en vasos,
en consecuencia la sangre contenida en sus capilares se-
observa fdcilmente a través de la epidermis transparente
y proporcionan color rojo a los labios.

En 1la piel de los bordes libres de los labios, de co
lor rojo, carecen de glidndulas sudoriparas, gldndulas se
biceas y folfculo piloso.

Las papilas altas llevan terminaciones nerviosas y -
papilares hasta muy cerca de la superficie de los bordes

rojos de los labios, por tal motivo estos poseen gran sen
sibilidad.

Cuando la piel de los bordes libres de los labios, -
pasa a constituir la superficie interna de los mismos, -
se transforma en mucosa. El epitelio de ésta, mis grue-
so que la epidermis que recubre la superficie externa --
del labio es plano estratificado no queratinizado. Sin-
embargo en las células de las capas més superficiales --
pueden observarse algunos grédnulos queratohialfnicos. -
Las papilas altas de la ldmina propia del tejido conecti
vo penetran en ella. En la l4mina propia estdn incluidos
pequefios actmulos de glﬁndula§ mucosas, gldndulas labia-

les que alcanzan la superficie por medio de pequeifios con
ductos.

C).- DESARROLLO DE LA MUCOSA BUCAL.

Dos cdmaras forman la cavidad bucal. La cdmara ante
rior o vest hu'c bucal estd limitada en su lado interno-




por encfas y dientes.

La cdmara principal se conoce como cavidad bucal pro--

piamente dicha. Est4 limitada por delante y a los lados
por encias y dientes, por arriba por paladares y en la ba
se por surco sublingual y lengua.

Debido a diferencias funcionales, hay variaciones en -
caracteristicas y composicién de los tejidos en las diver-
sas partes de la boca.

Mucosa Vestibular.- Inclufdos en la mucosa vestibular-
estdn los epitelios y el tejido conectivo que queda por de
bajo de ambos labios y de mejillas. Ya que las diferencias
estructurales entre ambas 4reas son pocas, la siguiente des
cripcién es para ambas. o

El epitelio puede considerarse como de tipo interno y-
se clasifica por tanto como escamoso, estratificado hdmedo
y no queratinizado. El estrato germinativo es la capa mds
prominente. No hay capa licida no cérnca. La capa méds su
perficial de descamacién estd compuesta por células aplana
das.

Los nicleos son pequeciios y a menudo picnéticos, siempre
estdn presentes. Ya que esta 4rea estd realativamente pro
tegida contra fuerzas abrasivas y desgaste general, el epi
telio no es grueso y los clavos epiteliales son cortos, --
anchos y romos.

Una membrana basal separa al epitelio del tejido conec
tivo. El tejido conectivo de la ldmina propia se divide -
en el que separa los clavos epitcliales y el que se locali
za por debajo. El primero se le conoce como capa capilar-

y al segundo como capa reticular.




Se cree que no hay submucosa por no encontrarse una -

capa muscular definida, ni una capa elfstica scparando --
los tejidos conectivos subepiteliales superficial y pro--
fundo de la cavidad bucal.

Las papilas de tejido conectivo son angostas y delga-
das. El aporte sanguineo no es tan abundante como ¢l de-
la zona de transicién. La capa reticular contiene numero
sas fibras eldsticas en toda su extensién y en ciertas --
dreas adheridas firmemente al centro del misculo mediante
fibras coldgenas. Estos dos factores tienen importancia-
funcional, especialmente durante la alimentacién. La ad-
hesién firme evita la formacién de pliegues grandes, mien
tras que las fibras el4sticas permiten la formacién de --
pliegues pequefios. As{ se determinan flexibilidad y exten
sién de las mejillas durante la alimentacién.

En general, el tejido conectivo de la capa reticular-
es areolar laxo. Su densidad disminuye por acimulos de -
grasa, que son frecuentes. Los mastocitos son anormalmen
te numerosos. Los acinos o alveolos de las gl4ndulas sa-
livales bucales est4n tan cerca de la superficie que las-
m4is grandes pueden observarse a simple vista. Algunas --
pueden estar situadas mi4s profundamente, unas cuantas in-
cluso entre ias fibras de misculo estriado. Predominan -
las secreciones mucosas, aunque pueden estar presentes al
gunas unidades serosas. Siendo estas gldndulas mixtas.

Mucosa Alveolar.- El 4rea entre los tejidos gingival-
y vestibular se le da este nombre. Esta mucosa es de co-
lor intensamente rosado. E1 epitelio es extremadamente -
delgado y no quecratinizado, lo que hace que puedan obser-
varse los vasos sangufneos superficiales. El tejido conec
tivo es muy laxo, permitiéndo as{ su movimiento libre. En
su composicién es semcjante a la ldmina propia vestibular.
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D) .- DESARROLLO DE LA ENCIA.

La encfa es la parte de la mucosa firmemente adheri-
da al periostio de la ap8fisis alveolar, consiste princi
palmente en un epitelio pavimentoso estratificado y que-
ratinizado con abundantes papilas de tejido conjuntivo -
que se proyectan en su base y estd en relacién con la su
perficie del diente por la insercién epitelial de -
Gottlieb, que gradualmente se retrae en el transcurso de
los afios, en direccién a la rafz.

Aunque la encfa suele tener unas papilas elevadas, -
la insercién epitelial carece de toda clase de papilas,-
excepto cuando se halla crénicamente inflamada. Entre -
el epitelio y el esmalte hay un pequefio surco que rodea-
la corona, la hendidura gingival, revestida de un epite-
lio pavimentoso estratificado pero sin queratinizar. E1l
borde de la hendidura de la insercidén espitelial es la -
unién entre la encia adherida y la marginal, que rodea -
al diente como un collar de un milfmetro de anchura.

Las partes mds delgadas del epitelio gingival recu--
bren las papilas,sobresalen dando un aspecto algo dspero
a una superficie, por otra parte, lisa.

Hay tres tipos de fibras coldgenas en relacién con -
la encfa: el gingivodental, el cutucular y el transeptal;
este (ltimo suele estar relavonado con las fibras del li
gamento periodéntico.

En el corion o ldmina propia, en la base de la hendi
dura gingival, suclen hallarse pequeiios grupos de linfo-
citos y células plasmiticas.




Rasgos Macroscépicos.- La encfa suele ser de color -
rosado p4lido, pero en algunos individuos puede tomar ma
tices grisdceos. La encfa libre presenta un contorno --

liso ondulado mientras que la encf{a adherida puedec tener
aspecto granuloso,

Rasgos Estructurales.- Dependiendo de la gravedad de
las fuerzas funcionales a las que estd sujeto el epite--
lio, puede tener las caracterf{sticas de queratinizado a-
no queratinizado pasando por paraqueratético.

Si el epitelio estd queratinizado suele ser mids grue
SO0 y sus clavos epiteliales mds largos, delgados y nume-
T0os0s; en algunos casos pueden ramificarse. Estos rasgos
son indicadores de aumento de la competencia funcional -
del tejido y la frecuencia con que aparece es de aproxima
damente 15 por 100. Ya que el epitelio estd cornificado,

estdn presentes las tres capas: germinativa, granulosa y
cérnea.

Con mds frecuencia (75 por 100) la capa superficial-
no estd completamente cornificada. Las células de esta-
capa se llaman paraqueratdticas. Los ntcleos son planos,
condensados y picndticos, y sus células se ven como esca
mas planas. No hay capa granulosa y la capa germinativa
es delgada. Los clavos epitcliales son mds cortos y no-
se ramifican. Este epitelio estd sujeto a fuerzas me--
nos intensas que el epitelio queratinizado.

En algunos casos (10 por 100) en los que la encia se
traumatiza en forma leve, el epitelio no estd queratini-
zado. Consiste de una capa germinativa y una capa de --
descamacién no queratinizada.




Las células de la capa germinativa pueden contener -
melanina. Estos granulos de color marrén a negro son --
producidos por células especiales llamadas melanocitos -
que tienen su origen en el tejido conectivo. E1 pigmen-
to pasa entonces a las células epiteliales. Aunque el -
epitelio melanffero pueda encontrarse en personas de - -
piel clara u obscura, es mds abundante en las de piel --
obscura.

Los nicleos en reposo o interfases de la capa germi-
nativa pueden mostrar hetericrimatina, solamente en per-
sonas del sexo femenino. Esta mide menos de 1M de diémg
tro y se identifica por su forma redonda y su localiza--
cién cerca de la membrana nuclear.

La frecuencia de reemplazo del epitelio gingival—-se-
ha determinado empleando la frecuencia de la mitosis co-
mo un indice. En general la frecuencia de reposicidén --
del epitelio aumenta con la edad.

La 1l4mina porpia de la encfa es un tejido conectivo-
fibroso denso dispuesto en forma irregular. Las papilas
son muy numerosas, largas y angostas, logrando as{ un --
interengranaje estrecho de los dos tejidos. La extrema-
longitud de las papilas aunada a la firme adhesién de --
los clavos epiteliales al tejido conectivo mds profundo-
produce protuberancias del epitelio que recubre a las --
papilas. Estas protuberancias son la causa del aspecto-
"picado'" o graneado de la encfia.

El tejido papilar, aunque denso, es imds laxo que el-
de 1la capa reticular. El aumento en el contenido de co-
l4geno es la causa de la densidad, el escaso ndmero de -
células y el aporte sangufneo reducido. Ademds dc célu-
las productoras de fibras y células de mantenimiento, se-
ven frecuentemente células protectoras y mastocitos.




La sangre es llevada a las encfas por las arterias --
gingivales que son ramificaciones de la rama alveolar de-

la arteria maxilar interna y de la arteria Jdental inferior.
E) .- DESARROLLO DEL PALADAR.

Desarrollo del Paladar Primitivo.- Los movimientos de
los segmentos de tejidos de los procesos que forman la ca

ra participan también en la formacién del paladar primiti
vo.

Desarrollo del Paladar Secundario.- La masa principal
del paladar se origina en excrecencias con aspecto de ana
quel del proceso maxilar superior. Estos procesos hacen-
su aparicién en la sexta semana de desarrollo. Al princi
pio de su formacién, se localizan a lo largo de los lados
de la lengua en desarrollo. Pero mi4s tarde, cuando la --
lengua toma su posicién mds profunda en la cavidad bucal-
primitiva, los procesos palatinos se elevan y crecen uno-
hacia el otro de modo que en la octava semana se fusionan
entre s{, con el paladar primitivo y con el tabique nasal.
La unidén con este dltimo completa la formacién del techo-
de la cavidad bucal y el piso de la cavidad nasal. E1l ta

bique nasal separa los pasajes derecho e izquierdo de 1la-
nariz.

El paladar forma el techo de la boca y el piso de la-
cavidad nasal. Se divide en dos regiones b4sicas: el an-
terior duro y el posterior blando. El paladar duro se --
subdivide en tubérculo palatino, rafe medio, lados graso-
$os anteriores y lados glandulares posteriores. El extre
mo libre del paladar blando se conoce como dvula.

Pueden notarse diferencias de color y al tacto entre-
ambos paladares. F 1 paladar duro es de color rosado - -
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pdlido y menos movible que el paladar blando. E1 tejido
central del paladar duro es hueso; el del paladar blando
es misculo. [sto causa probablemente las diferencias fi
sicas.

El epitelio que recubre al paladar duro es escamoso-
estratificado.

El paladar blando el epitelio no estd queratinizado.

F).- DESARROLLO DE LA LENGUA.

La formacién de la lengua empieza en la cuarta sema-
na del desarrollo embrionario. Las dos partes de la len
gua (cuerpo y rafz) tienen su origen en distintos arcos.
El cuerpo de la lengua estd hecho completamente por el -
arco maxilar inferior o segundo. La rafz de la lengua,-
por otra parte, se desarrolla a partir de los arcos hioi
deo y primero y segundo braquiales propiamente dichos. -
Al principio de su formacién, las partes de la lcngua cs
tin completamente separadas, pero mds tarde se fusionan.

En la cuarta semana, el rdpido crecimiento del mesén
quima del segundo arco o maxilar inferior produce dos tu
bérculos linguales laterales y uno central llamado tu---
bérculo impar.

Exactamente por detrds del tubérculo impar se forma-
otra eminencia producida por el mesénquima del arco hioi
deo y de los arcos branquiales propiamente dichos prime-
ro y segundo. Esta es la cépula.

El tercer abultamicnto central, producido por el se-
gundo arco braquial, es el de la futura epiglotis.

- 11 -




Los tubdrculos laterales crecen y se fusionan, for-

mando ¢l cuerpo o sea los dos tercios anteriores de la-
lengua,

Crecimiento, fusién y mezcla del mesénquima que los
arcos tercero a quinto hacen muy diffcil decidir el pa-
pel exacto de cada uno en el desarrollo. Pero se sabe-
que forman la base o tercio posterior de la lengua,

La masa de la lengua la constituyen midsculos estria
dos. Algunos de éstos son formados indudablemente a --
partir del meSenquima de los arcos respectivos.

Algunos embriélogos creen que parte de la lengua se
deriva del mesénquima de los segmentos de arcos que for
man cara u maxilar superior,

Las excrecencias de tejido conectivo cubiertas por-
epitelio en la superficie de la lengua se llaman papilas
linguales. Aparecen entre la novena y la undécima sema
na. Estas son las fungiformes, filiformes, folidceas y
caliciformes.

Los corpdsculos o bulbos gustativos también apare--
cen aproximadamente al mismo tiempo.

La lengua cumple con dos principales funciones, que
son: muscular y sensitiva,

Como miscular la lengua ayuda en procesos como inge
rir, digerir el alimento hacia los dientes, amasarlo y-
mezclarlo con saliva, deglutirlo y hablar.

Las funciones sensitivas incluyen percepcidn de ca-
lor, frfo y discriminacién quimica.

- 12 -




G) .- DESARROLLO DE AMIGDALAS.

La abertura a la garganta estd protegida por tres ma
sas de tejido linfoide: amfgdalas palatinas, linguales vy
far{ingeas.

Cuatro rasgos son comunes a todas: sus bordes exter-
nos estdn limitados por epitelio; su epitelio estf plega
go o invaginado para formar estructuras semejantes a trin
cheras, sus limites internos estdn marcados por una cépsu
la; y se albergan en la l4dmina propia.

Como tejido linfoide, el propésito principal de las -
amfgdalas es producir linfocitos, para empleo local y pa-
ra circulacién general.

Muchos cient{ficos creen que participan en la inmuni
zacién.

Am{gdalas Palatinas.- Tienen aproximadamente el tama
o y la forma de una almendra. Se encuentran entre los-
pliegues laterales de la garganta. Su amplia superficie,
que se proyecta ligeramente, estd cubierta por muchos --
criteres, que son aberturas externas de las invaginacio-
nes epiteliales o criptas.

El epitelio de revestimiento es escamoso, estratifi-
cado, no queratinizado y se continda con el de la cavidad
bucal.

El epitelio invade a intervalos la masa linfoide pa-
ra formar una red de surcos o criptas.

El epitelio no estd siempre intacto; mis bien puede-
desorganizarse por invasién de lintocitos y células plas
miticas envejecidos y desgastados que se encaminan al --
tubo gastrointestinal por donde son eliminados.
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Los tinfocitos y células plasmiticas liberados y cé-
lulas epiteliales superficiales que se escarifican pueden
obstruir las criptas. Este estado se¢ presenta a menudo-
porque los conductos de las glosopalatinas se abren no -
solo dentro de las criptas sino en la superficie amigda-
lina, cerca de la abertura de las criptas.

Los linfocitos estin presentes a menudo en la saliva;
entonces se les llama corplsculos salivales.

Bl 1l{mite interno est4 marcado por una cépsula de te
jido conectivo que produce en forma caracterfstica rami-
ficaciones o septos, dividiendo a la masa linfoide en lo
bulillos. El tejido conectivo subcapsular contiene fi--
bras de mdsculo estriado, unidades secretorias de las --

gléndulas glosopalatinas, grasa cartflago y fragmento --
éseo.

Una capa de tejido linfoide de m4s de 1 mm. de grosor
estd limitada al exterior por epitelio y en sus otros la
dos por tejido conectivo septal. Unidades ovaladas, o -
nédulos, se presentan a intervalos en la capa linfoide,-
especialmente a lo largo de las criptas.

Amfgdalas Linguales.- Se localizan en la base de la-
lengua. Créteres elevados, que son los orificios de las
criptas, se ven sobre la lengua, en la superficie que --
queda por detr4s de las papilas caliciformes., Constitu-
yen una medida de amfgdala lingual: orificio externo, su
cripta, tejido linfoide subepitelial y cdpsula asociada.
La amfgdala lingusl posee 100 de tales unidades.

La superficie de la rafz de la lengua y sus criptas-
estfn revestidas por epitelio escamoso, estratificado no
queratinizado,

o




Las criptas pueden ruamificarse pero nunca en forma -
tan elaborada como en las amfgdalas palatinas.

La interrupcién del epitelio por la salida de linfo-
citos es leve y la acumulacién de desechos celulares en-
las criptas es rara, ya que se limpian por corriente 1{-
quida, debido a que los conductos excretores se abren en
la superficie, entre los orificios de las criptas.

Las capas linfoides subepiteliales estdn separadas -
del tejido conectivo que queda por debajo por una céipsu-
la. Cada cdpsula estd rodeada por una pirdmide inverti-
da de tejido linfoide y cdpsula. La pequeia anchura de-
la capa linfoide suele permitir solo una hilera de nédu-
los.

Amfgdalas Farfngeas.- Se conocen también como adenoi
des. Se encuentran en el techo de la nasofaringe, donde
forman pliegues longitudinales de aproximadamente 3cm. -
de longitud. En cortes histolégicos los pliegues tienen
aspecto de criptas.

La masa linfoide estd cubierta por epitelio cilindri

co, ciliado, seudoestratificado y por células calciformes,

excepto en 4reas de friccién, donde estd cubierto por --
epitelio escamoso, estratificado y queratinizado. La in
terrupcién del epitelio por la salida de linfocitos ecs -
m4s extensa que en las amfgdalas linguales pero no tan -
grave como en las palatinas. La capa linfoide subepite-
lial tiene mis de 2mm. de grosor y estd organizada en --
nédulos en forma intermitente.

Las ramificaciones septales de la cdpsula se proyec-
tan hacia los pliegues, formando territorios con aspecto
de lobulillos,




El tejido conectivo de cdpsula y sceptos no e¢s tan -
compacto como cn las otras amfgdalas.

El tejido subcapsular es difuso en forma semejante-
y contine numerosas gldndulas mixtas.

Las aberturas de los conductos excretores no mues--
tran una localizacién preferente.

Los aportes sangufneos y linfdticos y la inervacién
del tejido linfoide se logran a través de cdpsulas y ra
mas septales. Los vasos linfiticos rodean las unidades
linfoides pero no se introducen en ellas.

El desarrollo y la competencia funcional de las - -
amfgdalas llega a su punto mi4s alto durante la primera-
infancia. A partir de la adolescencia, tienden a regre
sar o involucionar de modo que en adultos jbévenes o de-
mediana edad su funcionamiento es mfnimo.

H) .- DESARROLLO DE GLANDULAS SALIVALES.

Las gldndulas salivares que se originan en la parte
anterior de la membrana bucofarfngea surgen del ectoder
mo. Las que se forman por detrds de la membrana son de
origen endodérmico.

Los embriélogos, empleando este punto de referencia,
creen que todas las gldndulas salivales accesorias se -
forman a partir del ectodermo y que las principales - -

(excepto la parotida) se forman a partir del endodermo.

El patrén de desarrollo de las glédndulas salivales-
es idéntico, independientemente de la capa germinativa-
de origen.
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Cada una cwpiecza como una sélida prolongacidn de epi

telio hacia abajo, hacia el mesénquima. A medida que el

cordén del cpitelio se alarga, penetrando mds profundamen
te en el tejido conmectivo, los extremos empiezan a rami-

ficarse repentinamente de modo muy semejante a como lo -

hacen las rafces de las plantas en la tierra. Cuando --

termina esta ramificacién, los extremos forman pequeiias -

masas celulares de forma esférica 1lamadas acinos o alveo
los. Estos sintetizan la secrecidn salival y las ramas,

que se vuelven tubos huecos o conductos, drenan los aci-

nos. Los componentes de los conductos se forman en el -

tercer mes y se ahuecan en el sexto mes. La agrupacién-

de los acinos y sus conductos correspondientes en lobuli

llos ocurren en el sexto mes.

Pero las secreciones salivales se producen despuds -
del nacimiento. El desarrollo de las gldndulas salivales
accesorias toma lugar en el tercer mes y es por lo tanto
posterior al de las gldndulas principales (parétida, cuar
ta a sexta semana; submaxilar, sexta semana; y sublingual,
octava semana),

Las funciones de la saliva son muchas y muy variadas.
Algunas sc¢ deben a su composicién qufmica, incluyen des--
truccién de bacterias, disminucidédn del tiempo de coagula-
cién sanguinea y digestién de almidones. Otras funciones
que se deben a su estado liquido comprenden humedecer ali
mentos secos para deglutirlos, mantener un medio hdmedo -
para los tejides bucales, limpiar por corriente de 1liqui-
do hendiduras, conductos y depresiones de los tejidas bu-
cales y proporcionar un medio liquido para las substancias
que van a saborearsc o a absorberse.

Finalmente, la saliva puede funcionar también como una
excrecién porque es un vehfculo en el que pueden salir del
cuerpo por el tubo gastrointestinal metabolitos y otros ma

teriales sin valor,
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IT1.- LIQUEN PLANO

El liquen plano es una enfermedad inflamatoria de 1la
piel que se caracteriza por pdpulas anguladas Yy violdceas
brillantes, Cuando la lesién se limita a la piel, puede
ser aguda, subaguda o crénica, la lesién bucal es créni-
ca. Esta enfermedad se ha demostrado que en un 50% de -
los enfermos se localiza en boca. De hecho, la aparicién
de las lesiones orales suele preceder a la de las lesio-
nes cuténeas y, en muchos enfermos, las lesiones de la -
boca son el Gnico dato del proceso patolégico.

Desgraciadamente el liquen Plano se diagnostica mu--

chas veces erréneamente confundiendose con otras enferme
dades.

A) .ETIOLOGIA:

Aln no estd bién clara la causa especifica del liquen
plano, aunque se acepta que los factores emocionales como
el miedo, la depresidén y los traumatismos, desempefan un
importante papel. Algunos clfnicos encontraron hiperten
cibn en cas! un 25% de estos enfermos.

Se ha intentando relacionarlo con un factor hereditg
rio, pero ello tampoco se ha podido demostrar.

Las lesiones bucales de liquen plano pueden aparecer
en pacientes con deficiencia prolongada de vitaminas del
complejo B.

Se ha pensado en muchas otras causas, como en orga--
nismos bacterisnos, parasitarios y viridsicos, en la mal
nutricidn, en factores ffsicos e irritativos, en reaccio
nes alérgicas y tdxicas. Sobre esta tiltima se ha dicho-




que ¢l liquen plano se deberfa a una reaccién a los far
miacos que contengan ciertas sustancias como el oro, ar-
sénico o Atabrine.

Ademis no parece haber predisposicién en funcién --
del sexo, pero es mas frecuente en los grupos raciales-
caracterizados por respuestas cmocionales violentas.

Esta enfermedad es rarfsima en la zara negra.

Pusey encontré lesiones en un nifio de seis meses de
edad y también en enfermos mayores de 80 afios. Sin em-
bargo, la frecuencia mdxima corresponde a la década en-
tre los 20 aflos y los 40 afios.

Esta enfermedad como ya se menciondé antes aparece -
en personas que tienen demasiadas responsabilidades las
cuales les ocasionan que se encuentren en un ambiente -
de tensién y stress.

La enfermedad es rara en los enfermos que buscan --
atencién hospitalaria, o en los pacientes ambulatorios-
de las clinicas odontolégicas.

B).- HISTOPATOLOGIA.

Desde el punto de vista microscépico, el liquen pla
no se caracteriza por el espesamiento del epitelio, in-
filtracién de leucocitos cn el tejido conectivo subyacen
te inmediato y cambios degenerativos en la porcidn basal
del epitelio. El epitelio engrosado presenta hiperquera
tosis y acantosis. Hay degeneracién hidrépica con ecdema
intracelular y extracclular e infiltracidén leucocitaria-
en la parte basal del epitelio y destrucciédn de la mem--
brana fundamental,




En el tejido conectivo subyacente hay infiltrado lin
focitario denso, caracter{siticamente dcbajo del ¢pite--
lio,

La invacién del epitelio por células inflamatorias y
l1fquido tiene por consecuencia la degeneracién epitelial
y una obliteracién parcial de la demarcacién clara entre
el epitelio y el tejido canectivo.

En casos de edema pronunciado, la licuefacciédn de las
células epiteliales rotas producen vesfculas.

Los estudios con microscopio electrénico indican que
el liquen plano puede ser dividido en tres estadios:

El primer estadio es la degeneracidén del citoplasma-
de las células epiteliales con el agregado de material -
particulado. Los espacios intercelulares est4n agranda-
dos y hay infiltracién linfocitaria.

El segundo estadio hay pérdida de fibras coligenas -
en la l4mina propia superficial.

El estadio final presenta degeneracién y necrosis de
las capas basal y espinosa inferior del epitelio, con --
excepcién de los desmosomas, que permanecen en su mayor-
parte inalterados en su estructura.

La 14mina propia superficial también degenera y se -
necrosa, y ya no se observa la l4mina fundamental.

Con frecuencia es posible ver la invacién bacteriana
del tejido necrosado.




C).- CARACTERISTICAS CLINICAS.

Desgraciadamente, las lesiones orales del liquen pla
no no presentan una caracterfstica (nica y especifica; -
mis bién la enfermedad se presenta bajo diversas formas,
dependiendo sus manifestaciones detalladas de la locali-
zacién del tejido afectado. Por ejemplo, las lesiones -
liquenoides de la mucosa bucal son muy distintas de las-
de la lengua o de los labios o de los tejidos gingivales.

Los tejidos de la boca que se afectan mds frecuente-
menfe, y muchas veces los Gnicos afectados, son los de -
la mucosa bucal. La lengua es también una localizacién-
frecuente, afectdndose mds las superficies lateral y dor
sal que la ventral. Los labios, suelo de la boca y~tejl

dos del paladar y de 1la encfa son localizaciones mucho -
menos frecuentes, pero no son de ninguna manera raras.

Las lesiones pueden ser muy pequenas, de varios milf
metros de didmetro, pero por lo general son mayores, de-
uno a varios centimetros.

En unos pocos casos, toda la mucosa bucal y todas --
las superficies linguales estdn cubiertas por lesiones -
de liquen plano.

A continuacidn describiré los diversos modelos de 1i
quen plano, pero debemos también recordar que muchas ve-
ccs encontrarcmos combinaciones de todos los tipos. Asf{,
pueden encontrarsc lesiones liqucnoides reticulares, pa-
pularcs, cn placas y crosivas o ulcecrativas, tanto solas

como combinadas, que en lo mis frecuente.

La forma Reticular.- Es mds frecuente cn !la mucosa -
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bucal que en otros lugares, pero a veces tiene otras lo
culizaéioncs. Sin lugar a dudas, es la que se Jdiagnos-
tica mds fdcilmente, ya que su aspecto es muy caracteris
tico y patognoménico., Estd formado por lineas estrechas,
ligeramente elevadas, de color blanco o gris, que se --
juntan a otras en distintos 4ngulos, formando una ecspe-
cie de malla o de red.

A veces, la unién de las lineas da lugar a la forma-
cién de anillos circulares. En otros casos las lfneas -
son més gruesas, debido probablemente a la unién parale-
la de varias l{neas mds estrechas. Las membranas muco--
sas de los intersticios de las lesiones reticulares sue-
len ser de color y estructura normal.

La forma Papular.- Consiste en manchas pequefias, --
del tamafio de una cabeza de alfiler, hemisféricas, promi
nentes, blancas.

Estas manchas pueden ser de nimero reducido y difun-
didas por toda la superficie histica o pueden ser muy nu
merosas y agrupadas.

Como es de esperar, cuando se agrupan, presentan di-
versos aspectos clinicos que dependen del grado de unién;
a veces se forman estrfas cortas, blancas o grises, dan-
do lugar a distintas configuraciones; en otros casos, la
agrupacién de muchas lesiones da lugar a la formacién de
placas elevadas, grisfceas, rodeadas por otras pédpulas -
que aln no se han unido; adn hay otros casos en los que -
las pdpulas son numerosas y estdn muy agrupadas, de forma
que sélo mediante una exploracidn cuidadosa o con la ayu-
da de una lente manual puede reconocerse su cardcter papu
lar.




La forma en Placa.- Como su nombre indica consiste en -
una placa sélida, gris o blanquecina, elevada. La le--
sién es de forma y tamafo variable.

Se parece muchas veces a la hiperqueratosis o a 1la-
leucoplasia, con las que puede confundirse. Aunque pue
de ser que la placa sea la Gnica lesién clinicamente vi
sible del liquen plano, en cuyo caso es necesario el es
tudio histolégico para realizar un diagndstico exacto,-
generalmente se acompafia de lesiones papulares o reticu
lares contiguas o cn los tejidos de la boca. Desde lue
go, la existencia de las lesiones reticulares ayudaria-
a establecer un diagndstico definitivo.

La forma Erosiva o Ulcerativa del liquen plano son-
mucho menos frecuentes que las otras, pero no son raras,

se encuentran mids a menudo en la mucosa bucal y en las-
superficies dorsal y lateral de la lengua; con menos fre

cuencia se afectan los tejidos gingivales, palatinos y-
los labios.

La erosién suele ser plana o ligeramente deprimida-
e intensamente roja o descarnada; pueden ser formaciones
pequenas, parecidas a fisuras o mostrar un amplio enro-
jecimiento postuloso de forma irregular.

La diferenciacién clinica suele scr muy fdcil, ya -
que la lesién se rodea muchas veces de la caracteristi-
ca forma reticular o papular, o se observan unas finas
estrfas, fdciles de reconocer, que irradfan hacia la pe
riferia de la erosidén.

Muchas veces las crostiones se ven precedidas de le-

siones vesiculares o bulbosas que, después de su rotura,
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dejan zonas descarnadas, denudadas pero muchas de las -
ulceraciones, como las del plano de oclusién de la muco
sa bucal, se deben probablemente a los episodios traumd
ticos y de destruccibén hfstica que se superponen a las-
lesiones liquenoides.

A veces se encuentran una o mAs ulceraciones en el-
interior de 1la lesién liquenoide.

Las dlceras son de aspecto muy variable, desde peque
flas, planas o ligeramente deprimidas, dlceras circulan-
tes con base roja o descarnada a dlceras grandes, exten

sas, de forma irregular con exudado serofibrinoso en su
superficie.

Como en la forma erosiva, el diagnéstico suele sim-
plificarse por la presencia concominante de formaciones
reticulares o papulares. Sin embargo, las llceras del-
liquen plano tienen a veces el aspecto parecido a un --
criter de las ulceraciones carcinomatosas y, por ello, -
debe realizarse una biopsia.

Hay otras formas de liquen plano pero son menos fre
cuentes. En algunos casos raros se encuentran lesiones
ampollares o vesiculares.

Consisten en vesfculas llenas de liquido, fluctuan-
tes de diverso tamano, que hacen prominencia. Su color
depende de su contenido 1fquido, siendo claras (seroso),
rojo o azul (hemorrédgico), o amarillo pdlido (purulento)
debido a una infeccién secundaria.

El diagnostico de esta forma de liquen plano depen-
de de la presencia de otras lesione¢s liquenoides, mds -




fdcilmente reconocibles y, desde luego, de los estudios

histoldgicos.

El liquen plano atréfico es otra variedad, se limi-
ta gencralmente al dorso de la lengua. El1 cuadro clini
co es el dc una atrofia generalizada de las papilas del
gusto, produciendo una placa lisa, muchas veces brillan
te, de color viol4ceo o gris claro. A veces, esta for-
ma se parece a la glotis atréfica de la sifilis y, si -
no hay formas liqucnoides mis demostrativas, puede ser-
necesario realizar investigaciones seroldgicas. Sin em
bargo, es mds frecuente que los tejidos atréficos pre--
senten mdltiples lesiones queratdsicas grises dispersas
que se presentan como estrfas, placas o finas reticula-
Ciones, y que constituyen una gran ayuda para estable--
cer el diagndstico. Como es de esperar, en esta forma-
de liquen plano son frecuentes las uleceraciones debido
a que el revestimiento epitelial es delgado y astréfico

La afeccién gingival por el liquen plano es poco --
frecuente pero se ven los suficientes casos como para -
merecer una consideracién especial.

Las lesiones tienen el aspecto de formas reticula--
res diminutas, dificilmente detectables, concentradas -
en la encfa interproximal y marginal; muchas veces para
para hacer un diagndstico definitivo se precisa la avu-
da de una lente manual. Por lo general, estas lesiones
se acompafian de lesiones mucosas tipicas, por lo que el
diagndstico es muy fdcil.

En algunos casos, la afectacién gingival toma el as
pecto de una gingivitis descamativa es decir, de lesio-
nes difusas o en placa, muy roja, denudada, dolorosas. -




Generalmente, cesta forma se acompana de lesioncs grisé-
ceas que forman estrfas o formaciones lineales que irra
dfan hacia fucra a partir de las zonas vojas, por lo --
que hacen pensar también en la naturaleza liquecnoide de
la lesién,

D) .- SINTOMAS.

Los sintomas que acompafian a las lesiones orales --
del liquen plano son muy variables. A pesar de su am--
plia afecciédn mucosa, si las lesiones no son erosivas -
ni ulcerativas, el enfermo no presenta casi molestias. -
De hecho, muchos enfermos desconocen la existencia de -
las lesiones hasta que el médico les llama la atencién-
sobre las mismas.

Algunos enfermos se quejan de hiperestesia o de ar-
dor como Gnico sintoma.

Sin embargo, las formas erosivas, ulcerativa, atré-
fica y vesiculoampollar dan lugar casi siempre a dolor-
como minimo moderado, y muchas veces intenso.

El contacto con alimentos picantes, frutas 4cidas o
sustancias cortantes y desmenuzables da lugar muchas ve
ces a un dolor intolerable, necesitando por ello una --
dieta restringida, que por si misma puede empeorar las-
lesiones.

La existencia y descubrimiento de las lesiones cutd
neas del liquen plano son, desde luego, de gran valor -
para establecer el diagnéstico de liquen plano oral, so
bre todo cuando las lesiones mucosas no son caracterf{s-
ticas. Debe realizarse una exploracién cuidadosa de --




las superficjes cutdneas expuestas, sobre todo las de --
flexién de los brazos y piernas, asf como interrogar acer
ca de la existencia de lesiones en las regiones sacra y-
genital.

Las lesiones cutdneas mids t{picas se componen en su-
fase mds inicial de p4pulas pequefias, aplanadas por arri
ba, de color rojo o violdceo, pero también pueden encon-
trarse extensas escamas de base de color rosado p4lido -
y, el algunos casos, estriaciones estrechas, lineales, -
blancas, que recuerdan a las formas reticulares de las -
boca.

E).- HALLAZGOS DE LABORATORIO.

A pesar de la existencia de tantas y distintas varie
dades de liquen plano, los caracteres histolégicos de 1la
enfermedad suelen ser caracteristicos, por lo que la ex-
ploracién bidépsica es un medio necesario para establecer
un diagnéstico definitivo.

Sin embargo, las caracter{sticas histolégicas son a-
veces de pequeiia intensidad y poco expresivas, y, en es-
tos casos, antes de descartar el liquen plano, el diagnés
tico se basard en el cuadro clfnico y en los datos histé
ricos.

Los datos histolégicos m4s frecuentes y tfpicos son-
una queratosis o paraqueratosis superficial, unas celu--
las basales debido a la degeneracién hidrépica, y una --
amplia banda de un denso infiltrado inflamatorio, compues
to sobre todo por linfocitos, localizado directamente --
por debajo y en estrecho contacto con el epitelio basal.




F).- DIAGNOSTICO,

Con algunas excepciones, el diagnéstico de la mayor -
parte de las lesiones orales del liquen plano se basan -
en su cuadro clfnico caracterf{stico, es decir, en las --
formas reticulares y papulares de f4icil diagnéstico. --
Cuando estas formas no existen o est4n ocultas, la explo
racién biépsica proporciona casi siempre el diagnéstico-
definitivo. Sin embargo, la historia clfnica nos propor
ciona una fuente de datos suplementarios o confirmatorios
en relacién a la naturaleza de la enfermedad, por lo que
siempre debe realizarse.

Cuando el enfermo no se ha dado cuenta de la existen
cia de las lesiones, se ve que éstas existfan desde hace
meses o afios y que han habido exacerbaciones o remisiones
durante este tiempo, siendo ambos fenémenos esponténeos.

Los enfermos afectos de liquen plano suelen ser mds-
emocionales y sufren ansiedad y angustia; los m4s tipi-
Cos son gente muy escrupulosa, muchas veces perfeccionis
tas .

Una historia de un intenso trauma emocional antes --
del brote de las lesiones orales suele ser de gran valor
para realizar el diagndstico. Sin embargo, hay que subra
yar que la ansiedad o angustia expresadas por algunos en
fermos sigue muchas veces al descubrimiento de las lesio
nes orales, y se asocia al temor de que puede ser precan
cerosa o maligna.

G).- TRATAMIENTO.

Se han realizado muchos y diversos intentos terapéu-
ticos en el liquen plano pero no se ha visto que ninguno
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sea beneficioso o curativo.

Es de gran importancia convencer al paciente de que-
el liquen plano es bdsicamente una lesién benigna, que -
no es precancerosa, y que su Unico cardcter desagradable
es el malestar que lo acompaifia.

Cuando las lesiones son asintom4ticas y no proporcio
nan ninguna alteracién emocional, es mejor abstenerse de
efectuar ningdn tratamiento,

El médico debe saber que el liquen plano suele ser -
resistente al tratamiento y que el no poder eliminar las
lesiones puede desencadenar en el enfermo el temor a pa-
decer céncer.

Cuando las lesiones son erosivas o ulceradas y, por-
tanto, dolorosas, o cuando son lo suficientemente anchas
como para requerir tratamiento, el complejo vitamfnico B
a altas d6sis y la adicién de suplementos de niacinamida
puede producir mejorfa y, en algunos casos, ser muy bene
ficiosos. Cuando el tratamiento local es suficiente, --
las aplicaciones tdépicas y la administracién general de-
corticosteroides pueden ser muy eficaces en el cuidado -
de las erosiones y de las ulceraciones.

Por otra parte se obtuvieron éxitos variables con el
bismuto intramuscular o por la boca. A las lesiones cu-
tdneas pueden mejorar tras terapédutica con cloroquina; -
pero este fdrmaco da lugar a reacciones colaterales varia
das y graves. De ser posible se dardn sedantes y se pa-
sari el individuo a un ambiente menos tenso. Puede in--
cluso ser dtil la intervencidn de un psiquiatra.
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H) .- PRONOSTICO.

Se ha visto que algunos casos de liquen plano son -
autolimitados y que las lesiones curan espontineamente-
al cabo de varios meses o afios. Otras persisten al ca-
bo de varios o incluso muchos aflos sin ningdn signo de-
mejorfa, a pesar del intenso tratamiento.

A pesar de las noticias de transformacidén maligna,-
el liquen plano no debe considerarse como una lesién pre
cancerosa. Incluso admitiendo que los casos publicados
de carcinoma se hubiesen desarrollado a partir de un 1li
quen plano y que estuviesen relacionados con é1, su nd-
mero es muy pequefio comparado con la frecuencia del 1i-
quen plano total. Los autores creen que se trata de un
proceso benigno y que el potencial que tienen para la -
transformacién maligna es muy pequefio o inexistente.

I).- DIAGNOSTICO DIFERENCIAL.

Entre las lesiones que deben considerarse en el ---
diagnéstico diferencial del liquen plano se hallan la -
leucoplasia lineal, el lupus eritematoso, el pénfigo --
vulgar y el pénfigo benigno de membrana mucosa.

Leucoplasia Lineal.- La leucoplasia se presenta en-
forma de manchas de tamafio variado con distribucién 1i-
neal. Las lesiones lineales son asimétricas y pueden -
tener mirgenes eritematosos, pero exigen el estudio mi-
croscépico para diferenciarlas del liquen plano.

Por lo general se comprueban causas locales, como -

la friccién por una oclusién inadecuada o irritaciones-
por el tabaco o aparatos de prétesis.
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Lupus Britematoso.- Puesto que prédcticamente en to-
dos los casos hay lesiones de piel, el diagnéstico dife
rencial se establece con facilidad, pero en la rara cir
cunstancia en que haya un caso de lupus eritematoso pu-

ramente bucal, hay que hacer biopsia para establecer un
diagndéstico seguro.

Pénfigo Vulgar.- E1 pénfigo vulgar puede parecerse-
a un liquen plano bucal buloso-crénico. En el pénfigo,
las lesiones tienden a curar y repetirse, mientras que-

en el liquen plano son fijas. El diagnéstico se confir
ma mediante biopsia.




IV.- LEUCOPLASIA,

El término leucoplasia ha sido utilizado durante mu-
chos aflos para indicar un trastorno de las mucosas carac
terizado por la presencia de zonas o placas blancas andma
las. Desgraciadamente, sin embargo, existen opiniones -
muy distintas acerca de la definicién de este término.

Para muchos, la leucoplasia es una designacién clfini
ca empleada para referirse a una placa blanca de la muco
sa, que no se desprende y cuya identificacién no resulta
tan fdcil como en el caso de otras lesiones mucosas espe
c{ficas, como el liquen plano, nevo blanco esponjoso, --
etc.

Para quellos que utilizan criterios estrictamente --
anatomopatolégicos, (es decir, la existencia de una dis-
queratosis maligna), el término leucoplasia se utiliza -
solamente como diagnéstico microscédpico. En si se podrfa
decir leucoplasia a una lesién determinada, aunque clini
camente no tuviera una coloracién blanca.

Esta confusién en torno a la aplicacién de leucopla-
sia no solo la hay con 1o que se refiere a la mucosa - -
oral, sino que también lo es con las lesiones respirato-
rias altas, genitales, femeninos, y lesiones de la veji-
ga urinaria.

Nosotros utillzaremos leucoplasia para la indicacién
clinica de una mancha blanca en la mucosa oral que no --
puede borrarse ni sdentificarse con otros procesos anato
mopatolégicos especificos como el liquen plano, etc.




A).- ETIOLOGIA. -

La etiologfa.de la leucoplasia ha sido atribuida a -
numerosos factores, incluyendo tabaco, alcohol, irrita--
ciones mecdnicas, s{filis, déficit vitamfnicos, altera--
ciones hormonales, galvanismo, malnutricién y, en el ca-
so de la leucoplasia labial, radiaciones actfnicas.

La mayor parte de las constataciones relativas a la-
etiologfa de la leucoplasia se basas en impresiones cli-
nicas de una relacién causa-efecto. Han sido relativa--
mente pocos los estudios bien controlados que han inten-
tado dilucidar la etiologfa de estas afecciones.

No hay duda de que muchos factores, tanto de influen
cia local como sistémica, actuando aislada o conjuntamen
te, puede dar lugar a la mancha blanca designada cl[nicg
mente como leucoplasia.

El tabaco ha sido considerado como uno de los facto-
res etilégicos principales, disponiéndose de bastantes -
pruebas clfnicas y estadf{sticas para apoyar esta opinién.
La mejorfa, con frecuencia espectacular, observada cuan-
do el enfermo con leucoplasia extensa deja de fumar es -
la prueba m4s convincente de esta relacién causa-efecto.

La irritacién mecénica local parece ser un agente --
etiolégico claro en los casos en que la leucoplasia apa-
rece en zonas crdénicamente irritadas por prétesis mal --
adaptadas o por piezas dentarias mal puestas.

La mordedura sistemitica habitual de las mejillas o-

la lengua también puede originar una zona hiperqueratosis
a nivel de la irritacién crénica.
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También se observan zonas localizadas de leucoplasia
en la mucosa de los alveolos sin dientes cuando existen-
los dientes correspondientes opuestos a la otra arcada.

Muchas de las lesiones leucopldsicas que se desarro-
l1lan del modo descrito pueden ser consideradas esencial-
mente como callosidades orales.

El papel desempeflado por los factores sistémicos en-
la etiologfa de la leucoplasia resulta diffcil de esta--
blecer.

Se ha sugerido la posible influencia de la avitamino
sis, en especial A y B. Sharp y Hazlet subrayaron el pa-
pel del déficit vitamfnico en los sfntomas mucosos premo
nitorios del carcinoma oral, comprobando una mejorfa de-
la leucoplasia oral tras la administracién de un suple--
mento rico en protefnas y vitaminas.

Por su parte, Cawson observé signos de candidiasis -
crénica en 15 de 171 muestras biépsicas clfnicamente diag
nosticadas de leucoplasia apuntando la posibilidad de que
la Candida podrfa revestir importancia etioldgica en algu
nos casos de leucoplasia.

A pesar de las considerables discusiones en torno a -
los posibles factores etiolégicosde la leucoplasia, son -
relativamente escasas las publicaciones que intentan rela
cionar los datos clfnicos e histolégicos con los posibles
factores etiolégicos.

Hellinger y colaboradores estudiaron 45 casos a los -
que dividieron en cuatro grupos de acuerdo con los estfmu
los aparentemente responsables de la lesién, demostrando-
una buena correlacién entre el juicio clfnico y los datos
citolégicos e histolégicos de las lesiones en las que - -
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podfan identificarse aparentemente un agente etioldégico-
(por ejemplo en casos de irritacién por dentaduras, mor-
dedura de la mejilla, habito de fumar pipa etc.). En --
nueve casos, no se pudo encontrar un agente preciso, com
probdndose que en este grupo existfa un menor porcentaje
de correlacidén positiva entre la impresién clfnica y los
datos histolégicos as{ como una proporcién mds elevada -
de displasia o carcinoma.

Después de haber efectuado un estudio con 90 casos,-
Renstrup, sugirié la probable etiologia del tabaco en 23
de ellos, la irritacidén mecdnica en 19 y la sifilis en 3,
sin poder identificar un factor etiolégico determinado -
en 45 de los casos.

Tennekoon y Bartlett hallaron que el 14% de las per-
sonas que masticaban mds de cinco bolsas de nueces de be
tel por dia durante mds de 20 afios, presentaban altera--
ciones en la mucosa oral, a las que consideraron como --
leucoplasias premalignas.

B) .- DATOS HISTOLOGICOS. -

La histologfa de la leucoplasia muestra una capa - -
anémala o excesivamente gruesa de queratina, pero ademds
se encuentran caracter{sticas especificas de disquerato-
sis en el epitlio escamoso subyacente, con pérdida de 1la
orientacién y entrecruzamiento de las capas celulares y-
anomalfas en el tamafio, forma y tincién caracteristi---
ca de las células. Ya que la disqueratosis se considera
precursosa de una neoplasia maligna, a esta variedad de-
lesidén queratésica se la conoce con el término de leuco-
plasia verdadera.

La eleccién del lugar cxacto para obtener muestras- -
histicas representativas es de gran importancia en el --
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diagnéstico histolégico definitivo. Para asegurarlo, de

ben obtenerse muestras de varias zonas de la lesién, so-

bre todo de aquellas en las que el tejido se muestre mds
caracterfstico, principalmente, las m4s duras, y en las-
que la queratosis es mds gruesa y firme.

Se obtendrd una muestra de una zona erosiva y otra -
de la placa queratésica circundante; o se realizard una-
seccién de una lesién ulcerativa con una muestra de la -
placa queratésica que la rodea.

Cuando el estudio de estas muestras no evidencie una
enfermedad neopl4sica, es decir, cuando en el tejido no-
hay caracter{sticas de disqueratosis o de neoplasia malig
na, pero el médico sospecha alinque la lesién no es benig-
na, se repetird la biopsia, obteniendo muestras de otras-
localizaciones de la lesién.

C).- HALLAZGOS DE LABORATORIO.

Como se ha dicho anteriormente, la biopsia es el pa-
so mis importante antes de establecer un diagnéstico de-
finitivo. Se ha subrayado ya la necesidad de seleccionar
una adecuada muestra hfstica, la eleccién cuidadosa del-
lugar de la biopsia y la realizacién de biopsias repeti-
das de la lesién cuando sea necesario.

Cuando se sospecha la existencia de un factor o fac-
tores generales y cuando estd indicado realizar una explo
racién ff{sica y de laboratorio mds completa, es necesario
consultar al internista,

Por ejemplo, las pruebas del funcionalismo gastroin-
testinal 'y hepdtico pueden ser necesarias para investigar
mds completamunte estos factores generales.




Estas pruebas se dirigen exclusivamente a descubrir-
los factores predisponentes de la hiperqueratosis o de -
la leucoplasia,

D) .- CARACTERISTICAS CLINICAS.

Existen pocas cifras fidedignas sobre la frecuencia-
de leucoplasia entre la poblacidén general, aunque no hay
duda de que se trata de una lesidén observada con conside
rable frecuencia.

Las lesiones diagnosticadas clinicamente como leuco-
plasia, queratosis, etc., supusieron alrededor del 4% de
8.500 muestras de tejidos enviandos a dos laboratorios -
de anatomopatologfa ora.

La enfermedad es algo mds frecuente en los hombres -
que en las mujeres y su incidencia mdxima se sitda en --
las decddas de los cincuenta, sesenta y setenta.

De 321 muestras estudiadas, 219 (68%) correspondie--
ron a hombres y 102 (32%) a mujeres. Aproximadamente el
70% de tales lesiones incidieron en enfermos entre 40 y-
70 anos de edad; sblo en raras ocasiones se observaron -
leucoplasias en pacientes menores de 30 afios.

La leucoplasia puede encontrarse en cualquier parte-
de la cavidad oral, si bién se han descrito unos determi
nados lugares de preferencia.

Renstrup afirma que la mucosa bucal y las comisuras-
son las localizaciones mds frecuentecs, siguiéndoles en -
orden decreciente la mucosa alveolar, lengua, labios, pa
ladar, suelo de boca, y encfas.
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Por su parte, Shafer y Waldron hallaron que el mayor
porcentaje de lesiones incidfan en la cresta alveolar in
ferior, encfas y zona del pliegue mucobucal, siguiendo -
en orden descendiente, las lesiones de la mucosa bucal,-
paladar, cresta del maxilar inferior, suelo de la boca,-
labio inferior, zona almohadillada retromolar y lengua.-
Estas discrepancias en los lugares de preferencia pueden
explicarse, posiblemente, por la distinta procedencia de
los enfermos estudiados y las variaciones personales de-
h4bitos, costumbres, etc,

Clinicamente, la leucoplasiade la boca varfa desde -
una pequeifia mancha blanca bién localizada hasta una zona
difusa que afecte buena parte de la mucosa oral.

Asimismo, caben variaciones considerables respecto al
color y textura de las lesiones. Algunas zonas de leuco-
plasia son como unas placas lisas, planas o ligeramente -
elevadas y de un color blanco transldcido. Otras, en cam
bio, son gruesas, fisuradas, papilomatosas y duras a la -
palpacién. Es frecuente que la superficie de la lesién -
sea finamente rugosa. Algunas manchas leucoplédsicas estédn
bien delimitadas, con bordes bién definidos, mientras - -
otras se difuminan gradualmente con los tejidos circundan
tes. El color puede variar, asismismo, desde un blanco -
perla hasta un blanco amarillento o grisédceo. En los gran
des fumadores de tabaco, las zonas leucopldsicas pueden -
presentar una coloracién blancoamarronada.

Algunas de las manchas blancas asientan sobre una ba-
se eritematosa, mientras otras se alternan con zonas de -
etiema., Pindborg y colaboradores denominaron a estas le-
siones leucopliusia moteada y demostraron que esta forma -

era potencialmente mds grave que los demds tipos de leuco
plasia oral.




La leucoplasia del paladar duro y blando, presenta a

menudo ciertas caracterf{sticas clfnicas e histolégicas -
diferenciales. Muchos autores consideran esta modalidad
como una entidad aislada, aunque afin, designdndola como
estomatitis nicotina o paladar del fumador, mientras - -

otros la consideran s6élo como una variedad de leucoplasia.
E).- CARACTERISTICAS ANATOMOPATOLOGICAS.

Al examinarla microscépicamente, la lesién leucopld-
sica clinica puede revelar un amplio espectro de varia--
ciones que van desde el simple engrosamiento de 1a capa-
de queratina hasta un carcinoma infiltrante en fase ini-
cial.

F) .- CARACTERISTICAS HISTOPATOLOGICAS.

Basdndose en los hallazgos microscépicos, las lesio-
nes leucopldsicas se dividen, gencralmente, en dos gran-
des grupos: las que no presentan atipia celular (disque-
ratosis) y las que presentan en grado variable.

Las lesiones queratédsicas del primer grupo revelan -
diversas combinaciones de hiperqueratosis, paraquerato--

sis y acantosis.

Algunas de estas lesiones muestran solumente una hi-

perqueratosis acentuada con una capa granulosa prominen-

te pero sin acantosis significativa.

Otras veces, se aprecia paraqueratosis con engrosa--
miento apreciable de la capa de células espinosas o sin- ‘
é1. Algunas lesiones clfnicamente blancas no revelan, - |
al examen microscépico, un incremento apreciable de la -

queratina de superficie, aunque s{ una acantosis - -



pronunciada; tales lesiones pueden presentar una activi-
dad mitética considerable, limitada en gran parte a los-

estratos profundos del epitelio, con mitosis aparentemecn
te normales.

La 14mina propia subyacente puede aparecer igualmen-
te normal o revelar un infiltrado de linfocitos y células
plasmiticas. La significacién de la presencia o ausencia
de un infiltrado inflamatorio por debajo de una lesién -
leucopldsica es desconocida y, al parecer, no estd rela-
cionada con el grosor de la queratina o paraqueratina, -
grado de acantosis o con el supuesto agente etiolégico.

Los términos diagnésticos microscédpicos, tales como-
queratosis focal o difusa, hiperqueratosis simple o pa--
quidermia oral se utilizan a menudo para designar lesio-
nes leucoplédsicas con las caracterfsticas microscépicas-
antes mencionadas. Shafer y Waldron comprobaron que el-
82% de las lesiones leucopldsicas remitidas para biopsia
entraban dentro de este grupo,.

El segundo gran grupo de lesiones leucopldsicas es -
el de aquellas que, microscépicamente, exhiben grados va
riables de disqueratosis o atipismo, ademds de las carac
ter{sticas atribuidas al grupo primero. Estas alteracio
nes pueden variar desde una hiperplasia ¢ irregularidad-
casi sutil de las células basales hasta una afectacién -
extensa de buena parte de la capa epitelial,

Las formas graves cabalgan con el carcinoma in situ.
La aseveracién de en qué punto una leucoplasia intensamen
te disquerat6sica debe ser considerada como una leucopla
sia intraepitclial depende del criterio utilizado por --
cada anafomopnt6logo.
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La intensidad de las alteraciones en una muestra de-
terminada puede variar considerablemente. Sprague sugi-
rié una clasificacién de las leucoplasias disqueratésicas
en:

1.- Con atipismo mfnimo.
2.- Con atipismo moderado.
3.- Atipismo intenso.

En las formas leves, las alteraciones celulares ati-
picas tienden a quedar limitadas a las zonas basales y -
profundas de la capa celular espinosa.

Entre las caracter{sticas histolégicas observadas es
tdn diversas combinaciones de hipertrofia celular basal,
pérdida de polaridad de estas células basales, variacio-
nes de tamafio, forma y reacciones de tincién de las cé-
lulas basales y espinosas m4s profundas, aumento de la -
mitosis y especialmente formas anémalas de las mismas, -
incremento de la relacién celular nucleocitoplasmitica,-
Yy qQueratinizacién prematura de células aisladas en los -
estratos mds profundos.

En las formas de mayor gravedad, todas estas modifi-
caciones afectan a casi todo el espesor de la epidermis.
La divisién en formas mfnimas, moderadas y graves se con
sideran como algo arbitraria, aunque haya demostrado su-
utilidad, ya que aporta al clinico alguna idea acerca de
la gravedad del proceso.

En raras ocasiones, la queratinizacidn es notablemen
te excesiva, conociéndose la lesién como, cuerno cutdneo
0 Mucoso.




Las lesiones disqueratésicas con cambios atipicos en
los estratos epiteliales mds profundos puceden aparecer -
cubiertas por una capa relativamente gruesa de queratina
o paraqueratina., Cuando la mayor parte del espesor epi-
telial presenta células at{picas, es raro que la lesién-
esté recubierta por queratina, si bien puede tener una -
cubierta de paraqueratina de grosor variable.

Cuando la atipia intensa abarca desde la parte alta-
hasta el fondo atravesando todas las capas del epitelio,
es mejor considerar a la lesién como un carcinoma in situ.

Estas lesiones s6lo raras veces estdn recubiertas --
por una apreciable capa de paraqueratina, adoptando cl{-
nicamente un aspecto rojo mids bien que blanco. Sin embar
go, el epitelio adyacente y menos afectado estd, con fre
cuencia, hiperqueratinizado y presenta un color blanco.

La magnitud de la inflamacién en la 14mina propia --
subyacente es variable. Algunas lesiones muestran esca-
sa o nula inflamacién, en tanto que otras presentan un -
denso infiltrado de células redondas.

La verdadera leucoplasia va asociada a una intensa -
reaccién inflamatoria.

Las alteraciones de la leucoplasia oral benigna vis-
tas al microscopio electrénico han sido descritas por --
Hashimoto y colaboradores.

Para designar las lesiones queratdsicas de este gru-
po se utilizan términos diagndésticos tales como hiperque
ratosis compleja y leucoplasia. A causa de la confusién
relativa al significado de las palabras, leucoplasia, no
sotros prefcrimos emplear términos microscépicos bién es
tablecidas para ¢l diagnéstico histoldégico de la lesibén-

leucopldsic. ciinicva,
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Esta medida ayuda a suprimir el confusionismo y debe

contribuir a un mejor tratamiento de los enfermos.
G) .- SINTOMAS Y SIGNOS.

Las lesiones clfnicas de la leucoplasia pueden ir --
desde una pequefia placa de hiperqueratosis hasta una am-
plia lesién hiperqueratésica de la mucosa bucal. Una de
las principales caracteristicas de la leucoplasia bucal-
es la falta de dolor.

La lesidén puede incluso seguir indolora a pesar de -
presentar signos de degeneracién maligna.

Cuando la lesibn se abre, se fisura, o se vuelve do-
lorosa, las posibilidades de alteraciones malignas son ™
elevadas.

Puede considerarse la leucoplasia como un callo de -
la mucosa bucal. Con frecuencia el primer si{ntoma que -
refiere el paciente, y muchas veces el (nico, es la fal-
ta de flexibilidad de una zona blanco amarillenta. Asf{-
ocurre en particular cuando esti afectada la lengua. --
Los bordes de las regiones hiperqueratdsicas suelen ser-
netos,y es raro encontrar reaccién inflamatoria importan
te cerca de la lesién. Aunque puede verse afectada cual
quier zona de la mucosa bucal, un foco comidn es la muco-
sa de las mejillas, cerca de los 4ngulos de la boca, con
extensién posterior a lo largo de la linea de cierre de-
los dientes.

También son frecuentes las leucoplasias en la lengua
v sobre la boca y el paladar. En ocasiones los dnicos -
sitios afectados son la superficie inferior de la lengua




y los espacios sublinguales, en particular entrc los jé-
venes, o los fumadores.

Hay que desconfiar de las "leucoplasias'" de superfi-
cie lingual inferior, piso de 1a boca y borde alveolar -
del maxilar inferior, pues la experiencia ha mostrado que
los cambios malignos son mids frecuentes en las lesiones-
hiperqueratésicas de estas zonas que en otras regiones.-
Pueden aparecer leucoplasias en bordes maxilares anodon-
tos o en el paladar debajo de una prétesis.

Una caracter{stica especial de las leucoplasias lin-
guales es la desaparicién de las papilas en el foco afec-
tado. Esto ayuda a distinguir estas lesiones de la glo-
sitis migratoria benigna y del liquen plano.

Con.frecuencia se observa una placa sobre el borde -
mucocutdineo del labio de los fumadores. Se habla en es-
te caso de '"placa de fumador'". Una leucoplasia relativa
mente pequeifla, con ''costras', puede ser en realidad un -
carcinoma de células escamosas.

El clfnico puede percibir claramente una zona blanco-
amarillenta sobre la mucosa.

As{ ocurre en general; pero se ha insistido exagera-
damente en las lesiones bien delimitadas, amarillas, muy
queratinizadas o verrugosas.

Aunque estas lesiones blancas tienen un aspecto mis-
inquietante, las zonas hiperqueratésicas menos llamativas,
con aspecto granuloso rojizo, pueden tener un significa-
do patolégico mis grave. En estas condiciones, es indis
pensable 1levar a cabo un .examen del tejido para estable
cer si la lesién que se observa es una simple hiperplasia




epitelial, una hiperqueratosis simple, una hiperquerato-
sis con Jdiversos grados de inflamaciédn, hiperqueratosis,
inflamacién, y disqueratosis, un carcinoma in situ o un-
carcinoma de células escamosas con gran poder invasor,

Debe insistirse de que el aspecto clfinico de la leu-
coplasia bucal no permite establecer la naturaleza histo
patolégica de la lesién, ni sus posibilidades biolégicas.

El clinico deberd sospechar de cualquier placa blan-
ca, y tomar una biopsia, ademds del obligado estudio de-
citologia exfoliativa,

Se puede recurrir a la citologfa exfoliativa para --
ayudar al diagnéstico de cambios malignos en las leuco--
plasias.

Banoczy estudié por este método 195 pacientes, y en-
contré signos de degeneracién maligna en 4% después de -
un solo examen, y en 8.8% durante un perfodo de observa-
cibén de cinco afios. La citologia exfoliativa debe suple
mentar la biopsia, as{ como en los pacientes con lesio--
nes mucosas tan amplias que es diffcil elegir el mejor -
foco para la biopsia.

La leucoplasia del paladar puede presentar un cuadro
clfnico diferente, por la anatomia de esta zona.

En ocasiones, los cambios hiperqueratdsicos afectan-
los tejidos situados inmediatamente alrededor de los ori
ficios de las gldndulas del paladar, a los cuales obstru
yen en parte, dando lugar a elevaciones nodulares. A ve
ces solo se ven pequeflos anillos blancos amarillentos --
elevados alrededor de las aberturas de las gldndulas pa-
latinas, que se presentan como puntos rojos.
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Thoma 1lamé a estas lesiones que acabamos de descri-
bir "estomatitis nicotinica", por la frecuencia del ante
cedente del uso excesivo del tabaco en los individuos --
que la sufren. Se encontraron zonas parecidas debajo de
las dentaduras mal ajustadas de los no fumadores.

No se observa adenopatfa local en pacientes con leu-
coplasia bucal, salvo si es secundaria a grandes dlceras
o fisuras de la leucoplasia, o a lesiones inflamatorias-
de otro tipo de cabeza y cuello. Cuando hay adenopatia-
es relacién con zonas ulceradas o fisuradas de las leuco

plasias, es preciso tener presente la posibilidad de me-
tdstasis maligna.

H) .- TRATAMIENTO.

El tratamiento de estas lesiones queratésicas depen-
de sin lugar a dudas de si la lesién es una hiperquerato
sis o una leucoplasia verdadera. Por ello, el primer --
paso consistird en una valoracién cuidadosa de los carac
teres clfnicos de la lesidn.

Si se establece un diagnéstico provisional de hiper-
queratosis, el préximo paso serd la completa investiga--
cibén del enfermo buscando irritaciones crénicas locales.

Deben identificarse todos los factores irritantes y-
se hardn los pasos necesarios para eliminarlos, mientras
se anima al enfermo a cooperar. Al mismo tiempo debe --
realizarse una completa historia clfinica, y si se sospe-
cha la existencia de factores generales, se procurard --
eliminarlos, muchas veces con la colaboracién de 1la fami
lia.



Admitiendo ‘de que se han eliminado todas las causas -
locales, se recomendar4 al enfermo una nueva exploracién,
generalmente dos semanas después de la exploracién ini---
cial. En este momento, si parece que la placa queratési-
ca ha disminuido o ha desaparecido, el diagndstico defini
tivo serd de hiperqueratosis, es decir, la reversién del-
fenémeno queratinizante indica de que se trataba de una -
hiperqueratosis mds que de una leucoplasia verdadera. Por
otra parte, si la lesifn no mejoré o empeoré, debe obtener
se una muestra de la lesién para establecer un diagndstico
histoldégico. En estos casos, cuando los datos histolégi--
cos muestren una hiperqueratosis, el tratamiento dependerd
de la extensién de la lesién. Si ésta es pequefla y bién -
localizada, estard indicando realizar la extirpacién qui--
rirgica, mientras que si la lesién es extensa y estéd con--
traindicada la extirpacién o bien es muy dificultosa, puec-
de intentarse un tratamiento con vitamina A. Debe subra--
yarse de nuevo que esta terapéutica debe limitarse a aque-
llas lesiones que histolégicamente se ha demostrado que --
son hiperqueratésicas y que no debe realizarse en un caso-
de leucoplasia verdadera, a menos que el enfermo no acepte
ningin otro tipo de tratamiento.

Sin embargo, en ningdn momento se debe creer que se --
trata de un tratamiento curativo. Cuando no hay mejora --
apreciable a las seis semanas de¢ tratamiento con vitamina-
A, es mejor suspenderlo. Después se realizardn reviciones
peridédicas a intervalos de seis meses a de un afio intentan
do averiguar si ha habido alguna transformacién del aspec-
to clfnico de la lesién. Si se observa alguna modifica---
cién se realizard una nueva biopsia.

Si las lesiones queratédsicas orales hacen pensar ini--
cialmente en una lcucoplasia clfnica, al igual que en el -
caso dec las lecsiones que parezcan hiperqueratdsicas, se --
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investigardn y eliminardn los factores locales y sistemd
ticos. En todos los casos, el médico insistird en la ne
cesidad de practicar un estudio bidépsico tan pronto como
sea posible, Ello se deduce, sin lugar a dudas, del he-
cho de que se trata probablemente de una leucoplasia ver
dadera (o incluso de una lesién maligna) y, para saber -

si ello es asf, es importante realizar un diagnéstico --
histolégico.

Afortunadamente, como se ha dicho antes, se ve que -
muchas de estas lesiones son histolégicamente hiperquera
tésicas, y entonces el tratamiento es parecido al descri
to anteriormente,.

Sin embargo, cuando el informe histolégico muestre -
la presencia de una disqueratosis, se prescribird de for
ma definitiva la extirpacién quirdrgica, o la electrocoa
gulacién.

I).- PRONOSTICO.

Mucho es lo que se ha escrito con respecto al poten-
cial "premaligno" de la leucoplasia, la mayorfa de lo --
cual se ha basado en la observacién de la frecuente exis
tencia de la leucoplasia en los pacientes que ya padecen
un carcinoma oral.

Sin embargo, hasta hace poco, ha habido escasas in--
formaciones vdlidas acerca de la probabilidad de un cam-
bio maligno ulterior de la leucoplasia clinica en series
largas de enfermos.

Los c4lculos estimados sobre la evolucién maligna de
la leucoplasia en la literatura precedente varfa desde -
2.5% a casi el 100% (Waldron y Shafer). Einhorn y Wersdll




publicaron un estudio a largo plazo de 72 enfermos con-
leucoplasia oral a-los que se controlé desde 1 a 44 - -
anos, De 447 enfermos seguidos durante 10 afios, apare-
ci6 carcinoma oral en el 2.4%, y al cabo de 20 afios, la
proporcién de carcinoma oral en 126 pacientes era de 4%.
La incidencia de carcinoma oral era de 50 a 100 veces -
mayor en estos enfermos que entre la poblacién general-
de Suiza. Silverman y Rozen publicaron la transforma--
cién carcinomatosa en siete (6%) de 117 enfermos con --
leucoplasia a los que se controld durante 1 a 11 afos. -
En un estudio similar, Pindborg y colaboradores halla--
ron una frecuencia del 4.4% de transformacién maligna -
en 248 pacientes seguidos desde 1 a 10 afos. El1 perfo-
do medio de observacién fue de 3.7 aiios.

Ha sido suposicién corriente el que una lesién leu-
copldsica que presente atipias celulares en la biopsia-
reviste mayor gravedad que la que no las presenta.

Sin embargo, Pindborg y colaboradores no consiguie-
ron demostrar atipias en las biopsias que mis adelante-
evolucionaron hacia el carcinoma.

Por su parte, Silverman y Rozen observaron una dis-
plasia significativa tan sélo en 3 de las 7 biopsias de
7 enfermos que, mis adelante, desarrollaron cdncer.

Esta importante cuestién merece una investigacién -
mucho méds amplia. Sin embargo, las limitadas observacio
nes efectuadas sugieren que la determinacién de la gra-
vedad potencial de una lesién, asi como la decisién te-
rapéutica, en funcidn de la presencia o ausencia de ati
pias celulares en la biopsia, no tienen porqué ser nece
sariamente vdlidas,




Es preciso, por otra parte, tener en cuenta la ido-
neidad de las muestras bidépsicas. El exdmen de grandes
muestras obtenidas mediante biopsia por extirpacidn to-
tal u operaciones de "tiras'", revela a menudo un vasto-
espectro de alteraciones epiteliales que van desde una-
simple hiperqueratosis hasta las atipias acentuadas. -
En cambio, una biopsia pequefia obtenida de una regidén -
determinada de la muestra grande puede interpretarse f4
cilmente como una hiperqueratosis blanda, mientras que-
otra obtenida a pocos milfmetros de la anterior puede -
revelar una notable atipia o incluso un carcinoma ini--
cial.

La extirpacién quirdrgica de las lesiones leucoplé-
sicas con atipia celular ha sido una medida ampliamente
preconizada, suponiéndose a menudo que ello reducirfa -
los peligros de transformacién carcinomatosa. No obs--
tante, Einhorn y Wes#ll, publicaron que la extirpacién-
quirdrgica no reducfa los riesgos de evolucién carcino-
matosa. Estos autores observaron que el fndice de trans
formacién maligna ulterior era ligeramente superior en-
los 313 enfermos sometidos a intervencién quirdrgica --
para extirpacién de la leucoplasia, admitiendo con todo,
que los factores de seleccidén de los enfermos podrian -
intervenir en dicho porcentaje. Asimismo, comprobaron-
un exceso de morbididad por cdncer oral en el 17% de --
sus pacientes que no utilizaban tabaco en ninguna de sus
modalidades. E1l porcentaje de carcinoma oral en este -
grupo era ocho veces supcrior al observado en los consu
midores de tabaco.,

Hay que subrayar el riesgo de la valoracidn clfinica
de la importincia de una lesifn leucopldsica. Tanto la
serie publicada por Shafer y Waldron, como la del Silver
man y Rozen demostraron una frecuencia aproximada de 10%
de carcinoma precoz insospechado en lesiones leucopldsi-

cas.




GINGIVOSTOMATITIS HERPETICA AGUDA. -

La gingivostimatitis herpética aguda es una enferme
dad virica general, que va acompafiada de signos de infec
cién aguda, generalizada, con manifiestas lesiones clini
cas que afectan a la boca y, en menor grado, a la orofa-
ringe. En casos raros también pueden resultar afectadas
dreas cuténeas de la cara y de los genitales,

Cdlculos aproximados indican que el 90% de la pobla-
cién general albergan este virus en estado latente. La-
falta de higiene personal y la mala nutricién son favore
cedores de la aparicidén de esta afeccidn mientras que el
hacimiento de la poblacién facilita su diseminacidn.

A) .- ETIOLOGIA.

La gingivostomatitis herpética aguda es una infec--
cién de la cavidad bucal causada por el virus herpes sim
plex.

Frecuentemente, la infeccidn bacterianas secundarias
complican el cuadro clfnico. La gingivostomatitis her-
pética aguda aparece con mayor frecuencia en lactantes y
en nifios menores de 6 afios, pero también se ve en adole-
centes y adultos. Su frecuencia es igual en hombres que
en mujeres.

B) .- DESCRIPCION CLINICA.

El diagnéstico de gingivostomatitis herpética puede
hacerse sin gran dificultad ya que los sfntomas cldsicos,
las manifestaciones bucales tfpicas y el curso clfnico de
la enfermedad son marcadamente patognomdémicos.
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Las principales molestias que suelen motivar la con-
sulta son:

l.- Llagas en la boca.

2.- Dificultad para tragar.
3.- Resistencia a comer.
4.- Dolor en la boca.

La infeccién herpética primaria puede clasificarse -
en dos categor{as.

1.- Enfermedad sintomdtica, clinicamente manifiesta-
(1 a 10%). '

2.- Enfermedad asintomitica, no manifiesta clfnica--
mente (90%).

Las caracterf{sticas clfnicas de la gingivostomatitis

herpética primaria aguda pueden ser de intensidad y dura
cién variable.

En l1a gran mayorfa de casos la existencia de una in-
feccién herpética leve puede manifestarse dGnicamente por
una ligera elevacién de la temperatura, quizds algo de -
diarrea, una linfadenopatfa cervical y submaxilar poco -
acentuada o ausente y una o varias pequefias Glceras buca
les o farfngeas aisladas, (enfermedad asistomitica, cli-
nicamente inaparente). Una rinitis o faringitis asocia-
das pueden enmascarar completamente la infeccibén herpéti

ca subyacente. Este tipo de infeccién suele resolver en
5 a 7 dias.

En cambio, la infeccién grave (cl{nicamente aparente
y sintomdtica) se caracteriza por fiebre elevada (39° a-
40.5°),\faringodinia, fatiga y malestar, sialorrea, pali
dez, nduseas, disfagia y adenopatfa regional marcada y -
dolorosa, gereralmente bilateral,




En algunos casos, la tumefaccién de los ganglios cer

vicales y submaxilares puede no ser aparente, pero la --
palpacién de estas regiones produce dolor intenso. Es--
tos sintomas persisten durante 1 a 2 dfas y preceden a -
la aparicién de las lesiones bucales.

La manifestaci6n de las erupciones vesiculares va --
precedida de parestesias y marcada sensacién de ardor, -
haciéndose evidente a los tres o cuatro dfas del comien-
zo de la fiebre. Después de la aparicién de las vesfcu-
las bucales suele disminuir la fiebre (37.8° a 38.3°). -
Las diferentes vesficulas estdn diseminadas por toda la -
boca y la orofaringe.

Aunque no existe ninguna porcién del epitelio bucal-
que sea resistente, en cuanto a orden de frecuencia es--
t4n afectados los labios, lengua, mucosa de las mejillas,
paladar duro y blando, suelo de la boca, orofaringe y en
cfas. Las vesiculas suelen resistir 24 a 36 horas a la-
maceracién.

Una vez colapsadas, los pequefios crdteres ovalados y
poco profundos se ulceran. La base de estas dlceras es-
td cubierta por una placa blancogrisdcea o amarilla. Los
mirgenes de luas lesiones necrosadas sobresalen y estdn -
acentuados por marcados halos inflamatorios de reborde -
rojo vivo.

Las dlceras que estdn en contacto entre sf pucden --
fundirse o soldarse en forma de grandes dlceras de bor--
des curvilineos, fragmentados e inflamados.

Mientras que las diferentes Glceras pueden variar de

tamafo entre 2 y 6 mm., las sesioncs que se han unido --
pueden alcanzar mds de un centimetro. En los casos graves
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las excoriaciones de los labios pueden hacerse hemorré-
gicas y quedar recubiertas de un exudado serosaguinolen
to de aspecto fibroso, de manera que pucde resultar muy
dolorosa y diffcil la separacién de los labios durante-
la masticacién y la conversacidén.

En los casos no complicados, los puntos ulcerados -
empiezan a formar costras del octavo al noveno dfa, en-
el momento en que se producen anticuerpos neutralizan--
tes en el suero. Estas lesiones costrosas se llenan --
progresivamente de una nueva cubierta epitelial a par--
tir de los bordes periféricos. Del decimocuarto al de-

cimoquinto dfa la curacién es completa, generalmente --
sin cicatriz.

Aunque resultan menos afectados por vesfculas, qui-
z4s a causa de su queratinizacién méds gruesa, los teji-
dos gingivales quedan intensamente inflamados, sensi---
bles, edematosos y hemorrdgicos. Esta gingivitis asocia
da se manifiesta con marcadas alteraciones hiperémicas-
Y persiste durante todo el curso de la infeccién. La -
alteracién del estado del periodontio puede contribuir-
en parte a la produccién del foetor oris, que existe ca
si siempre. Las papilas gingivales interdentarias tume
factas, enrojecidas y sangrantes sobresalen como, centi
nelas escarlatas, y a menudo se confunden con una gingi
vitis ulcerativa necrozante (infecciédn de Vicent), que-
se caracteriza por la apariencia embotada y necrética -
de las papilas interdentarias gingivales y no se obser-
va en la gingivostomatitis herpética.

Por regla general, el enfermo se ha restablecido --
sin incidentes a los quince dfas del comienzo de la in-
feccién virica. En el mismo perfodo de tiempo suecle --
efectuarse la regresién de la gingivitis.
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Sin embargo, la tumefeccidn de los ganglios linfdti-

cos puede persistir-varias semanas.,
C).- HISTORIA CLINICA.

Aunque la mayorfa de enfermos con esta infeccién her
pética bucal presentan los signos, sfntomas y curso clf-
nico descritos anteriormente, en algdn caso pueden obser
varse manifestaciones objetivas y subjetivas que no son-
lo bastante intensas o caracteristicas para poder estable
cer un diagndstico definitivo.

Pueden dejar de observarse uno o varios de los signos
mds cldsicos, y esta imitacién de otras enfermedades pue
de hacer necesaria una consideracidén diagndstico, dife--
rencial. En estos casos, la revisidén de los datos anam-
nésicos proporcionan una ayuda valios{isima para alcanzar
un diagnéstico preciso.

En dato importante en la anamnesis es la edad del en
fermo. La gingivitis herpética se encuentra especialimen
te cn el grupo pedidtrico, sobre todo en los nifos cntre

L y 6 afos de cdad. Los nifios de¢ nivel socioecondmico -
bajo pareccn sufrir esta infeccidédn de mancra mids precoz
en ¢l curso Jde su vida que los de las familias de ingre-

sos elevados.,

Compardndola con la de los nifios, la incidencia en
los adultos es menos frecuente. La rara aparicién del -
herpe bucal primario en los nifios de menos de 6 meses de
vdad se explica probablemente por la inmunidad pasiva --
procedente de la madre.



La correlacidén de los signos v sfintomas Jde una enfer
medad infecciosa generalizada puede resultar un factor -
decisivo para llegar al diagndstico correcto, espccial--
mente cuando no existen antecedentes de episodios pareci
dos anteriores.

Tiene gran importancia el dato del ataque agudo y --
sibito de una enfermedad, de manera que, estaba bien un-
dfa y gravemente enfermo al dfa siguiente. También es -
muy de tener en cuenta el dato de un comienzo reciente, -
generalmente de 3 a 7 dfas antes de la consulta. En al-
gunos casos, los signos prodrémicos de molestias farin--
geas, rinitis, malestar e irritabilidad pueden preceder-
al brote florido de la enfermedad, mientras que en algu-
nos enfermos la diarrea, fiebre alta y desasosiego son -
las manifestaciones premonitorias de este enigma virico.

D) .- SINTOMAS BUCALES.

Hay una '"irritacién" generalizada de la cavidad bu--
cal que impide comer y beber. Las vesfculas rotas son -
los focos de dolor, que son particularmente sensibles al
tacto, variaciones términas y condimentos, jugos de fru-
tas y al movimiento de alimentos 4speros. En los lactan
tes, la enfermedad est4d marcada por irritabilidad y re--
chazo de los alimentos.

E).- SIGNOS Y SINTOMAS EXTRABUCALES Y GENERALES.
Junto con las lesiones bhucales, hay manifestaciones-
herpéticas en labios o cara (herpes labial), con vesicu-

las y formacién de costras superficiales.

La dermis cervical, fiebre entre 38° y 40° y males--
tar general son caracter{sticas comunes.




Una infeg¢cién aguda reciente es una caracteristica -
corriente de la historia de pacientes con gingivostoma- -
titis herpética aguda. La lesién se produce durante una
enfermedad febril como neumonfa, meningitis, gripe y ti-
foidea o inmediatamente después de ella. Asfmismo o ago
tamiento, o durante la menstruacién. También puede ha--
ber el antecedente de algin contacto con pacientes con -
infeccidn herpética de la cavidad bucal o labios. La --
gingivostomatitis herpética aguda suele presentarse en-
los est4dios primarios de la mononucleosis infecciosa.

F) .- HISTOPATOLOGIA.

Las ulceraciones cincruncritas de la gingivostomati-
tis herpética que se originan de la rotura de las vesicu
las presentan una porcién central de inflamacién agude—
con ulceraciones y diferentes grados de exudado purulen-
to rodeado de una zona rica en vasos ingurgutados. E1l -
cuadro microscépico de las vesiculas se caracteriza por-
edema intracelular y extracelular y degeneracién de las-
células epiteliales.

El citoplasma celular es claro y licuefacto; la mem-
brana y el niicleo de las células resalta en relieve. M4s
tarde, el nidcleo degenera, pierde su afinidad tintorial-
y por (ltimo se desintegra.

La formacién de las vesiculas es la consecuencia de-
la fragmentacién de células epiteliales degeneradas.

La vesfcula totalmente desarrollada es una cavidad -

en las células epiteliales con algunos leucocitos polimor
gonucleares.

La base de las vesfculas se compone de células epite
liales edematizadas de las capas basal y estrellada. La
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parte de la superficie de las vesfculas estd formada por
capas de células estrelladas superiores comprimidas del -
estrato granuloso y del estrato cérneo.

A veces, se observan cuerpos de inclusién eosinéfi--
los redondeados en el ndcleo de las células epiteliales-
que bordean la vesfcula.

Seglin las teorfas actuales, los cuerpos de inclusién
pueden ser una colonia de particulas virales, restos pro
topl4dsmicos degenerados de las células afectadas o una -
combinacién de las dos cosas.

G) .- PRUEBAS DE LABORATORIO.

En situaciones poco frecuentes o epidémicas, las - -
pruebas de laboratorio pueden ser necesarias para asegu-

rar el diagnéstico de una gingivostomatitis herpética -
aguda.

La prueba diagnéstica mis espec{fica es la valoracién
de la presencia de anticuerpos, neutralizantes y fijado-
res del complemento, en el suero. La aparicién de un ele
vado tftulo de anticuerpos en los sueros de la posconva--
lecencia de comparacién con los sueros preconvalecientes-
(generalmente de 1 a 7 dfas después del comienzo de la in
feccién) es un dato que corrobora el diagndstico de gingi
vostomatitis herpética primaria. Del mismo modo, una --
reaccién positiva a la fluorescencia en las pruebas de --
anticuerpos fluorescentes también afirmar4d la existencia-
de un herpe simples.

Una prueba de laboratorio menos especifica pero muy -
prictica es el examen microscépico de un fragmento - - -

- 58 -




biépsico de la lesidn vesicular herpética. Los datos --
positivos consisten en el cavacteristico ecdema epitelial
(degencracidén en forma de balén), células gigantes poli-
nucleadas y cuerpos de inclusidn intranuclear disemina--
dos (cuerpos de Lipschiiz)., Las extenciones citolégicas-
de los productos del raspado de las dlceras herpéticas -
también ponen de manifiesto la presencia de células gi--
gantcs caracter{sticas con nicleos ondulados. Aunque --
los datos histopatolégicos pucden ser imposibles de dis-
tinguir de los de la varicela o del herpe zoster, el cur
so clfnico y los sintomas, como erupcién en todo el cuer
po, la falta de gingivitis herperémica y el tipo ncurold
gico en la varicela y en el herpe zoster, los dintinguen
claramente del herpe simple.

El herpevirus se propaga f4cilmente en los cultivos-
de tejido de rifidn mono o humano, as{ como en los de cé-
lulas de cdncer humano (HEP 2 y HeLa) y da lugar a algu-
nas alteraciones previstas de los tejidos.

De modo andlogo, el virus de la vacuna y los adeno-
virus se multiplican bien en los cultivos de tejidos y -
también producen alteraciones parecidas. Sin cmbargo, -
las pruebas de neutralizacidn con diluciones adecuadas -
de antisuero de conejo de herpe humano y sucro de concjo
no inmunizado determinan si los cuerpos aislados en los-
cultivos de tejidos son herpevirus o cucrpos aislados en
dichos tejidos.

La prucba del, ojo del conejo, aunque ¢s menos cspe-
cifica y poco empleada habitualmente a causa del factor-

tiempo, pucde todavia resultar dtil en ciertas circuns -

tancias. Esta prueba consiste en la implantacién de la -

materia para inocular, procedente de una Glcera sospecho-

sa, en la cdrnea cscarificada de un conejo. Si a los 3 o
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4 dias se produce una queratoconjuntivitis con opacidad-
corneal ,el agente etilégico es probablemente el herpesvi
rus. Aunque la presentacién de la queratoconjuntivitis,
excluya, a los virus de la varicela y del herpec zoster,-
otros virus como el de la viruela pueden también produ--
cir una queratoconjuntivitis parecida.

La leucemia y la mononucleosis infecciosa puede con-
fundirse con la gingivostomatitis herpética aguda, es-
pecialmente cuando el problema diagndstico se refiere a-
grupos de edad de la adolescencia o época prepuberal que
presentan simultédneamente excoriaciones bucales, linfa--
denitis, fiebre, orofaringitis y malestar general. En -
estos casos son indispensables otros datos auxiliares pa
ra confirmar el diagndstico.

Cuando existe la posibilidad de que se trate de una-
leucemia aguda, se requiere como investigacién minima de
laboratorio un recuento hemftico completo, con férmula -
leucocitaria., Si el diagnéstico diferencial se conside-
ra una posible mononucleosis infecciosa, estd indicado -
practicar una aglutinacién de anticuerpos heterdéfilos.
La presencia de una linfocitosis absoluta y de mds de 10%
de, linfocitos patoldgicos, en la extencién de sangre --
periférica también sirven de dato demostrativo a favor -
de una mononucleosis infecciosa. La reaccién positiva a
la prueba de la absorcién diferencial (Davidsohn) refuer
za la posibilidad del diagndstico en los casos dudosos.

H) .- CURSO DE LA ENFERMEDAD.

La gingivostomatitis herpética aguda cs una afeccién
que se resuelve por sf misma. Desde el dia de su comien-
zo la enfermedad prescenta una intensidad entre moderada vy
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grave. El enfermo se siente mal y presenta fiebre alta,

dificultad a 1a masticacién, malestar general y glosodi-
nia, y la fase intensa de enfermedad suele persistir de-
5> a 8 dias. Por regla general, el restablecimiento es -
cspectacular y brusco, del octavo al décimo dfa del co--
mienzo de la enfermedad (después de la formacién de los-
anticuerpos neutralizantes en la circulacién). La desa-
paricién de los dolores en la boca, dificultad para co--
mer, hablar y tragar, del malestar general y de la hiper
pircxia se verifica espéntaneamente y se presenta sin --
que se haya practicado ningln tratamiento en los casos -
no complicados.

A menudo es caracterfstica la defervescencia hasta -
una escasa fiebre al aparecer las erupciones vesiculares
bucales. Suele producirse el completo restablecimiento-
en 10 a 21 dfas, sin crisis.

I).- PRONOSTICO.

Los casos de muerte son raros aunque la tasa real de
mortalidad por gingivostomatitis herpética aguda es ex-
traordinariamente diffcil de precisar a base de los da--
tos analiticos de que disponemos.

El Departamento de Estad{sticas Vitales (U.S. Public
Health Service) clasifica todos los tipos de afeccién --
primaria de herpe simple bajo la denominacidn herpes fe-
brilis, y en 1962, por ejemplo, sélo se atribuyeron 19 -
muertes a toda esta categoria. Es de suponer que ademds
del herpe simple este grupo debe incluir otras infeccio-
nes herpéticas primarias mds decididamente mortales, co-
mo la meningoencefalitis aguda, ¢l herpe visceral desemi
nado y la eccema herpérica.
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J) .- MODO DE TRASMISION.

La gingivostomatitis herpética aguda es altamente -
contagiosa para las personas susceptibles. Se difunde -
por contacto directo con lesiones herpéticas o con sali-
va, heces, orina u otras secreciones orgdnicas que con--
tengan el virus por proceder de personas infectadas.

Los besos, la tos y el estornudo parecer ser los mo-
dos de trasmisién mds probables. Aunque el herpesvirus-
es extraordinariamente 14bil en el medio externo, no de-
be descartarse totalmente la posibilidad de 1a disemina-
cién contagiosa mediante fomes contaminadas, como vasos-
para la bebida de uso comun, utensilios de comida poco -
limpios y juguetes de uso colectivo.

K) .- GRUPO DE PORTADORES.

Se ha demostrado perfectamente la persistencia duran
te un tiempo indeterminado del herpesvirus en la flora -
bucal de los posconvalecientes, que puede llegar hasta 3
a 6 semanas después de la desaparicién de las manifesta-
ciones clinicas.

Algunos virélogos creen que la parte m4s considera--
ble del depésito de esta infecciosidad virica radica en-
un grupo de portadores, adicional compuesto de nifos en-
los cuales se ha encontrato el herpesvirus viable, a pe-
sar de la falta de manifestaciones clfinicas precedentes-
o concomitantes (tipo de herpe simple clinicamente inapa
rente). Otros investigadores sostienen que los adultos,
mediante sus repetidas exacerbaciones (secundarias), son

los que constituyen el principal reservorio para la in--
feccién de los nifios.
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Estas amplias posibilidades de potencial contagioso-

indican algunas de las dificultades que se encuentran pa

ra establecer la historia clinica de una fuente de conta

gio, precisa en las afeccioncs bucales herpéticas prima-
rias.

Repasando los numerosos estudios de casos, incluyen-
do los brotes epidémicos familiares y que se observan en
establecimientos, el porcentaje m4s elevado de, contac--
tos primarios, indudables rara vez excede al 50%.

A pesar de numerosas publicaciones acerca de epide--
mias en establecimientos y familias, la gingivostomati--
tis herpética aguda es mucho m4s frecuente en los nifios-
en forma no epidémica o endémica.

Sin embargo, ciertas observaciones sagaces en situa-
ciones epidémicas poco frecuentes de establecimientos, -
han proporcionado excelentes orientaciones para evaluar-
el periodo probable de incubacién de esta enfermedad. --
Los datos actuales indican un perfodo de incubacién de 7
dias como promedio.

L) .- TRATAMIENTO.

En la actualidad, no existe ningin agente quimioterd
pico que sea capaz de detener, modificar o abortar el --
curso de la gingivostomatitis herpética aguda primaria.
Como la infeccién termina por si sola (durante 10 a 21 -
dfas), ¢l tratamiento de eleccidn consiste sobre todo en
medidas paliativas y sintomdticas.

Debe procurarse el bienestar del enfermo y prevenir-
la deshidratacidn con un tratamiento de sostenimiento --
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amplio, que consiste en la administracidn de antipiréti

cos, el reposo en cama, frecuentes lavados bucales sua
ves, abundantes l{quidos y dieta blanda.

Los demds medios terapéuticos depende de la edad --
del enfermo y del estado de salud previo. Los enfermos
con cardiopatfas reumédticas o congénitas, deabetes juve
nil, disfunciones renales, hemopatfas, etc., en los cua
les la infeccibén puede constituir un peligro para su --

vida, pueden requerir antibiéticos para prevenir las in
fecciones secundarias.

En los nifilos pequefios con un herpes primario de ti-
po virulento de gravedad excepcional, puede ser necesa-
ria la hospitalizacién para poder llevar a cabo la ali-
mentacién por via intravenosa y las transfuciones comple
mentarias de sangre o plasma indispensables para el man
tenimiento de la vida.

Si otros hermanos de la familia en la cual hay un-
nifilo con un herpe simple, tienen dermatitis o eccema --
atépica, es recomendable el aislamiento respecto a los-
nifios con infeccién herpética para evitar la presenta--
cién de un eccema herpética primaria se puede ser mortal.

LL) .- DIAGNOSTICO DIFERENCIAL.

Hay que diferenciar la gingivostomatitis herpética
aguda de las siguientes enfermedades:

1.- Gingivitis Ulceronecrozante Aguda.

2.- Eritema Multiforme.- Por lo general, las vesicu
las de eritema multiforme son mds extensas que las de -
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la gingivitis herpética aguda y al romperse presentan -
tendencia a formar una membrana seudomembranosa. Ade--
mds, es comdn que la lengua esté muy afectada y la infec
len de las vesfculas rotas produce diversos grados de-
ulceracién. En el eritema multiforme puede haber lesio
nes de piel concomitante con las de mucosa bucal,

La duracién del eritema multiforme es comparable al
de la gingivitis herpética aguda, pero a veces se pro--
longa varias semanas.

Sindrome de Stevens Johnson. Esta es una forma re-
lativamente rara de eritema multiforme, que se caracte-
riza por lesiones hemorrdgicas vesiculares en la cavidad
bucal, lesiones oculares hemorrdgicas y lesiones bulosas
de piel.

3.- Liquen Plano Buloso.- Es una afeccién dolorosa,
caracterizada por ampollas grandes sobre 1la lengua y ca
rrillos que se rompen y ulceran y tienen un curso largo
e indefinido. Entre las lesiones bulosas se intercalan
lesiones grises acordonadas de liquen plano.

Las lesiones de piel concomitantes dan una base pa-
ra hacer la diferenciacién entre el liquen plano y la -
gingivostomatitis herpética aguda.

4.- Gingivitis Descamativa.- Esta afeccién se carac
teriza por la alteracién difusa de la encfa con diferen
tes grados de descamacién del epitelio y exposicién del
tejido subyacente. Es una enfermedad crénica.

5.- Estomatitis Aftosa (dlcera dolorosa).- Es una -
lesi6n que se caracteriza por la aparicién de vesiculas
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esféricas circunscritas que se rompen después de un dfa-

0 dos y forman ulceras esféricas hundidas. Las dlceras-
consisten en una porcién central roja o grisdcea con una
periferia elevada a modo de reborde. Las lesiones se --
producen en cualquier parte de la mucosa bucal, pliegue-
mucovestibular o piso de boca, que son los lugares mds -
corrientes. La estomatitis aftosa es dolorosa. Aparece
como una sola lesifén o distribuida en toda la boca. Ca-
da lesién dura entre 7 y 10 dfas. Como regla, las dlce-
ras son mayores que las observadas en la gingivostomati-
tis herpética aguda.

Las aftas se presentan en tres formas: aftas ocasio-
nales, aftas agudas y aftas recurrentes crénicas.

Aftas ocasionales.- En este caso, a veces hay lesio-
nes aisladas, a intervalos que oscilan entre meses y - -
aflos. La curacién es de evolucién corriente.

Aftas Agudas.- Este cuadro se caracteriza por un epi
sodio agudo de aftas, que puede persistir semanas. Duran
te este perfodo, las lesiones aparecen en diferentes zo-
nas de la boca, reemplazando a otras en curacién o cura-
das. Es comin ver estos episodios en nifios con trastor-
nos gastrointestinales agudos y también en adultos en --
las mismas condiciones. La remisién del trastorno gas--
trointestinal trae aparejada la interrupcién del .episo--
dio de aftas.

Aftas Recurrentes Crénicas.- Es una enfermedad incier
ta, la cual siempre hay una lesién bucal o mds. La afec-
cién puede durar afios. En circunstancias raras, hay le---
sién en la mucosa de los genitales y conjuntiva, en conco
mitancia con las aftas bucales. Siempre hay una lesién -
bucal o mis. La duracién de la alteracién de aftas créni
cas puede prolongarse aios.
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PENFIGO. -

El pénfigo es una importante enfermedad de la piel,
gencralmente grave y a veces mortal, Tiene especial im
portancia para el odontélogo préctico, ya que mids de --
50% de los enfermos de pénfigo tienen también afectada-
la mucosa bucal. En algunos de ellos las lesiones de -
la boca y las de la piel aparecen simultdneamente; en -
otros, las lesiones de la boca vienen después del comien
zo de las de la piel; pero en un nidmero mayor las lesio
nes bucales preceden a las de 1la piel durante semanas o
hasta meses. Tiene especial interds el hecho que en --
ciertos casos las lesiones bucales son y permanecen co-
mo Gnicos signos demostrables de 1la enfermedad, al no -
aparecer lesiones cutineas en enfermos con antecedentes
de lesiones bucales que persisten desde hace tres afios.

Dado que los signos bucales del pénfigo puede simu-
lar los de otra o diversas enfermedades de la boca, es-
necesario que se establezca el diagnéstico lo mé4s pron-
to posible, de manera que pueda iniciarse un tratamien-
to definitivo que quiz4 pueda salvar la vida.

Existen diversas variedades de pénfigo, por lo que- ‘
es importante que se reconozcan claramente los diferen-
tes tipos,

A) .- CLASIFICACION DE PENFIGOS.
1.- PENFIGO VULGAR,

El tipo mds grave, es este pénfigo, originaba con -
frecuencia la muerte del paciente antes de 1la era de --
los corticosteroides. Se presenta casi exclusivamente
en adultos de mediana a avanzada cdad Yy no presenta pre
dileccién por ninguno de ambos sexos.
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Los individuos de origen judio parvecen tener cierta
predisposicién ya que mis de 60% de los casos ocurren -
en este grupo (Lever).

Las lesiones comienzan en la boca en el 50% de los-
pacientes; en alguna face de la enfermedad existe afec-
tacién oral en todos los pacientes.

Las ves{culas y las ampollas tienden a surgir en --
piel de aspecto relativamente normal y pueden ser preci
pitadas por una presién o friccién. Son ordinariamente
tensas y redondas, pero no duran mucho en la superficie
de la mucosa. Al romperse dejan apéndices epiteliales-
periféricos (Shklar).

Microscépicamente, la vesfcula suele ser suprabasi-
lar y contiene células acantolfticas as{ como un ntmero
variable de células inflamatorias inespecfficas, entre-
las que existe un moderado nUmero de eosinéfilos.

El estudio ultramicroscépico de las células acanto-
1fnicas lo describieron Wilgram y colaboradores. Una -
extensién tefiida de la base de una ampolla recién rota-
revela la presencia de células acantolfnicas hipercromi
ticas aisaladas o apelotonadas. En caso positivo, la -
prueba de T:zanck es muy sugestiva, aunque no absoluta--
mente patognoménica, de pénfigo. Pueden verse raras ve
ces pruebas falsamente positivas en los procesos vesicu
losos subepiteliales en los que se ha producido la repa
racién epidérmica en la base. Las células acantolfni--
cas y las células epiteliales en el suero de la vesicu-
la son ricas en ARN (Shklar). La dermis superior o el-
corion suele revelar grados varialbes de inflamacién --
que contiene un namero moderado de cecosinéfilos. A veces,
han de efectuarse mdltipies biopsias o extensiones para
poder establecer ¢l diagnéstico.
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2.- PENFIGO VEGETANTE.

Una variante mcnos grave del pénfigo vulgar, es este
pénfigo, se caracteriza microscépicamente por una forma-
cién vesiculosa menos prominente, por una moderada acan-
tosis, y por una intensa inflamacién que puede conducir-
a la formacién de abscesos intraepiteliales que contie--
nen numerosos eosinéfilos. Las membranas mucosas estén-
a menudo afectadas y pueden mostrar vegetaciones, en es-
pecial en ¢l borde bermellén de los labios y las zonas -
intertriginosas.

Esta forma de enfermedad puede limitarse a la cavi--
dad bucal varias semanas o meses antes que afecte a la -
piel. Sus lesiones cuténeas consisten e¢n manchas puru--
lentas de aspecto granulomatoso con costras verdo-amari-
llentas o de color oscuro,

3.- PENFIGO FOLIACEO.

Este pénfigo es menos grave que los dos descritos an
teriormente, suele durar afios, cambiando raramente, por-
no decir nunca.

Microscépicamente, las vesiculas son menos evidentes
y generalmente se localizan en las capas espinosas supe-
riores. Existen acantolisis de las células de la capa -
granular y de las porciones superiores y de la red de --
Malpighi.

4 .- PENFIGO ERITEMATOSO.

El1 pénfigo eritematoso, es la forma menos grave de -
pénfigo, se parece clfnicamente a la descamacién y enro-
jecimiento de la dermatitis seborrcica y suele estar dis
tribuida por la cara, cuero cabelludo, y parte superior-
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del tronco. En la cara, presenta la, distribuciédn en ma

riposa, del lupus eritematoso,

Las lesiones orales son raras, si es que se observan
alguna vez. E1l cuadro histoldgico es s
figo folidceo.

imilar al del pén

B) .- TRATAMIENTO.

Un diagnéstico temprano y un tratamiento enérgico y-
rdpido con algin esteroide corticosuprarrenal puede impe
dir o reducir los efectos colaterales téxicos indeseables
de un tratamiento prolongado con este tipo de agentes --
terapéuticos.

Algunos pacientes responden mejor a la ACTH; otros,-
a la cortisona o uno de sus derivados.

El tratamiento no es curativo, sino supresor. Algu-
nos pacientes no responden ni a la ACTH ni a los esteroi
des corticosuprarrenales.

Las lesiones de mucosa bucal suelen ser mis rebeldes
que las de la piel. El tratamiento de esta enfermedad -
corresponde al médico general o al dermatélogo, con cola
boracién del dentista. Con frecuencia, los esteroides -
corticosuprarrenales locales aumentan el efecto de otros
firmacos sobre los 1fquidos bucales, y son adyuvantes de
la terapéutica general.

Como se necesita désis altas de cortisoa o ACTH, son
comunes las reacciones secundarias en enfermos de pénfi-
go sometidos a este tratamiento,




Tales reacciones pueden tal vez ser la "cara lunar",
hiperpigmentacidn, y a veces manifestaciones psicéticas.
La cortisona y la ACTH, que representan el dGnico trata--
miento realmente eficaz de esta enfermedad, se ha llega
do a utilizar durante dos o tres aios hasta "quemar" el-
pénfigo; pero es frecuente que se requiera dosis de man-
tenimiento durante toda la vida,

Los esteroides se deben aplicar con mucho cuidado, -
vigilando estrechamente al paciente; dos enfermos estu--
diados murieron por hemorragia de tubo digestivo después
de terapéutica con esteroides.

Se deben aplicar antibiéticos para combatir cualquier
posible infeccién, pero también con mucho cuidado, por -
el peligro de moniliasis a consecuencia de una antibiotc
rapia prolongada.

Los cuidados bucales consisten en mantener una buena
higiene y tratar con anestésicos las bulas rotas. Es --
dtil un enjuague alcalino y los trociscos o las solucio-
nes analgésicos para combatir momentdneamente el dolor. -
Si la mucosa bucal presenta lesiones importantes, gene--
ralmente es imposible emplear el cepillo.

C).- PRONOSTICO.

Cudnto mds temprano sean el diagnéstico y el trata -
miento, mcjor serd el prondstico, Antes de la terapduti
ca con estcroides, la mortalidad era superior a 90%; es-
ahora del orden del 30%. Puecden persistir lesiones loca
les crdnicas de mucosa mucho tiempo después de que las -
lestones cutdnecas han desaparccido.
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Se debe prolongar mucho la terapdutica con esteroi--
des una vez desaparecidas las lesiones, hasta "quemar' -
los fenémenos patolégicos, teniendo muy presentes las --

complicaciones que pueden acompafiar a este tipo de tera-
péutica.

5.- PENFIGO BENIGNO DE MUCOSA BUCAL (PENFIGOIDE).

Esta lesién se asemeja al pénfigo vulgar desde el --
punto de vista clfnico, pero su aspecto microscépico di-
fiere del grupo de pénfigo verdadero. Por esta razén, -
se propuso la denominacién de penfigoide. Se caracteri-
za por lesiones bulosas que se limitan a la mucosa bucal.
A veces, hay lesiones oculares y vaginales, concomitante
con las bucales. Las lesiones de piel no son comunes. -
La enfermedad comienza como bulas fliccidas que se rompen
y dejan erosiones que curan con lentitud.

Difiere el pénfigo vulgar en que las lesiones buca--

les son mis leves, pero pueden ser intermitentes y de mu
chos afilos de duracidén.

Las lesiones abarcan la encfa marginal e insertada y
en ciertas circunstancias otras 4dreas de la mucosa bucal.

La encia presenta enrojecimiento difuso, dolor o no,
y hemorragia fdcil. Es factible separar el epitelio del-
tejido conectivo subyacente inflamado mediante un chorro-
de aire tibio o un instrumento.

Los sfntomas y la intensidad de las lesiones bucales
experimentan romisiones y exacerbaciones inexplicables. -
Se dificulta 12 higiene bucal y la gingivitis crénica --
complica el cuadro clfnico.




A) .- HISTOPATOLOGIA,

La imagen microscédpica e¢s inespec{fica, pero dificre
del grupo de pénfigo verdadero. Se caracteriza por el -
infiltrado leucocitario denso del tejido conectivo. Hay
vesfculas subepiteliales y separacién del epitelio del -
tejido conectivo inflamado. E1 epitelio est4 degenerado,
pero no se observan la acantélisis y las vesiculas intrae
piteliales del pénfigo vulgar. En las 4reas sin ampo---
llas, el epitelio es delgado y presenta diversos grados-
de generacién.

B) .- TRATAMIENTO.

La etiologfa es desconocida. La terapéutica con cor
ticosteroides es eficaz, pero a veces solo en forma par--
cial, y los efectos colaterales de la droga pueden ser -
m4s problemdticos que las lesiones bucales. Estas tien-
den a ser mds resistentes al tratamiento que las de piel.

Las pomadas tépicas de corticosteroides alivian la -
sintomatologfa, en parte por accién protectora, pero es-
posible prever los efectos.

Se consigue alivio temporal, que permite al paciente
comer, mediante el empleo de Dyclone al 0.5%, diluido a-
la mitad en agua, como enjuagatorio bucal. El efecto de
la anestesia dura 10 minutos o més.

La afeccién mejora considerablemente al eliminar los
efectos complicantes de la inflamacién de la encia margi
nal causada por la irritacién local. Con esta finalidad
esti indicado el tratamiento periodontal local. Se debe
presentar atencién a la adaptacidn y disefdo de la prdéte-
sis parcial removible. Las irritaciones leves de estos-
aparatos gencran ulceraciones exageradas.
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VII.-

MONILIASIS, -
A).- ETIOLOGIA, EPIDEMIOLOGIA Y PATOGENIA.

La Candida albicans es un germen universal y puede -
hallarse en la mayor parte de los individuos sanos.

Heymer y Doepfmer cultivaron hongos en el 71% de los
frotis orales procedentes de enfermos asistentes a una -
clfnica dermatolégica, encontrando Candida albicans en -
el 34%, y Candida kruzei, Candida pseudotropicalis y - -
otras especies de Candida en un 15%.

Los recién nacidos pueden infectarse por la candidia
sis del conducto vaginal materno (Woodruff y Hesseltine).
Por lo general, la estomatitis monilidsica neonatal se -
hace evidente al quinto o sexto dfa después del parto. -
La Candida albicans ha sido un germen identificado hasta
en un 40% de las bocas de los recién nacidos (Taschdjian
y Kosinn,Vince, Gefferth).

La presidencia de Candida albicans, a pesar de todo,
no significa necesariamente que exista una candidiasis -
clfnica. Para que resulten virulentas, estas infeccio--
nes deben ser favorecidas por distintos factores tales -
como la edad (lactantes, personas ancianas), status hor-
monal (deabetes, embarazo) y herencia.

Ademds, existen otros factores locales de importan-
cia como la carencia de dientes, dentaduras postizas --
mal adaptadas y, en general, disminuciédn de las defen--
sas orgénicas por procesos del tipo de la malabsorcién,
enfermedades maligndas sistémicas, uremfa y diversas in
fecciones crénicas,




En los Gltimos afnos, la extensa utilizacidn terapéu-
tica de los antibidticos ha conducido a un incremento de
las infecciones por Candida en la boca, vias respirato -
rias y digestivas y piel, sobrc todo en la regidén anoge-
nital, resultado que, hoy en dia, la candidiasis es una-
de las micosis de mds frecuente observacidn.

B) .- CARACTERISTICAS CLINICAS.

La candidiasis oral puede ser difusa o localizada

g
e Jo

mo una queilosis angular, una estomatitis monilidsica s
perficial, una estomatitis dentaria o una candidiasis --
granulomatosa profunda.

En la queilosis monilidsica profunda, los autores --
acostumbran a diferenciar los tipos erosivos y granulosos
del muguet habitual de los labios con estomatitis asocia
da. La forma erosiva se caracteriza por una erosiones
brillantes, de color rojo con descamacién del epitelio e
hiperqueratosis circundante. Los pacientes que tienen -
la costumbre de lamerse los labios presentan a menudo un
eccema cutdnea perioral de la que pueden cultivarse moni
lias. En el tipo granuloso, existe una tumefcacidén difu
sa del labio inferior o, en algin caso, de los foliculos
pilosos de la barba sc ven afectados por una reaccidn in
flamatoria.

La queilosis angular (queilitis marginatl, rdgades), -
caracterizada por la presencia dc lesiones simétricas cn
los 4ngulos bucales, c¢s producida en la mayoria dec los -
enfermos por la Candida albicans que, en ocasiones, aun
que no la produce, obstaculiza su curacién. Existen, --
por otra partc, algunpos factores, como la disminucidn de
la distancia vertical por carencia de dientes, dentaduras

mal adaptadas o mcjillas fldccidas y colgantes y comisuras




labiales profundas y humedecidas continuamente por la sa
liva, que desempefian un papel importante en el origen de
estas molestas lesiones fisurarias. También puede obser
varse la presencia de rdgadas en los pacientes con aqui-
lia, anémia hipocroma o hipovitaminosis B.

En la estomatitis monilidsica superficial, el cuadro
clfnico varfa desde un ligero eritema con depésitos fi--
nos de color blancuzco hasta la boca blanca, difusa e in
flamada.

En los lactantes, las primeras alteraciones parecen-
en el tercio anterior dorsal, bordes y superficie ventral
de la lengua pasando m4s tarde al vestfbulo oral. Estas
lesiones, parecidas a pequefios codgulos de leche, de co-
lor blanco niveo, pueden presentarse en forma de tiras,-
placas o seudomembranas difusas que generalmente se frag
mentan con mucha m4s facilidad que las membranas diftéri
cas. Normalmente, cuanto mds sencilla es su extirpacién
mecdnica, m4s superficial y menos peligrosa es la inva--
sién epitelial.

Las manchas blancas estdn formadas por un entreteji-
do denso de Candidas Albicans junto con detritus celula-
res, partfculas residuas de comida vy bacterias; su super
ficie tiene un aspecto aterciopelado, en tanto que la mu
cosa adyacente aparece de un color rojo oscuro y modera-
damente tumefacta. La presencia de lesiones ulceradas o
necréticas indica una invasién histica mds profunda, sig
no prondstico desfavorable. En contadas ocasiones, hay-
enterocolitis, neumonfa micética o septicemia.

En la estomatitis dentaria, el paciente aqueja tume-
faccién, hipersensibilidad y dolor en la mucosa oral en-
los puntos de contacto de la dentadura. En la mucosa in
flamada se on-ueniran numerosas colonias de Candida - --
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albicans, v no o> raro que existan simultdnecamente enter

medades predisponentes tales como diabetes mellitus, -
anemia, malnutricidn o trastornos digestivos. Por otra-
parte, las infecciones por Candida pueden complicar secun
dariamente el pénfigo oral u otras enfermedades ampolla-
res, enmascarando as{ el proceso fundamental,

Como ya se indicé anteriormente, el amplio uso de --
los antibiéticos plantea un serio problema a la hora de-
combatir el saprofitismo latente de la Candida. También
pucde verse cadidiasis asociada a la acrodermatitis ente
ropdtica.

En la candidiasis granulomatosa profunda, se produ-
ce una invasién de gérmenes monilidsicos con formacién -
de granulomas tuberculoides.

Al parecer, se trata de un cardcter autosdmico rece-
sivo y puede asociarse al hipoparatiroidismo y a la enfer
medad de Addison.

La infeccién suele comenzar de forma relativamente -
inofensiva en la mucosa oral de los recién nacidos y ni-
fios durante los primeros afios de vida.

Posteriormente se extiende hacia la cara y por la to
talidad de la cabeza, originando unas placas infiltradas
y costrosas y provocando reacciones granulomatosas impor
tantes en los tejidos, que alcanzan la intensidad de la-
blastomicosis granulomatosa. Los labios estdn tumefac--
tos, con una proliferacidén papilomatosa y fisuras vadia-
les, mientras en las hidmedas comisuras aparecen rdgades-
bien establecidas.

La mucosa oral estd enrojeccida y recubierta en parte
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por una capa blanca y adherente, intfiltrado o circunscri
ta por la infiltracidén.

El curso de la candidiasis granulomatosa es crénico-
o subagudo y su pronéstico, sobre todo en nifios, e¢s in--
cierto aunque aparentemente mejor que después de la pu--
bertad. También cabe una diseminacién generalizada.

C).- CARACTERISTICAS ANATOMOPATOLOGICAS.

En la estomatitis monili4sica superficial, los hon--
gos quedan limitados a las capas superiores del epitelio,
en las que puede verse las esporas y las seudohifas.

En los casos graves, sin embargo, los elementos micd
ticos pueden avanzar por debajo del epitelio y originar-
microabcesos granulocfticos e invadir los pequefios vasos
sangufneos en los que son dispersados por la v{ia hematé-
gena.

En la candidiasis granulomatosa, existe una inflama-
cién tuberculoide con células epiteloides que contienen-
microorganismos monili4sicos.

D) .- EXAMENES DE LABORATORIO.

La sospecha de moniliasis bucal debe ser motivo para
efectuar los ex4dmenes de laboratorio adecuados si se - -
quiere llegar a un diagndstico definitivo.

El diagnéstico se establece mediante el examen micros
cbpico directo de material obtenido en la superficie de-
la lesién sospechosa, al poner de manifiesto muchas espo
ras ramificadas de la candida albicans.
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Pucden identificarse los subgrupos practicando prime
ro cultivos del germen fdngico en el medio con glucosa y
agar de Sabouraud y haciendo deuspués subcultivos en el -
caldo de cultivo Sabouraud.

E).- TRATAMIENTO.

El tratamiento de la moniliasis bucal requiere la --
identificacién y, si es posible, la correccién de todos-
los factores predisponentes o desencadenantes locales y-
generales. As{, puede ser necesario mejorar una dieta,-
administrar suplementos vitaminicos, modificar un trata-
miento antibidtico o esteroide y tratar adecuadamente --
una discrasia hemdtica o un trastorno metabdlico. Tam--
bién debe comprender la correccién de los factores pre--
disponenetes locales como la mala higiene bucal y las --
dentaduras irritantes.

Deben administrarse también medicamentos antifdngicos.

En el momento actual los dos mds eficaces son el - -
Mycostatiny la anfotericina B. Se aplican localmente en
forma de cremas, ungliecntos, suspensiones y gargarismos.

En los enfermos que sufren infecciones bucales inten
sas y en aqucllos en que también se sospecha que estd --
afectado el tubo gastrointestinal, se prescribe Mycosta-
tin a la vez por vf{a bucal y local.




VIIL.- CONCLUSIONES., -

Este estudio estd presentado en una forma bdsica ra-
zonablemente simplificada para llenar las necesidades --
del estudiante quc desee comprender los principios gene-
rales de las lesiones blancas en la cavidad oral, abar--
cando ciencias como la anatomia, la microbiologfa y la -
histologifa, as{ como informacién obtenida por la histo--
ria clfnica y la observacidén de los pacientes, que repre
senta un esfuerzo por poner mayor énfasis en los aspec--
tos fisiolégicos y quimicos de la enfermedad bucal.

La recopilacién de material para este trabajo ha si-
do extraida de libros de texto del Colegio Nacional de -
Cirujanos Dentistas, de la Biblioteca de la Facultad de-
Odontologfa de la Universidad Autdénoma de México, contan
do as{ mismo con la asesorfa de especialistas en la mate
ria.

Es mi deseo que esta tésis constituya un estimulo pa
ra el estudio as{ como una guia para los estudiantes gra
duados o no y para los profesionales que ejercen la odon
tologfa y la medicina.
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