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1. INTRODUCCION

La cavidad bucal es la puerta de entrada de los nutrientes hacia todos los
tejidos, es una barrera efectiva contra diversas sustancias dafiinas que
entran en el organismo y ademas esta conectada con el resto del cuerpo
debido a su extenso suministro vascular y linfatico, permitiendo al individuo

mantener la homeostasis.

A través de la exploracion bucal, se pueden observar las primeras
manifestaciones resultado de mdultiples enfermedades sistémicas, trastornos
dermatolégicos, farmacoterapia, infecciones, carencias nutricionales,
trastornos hematopoyéticos, traumatismos y carcinomas, por lo que se
reafrma que la cavidad bucal proporciona informacion basica e

imprescindible sobre la salud del paciente.

Se ha detectado que algunas personas hipertensas ingieren enalapril,
causandoles efectos adversos a modo de reacciones liquenoides,
reflejandose en mucosa bucal y superficie cutanea. Esta alteracion presenta
caracteristicas similares a otras afecciones dermatoldgicas, por ejemplo el
liqguen plano, penfigoide y pénfigo vulgar, las cuales podrian ocasionar

lesiones en encia como gingivitis descamativa.

Cabe resaltar que las reacciones liquenoides por enalapril se presentan de
manera esporadica, generando confusion en su identificacion, se presenta el
caso clinico de una paciente hipertensa, tratada con éste medicamento
durante 6 afios, manifestando lesiones en mucosa bucal con un tiempo de
evolucion de 3 afos, se realizaron estudios histopatolégicos e
inmunofluorescencia y en conjunto con dermatologia se dio el diagndstico de

reaccion liqguenoide por enalapril.



2. PROPOSITOS

Conocimiento de las Reacciones liguenoides bucales por la ingesta del
enalapril y los beneficios en la elaboracién de un diagndstico diferencial, toda
vez que es muy rara la relacion que existe entre este medicamento y las

reacciones adversas que genera.

Afirmacion de los métodos dados que deben seguirse para el diagnostico y

tratamiento de las reacciones liquenoides por enalapril.

Debido a que dichos casos son raros, se hace mencién para futuros estudios
gue las primeras manifestaciones de las reacciones liquenoides por enalapril

fueron observadas en la cavidad bucal.



3. OBJETIVOS

5.1 Objetivo General

= Diagnosticar la Reaccion liquenoide por enalapril.

5.2 OBJETIVOS ESPECIFICOS

= Conocer las enfermedades mucocutdneas que tienen relacion con
Periodoncia.

= Mostrar el uso de diferentes estudios auxiliares de diagnéstico, para el
tratamiento adecuado de la reaccion liguenoide por enalapril.

» I|dentificar los efectos adversos del enalapril.

= Discernir los posibles diagnosticos diferenciales de una gingivitis
descamativa.

= Saber las opciones de tratamientos para las reacciones liquenoides

por enalapril.



4. MUCOSA BUCAL

4.1 Tipos de mucosa bucal

La mucosa bucal es una membrana hiumeda que reviste la cavidad bucal en
su totalidad, salvo la superficie de los dientes, funciona como una barrera
mecanica y quimica de gran eficacia contra agentes externos e interviene en
la defensa inmunitaria. Se divide en tres tipos: mucosa de revestimiento,

masticatoria y especializada. ' 2
Mucosa de revestimiento

La mucosa de revestimiento cubre la cara interna de labios, carrillos, piso de
boca, paladar blando y cara ventral de la lengua. Es movil y distensible, no
estd sometida a niveles altos de friccion y su funcion principal es la

proteccion.

Presenta un epitelio plano estratificado no queratinizado, corion laxo o
semilaxo, crestas epiteliales y papilas conectivas escasas. El grosor de este

epitelio es menor en comparacion a la mucosa masticatoria.> > *

Superficie interna del labio.

Mucosa de revestimiento con numerosas fibras elasticas y colagenas, se
observa una menor vascularizacion que la zona de transicibn o borde
bermellon del labio. La submucosa poco desarrollada fija la mucosa a la
musculatura, tiene cumulos linfoides y glandulas salivales labiales menores y
en ocasiones se pueden observar glandulas sebaceas en forma de placas

llamados granulos de Fordyce (Foto 1). %> °
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Foto 1. Superficie interna de labio (Fuente directa).

Carrillos

Mucosa de revestimiento con caracteristicas similares a la mucosa del labio.
Su lamina propia es muy densa, presentando numerosas fibras de colageno
que permiten el movimiento libre y fibras elasticas que posibilitan la

recuperacion evitando que la mucosa sea mordida.

La submucosa presenta tejido adiposo y glandulas salivales mucoserosas
bucales y retromolares, se localiza el conducto de Stenon de la glandula
parétida, que desemboca a nivel del segundo molar superior. Contiene
glandulas sebaceas llamadas granulos de Fordyce apreciandose en algunos

pacientes.

A la altura de los molares suele presentarse una linea de oclusién, la linea

alba, de color blanquecino, con un epitelio paraqueratinizado, debido al
2,3,5

trauma masticatorio (Foto 2).

Foto 2. Mucosa de carrillo (Fuente directa).
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Mucosa alveolar

Mucosa de revestimiento, moévil, rojo oscuro, que cubre la parte inferior del
alveolo hasta la linea mucogingival. Presenta un epitelio no queratinizado,
tejido conjuntivo laxo rico en fibras elasticas y papilas coriales cortas, la
submucosa se extiende hasta alcanzar el hueso alveolar presentando

numerosas glandulas salivales menores (Foto 3). %’

Foto 3. Mucosa alveolar inferior (Fuente directa).

Paladar blando

La mucosa del paladar blando se observa méas rosada que la mucosa del
paladar duro debido a su gran vascularizacion, el menor grado de
queratinizacion y grosor de la mucosa, ademas presenta botones gustativos,
su funcién principal es cerrar la nasofaringe al elevarse en el acto de la
deglucién. En la extensidbn mas posterior del paladar blando se encuentra la

Gvula, cuyas caracteristicas histolgicas son semejantes (Foto 4). %>’

Foto 4. Mucosa de paladar blando (Fuente directa).
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Cara ventral de lalengua

La cara ventral de la lengua esta revestida por mucosa lisa y delgada, tono
rosado, posee un pliegue medio o frenillo lingual y carece de papilas
gustativas. Los limites de la submucosa no son claros ya que se continla
con los musculos profundos de la lengua y debido a su rica vascularizacion

se usa para la administracion selectiva de farmacos (Foto 5). °

Foto 5. Mucosa de la cara ventral de la lengua (Fuente directa).

Piso de boca

La mucosa de esta zona es muy delgada, se encuentra adherida laxamente
a las estructuras subyacentes, permitiendo el libre movimiento de la lengua,
presenta un corion muy vascularizado y papilas coriales cortas. La
submucosa contiene glandulas salivales menores y a cada lado del pliegue
sublingual se localizan las glandulas sublinguales y el conducto de la

glandula submandibular (Foto 6). > °

Foto 6. Mucosa de piso de boca (Fuente directa).
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Mucosa masticatoria

La mucosa masticatoria cubre el paladar duro y las crestas alveolares, su
funcion es la proteccién contra fuerzas de friccion y presion originadas por el
impacto de la masticacion. Presenta un epitelio queratinizado o
paraqueratinizado, melanocitos mas numerosos que el resto de la mucosa
bucal, un corion semidenso o denso, encontrando submucosa en las partes

laterales del paladar duro y ausencia en la totalidad de la encia.?”
Paladar duro

La mucosa del paladar duro es mas pélida que el resto de la mucosa bucal,
esta fuertemente adherida al periostio subyacente resistiendo los
movimientos de la lengua y la intensa friccibn a que estd sometida.
Conformada de epitelio queratinizado o paraqueratinizado y corion denso con

abundantes fibras de colageno.

El rafe medio carece de submucosa y en el centro de la papila incisiva se
abre el orificio del canal incisivo que presenta un epitelio cilindrico simple o
seudoestratificado. La submucosa de la zona anterolateral del paladar
presenta tejido adiposo y la zona posterolateral tejido glandular mucoso (Foto
7)-2, 3,5

Foto 7. Mucosa de paladar duro (Fuente directa).
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Encia

Mucosa masticatoria que tapiza los procesos alveolares, formando parte del
periodonto de proteccion, ayudando asi, a unir el diente al tejido 6sea de los
maxilares y a conservar la integridad de la superficie mucosa de la cavidad
bucal. Se desarrolla de la fusidon entre el epitelio bucal y el epitelio reducido
del 6rgano del esmalte cuando el diente emerge por primera vez en la

cavidad bucal.
Anatomia macroscopica de la encia

La encia se divide en tres zonas segun su topografia, en encia marginal o

libre, insertada e interdental (Foto 8).

Diente

I|
Surco ~_

Encia Libre

Encia Insertada

Mucosa Alveolar

Foto 8. Zonas de la encia.®

Encia libre

Es de color rosa coral, superficie lisa, brillante y consistencia movil,
comprende las zonas vestibular y lingual/palatina de los dientes,
extendiéndose desde el margen gingival hasta el surco gingival libre, ubicado

al nivel del limite cementoadamantino.

Aproximadamente el 30-40% de los adultos presenta surco gingival libre y

mide entre 0.5-2 mm. %2

Encia insertada
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Tiene una textura firme y resiliente, color rosa coral, suele mostrar un
puenteado delicado que le da aspecto de cascara de naranja
(aproximadamente en el 40% de los adultos), esta firmemente insertada al

hueso alveolar y cemento subyacente por medio de fibras conectivas.*?

Se extiende desde el surco gingival libre o bien en el nivel del limite cemento-
adamantino hasta la linea mucogingival. Esta Udltima separa la encia
insertada de la mucosa de revestimiento alveolar, en la zona lingual no es
tan marcada y en palatino no se manifiesta ya que son el mismo tipo de

mucosa masticatoria.
Encia interdental

Se localizada sobre el area interproximal de las coronas de los dientes y
tiene forma piramidal en las regiones anteriores, mientras que en las
regiones de molares suele estar mas aplanada en sentido vestibulo-lingual.
Asimismo, en la zona de premolares y molares entre la papila vestibular y

lingual se encuentra una concavidad de la encia, llamada col o collado.
Anatomia microscoépica de la encia

La encia en general presenta un epitelio plano estratificado queratinizado o
paraqueratinizado con papilas coriales delomorfas, carece de submucosa y

su tiempo de renovacion es de siete dias aproximadamente.
Epitelio de la encia libre
La encia libre presenta 3 diferentes tipos de epitelio:

Epitelio bucal. Hacia la cavidad bucal, es de tipo queratinizado o
paraqueratinizado, presenta proyecciones papilares marcadas dandole un

aspecto punteado caracteristico.

Epitelio del surco. Hacia el diente sin ponerse en contacto con él, es de tipo

no queratinizado (algunas veces paraqueratinizado), contiene proyecciones

15



papilares cortas o ausentes y funciona como una membrana semipermeable,

filtrandose el fluido gingival (Foto 9). 2

Foto 9. Epitelio de la encia.’

Epitelio de union. Se extiende desde la base del surco gingival hasta la
union cemento-esmalte, deriva del epitelio reducido del esmalte y se une al
diente por medio de hemidesmosomas, es de tipo no queratinizado con
ausencia de proyecciones papilares. Posee dos capas celulares, la capa
basal que tiene una hilera de células germinativas cuboideas y la capa
suprabasal o espinosa que consta de varias capas sin cuerpos de Odland.

En sentido apical tiene un grosor de 1 a 3 células y en sentido coronal
alcanza 15 a 30 células. Estos queratinocitos muestran caracteristicas
especificas, tienen menos desmosomas y muchas organelas, indicando un
ritmo de renovacién mas alto que el resto de la encia (aproximadamente 6

dias) y una elevada actividad metabdlica, respectivamente.

Se observa un mayor espacio intercelular a comparacion con el epitelio
bucal, permitiendo el paso de células de defensa y el fluido gingival hacia el
surco gingival, ejerciendo un importante papel en la proteccion fisiologica,

sellando el periodonto de insercion.™ °
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Epitelio de la encia insertada

El epitelio de la encia insertada es de tipo queratinizado o paraqueratinizado,
se observa mayor cantidad de células de Langerhans, melanocitos y papilas

coriales delomorfas.t 2
Epitelio de encia interdental

Presenta un epitelio paraqueratinizado en su vertiente vestibular y lingual,

siendo el epitelio del col de tipo no queratinizado.® *°

Lamina propia de la encia

Soporta y fija el diente en el alveolo controlando su posicién en el arco
dental, ayuda al soporte de los tejidos epiteliales dando rigidez y resistencia
biomecanica a la encia. Esta compuesta por vasos sanguineos, vasos
linfaticos, nervios y una densa red de fibras de colageno (55-60%

aproximadamente) que se renueva constantemente.

Estas fibras gingivales se dividen en 4 grupos: fibras gingivo-dentales que se
insertan en el cemento supra-alveolar proyectandose hacia la encia libre,
fibras dentoperidsticas que se insertan en el cemento supra-alveolar y se
proyectan hacia el tejido conjuntivo de la encia adherida, pasando sobre la
cresta alveolar; fibras circulares y semicirculares ubicadas en la encia libre,
circundando todo el diente y fibras transeptales que se ubican
interdentalmente y se insertan en el cemento supra-alveolar de los dos

dientes vecinos.

Los fibroblastos del corion se encargan de sintetizar y mantener la
composicion de la matriz extracelular, elaborando grandes cantidades de
glucosaminoglucanos y de colageno, en respuesta a algunos farmacos
aumenta esta produccion; también elaboran factores estimulantes, ayudando

al rapido proceso de cicatrizacién. Se encuentra un pequefio nimero de

17



macrofagos, linfocitos T citotoxicos y plasmocitos que intervinienen en la

defensa y reparacion del tejido gingival. **> '
Mucosa especializada

La mucosa especializada se presenta en la superficie dorsal de la lengua,
tiene botones gustativos intraepiteliales en las papilas linguales destinados a

la recepcidn de los estimulos gustativos.
Dorso de lengua

El dorso de la lengua esta constituido por mucosa, submucosa y tejido

muscular estriado.

Mucosa. Los dos tercios anteriores de la cara dorsal contienen epitelio
paraqueratinizado y papilas linguales responsables de la percepcion de los
sabores, la raiz o tercio posterior presenta un epitelio de tipo no
queratinizado. Los dos tercios anteriores y la raiz estan divididos entre si por
el surco terminal, cuyo vértice apunta hacia atras y contiene una concavidad

profunda, el agujero ciego (Foto 10).

Foto 10. Mucosa del dorso de lengua (Fuente directa).

Las papilas linguales se clasifican en cuatro tipos:

1. Filiformes: estan revestidas por epitelio paraqueratinizado, localizadas
en toda la superficie dorsal de la lengua, carecen de corpusculos

gustativos y funciona en el desprendimiento de los alimentos.

18



2. Fungiformes: cubiertas de epitelio no queratinizado se encuentran en
mayor proporcion en la punta y bordes laterales de la lengua, son de
color rojo y presentan corpusculos gustativos.

3. Foliadas: localizadas en la parte posterolateral de la lengua, contiene
corpusculos gustativos, presentes en el neonato, sin embargo, son
escasas en el adulto.

4. Circunvaladas o caliciformes: de epitelio no queratinizado, distribuidas
justo por delante del surco terminal. Estas papilas estan rodeadas por
un surco circunvalador en cuyo fondo estan los conductos de las

glandulas serosas de von Ebner.

El gusto esté relacionado con los tres ultimos tipos de papilas linguales, en el
vértice se perciben los sabores dulce y salado, en la parte lateral el acido y el

amargo en la parte posterior de la lengua.

Submucosa. Compuesta por tejido conjuntivo denso, glandulas salivales
menores y células adiposas, en su tercio posterior contiene cumulos de

nédulos linfaticos.

Tejido muscular estriado. Masa de haces entrelazados de fibras musculares

estriadas que se insertan en la submucosa. %> °

4.2 Capas de la mucosa bucal

La mucosa bucal esta integrada por dos capas de tejido estructural y
embriolégicamente diferentes, el epitelio o capa superficial y la lamina propia

o corion, unidas por la membrana basal.
Epitelio

El epitelio de la mucosa bucal deriva del ectodermo, es de tipo plano

estratificado y tiene una tasa de renovacion —Turnover- media entre 20 y 28
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dias. De acuerdo al grado de queratinizacion, el epitelio se clasifica en

queratinizado, paraqueratinizado y no queratinizado.
Epitelio estratificado plano queratinizado.

Constituido por dos tipos de poblaciones celulares: la intrinseca, propia del
epitelio, formada por queratinocitos (90%), la extrinseca, de origen ajeno al
epitelio, formada por una poblacién de células permanentes o residentes:
melanocitos, células de Merkel y células de Langerhans (9%) y una
poblacion transitoria (1%): granulocitos, linfocitos y monocitos que

ocasionalmente filtran el epitelio. *°

Queratinocito. Célula estructural productora de queratina, forma una barrera
mecanica y quimica evitando el ingreso de agentes externos, participa en la
regulacion de la inflamacion y estimula células especificas del sistema
inmune. Durante su evolucion sufre una migracion desde la capa mas
profunda del epitelio hasta la superficie, convirtiendose en una escama

eosinofila queratinizada anucleada que se desprende hacia el medio bucal.

Los queratinocitos se unen entre si por desmosomas constituidos por
desmogleinas 1, 2 y 3 y otras de la familia de las desmocolinas y se

disponen formando cuatro capas o estratos.>**

Estrato basal. También llamado estrato germinativo, presenta una capa unica
de células cubicas altas o cilindricas, nucleo redondo u oval y citoplasma
intensamente basofilo, con gran actividad mitdtica, permaneciendo en esta
capa o migrando hacia el exterior. Productoras de la lamina basal,
conectandose a ella mediante hemidesmosomas soportados por fibras de
anclaje, que las une a las fibras colageno de la lamina propia. En esta capa

se hallan las células permanentes o residentes (Foto 11). > *°
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/ Hemidesmosoma

Membrana basal
i | Lamina hicida
= . ~ | Lamina densa
Filamentos de anclaje .
L

Lamina reticular
Fibrillas de anclaje

Placa de anclaje

Foto 11. Union del queratinocito basal con la membrana basal.™

Estrato espinoso. Conformado por varias hileras de queratinocitos
poligonales u ovales, con nucleo redondo, mas o menos pequefio, de
cromatina laxa, citoplasma ligeramente basdfilo, abundantes tonofibrillas mas
gruesas que en el estrato anterior, sintesis de gran cantidad de sindecano-1
y citoplasma con elevadas inclusiones de glucégeno. En la parte superior se
observan los cuerpos laminares (o de Odland), que contienen una mezcla
heterogénea de glucoesfingolipidos, fosfolipidos y ceramidas. Contiene

células de Langerhans y células de Merkel. >’

Estrato granuloso. Esta constituido por dos o tres capas de células
aplanadas, con ndcleo pequefio, cromatina densa, abundantes
tonofilamentos y tonofibrillas, citoplasma lleno de granulos de queratohialina
(precursor de la filagrina), los cuales son vertidos al espacio extracelular
formando una barrera en el epitelio, mostrando los primeros signos de
queratinizacion. Sintesis de compuestos precursores de la futura membrana
plasmatica, proteinas de envoltura, lipidos, receptores y antigenos, se
propone la segregacion de calprotectina que ejerce un importante efecto
antibacteriano y antimicético. En éste estrato comienza la destruccion de las
organelas y nucleo, que en un periodo de 5 a 6 horas pasaran al estrato

cérneo.

Estrato corneo. Se observan queratinocitos planos, compactos, anucleados,
deshidratados, con citoplasma fuertemente acidéfilo, completamente llenos

de tonofilamentos densamente agrupados y rodeados de una matriz de
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filagrina, esta mezcla constituye la queratina caracteristica de este estrato.

Contiene una membrana engrosada insoluble, sus células entran en contacto

unas con otras mediante interdigitaciones lo que facilita la descamacion
2,57

celular ininterrumpida (Foto 12).

Foto 12. Epitelio plano estratificado queratinizado de la mucosa bucal (modificada).2

El control de la proliferacién queratinocitica estd modulado por numerosos
factores, destacando los estrogenos quienes estimulan el proceso y
corticoides y adrenalina que lo inhiben, metabolitos de la vitamina A y
prostaglandinas estimulan la proliferacion y la vitamina D3 e interferén-y la
inhiben. En relacién con la diferenciacidbn queratinocitica, la estimulan
compuestos como TGF-B, el calcio, metabolitos de vitamina D3 e interferén-y
y la inhiben la forma activa de la vitamina A, acido retinoico o una excesiva

ocupacion de los receptores de integrinas por sus ligandos. *

La poblacion extrinseca estd compuesta por células permanentes:
melanocitos, células de Merkel y células de Langerhans, asi como células
transitorias, linfocitos, leucocitos, mastocitos, entre otros; constituyendo el

1% de las células epiteliales presentes en procesos inflamatorios. »***

Epitelio estratificado plano paraqueratinizado

A diferencia del epitelio anterior, aqui el estrato granuloso se observa poco
desarrollado y los queratinocitos del estrato cérneo conservan su nucleo y
algunos organulos celulares, el nucleo es picnético con cromatina densa.
Son células aciddfilas con gran cantidad de tonofilamentos, secretan

calprotectina en casi todos los estratos, exceptuando el basal. *
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Epitelio estratificado plano no queratinizado.

Carece de estrato cérneo y granuloso, se observa descamacion celular aun
con nucleos presentes, ausencia de granulos de queratohialina,
tonofilamentos menos desarrollados y mas dispersos. Esta conformado por
tres capas, la capa basal presenta caracteristicas semejantes al estrato basal
del epitelio plano queratinizado; la capa intermedia o espinosa posee células
poliédricas con nudcleo redondo de cromatina laxa, citoplasma ligeramente
basofilo y abundante glucdégeno, unidas entre si por interdigitaciones aunque
también existen uniones desmosomicas. Y la capa superficial que consta de
células planas, nucleadas, sin cambios citoplasmaticos, descamandose al
igual que el estrato cérneo. El engrosamiento y la resistencia de la
membrana plasmatica en estas células son de menor intensidad que en los

corneocitos del epitelio queratinizado (Foto 13). > >’

Foto 13. Corte histologico de mucosa de revestimiento, donde se observan las diferentes capas del
epitelio estratificado plano no queratinizado, se identifican células nucleadas en las tres capas y
ausencia de estrato cérneo. *

Membrana basal

Estructura que une el epitelio al tejido conjuntivo, funciona como adhesion
mecanica, guia de las células de proliferacion, filtro molecular y participa en
la respuesta del tejido a la lesion. Consiste en una banda acelular,
homogénea y estrecha que presenta dos regiones: lamina basal, sintetizada

por las células epiteliales y lamina reticular elaborada por las células del
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corion. La primera consta de una lamina lacida y una lamina densa, en la
lamina lucida se encuentra laminina que une el colageno tipo IV de la ldmina
densa con los queratinocitos, contiene también heparansulfato recubriendo al

colageno tipo IV.

La lamina reticular es mas densa y presenta fibras inmersas en una matriz de
glucosaminoglicanos, estas fibras son de dos tipos, fibras de anclaje (que
contienen colageno tipo VIl y IV) y fibras reticulares que contienen: reticulina
(colageno tipo | y 1) y fibronectina que ayuda a fijar la ldmina reticular a la

[amina basal.

La membrana basal es mas grueso en los epitelios no queratinizados y con

la edad disminuye de espesor (Foto 14). %>’
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Foto 14. Fibras de anclaje.™

Lamina propia

Estructura situada por debajo de la membrana basal que confiere sostén y
nutricion al epitelio, es de origen ectomesenquimatoso, presenta células,
fibras y sustancia fundamental; puede ser laxa, densa o semidensa, segun la
regiobn. Entre sus componentes celulares se encuentran: fibroblastos,
polimorfonucleares, macréfagos, leucocitos, células cebadas, células
plasmaticas y adipocitos. La sustancia fundamental contiene agua, sales,
glicoproteinas adhesivas y diversas moléculas, presenta fibras de colageno,

elasticas, reticulares y de oxitalan.
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Se adhiere directamente al periostio o bien, se dispone recubriendo la
submucosa y se divide en dos capas: capa papilar y capa reticular. En la
capa papilar, el tejido se extiende en forma de digitaciones en el interior del
epitelio, aumentando la superficie de contacto vascular y nervioso. La capa
reticular tiene el plexo mas profundo de vasos sanguineos y linfaticos,

nervios, glandulas sudoriparas ecrinas y pelos. > *°

SUBMUCOSA

Tercera capa localizada en algunas regiones de la mucosa bucal que
requieren movimiento y que no estén expuestas directamente al choque
masticatorio, formada por tejido conjuntivo laxo combinado con células
adiposas superpuestas y glandulas salivales menores, esta destinada a unir
la mucosa con fascias musculares o hueso subyacente por medio de fibras
coldgeno y elasticas. Se observa como una capa separada y definida, o bien,
puede faltar cuando el corion esta firmemente adherido a la estructura 6sea
subyacente, sus fibras nerviosas son mielinicas pero al entrar a la lamina

propia pierden su vaina. *’
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5. ENFERMEDADES DERMATOLOGICAS CON
MANIFESTACIONES BUCALES

Numerosas enfermedades dermatolégicas, en especial los trastornos
mucocutaneos presentan manifestaciones en la mucosa bucal, siendo las
mas frecuentes el liquen plano, reacciones liquenoides, penfigoide, pénfigo

vulgar, eritema multiforme y lupus eritematoso.*
5.1 Liguen plano (LP)

Es una enfermedad crénico inflamatoria dermatologica que afecta piel y
mucosa en el 40% de los casos, exclusivamente superficie cutdnea en el

35% y s6lo mucosa en el 25%. *°

El LP lo presentan mayormente mujeres de edad media y afecta entre 0.2% y
2% de la poblacion mundial, resulta dificil dar un dato de prevalencia exacto
ya gque los numeros varian en funcién de la regidén geogréafica que se estudie,
una variacién por ejemplo, en el Centro Dermatolégico Pascua en la ciudad

de México la incidencia es de 3.1 por 1,000 pacientes al afio.*®

Se desconoce su etiologia, sin embargo, existen factores predisponentes
asociados como la genética y factores desencadenantes entre los que
resaltan los psiquicos, microbiolégicos e inmunolégicos. El estado de animo
se ha relacionado con la situacion inmunoldgica y los niveles de cortisol, se
especula sobre la posibilidad de que una alteracion en el estado animico
pueda producir un impacto sobre el sistema neuroendocrino que influiria en
las subpoblaciones linfocitarias de los pacientes con LP; factores
microbiolégicos, como el VHS tipo 1, el VIH, papilomavirus y virus de la
hepatitis C y factores inmunoldgicos, ya que se plantea la posibilidad de que
la actividad inmune de estos pacientes esté alterada. Otros factores
ambientales como el tabaquismo, la diabetes e hipertension arterial también

pueden desencadenar dicha enfermedad.*’
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Caracteristicas clinicas

Las lesiones en piel se caracterizan por papulas violaceas pruriginosas, de
superficie brillante, pueden estar acompafiadas de estrias blancas (estrias de
Wickham), localizadas en zonas flexoras, extremidades, ufias y cuero
cabelludo.’®® En la mayoria de los casos las lesiones en piel desaparecen
espontaneamente después de unos meses, en boca pueden persistir durante

afios.
Liquen plano bucal (LPB)

El liquen plano manifestado en boca se clasifica en cuatro tipos, el reticular,
en placa, erosivo, atréfico y ampollar. Puede encontrarse de forma aislada o
combinada, simétrica, bilateral y rara ocasion en mucosa de paladar y piso

de boca.

Liquen plano reticular. Tipo clasico y mas frecuente de esta enfermedad,
presenta un patron de lesiones blancas, anulares o reticulares (Estrias de
Wickham) similares a las hojas del helecho, encaje o mosaicos, ademas se
puede intercalar con mindsculas papulas blancas, con un fondo normal o
eritematoso, las estrias pueden ser palpables o ser mas finas que la mucosa
de alrededor. Se observa en dorso de lengua, carrillos, encia y borde

bermell6n (Foto 15).*°

Foto 15. LP reticular en mucosa yugal (Cortesia de la Dra. Rojo).
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Liguen plano en placa. Se manifiesta como una zona blanquecina,
aplanada o sobreelevada, parecida a una leucoplasia, ocasionalmente se
observa en los primeros estadios o como persistencia de la enfermedad,

localizada en mucosa yugal y dorso de lengua principalmente (Foto 16).*®

Foto 16. LP en placa en mucosa yugal (Cortesia de la Dra. Rojo).

Liquen plano erosivo. Ulceras fragiles que al romperse quedan areas
irregulares y superficiales, seudomembranas eritematosas cubiertas o no de
una capa delgada de fibrina, de los margenes pueden irradiar estrias. En
encia se presenta como gingivitis descamativa observandose eritematosa,

friable, brillante y con tendencia al sangrado (Foto 17).*®

Foto 17. LP erosivo en encia (Cortesia de la Dra. Rojo).

Liquen plano atréfico. Maculas eritematosas de adelgazamiento o atrofia de
la mucosa con bordes bien definidos y en ocasiones estrias irradiantes,

ademas puede ser la evolucion del tipo erosivo (Foto 18). *°
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Foto 18. LP atrofico en mucosa masticatoria (Cortesia de la Dra. Rojo).

También se describe un tipo ampolloso, el cual es raro y consiste en grandes
ampollas fragiles de 4 mm a 2 cm de diametro, afecta directamente a la
mucosa bucal posterior, algunos autores mencionan que es resultado de la
aparicion de mucoceles superficiales por obliteracién del conducto excretor
de glandulas salivales menores.*>*°

Las lesiones pequefias y localizadas de tipo reticular y en placa suelen ser
asintomaticas, las de tipo atréfica y erosiva provocan dolor, ardor, dificultad
para masticar, deglutir, cierto grado de xerostomia y malestar general, existe
la posibilidad de sobreinfeccion por candida la cual genera mayor inflamacién
y sintomatologia. Extraccion, profilaxis y diversos tratamientos dentales
pueden considerarse factores irritantes para desencadenar la aparicion de
nuevas lesiones.*”*

El LP puede afectar otras mucosas, como el eséfago, laringe, conjuntiva,

ano, vulva y pene.’
Caracteristicas histopatolégicas

Las caracteristicas histopatologicas del LP no son especificas, ya que se
pueden observar en otras alteraciones mucocutaneas como las reacciones
liquenoides, los hallazgos mas frecuentes son hiperqueratosis
(ortoqueratosis 0 paraqueratosis), queratinocitos redondos u ovales,
hipercromaticos, con nudcleo picnético (cuerpos de Civatte), el estrato

espinoso puede estar engrosado (acantosis), degeneracion hidrépica del
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estrato basal; proyecciones papilares cortas y puntiagudas (en forma de
“dientes en sierra”) generalmente en muestras de piel. Infiltrado linfocitario
subepitelial en banda (con predominio de células T CD8) invadiendo la union

epitelio-corion e incremento de células de Langerhans (Foto 19). %/

Foto 19. Histopatologia de LP donde se aprecian queratinocitos redondos, degeneracion del estrato
basal e infiltrado inflamatorio en banda (Cortesia del Mtro. Quezada).

Caracteristicas inmunopatologicas

La inmunofluoresciencia directa (IFD) muestra depdsitos de fibrindgeno a lo
largo de la membrana basal con extensiones verticales hacia el tejido
conjuntivo subyacente, *® se pueden encontrar también depdsitos de IgM en
papilas dérmicas o en areas peribasales y ocasionalmente IgA, IgG y C3
(Foto 20). 2%

Foto 20. IFD positiva para fibrindgeno en un paciente con LPO.?
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Diagndstico diferencial clinico

Reacciones liquenoides por medicamentos, lupus eritematoso, leucoplasia,
estomatitis cronica, enfermedad de injerto contra huésped, especificamente
el liguen plano erosivo o atréfico se diferencia con penfigoide de las

mucosas, pénfigo vulgar y lupus eritematoso sistémico."?°

Diagnostico

Para el diagnostico del LP se deben correlacionar los datos clinicos con los
hallazgos histo e inmunopatoldgicos, siempre descartando los farmacos que
puedan causar reaccion liquenoide, asi como, tomar biopsia cuando el LP se
presente en placa o en erosiones inusuales, estrias mal definidas, o bien en
localizacion atipica. En el 25% de casos, se va a producir una discrepancia

entre el diagndstico clinico y el histopatoldgico.*®*°

Tratamiento.

En general la terapia es intermitente y durante un lapso prolongado, esta
basado en erradicar la sintomatologia, resolucion de las lesiones y monitoreo

del paciente, especialmente cuando presente lesiones atipicas. *

El LP reticular y en placa asintomaticos habitualmente no requieren
tratamiento. En lesiones dolorosas se utilizan corticoesteroides, que incluyen:
corticoides topicos (fluocinonida al 0.05%, betametasona al 0.025% vy
clobetasol al 0.05%) en gel, pastillas, pasta, colutorio y aerosol, se puede
colocar con la ayuda de un guarda flexible; inyecciones intralesionales y
corticoides sistémicos (prednisona), asi como un antimicético de manera
preventiva. En casos severos o multiples zonas afectadas suele utilizarse
corticoides sistémicos en combinacion 0 no con inmunosupresores

(azatioprina, ciclofosfamida, ciclosporina y tacrolimus).*’
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La existencia de afeccion en encia, requiere control personal de placa
riguroso y atraumatico, raspado y alisado radicular frecuentes si es
necesario, eliminar cualquier factor irritante para la mucosa’, suprimir el
consumo de alcohol y tabaco, remision a centros especializados de acuerdo
a la enfermedad sistémica que refiera el paciente para un control integral

apropiado.?®

Otras opciones de tratamiento son los antiqueratoliticos, antipaltdicos,

retinoides, terapia fotoquimica, fotodindmica e interferén. %
Prondstico

La exacerbacion y remision de la enfermedad esta basada principalmente en
los niveles de estrés, estado nutricional, enfermedades sistémicas,

procedimientos dentales y mala higiene bucal.

Los efectos adversos mas comunes del tratamiento con corticoesteroides
son: insomnio, cambios en el estado de &nimo, fatiga, retencién de liquidos y
en menor frecuencia cefalea, nauseas, vértigo, diarrea, poliuria y

polifagia.'”*®

Existen casos de la transformacion de LP a carcinoma de células
escamosas, %° existiendo una permanente controversia entre si presenta o no
un potencial de malignizacibn y evolucion a carcinoma escamoso,
especialmente, si esta asociado a otros factores de riesgo, por lo que se
debe considerar esta posibilidad hasta que dichos criterios estén unificados
(Foto 21). %
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Foto 21. Carcinomas de células escamosas en mucosa bucal (Cortesia de la Dra. Rojo).

5.2 Penfigoide

El Penfigoide describe un grupo de enfermedades mucocutaneas, cronico
inflamatorias, de naturaleza autoinmune, manifestindose como zonas
descamativas o ampollas subepiteliales.”> Con relacién a otros procesos
autoinmunes, es mas frecuente que el Pénfigo vulgar (3:1) pero menos que
el LP (1:15).%®

Etiopatogenia

Se desconoce su etiologia, aunque existen varios factores patogénicos
involucrados en su desarrollo, como los inmunogenes, las citocinas y la

inmunidad celular.*®

Se cree que un factor aln no determinado, con estructura similar a los
componentes enddgenos de la membrana basal, funciona como un antigeno
circulante que se une a dichos componentes, formando autoanticuerpos, que
desencadenan una respuesta inmune con la subsecuente alteracion de la

integridad de la membrana basal.

Se han detectado antigenos enddgenos blanco de la membrana basal que
interactian con variados autoanticuerpos circulantes, sugiriendo antigenos
endogenos especificos de acuerdo al tipo de mucosa afectada (Cuadro 1y
2) 26
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Cuadro 1. Principales antigenos blanco comprometidos
en el Penfigoide?®
Antigenos involucrados en el PA
Antigeno del PA2/ colageno XVII (BPAg?2)
Laminina 332 (laminina 5/epilegrina)
Integrina beta 4
Integrina alfa 6
Antigenos involucrados en el PMM
Antigeno del PA1/ 230 kD (BPAg1)
Colageno Vi

Cuadro 2. Clinica del Penfigoide en correlacién con
los anticuerpos involucrados®

Manifestacion clinica Anticuerpos implicados
Exclusivo compromiso ocular IgG antiintegrina beta 4
Exclusivo compromiso bucal IgG antiintegrina alfa 6
Afeccion de mucosas y/o piel IgG e IgA anti-BPA g2
Severo compromiso mucoso Y piel IgG antilaminina 332

El Penfigoide se divide en dos tipos: Penfigoide bulloso o ampollar y
penfigoide de las membranas mucosas. *

Penfigoide de las membranas mucosas (PMM)

El PMM llamado a menudo penfigoide cicatrizal o penfigoide benigno de las
mucosas, es una enfermedad autoinmune de causa desconocida, que afecta
la mucosa bucal (85%) y ocular (64%) principalmente, seguida de la mucosa
genital (17%), nasal (15%), laringea (8%), anal (4%), esofagica (4%), y/o piel
(24%). Afectando individuos entre 40 y 80 afios de edad, sin predileccion
geogréfica ni racial®®, su prevalencia es mayor en mujeres 1.5-2:1%° y tiene
una incidencia estimada en la poblacién de 1 caso por cada 12.000 a 20.000

personas.?’
Caracteristicas clinicas

La lesi6n primaria es una ampolla subepitelial fragil,*®> transparente o
amarillenta, puede estar llena de sangre, que al romperse da lugar a

erosiones cubiertas o no de fibrina, en algunos casos produce cicatrices.?®
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A menudo, las lesiones aparecen inicialmente en la mucosa bucal,’
afectando encia y carillos principalmente, pueden limitarse a estas zonas
durante largo tiempo, antes de extenderse a tejidos adyacentes como el
paladar, mucosa alveolar, lengua, piso de boca y labios, pudiendo estar

acompafiado de compromiso cutaneo. %’

En la encia las manifestaciones oscilan desde edema y eritema, hasta
ampollas, erosiones y ulceras dolorosas, o mas comdn es una gingivitis
descamativa, donde se observan &reas irregulares eritematosas, brillantes, a
veces sangrantes, asociadas a pérdida de punteado visible, zonas ulceradas
y erosivas, con una curacion habitualmente sin cicatrices aunque se pueden
formar si la reparacion es lenta. Las lesiones pueden aparecer rapidamente
después de una profilaxis dental, trauma al cepillado, utilizacion del hilo
dental o bien, a la presion de la prétesis dental. El paciente refiere dificultad

para masticar, odinofagia, ardor, dolor y malestar general (Foto 22). 2%

Foto 22. PMM, lesiones en mucosa masticatoria (Cortesia Dra. Rojo).

El compromiso ocular es el segundo sitio mas frecuentemente afectado,
siendo habitual que se presente como manifestacién exclusiva, es rara la
presencia de ampollas y su comienzo es una conjuntivitis atipica cronica, de
inicio unilateral, sensacién de ardor o cuerpo extrafio, su evolucion
comprende multiples complicaciones, tales como adherencias y pérdida de la

vision.2®
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Caracteristicas histopatologicas

Es importante la técnica de biopsia, se requiere una muestra perilesional, es
decir, una zona que abarque parte de la lesidn, asi como tejido sano proximo
a ella, ya que los rasgos caracteristicos pueden perderse dentro del tejido

lesionado, ocasionando repetir la toma de muestra.’?®

Se observa atrofia epitelial, acantolisis, separacion de la union epitelio corion
a nivel de la lamina basal, con la formacion de ampollas subepiteliales que
en ocasiones presenta en su interior leucocitos polimorfonucleares y
proyecciones epiteliales cortas. Infiltrado inflamatorio de células plasmaticas,
linfocitos, escasos eosinoéfilos y neutréfilos en el corion papilar. En lesiones
con cierto tiempo de evolucion se encuentra un escaso infiltrado inflamatorio

con proliferacién de fibroblastos (Foto 23). °%

e
<5370 O"’\d'w‘ 09 =
% .

G350y o), ©"
o

-
Al
L3

i

Tq
3%
e%e

Q

)
1

Foto 23. PMM, a) micrografia de la mucosa que muestra pérdida de crestas interpapilares y adherencia
del epitelio, con separacion a nivel de la membrana basal,™ b) corte histolégico donde
se observa una ampolla subepitelial (Cortesia Dra. Rojo).

Caracteristicas inmunopatologicas

En la IFD muestra una distribucién lineal o en banda de IgG y C3 a nivel de
la membrana basal, a veces también hay positividad para IgA e IgM; se ha
demostrado que en el suero algunos pacientes con lesiones bucales se
reconoce la subunidad integrina alfa 6 por medio de inmunofluorescencia
indirecta (IFI) (Foto 24).*
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Foto 24. IFD positiva en PMM, los autoanticuerpos se dirigen
hacia proteinas diana de la lamina Itcida. ™

Diagnostico diferencial clinico

Los diagndsticos diferenciales son: LP, pénfigo vulgar, eritema multiforme,
lupus eritematoso discoide, estomatitis por contacto (Cuadro 3y Foto 25).%°
Cuadro 3. Diagnoéstico tisular de las enfermedades erosivas de la

mucosa bucal.'®

Enfermedad Localizacion Antigeno diana  IF directa

LP erosivo Estrato basal/MB  Desconocido Fibrindgeno;
patrén
deshilachado

PMM Hemidesmosomas BP-1, -2, lgG, C3; patrén

laminina 5 lineal

Pénfigo vulgar Desmosomas Desmogleina3 1gG; patron en
red de pesca

Eritema Pared Complejos IgM, C3; patron

multiforme vascular/MB inmunitarios perivascular

Foto 25. Esquema de los patrones de IFD y anticuerpos hallados en la cavidad bucal en LP:
fibrindgeno en patron desflecado sobre la membrana basal. PMM, IgG y C3 en patrén liso sobre la
membrana basal. PV, IgG en patron de red de pesca. EM, IgM y C3 que forman un patrén perivascular

en el tejido conjuntivo profundo.
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Es importante que el odontélogo tome en cuenta esta patologia, ya que
debido a la frecuente localizacion de las lesiones bucales sera el primero en
observarlas y en caso de gingivitis descamativa evitar confundirla con otros

procesos gingivales o periodontales.*

Diagndstico
A veces existe signo de Nikolsky positivo, al frotar la mucosa con la presion

del dedo, con una gasa, espejo dental o sonda periodontal. 2°

Se tomara una biopsia perilesional para HyE y otra para IFD, ésta ultima
detecta el deposito lineal de IgG y/o C3 y ocasionalmente IgA, que en
conjunto con la clinica se podra diferenciar el tipo de penfigoide; el corte
histolégico a menudo s6lo muestra inflamacion que no es diagndstica. La IFI
es una técnica poco utilizada ya que solo resulta positiva para el 5-25% de
los pacientes, ademas, que el resultado no se correlaciona con el curso de

la enfermedad. 2°

Tratamiento
El tratamiento depende de la severidad y progresién de las lesiones,
teniendo como objetivo limitar la progresion de la enfermedad, evitar la

formacion de cicatrices y obtener un periodo prolongado sin rebotes.?

Hay que excluir la presencia de lesiones en otras mucosas, para lo cual se
remitra a los diferentes especialistas: ginecélogo, oftalmélogo,
otorrinolaringélogo y urélogo, puesto que el tratamiento sera diferente si las
lesiones estan localizadas solo en la mucosa bucal o si hay mas
localizaciones, ademas, es importante evitar que se produzcan secuelas

como ceguera, obstruccién aérea, disfuncion sexual o urinaria. %’
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Segun The First International Consensus, los pacientes se pueden clasificar
en dos grupos, de bajo y alto riesgo; los pacientes de bajo riesgo presentan
lesiones en mucosa bucal, piel o ambas, donde el tratamiento consiste en
corticoides topicos de potencia moderada o alta, en pomada, gel o colutorio,
por ejemplo propionato de clobetasol al 0,05%, fluocinolona al 0,05% vy
dexametasona al 0.025%. Si no se obtiene respuesta clinica se puede utilizar
dapsona en dosis similares a las utilizadas en pacientes de alto riesgo. Otros
tratamientos referidos recientemente con resultados satisfactorios en casos
aislados son el uso de talidomida o la asociacion de nicotinamida y

tetraciclina.

En las lesiones bucales ademas se realizara fase | periodontal periodica:
CPP minucioso Yy delicado, profilaxis dental, colutorios diarios con
clorhexidina, también se puede agregar pasta dental con corticoide por la
mafiana y por la noche.® Para conserva el corticoide en contacto con las
lesiones durante intervalos mas largos, se aconseja utilizar guardas flexibles
hechas a la medida de la arcada del paciente facilitando también la

aplicacién del medicamento.*?>%’

Por otra parte, los pacientes de alto riesgo presentan compromiso en
multiples localizaciones: ocular, genital, nasofaringea, esofagica y laringea;
se administra corticoides por via oral, prednisona o dapsona asociada 0 no
con un inmunosupresor evitando el uso prolongado de corticoides y sus
efectos adversos. Antes de iniciar el tratamiento es importante descartar
deficiencia de la glucosa-6-fosfato deshidrogenasa, para evitar efectos

secundarios importantes.?®
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Prondstico
Su curso es lento y progresivo, con exacerbaciones y remisiones pudiendo
permanecer por meses o0 afios en la misma localizacion, en cavidad bucal su

evolucion natural produce adherencia entre mucosa yugal y encia.

El tratamiento de las lesiones precoces, sobre todo lesiones limitadas a una
zona pequefia de la encia, puede prevenir la progresion de la enfermedad y
la necesidad de tratar alteraciones oculares.® El pronéstico con severo
compromiso ocular y/o laringeo/faringeo, acompafiado de lesiones en piel,
sera desfavorable, asimismo, se ha asociado con tumores soélidos (pulmon,

estdbmago, colon, ovario y préstata) y con linfomas.*
Penfigoide ampolloso (PA)

El penfigoide ampolloso o también llamado penfigoide bulloso afecta
principalmente piel, no es progresivo y es menos frecuente que el PMM, se

9

estiman 10 casos por un millén de personas al afio,® afectando a maés

hombres, su pico de incidencia es en la séptima u octava década de la vida.
20

Se caracteriza por lesiones ampollosas grandes y tensas de contenido
seroso 0 serohematico, localizadas o generalizadas, con distribucién
preferente en zonas flexoras, tronco y pene, curan sin dejar cicatriz residual.
La aparicion de ampollas puede ir precedida de un cuadro de urticaria o de
eczema. Del 10 al 30% de los pacientes con PA presentan lesiones bucales,

que suelen ser idénticas al PMM.?®

Su tratamiento es similar al de los pacientes de alto riesgo con PMM, en
general el prondstico es bueno, aunque algunos pacientes presentan
remisiones espontaneas, reportandose una mortalidad del 27% en adultos

mayores.?’
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5.3 Pénfigo vulgar (PV)

El Pénfigo es un grupo de enfermedades cronico dermatolégicas, de caracter
autoinmune y de afeccion mucocutanea, se caracteriza por la formacion de
ampollas intraepiteliales™ y comprende varios tipos: pénfigo vulgar, pénfigo

vegetante, pénfigo foliaceo y pénfigo eritematoso.™®

El pénfigo vulgar, es el tipo mas comun, aunque esto depende de la
localizacion geogréfica, ya que en Sudamérica por ejemplo el pénfigo
folidceo es el mas frecuente. Afecta ambos géneros,® entre 40 y 60 afios de
edad,'® predomina entre judios, personas del mediterraneo y sur de Asia, la

incidencia va de 0.7 a 1.7 por cada 100,000 habitantes por afio.*®

El PV es la forma mas comun, aunque esto depende de la localizacién
geografica, ya que en Sudamérica por ejemplo el pénfigo folidceo es el mas
frecuente. Afecta ambos géneros,?® entre 40 y 60 afios de edad,® predomina
entre judios, personas del mediterraneo y sur de Asia, la incidencia va de 0.7

a 1.7 por cada 100,000 habitantes por afio.*®
Etiopatogenia

La etiologia es desconocida, aunque se proponen varias caracteristicas
patogénicas, como la formacién de autoanticuerpos, principalmente IgG, que
reaccionan con las desmogleinas (Dsg) situadas en los desmosomas de la

superficie celular de los queratinocitos, sobre todo Dsgl y Dsg3.™

Estos autoanticuerpos IgG inhiben la funcion adhesiva de las Dsg, lo que
desencadena varios eventos intracelulares como: cambios en la
concentracion de calcio intracelular, activacion de proteinasas, entre otros
eventos, los cuales lleva al desensamble de los desmosomas con la

formacion de ampollas. La separacion de queratinocitos también es causada
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por la activacion de su apoptosis y por los autoanticuerpos que bloquean los
receptores especificos que median la cohesion entre ellos.

Se han descrito diversos antigenos que actian en la separacion de las
células epidérmicas, dichos autoanticuerpos parecen influir en el fenotipo
clinico del PV, cuando abunda la antiDsg3, la afectaciobn es
predominantemente cutanea, mientras que ante la presencia de antiDsg3 y

antiDsgl hay mayor afeccién mucocutanea.?®

Asimismo, se cree que la interaccion entre factores predisponentes como la
genética®® y factores desencadenantes como el ambiente, hace que
aparezca la enfermedad. Entre los factores ambientales destacan, algunos
farmacos  antiinflamatorios no  esteroides, penicilina, agentes
quimioterapéuticos, antihipertensivos; agentes fisicos (quemaduras,
radiaciones ionizantes), virus (herpesvirus y paramixovirus), alergenos de

contacto, alimentos y estrés emocional.*

Caracteristicas clinicas

Las lesiones principales del PV constan de vesiculas o ampollas
mucocutaneas fragiles y blandas, con bordes irregulares, que al romperse

generan erosiones y ulceraciones dolorosas, que pueden generar cicatrices.

En piel se observan lesiones ampollares extensas de contenido hemorragico
0 seropurulento, sobre una base eritematosa, que al romperse dejan
erosiones dolorosas que, tienden o no, a curar sin dejar cicatriz, también se
puede apreciar hiperpigmentacion cutdnea. Afecta principalmente la

superficie cutanea del torso, cuero cabelludo y zonas flexoras.?

Las lesiones en mucosa bucal aparecen en un 90% de los pacientes, se
localizan en: paladar blando, labios, bordes laterales y cara ventral de la

lengua, en la encia se manifiesta como gingivitis descamativa.*® En el 50%
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de los casos las lesiones bucales son el primer sitio de aparicion,
diseminandose por la piel, y otras mucosas como la nasofaringea, esofagica,
genital y cuello uterino. EIl paciente refiere sensibilidad al calor, al frio, a las

comidas picantes, a los liquidos alcohdlicos, sialorrea y halitosis (Foto 26). 3

Foto 26. PV, a) erosion de forma irregular en encia y mucosa alveolar, b) Ulceras en mucosa de
revestimiento (Cortesia de la Dra. Rojo).

Pueden presentarse otros sintomas como fiebre, astenia, anorexia,
irritabilidad e incluso, cefaleas, disnea y diarrea, originando un estado de

caquexia que puede llegar a causar el fallecimiento del paciente.®

Otra zona afectada son las ldminas ungueales, ésta puede ser la primera

manifestacion de la enfermedad en un 22% de los casos.?®

Caracteristicas histopatolégicas

En la biopsia perilesional en etapas tempranas se observa acantosis de los
queratinocitos suprabasales, se redondean y se contrae su citoplasma en
torno al nucleo, desaparecen los puentes y adhesiones intercelulares,
flotando en un espacio intraepitelial lleno de liquido (células de Tzanck). Las
lesiones establecidas muestran la formacion de ampollas intradérmicas en el
estrato espinoso, granuloso y corneo, cuyo suelo esta formado por una fila
de células basales que adoptan un patron en “hilera de lapidas sepulcrales”,
con ausencia de necrosis de queratinocitos. La capa basal, la membrana

basal y el tejido conjuntivo se observan intactos, aunque puede encontrarse
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en el corion papilar un leve infiltrado inflamatorio perivascular de monocitos y

neutrdfilos (Foto 27). >

Foto 27. PV, microfotografia del epitelio que muestra una zona de acantélisis por encima de la capa
basal y células de Tzanck en el estrato espinoso.

Caracteristicas inmunopatologicas

La IFD muestra depositos intercelulares de IgG, normalmente en “patron de
pesca” o “panal de abejas”,'® se puede detectar también la presencia de IgA,
IgM y C3, éste puede ser el unico método de diagnoéstico en las primeras

fases de la enfermedad.®

La IFI revela altos titulos de anticuerpos IgG en el 80 o0 90% de los casos y
puede ser negativa en pacientes con enfermedad localizada o en fase

temprana, reflejando la severidad de ésta alteracién (Foto 28). %

Foto 28. IF positiva en PV, pérdida de adhesién intercelular.”**
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Diagnéstico diferencial clinico

El PV debe diferenciarse de otras alteraciones mucocutaneas como la
estomatitis herpética, eritema multiforme, LP ampolloso, PMM vy lesiones por
guemadura. Por su parte, las lesiones cutaneas deben distinguirse del

penfigoide ampolloso y eritema multiforme.*
Diagnostico

El diagnostico del PV se basa en la historia clinica, en el signo de Nikolsky
positivo, en la prueba de Tzanck (que por citologia exfoliativa se observan las
células acantoliticas representativas del pénfigo) en la biopsia, la cual es
esencial ya que los cambios histolégicos son caracteristicos™ y en prueba de
IFI pues se puede utilizar para la determinacién de los autoanticuerpos por

ELISA o inmunoblot. ?°
Tratamiento

Antes de iniciar el esquema de tratamiento se sugiere realizar una citologia
hemética, pruebas de funciéon hepatica y glucosa, radiografia de térax y
andlisis urinario, asi como medir la tension arterial e inmediatamente,
remitirlo con el dermatélogo y/o especialistas indicados.

El tratamiento consta de tres fases, la primera consiste en incrementar la
intensidad del tratamiento hasta conseguir suprimir la actividad de la
enfermedad y debe duran so6lo semanas; en la segunda fase o fase de
consolidacion, se mantiene la dosis de medicamentos necesaria para el
control hasta que la mayor parte de las lesiones hayan desaparecido, esta
fase debe durar semanas, no meses. Y por ultimo, la fase de mantenimiento
que consiste en el descenso paulatino de las dosis hasta conseguir el nivel
mas bajo de tratamiento que suprima la aparicion de lesiones nuevas, con el

objetivo posterior de suspender el farmaco.
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El tratamiento de eleccion serd corticoides en combinacion con
inmunosupresores, se puede utilizar prednisolona mas azatioprina, o bien, se
ha empleado con éxito el micofenolato de mofetilo, el cual presenta menos

efectos adversos.?®

El tratamiento local en mucosa bucal sera: fase | delicada y minuciosa,
raspado y alisado frecuentes, colutorios con clorhexidina y corticoides

topicos.*
Prondstico

El PV tiene una evolucion cronica, con formacion de ampollas recurrentes.
En el 5% de los casos, existen complicaciones por el largo tiempo de la
terapia corticoesteroidea, infecciones secundarias, desequilibrio electrolitico

y edad avanzada.

Los efectos asociados al tratamiento de corticoides son: diabetes mellitus,
supresion adrenal, aumento de peso, osteoporosis, Ulcera péptica, cambios

severos de animo y susceptibilidad a sobreinfecciones.?%%°

Cabe mencionar que, de no tratarse el PV puede ser mortal en el 60 al 90%
de los casos, sugiriendo un tratamiento inmunosupresor agresivo, con lo que

se ha disminuido la tasa de mortalidad al 5%.*°
5.4 Eritema multiforme (EM)

El EM es una enfermedad inflamatoria, de origen inmunitario, caracterizada

por erupciones mucocutaneas de morfologia variable.

La aparicion del EM puede darse en cualquier edad, sobre todo entre la
segunda y tercera década de la vida, predomina en el género masculino con

una proporcion de 3:2, no tiene predileccién racial®*

y se ha reportado el 20%
de los casos en nifios,® en México se menciona una incidencia menor al 1%

y constituye 5% de las dermatosis medicamentosas.*®

46



Etiopatogenia

La etiologia del EM es desconocida, aunque se proponen ciertos factores
que ayudan a su desarrollo, la genética predispone a ésta enfermedad y las
infecciones, farmacos y exposicion solar se vinculan como factores

desencadenantes (Cuadro 4 y 5). **

Cuadro 4. Causas de EM**

Infecciones Infecciones Infecciones Infecciones por
virales bacterianas fungicas protozoos

SIDA Estreptococo  Histoplasmosis Malaria
Adenovirus beta- Coccidioidomicosis = Tricomoniasis
Virus hemolitico Dermatoftosis

Coxsackie Brucelosis

Virus de Difteria

Epstein-Bar Micobacteria

Hepatitis A, B Mycoplasma

yC pneumoniae

VHS tipo 1y 2 Fiebre tifoidea
Herpes Zoster
Influenza tipo

A
Viruela
Tabla 5. Causas farmacolégicas de EM®

Alopurinol Diclofenaco Fenitoina
Amino penicilinas Etambutol Rifampicina
Antipirina Fluoquinolona Salicilatos
Arsénico Ibuprofeno Tolbutamida
Barbitdricos Ketoprofeno Vancomicina
Carbamacepina Naproxeno
Cefalosporinas Oxicam
Cotrimazol Piroxicam
Clorpropamida Fenobarbital

Fenibutazona

Las lesiones surgen de una reaccidon de hipersensibilidad tipo Ill, donde la

formacion de complejos inmunes circulantes se dirigen a los queratinocitos y
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paredes de los vasos sanguineos generando una vasculitis, pequefas zonas

de trombosis y necrosis isquémica del epitelio.

Mientras que para otros autores se trata de una reaccion de hipersensibilidad
tipo IV, donde los linfocitos T se dirigen atacando a los queratinocitos,

provocando la necrosis en mayor o menor grado del epitelio.®*
Clasificacion del EM

El EM de acuerdo a sus expresion clinica, etioldgica y prondstico se clasifica
en: EM menor, EM mayor, Sindrome Stevens-Johnson, Necrdlisis epidérmica

téxica y EM bucal. ¥’

EM menor

Presenta lesiones agudas, autolimitadas, simétricas y puede ser recurrente.
En la piel se observan lesiones menores a 3 mm de diametro, en forma de
diana tipicas con tres zonas concéntricas diferentes: halo blanquecino, fondo
eritematoso y una vesicula en la zona central o lesiones en diana atipicas de
bordes mal definidos con tan solo dos zonas concéntricas. Son localizadas
generalmente en las zonas flexoras, extremidades o en cara, con menos
frecuencia en las palmas y plantas, afectando menos del 10% de la

superficie cutanea.

En la mucosa la afectacion es minima o inexistente, dentro de cavidad bucal
se observan lesiones en el 25% de los casos, en forma de maculas
eritematosas o erosiones superficiales, sobre todo en mucosa yugal y labial.
En general, no presenta signo de Nikolsky positivo y curan en 2-4 semanas

sin secuelas.®®
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EM mayor

La incidencia del EM mayor es de 0.6-0.8 casos por millén al afio, esta
asociado principalmente a medicamentos y presenta un 20% de recurrencia.
Las lesiones son similares al EM menor pero mas extensas, en piel se

observan hiperpigmentacién de larga duracion.

Las lesiones en mucosa bucal pueden ser la manifestacion mas importante
del cuadro clinico, presentes en el 40-60% de los casos. Las lesiones son
variables, encontrando las tipicas lesiones en diana, zonas eritematosas,
maculas hiperémicas, vesiculoampollas y erosiones superficiales cubiertas
por una seudomembrana blanquecina de fibrina. Son localizadas
basicamente en mucosa no queratinizada, en borde bermellon como costras
serohematicas y de manera esporadica en encia (16%), el paciente refiere
dificultad para masticar y sialorrea abundante.**>%

A menudo se presenta un cuadro prodrémico que consta de escalofrio,
fiebre y disfagia sin afectacién sistémica. Las lesiones sanan de 2 a 6

semanas, el medicamento ayuda algunas veces acortando este periodo, el

20% de los pacientes experimentan episodios de recurrencia sobre todo en
15,36

primavera y otofio (Foto 29).

Foto 29. EM mayor, lesiones eritematosas en mucosa de superficie
Interna del labio (Cortesia de la Dra. Rojo).
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Sindrome Stevens-Johnson (SSJ)

Es una enfermedad aguda y grave con mal estado general, que a menudo
incluye manifestaciones viscerales ademas de las lesiones mucocutaneas,
afecta dos veces mas a mujeres, hoy dia se ha incrementado la incidencia en

personas con VIH.*

Afecta como méaximo el 10% de la superficie cutdnea, apareciendo lesiones
indefinidas, en forma de diana atipicas, maculas purplreas, pequefas
vesiculas y despegamiento del epitelio en algunas zonas, localizadas sobre
todo en el torso mas que en las extremidades dando signo de Nikolsky

positivo.

En mucosa bucal afecta el paladar con ampollas y ulceras profundas
cubiertas por seudomembranas, el bermellén de los labios con abundantes
erosiones y costras seroheméticas, en casos severos se observan lesiones

gingivales hemorragicas muy dolorosas.

También se ven afectadas la mucosa anogenital, palpebral, ocular, nasal,
esofagica y bronquialen un 40% de los casos, las lesiones curan con

cicatrices y a nivel ocular produce ceguera.®*

Suele presentarse un periodo prodrémico, similar a un resfriado comun, de 3
a 7 dias antes de aparecer las lesiones mucocutaneas, durante el cual los
pacientes sufren cefalea, fiebre, astenia, tos, dolor de garganta, dolor en
boca, fotofobia, artralgias, linfadenopatias y malestar general, tanto en ésta

enfermedad como en la Necrdlisis epidérmica toxica (Foto 30). %
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Foto 30. SSJ, a) lesiones erosivas en mucosa labial y encia, b) area difusa de despegamiento
.- : 15
superficial y erosiones focales en el paladar.

Necrolisis Epidérmica Toxica

Enfermedad aguda que afecta piel, mucosas y érganos internos de manera
severa, su aparicion ocurre a las tres semanas tras iniciar la toma del
farmaco, aunque puede ocurrir pocos dias después si el paciente ya habia
estado en contacto con el mismo. Las lesiones son similares a SSJ pero
comprende del 30-100% de la superficie cutanea, observandose extensiones
de tejido necrosado, con exposicidon del tejido conjuntivo, causando pérdidas

de electrolitos e infecciones diseminadas.®*
EM mayor bucal

Es una variante poco comun y escasamente descrita, a menudo provocada
por infeccion de VHS y rara vez por medicamentos, se puede presentar de
manera recurrente, en forma de ampollas intraorales y erosiones
eritematosas con o sin seudomembrana, placas hiperqueratésicas no
especificas entremezcladas con areas eritematosas; su localizacion es
variable, aunque con frecuencia afecta encia, mucosa labial vy
ocasionalmente borde bermell6n del labio. 3+

Puede ser recurrente y esta confirmado que evoluciona a EM menor o mayor,
por lo tanto, es importante distinguir, diagnosticar y tratarlo precozmente
(Foto 31). *
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Foto 31. EM bucal, lesiones en mucosa yugal y encia.*®

Caracteristicas histopatoldgicas

Los cambios histolégicos son variables, como reflejo del amplio espectro de
presentaciones clinicas, se observa orto y paraqueratosis, edema inter e
intracelular, con la formacion focal de microvesiculas en la capa basal. A
veces se observa separacion del epitelio a nivel de la membrana basal,
acantosis y elongacién irregular de las crestas, emigracién de linfocitos,
macrofagos y polimorfonucleares en la unién epitelio-corion y en la zona
perivascular del corion papilar.®* En algunas ocasiones se observan
queratinocitos necroticos con licuefaccion focal en las capas inferiores del
epitelio, e infiltrado de linfocitos, macréfagos y polimorfonucleares en todos
los estratos epiteliales, en zona perivascular del corion y en capa muscular,
sobre todo en el SSJy NET. %

Caracteristicas inmunopatoldgicas

Los estudios de IF son inespecificos y sirven para descartar otras
enfermedades, en la IFD se identifican depdsitos de IgM y C3 en las paredes
de los capilares®* y en la IFI se presentan complejos inmunitarios en el 50-

70% de los casos.**
Diagnaostico diferencial clinico

Se sugiere hacer un diagnostico diferencial con otras entidades como la

primoinfeccion herpética, sobre todo si hay ausencia de lesiones en piel,
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estomatitis aftosa recidivante, pénfigo, penfigoide, LP erosivo, sindrome de

Reiter y sindrome de Behcet.®>*°

Diagndstico

Una historia de reciente ingesta de medicamentos o infeccion puede facilitar
el diagndstico, junto con los parametros histopatolégica y de IFD para
descartar otras enfermedades, en ocasiones el signo de Nikolsky positivo
ayuda sobre todo en las formas mayores.® En SSJ y NET se presenta una
elevacionde la tasa de sedimentacion en la sangre, moderada leucocitosis,
desequilibrio de liquidos y electrolitos, microalbuminuria, hiponatremia,

elevacion de las transaminasas hepaticas, hipoproteinuria y anemia. *°
Tratamiento

El tratamiento va a depender de la severidad de la enfermedad. Ante
manifestaciones leves el tratamiento es sintomatico: analgésicos,
antipiréticos y antihistaminicos tépicos o via oral, asi como antimicéticos para
prevenir infecciones secundarias. Fase | periodontal, raspado y alisado si es
necesario, enjuagues de clorhexidina,*® manteniendo siempre una adecuada
ingesta de liquidos, colocacion de compresas humedas en las lesiones

cuténeas, evitando comidas picantes, acidas o muy calientes.>®

En casos de EM mayor, la terapia consiste en esteroides topicos y
antimicoticos con la suspension del medicamento causal si fuera el caso,
ademas de enjuagues con suero salino templado, dieta liquida y/o blanda,
hipercalorico e hiperproteica, Aciclovir de 400 a 600 mg diarios para prevenir
recurrencia de HSV mas no como tratamiento eficaz del EM ya establecido.
La tendencia actual es evitar la utilizacion de corticoides sistémicos, pues no
han demostrado que acorte la duracion de la enfermedad, por lo que el
tratamiento Optimo consiste en coordinar los esfuerzos médicos

conjuntamente entre el dermatélogo y odontélogo.3**
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Los casos severos de SSJ y NET requieren de hospitalizacion inmediata
para evitar el riesgo de infecciones y reducir la estancia hospitalaria. Se
utilizaran corticoides sistémicos y en los casos desencadenados por
medicamentos, sera suspendido inmediatamente, a menudo se utilizan como
apoyo anticoagulante con heparina y antibioticoterapia sistémica,** los
injertos de piel llegan a ser efectivos en afecciones extensas del cuerpo.®

Prondéstico

En las formas menores de EM las lesiones resuelven de manera espontanea
de una a tres semanas sin dejar secuelas, en las formas mayores el paciente
fallece o acaba con graves dafos. El indice de mortalidad de los pacientes
con SSJ es de 5-10%, siendo el tromboembolismo la causa principal y para
los casos de NET es de 25-75%.%

Prevencioén

Si el paciente desarrolla EM por medicamentos o infeccion sera importante
que conozca Yy entienda la causa, para evitarlos y asi prevenir su

recurrencia.’
5.5 Lupus Eritematoso (LE)

Es una enfermedad inflamatoria crénica, de caracter autoinmune, con

afeccion en piel, mucosas y 6rganos internos especificos.®
Etiopatogenia

La etiologia del LE es desconocida, sin embargo se reconoce que debe
existir una predisposicion genética, aunada a factores desencadenantes
como el ambiente (infecciones virales, luz ultravioleta y medicamentos) y

cambios hormonales.
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Estos factores asociados a alteraciones en la apoptosis y falla en el barrido
de los restos apoptéticos, inducen la liberacion constante de autoantigenos,
gue son expuestos al sistema inmune, con la principal hiperestimulacion de
las células B, quienes secretan indiscriminadamente inmunoglobulinas, que
estimula la destruccidbn de los queratinocitos y pared de los vasos

sanguineos.®
Clasificacion

Esta enfermedad se clasifica en cuatro tipos: lupus eritematoso discoide,
lupus eritematoso cutaneo subagudo, lupus eritematoso sistémico y lupus

neonatal.**

Lupus eritematoso discoide (LED)

Es una enfermedad inflamatoria crénica que en el 90% de los casos se limita

a afectar piel y mucosa bucal, *°

es mas comun en mujeres mayores de 40
afios de edad y no tiene predileccion racial, es dos a tres veces mas comudn
que el tipo sistémico y entre el 5 a 10% de los casos pueden evolucionar a

dicho tipo.*

En piel se observan zonas eritematosas en forma de discos que se
descaman, zonas atréficas hipopigmentadas con bordes eritematosos
hiperpigmentados, costras residuales, la exposicion solar puede
desencadenar estas lesiones y su localizacion es superficie del rostro, cuero
cabelludo, cuello, pabellones auriculares y brazos, en cuero cabelludo

provoca alopecia.*

En mucosa bucal las lesiones pueden representar el primer signo de la
enfermedad, aunque por lo general suelen presentarse de manera
simultdnea con las lesiones cutaneas. Las formas comunes son areas

leucoplasicas anulares, maculas eritematosas crénicas, ulceraciones o
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erosiones, localizadas en encia, paladar, mucosa yugal y borde bermellén;
en la encia las lesiones pueden ser similares a un LP en placa o erosivo pero
de forma asimétrica, especialmente pueden aparecer cuando se exponen a

comidas acidas o saladas, presentando dolor y sensacion de quemazon,

sanan espontaneamente o pueden persistir por meses e incluso afos,
15,46

apareciendo en otras zonas (Foto 32).

Foto 32. LED, lesiones erosivas en mucosa de lengua.™

Lupus eritematoso cutaneo subagudo (LECS)

Se presenta usualmente en la tercera y cuarta década de la vida,*®
observandose lesiones mas extensas que el LECS, de forma anular,
maculopapulas o placas eritematoescamosas, no induras y pruriginosas, su
distribuciéon ocurre principalmente en areas expuestas al sol (fotosensibles)
como cabeza, cuello, dorso de brazos, antebrazos, tronco superior y en
ocasiones extremidades inferiores, sin afeccion folicular, las lesiones pueden
persistir por meses, reparandose sin cicatriz. El paciente refiere rigidez
muscular, artralgias, astenia y malestar general. Las manifestaciones en

mucosa bucal son similares al LED.*
Lupus eritematoso sistémico (LES)

Enfermedad inflamatoria aguda con lesiones en diversos 6rganos y sistemas
como articulaciones, musculos, pulmones, sistema cardiovascular,

hematolégico, renal y neural, con un impacto importante en mucosa bucal y
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piel en el 90% de los casos, se presenta en edades que van de 15 a 40 afios

durante los picos de fertilidad de la mujer.

En piel se observa erupcion eritematosa tipica en forma de alas de mariposa
sobre las regiones malares y puente nasal en el 30-60% de los casos, asi
como maculopapulas, ulceraciones, cicatrices residuales y eritema o
gangrena digital. Los principales signos y sintomas que presenta el paciente

se enuncian en el cuadro 6.*

Las lesiones bucales se presentan en el 5-25% de los casos, similares al
LED pero con mayor extension y dolor,*® observandose lesiones liquenoides,
Ulceras dolorosas tanto en mucosa de revestimiento como en mucosa
masticatoria y quielitis en borde bermellon del labio inferior, el paciente
refiere xerostomia, disgeusia, malestar general, candidiasis, caries Yy

enfermedad periodontal (Foto 33). *°

Foto 33. LES, a) erupcion eritematosa en forma de alas de mariposa en la regién malar y puente nasal,
b) lesién erosiva en mucosa yugal y c) Ulceras en mucosa yugal.41
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Cuadro 6. LE, principales sintomas que se presentan en
pacientes con LES®

Sintomas Frecuencia %

Exantema facial o malar (alas de 42%
mariposa)

Pérdida de cabello 27%
Fotosensibilidad 30%
Ulceras orales 12%
Artritis con inflamacion 90%
Serositis (inflamacion de tejido 45%
alrededor de pulmones y

corazon).

Desorden renal 50%
Deso6rdenes sanguineos: 20%

leucopenia, linfopenia,
trombocitopenia. Desérdenes
neurologicos. Desordenes
inmunolégicos: anticuerpos
anti-DNA y anti-Sm

Anemia 71%
Astenia y adinamia 81%
Fiebre 38°C o0 mas 90%
Dolor articular (artralgia) 95%
Rash en piel 74%
Fenomeno de Raynaud’s 17%

Lupus eritematoso neonatal

Es una enfermedad rara que aparece en neonatos debida al paso
transplacentario de anticuerpos antinucleares de una madre con Lupus al
producto, presentando lesiones cutdneas transitorias de LECS con o sin
blogueo cardiaco congénito. La incidencia de esta patologia es de 1 caso en
20,000 recién nacidos vivos, puede ser detectado desde la 162 semana de
gestacién, a menudo es irreversible, se compensa y no requiere tratamiento
0 puede ser necesario un marcapasos, sin embargo aun con este recurso el
10% de los recién nacidos afectados no responde al tratamiento y muere de

insuficiencia cardiaca.*
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Caracteristicas histopatologicas

Se observa orto y paraqueratosis alternada con zonas atroficas, edema
subepitelial, degeneracion hidropica del estrato basal, infiltrado de células
inflamatorias en la unidén epitelio-corion y perivascular, edema en corion
papilar, en el LED se observa taponamiento queratésico. También se puede
observar depdésitos de mucina en corion papilar y necrosis grasa, células

espumosas, fibroesclerosis y calcificacién de adipocitos (Foto 34). 4°

Foto 34. Aspecto microscopico de las lesiones mucosas, muestra una superficie paragqueratinizada,
infiltrado denso inflamatorio en el corion papilar y perivascular.

Caracteristicas inmunopatologicas

Mediante IFD se observan depdsitos irregulares de 1gG, IgM, IgA y C3 sobre
la membrana basal y estrato basal, en ocasiones también depdsitos de

fibrindgeno a lo largo de dicha membrana.*”*®

La IFI es positiva en la mayoria de los casos mostrando anticuerpos ante una
variedad de componentes citoplasmicos y nucleares, incluyendo anticuerpos
antinucleares (ANA) que se presentan en el 60-70% de los casos de LECS y
en el 95% de LES.*

Diagnostico diferencial clinico

Entre los posibles diagnésticos diferenciales para LED estan las reacciones
liqguenoides y queratosis traumatico en fumadores, en lesiones ulceradas
debe diferenciarse entre estomatitis aftosa, LP erosivo, Ulceras traumaticas,

enfermedades micéticos, PV, PMM y EM. Para las lesiones costrosas en
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labio, quielitis, psoriasis, EM y PV, para las lesiones maculosas purpureas,

LP, EM, sffilis, infeccién por VHS y varicela.*®
Diagndstico

Correlacionar los estudios histo e inmunopatolégicos con las caracteristicas
clinicas que presente el paciente, teniendo en cuenta que en etapas

tempranas la IFI puede ser negativa.**
Tratamiento

El tratamiento dependera de la severidad y extension de la enfermedad,
incluyendo corticoesteroides topicos, sistémicos y otros antiinflamatorios, *°
en casos resistentes inmunosupresores, antipalidicos y sulfas, ademas del

uso de bloqueadores solares y ropa de proteccion contra la luz solar.*

En 2011, la Administracion de Alimentos y Farmacos (FDA, por sus siglas en
inglés) aprob6 un medicamento biolégico llamado belimumab (Benlysta) para
el tratamiento del LES con severidad de leve a moderada, éste es el primer

medicamento nuevo aprobado para el Lupus desde 1955.4

El tratamiento odontolégico en pacientes con LE requerira una adecuada
historia clinica que permita dar solucion a las necesidades del paciente
considerando los riesgos potenciales durante el tratamiento y las medidas

preventivas que sean necesarias para que resulte exitoso.*®

Se deberd pedir al paciente exdmenes hematolégicos de rutina,
administracion profilactica de antibidticos antes de efectuar procedimientos
dentales que provoquen bacteremia transitoria, Fase | periodontal, raspado y
alisado radicular, esteroides topicos, geles con fluoruro y antimicéticos. En
trastornos neuroldgicos considerar el manejo de ansioliticos, tratar
afecciones que causen dolor odontogénico, temporomandibular o miofacial

pues podrian comportarse como factores gatillo o desencadenantes de crisis
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psicoticas o cefalea tipo migrafia, en la ingesta de farmacos
anticonvulsivantes se debe vigilar muy de cerca su condicién periodontal y

desarrollo de algun tipo de agrandamiento gingival.

Los pacientes que son dializados y necesitan alguna intervencion quirargica
odontologica se debe planificar al dia siguiente de la dialisis, asegurando la
eliminacion de medicamentos administrados y sus productos, ante
emergencias odontoldgicas en pacientes bajo tratamiento con heparina o
warfarina deben ser tratadas lo mas conservadoramente posible, evitando los
procedimientos quirdrgicos asi como realizar una interconsulta con el médico

tratante.
Pronéstico

El prondstico es bueno para el LED y LECS y para las formas mas invasivas
dependera del numero y tipo de érgano afectado, el 70% de casos con LES
presentan dafo renal y junto con las alteraciones cardiovasculares es la

forma mas comun de muerte.*®
Medidas preventivas

La interconsulta con el médico tratante se considera un procedimiento de
rutina previo para iniciar el tratamiento odontolégico, mas adn si requiere
algun tipo de intervencion quirdrgica, en casos bajo terapia anticoagulante y
en compromiso cardiaco sera el médico el que decida el uso o no de

profilaxis antibiética.*?

5.6 Reacciones liquenoides (RL)

Es un término que se aplica a las lesiones clinica e histologicamente
similares a las del LP con la diferencia de que son provocadas por diversas
sustancias que afectan piel, mucosa o ambas, se han considerado también

como una exacerbacién del LP debido a la presencia de medicamentos o
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materiales dentales en contacto con la mucosa bucal.*’*® Afecta entre 0.1 y
0.4% de la poblacion mundial, especialmente a adultos de 40 a 60 afios de
edad y debido a la gran produccion de nuevos medicamentos las RL han

aumentado. 2>4°

Los medicamentos que con mayor frecuencia desencadenan su aparicion
son: sales de oro, alopurinol, betabloqueantes, diuréticos, inhibidores IECA,
glucésidos cardiacos, hipoglucemiantes, antiinflamatorios no esteroideos,
antibiéticos, antiretrovirales, antidepresivos triciclicos y anestésicos locales.
Asi como algunos materiales de restauracion dental: componentes de la
amalgama, que son los mas comunes; composite, polimetacrilato, niquel,
oro, paladio y cobalto. Asimismo la enfermedad injerto contra huésped (en
trasplantes de médula 6sea o de células madre),tatuajes, piercings, latex,

aditivos de alimentos y tabaco masticable. 1"*®

Etiopatogenia

Algunas sustancias tienen la posibilidad de causar reacciones adversas al
organismo, dependiendo de la susceptibilidad del individuo a la exposicién de
éstas y aunque la causa se desconoce, se relaciona con mecanismos

inmunolégicos.°
Caracteristicas clinicas

El tiempo desde el contacto o la ingesta de la sustancia hasta la aparicion de
las lesiones es variable, comprende desde 10 dias hasta varios afios, %° se
observa en piel, mucosas, o ambas; en piel como clasicas péapulas
pruriginosas que confluyen en placas con o sin fondo eritematoso, irradiadas

de estrias blancas.

En mucosa bucal las lesiones pueden asemejarse a los diferentes tipos de
LP, su localizacion generalmente es extensa, asimétrica y unilateral,

incluyendo zonas atipicas como el paladar y cara ventral de lengua. En la
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encia se observa gingivitis descamativa, zonas atroficas y/o erosivas,
produciendo ardor, dolor, sabor metalico y malestar general, ademas las
lesiones pueden encontrarse en la zona de contacto directo con una
restauracion dental, la resolucion es variable, generalmente de 3 a 4
semanas. Otras mucosas afectadas comunmente son la faringe y genitales
(Foto 35). 1720

Foto 35. RL por contacto con restauracién de amalgama en mucosa yugal'.

Caracteristicas histolégicas

Se observa hiperqueratosis focal (orto o paraqueratosis), acantosis,
apoptosis y degeneracidon hidropica de queratinocitos basales, cuerpos de
Civatte (citoplasma hipereosinofilo con nucleares picnéticos), cuerpos
coloidales (ausencia de nucleo) en estrato basal o en corion, formacion de
vacuolas intracelulares, espongiosis e incontinencia melanica. Licuefaccion
de la membrana basal, separacion de la lamina densa de la lamina lucida y
proyecciones papilares ausentes o en forma de “dientes en sierra”. Edema
en corion papilar, infiltrado inflamatorio linfocitario denso en banda
subepitelial y perivascular, con la presencia de eosinéfilos y neutrdfilos,

alterando la interface epitelio-corion (Foto 36). °%°%>3
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Foto 36. Histopatologia de la RL, se observan numerosos queratinocitos apoptoticos intraepidérmicos
(flecha corta), algunos cuerpos de Civatte y cuerpos %(l)loidales (flecha larga), melan6fagos en corion
papilar.

Diagnostico diferencial clinico
LP, EM, LP, PV, penfigoide y leucoplasias.
Diagnoéstico

Para el diagnostico de las RL por medicamentos es obligatorio una historia
clinica completa de los medicamentos que el paciente ha ingerido, tanto los
prescritos como los automedicados. Se pueden realizar tras la remision del
cuadro agudo, pruebas de exclusion y provocacion, incluyendo la maniobra
de la erina, donde se frota con una erina la superficie de la mucosa
lesionada, por regla general, el epitelio no se desprendera en las areas con
lesiones reticulares, mientras que en lesiones tipo erosivas o atroficas el
epitelio si se desprenderd del corion con exposicion de capilares;
diferenciada del pénfigo vulgar, ya que al desprenderse el epitelio todavia
queda otra capa de células del estrato basal sobre el corion evitando el
sangrado (Foto 37).4°

Foto 37. Raspado mucoso con una erina en lesion liquenoide.*®

64



it

s
\F;‘\x;ﬁ

1904

El test del parche es otra prueba que consiste en la exposicion de una
sustancia sospechosa sobre la piel del paciente, no afectada previamente
por exposiciones naturales y mantenida en contacto habitualmente por 48
horas, esta prueba no se utiliza como diagndstico definitivo y en mucosa se
descarta ya que la piel pude reaccionar a una sustancia que no provoca
reaccion en la mucosa y por ultimo pruebas de laboratorio, con hallazgos del
tipo eosinofilia> 1000/uL, linfocitosis (con atipia) y alteracién en las pruebas

del funcionamiento hepatico.°

El estudio histopatologico no es diagndéstico, aunque ayuda a descartar otras
enfermedades, la RL por contacto con materiales dentales se confirma
cuando cicatrizan las lesiones tras la retirada del material restaurador y por
farmacos cuando las lesiones desaparecen tras retirar la medicacion

causal.?#?°

Tratamiento

El tratamiento consiste en retirar, disminuir o cambiar el agente causal y para
el dolor leve a moderado se utilizan corticoesteroides tépicos pudiéndose
combinar con antihistaminicos para disminuir la sintomatologia; el tratamiento
con corticoides sistémico provoca discusion, aunque se han utilizado en
lesiones extensas y en multiples zonas afectadas. En boca, se prosigue con
CPP atraumatico, raspado y alisado radicular y eliminacion de factores
irritantes locales, para la colocacion del corticoide tépico en la encia se
puede emplear un guarda flexible, monitoreando al paciente en tratamiento

cada mes.

Por otra parte, la utilizacion de laser de baja intensidad en la region de la
lesion liguenoide puede contribuir a la pronta reparacion local de la mucosa,
sin embargo la terapia con irradiaciones de luz ultravioleta no son

recomendables debido a su potencial oncogénico.
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Es preciso una interconsulta con otros especialistas en caso de que el
paciente presente lesiones en localizaciones extraorales como piel, es6fago
0 genitales, asimismo, remitirlo a centros especializados si este refiere

adicciones tales como el tabaco y alcohol.?*°%>3

Pronéstico

Auln cuando se ha excluido su potencial de malignizacién a diferencia del LP,
existen reportes que describen un posible caracter premaligno, la OMS en su
altimo volumen acerca de los tumores de cabeza y cuello menciona que las
RL se deben considerar susceptibles de sufrir una degeneracién maligna en

tanto no se demuestre lo contrario.*®
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6. REACCION LIQUENOIDE POR ENALAPRIL

La reaccion liquenoide por enalapril es rara y limitadamente conocida.>*>’

6.1 Enalapril

El enalapril (maleato de enalapril) es un medicamento que constantemente
se utiliza en el tratamiento de la hipertension arterial por ser muy efectivo y
tener pocos efectos adversos, entre sus marcas comerciales se encuentran
EK-3, Vasotec y Glioten, también es utilizado en hipertension renovascular y

coadyuvante en la insuficiencia cardiaca congestiva.*®

Pertenece al grupo de inhibidores de la enzima convertidora de angiotensina
(IECA), pro-farmaco de administracion oral que se bioactiva en el higado por
hidrélisis a enalaprilato, se excreta por la orina y en pequefias porciones por
excrecion fecal; el mecanismo de accion de su metabolito esta mediado por
un aumento de las bradicininas y prostaglandinas e inhibe la accion de la

renina vascular y el sistema nervioso adrenérgico.>®
6.2 Efectos adversos

Los efectos adversos del enalapril se presentan en el 1.5% de los casos y se
dividen en reacciones predecibles e impredecibles. Las reacciones
predecibles mas frecuentes son: vértigo, tos, cefalea, hipotension, disgeusia,
fatiga y dispepsia, las cuales dependen de las propiedades farmacolégicas
del medicamento, todas ellas aumentan en enfermos que han recibido altas
dosis, o bien, que presentan deterioro de la funcién renal impidiendo la
correcta eliminaciéon del mismo. Otros efectos reportados son proteinuria,
neutropenia, glucosuria, disgeusia Yy hepatotoxicidad, en mujeres
embarazadas se ha observado que el uso de enalapril durante el segundo y

tercer trimestre de embarazo puede conducir a oligohidramnios, retardo del
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crecimiento, hipoplasia pulmonar, todo ello, relacionado con hipertension

fetal que puede generar muerte fetal o neonatal.

Las reacciones impredecibles que presenta, se basan en la peculiaridad del
paciente, a menudo, no estan relacionadas con la dosis y dependiendo de la
severidad, exigen suspender el medicamento, por ejemplo, las reacciones
alérgicas cutdneas: RL, pénfigo, angioedema, EM y cuadros similares a la

pitiriasis rosada. *°

6.3 Contraindicaciones

En casos de estenosis renal bilateral, estenosis de arteria renal de rifién Unico,
insuficiencia renal grave e hipotensién arterial sistémica; su administracion en
pacientes con renina muy elevada puede producir una importante respuesta
hipotensora con oliguria y azoemia. Debe emplearse con precaucion en
pacientes con dafio hepético o renal y evitarse en hipersensibilidad a otro IECA,

antecedentes de angioedema y en el segundo y tercer trimestre de embarazo.>®
6.4 Interacciones medicamentosas

El uso de enalapril en conjunto con suplementos y diuréticos ahorradores de
potasiopueden generar hiperpotasemia en particular en pacientes con
deterioro de la funcién renal, se puede administrar con un diurético tiacidico
evitando la pérdida excesiva de potasio, asi como un monitoreo constante de

los electrolitos y potasio sérico.

No se debe administrarse simultaneamente con AINEs debido a la
posibilidad de provocar dafio renal principalmente en ancianos; los farmacos
antidcidos reducen su biodisponibilidad, el acido acetilsalicilico y la
rifampicina  disminuyensu  efectividad, el ketoprofeno su efecto
antihipertensivo y potencia efectos hipoglucemiantes de la insulina e

hipoglucemiantes orales.
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La administracion simultanea con litio o digoxina elevan la concentracion de
estos Ultimos y pueden aumentar la hipersensibilidad al alopurinol, asimismo,
genera hipotension aumentada con nitroglicerina, nitratos, antidepresivos
triciclicos, antipsicéticos, diuréticos tiazidicos o del asa, anestésicos,

estupefacientes y alcohol.>®

6.5 Patogenia

Se inicia como una reaccién inmunitaria anormal y exagerada de un
organismo susceptible ante la penetracion del enalapril por las barreras de
piel y mucosa, dando como resultado lesiones cutdneas de éstos tejidos, sin
estar relacionada con su perfil farmacodinamico y en gran medida
independiente de la dosis, aunque se asocia con factores genéticos,

hormonales, infecciones, adicciones, radiacion solar y medicamentos.’

Dependiendo del autor consultado, dicha alteracion esta provocada por una
reaccion de hipersensibilidad inmediata o retardada. La primera,
hipersensibilidad de tipo I, consiste en la combinacion antigeno-anticuerpo:
enalapril-IlgG, ligados a basofilos y mastocitos, los cuales liberan mediadores
quimicos del tipo de la histamina provocando lesiones en el epitelio
mucocutaneo. La hipersensibilidad retardada o tipo 1V, se halla mediada en
gran parte por linfocitos T sensibilizados que al reaccionar con el enalapril
producen la liberacibn de mediadores quimicos, generando una respuesta

inflamatoria y la subsecuente lesion epitelial.>*®°

6.6 Epidemiologia

Se han reportado cuatro casos de reacciones liquenoides por enalapril,

afectando a mujeres de raza blanca con edades de 27, 44, 45 y 63afios.>*™’
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6.7 Caracteristicas clinicas

Las lesiones se observan generalmente meses después de la toma de
enalapril, afectando a piel, mucosas o ambas. En piel se presentan
maculopapulas purpureas, que pueden confluir en placas que se descaman,
también como irradiaciones de estrias blancas con o sin fondo eritematoso,
pruriginosas, a veces fotosensibles e hiperpigmentacién residual, localizadas

en rostro, brazos, zonas flexoras, tronco y extremidades inferiores.>*>’

En mucosa bucal se presentan lesiones de diversas formas similares al LP,
anulares, en placa, estrias de Wickham, zonas ulceradas, erosivas y
atroficas, pueden observarse con un fondo eritematoso y margenes
delimitados, asi como de forma extensa, asimétrica y unilateral. Se localizan
generalmente en mucosa labial, yugal, alveolar, encia y cara ventral de
lengua, aunque también se puede encontrar en piso de boca, borde
bermellon y paladar, provocan dolor, ardor, hiposalivacion, disgeusia,
hipogeusia, ageusia y malestar general. El tiempo de remisién de las

lesiones es variable, por lo general de 2-4 meses.>>**

6.8 Caracteristicas histopatoldgicas

Se observa hiperqueratosis focal (orto o paraqueratosis), acantosis, zonas de
atrofia epitelial, degeneracién hidrépica de los queratinocitos basales,
cuerpos citoides, cuerpo coloidales, edema intra o intercelular e incontinencia
melanocitica, en ocasiones se puede observar separacién de la membrana
basal y proyecciones papilares ausentes o en forma de “dientes en sierra”.
Infiltrado inflamatorio linfoplasmocitario subepitelial y perivascular, con la

presencia de eosindfilos y neutréfilos (Foto 38). 27>
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Foto 38. Corte histolégico de RL por enalapril en piel.>*

6.9 Diagnostico diferencial clinico

No siempre es posible distinguir entre RL por enalapril y LP, sin embargo
podemos considerar que la primera puede comenzar con lesiones
edematosas, presentar una distribucion atipica, de bordes mal definidos,
extensas y a veces fotosensibles. Se sugiere también distinguir de PMM, PV,

EM, LE, estomatitis por contacto y leucoplasias.>
6.10 Diagnostico

En piel se pueden realizar pruebas cutaneas especificas y en mucosa una
biopsia incisional o por horadacion en caso de que las lesiones no

desaparezcan.>®
Biopsia incisional

Debe obtenerse una muestra del area mas representativa de la lesiéon
incluyendo bordes sanos (perilesional), es incorrecto incluir soélo el area
central de la lesion, pues en ciertas lesiones ésta se puede encontrar
necrosada y no aportara informacion diagnostica, ademas, debe tener una
porcion de tejido superior a 0,5 cm de didmetro, siendo preferible una

incision de forma eliptica para facilitar la sutura.

La técnica incluye eleccion del sitio y antisepsia del mismo, anestesia local o
regional, estabilizacién del tejido con pinzas, realizando dos incisiones que

daran lugar a una elipse, los cortes deben converger en forma de V hacia el
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tejido normal subyacente, la lesion se separa de su pediculo mediante tijeras
o bisturi y se sutura con puntos discontinuos. El espécimen debe ser
introducido de forma inmediata en un frasco con solucion fijadora (formol
10%) y se remite al patélogo junto con la informacion recabada previamente.
En caso de prueba con IFD, tomar otra biopsia y colocarla en una solucion

fijadora Michel donde se puede mantener hasta 10 dias. °*2

Biopsia por horadacién “Punch”

El punch es un instrumento ligero, presentado en una bolsa estéril,
constituido por un mango y una cuchilla cilindrica que puede tener 0.3-0.8 cm

de didmetro, de forma estandarizada se emplea el de 0.4 cm.

Técnica: eleccion del sitio y antisepsia del mismo, anestesia local o regional
evitando la intralesional, se coloca el Puch sobre el tejido poco a poco y
perpendicularmente a la mucosa sin excesiva presion y se rota en sentido de
las manecillas del reloj, la seccidn obtenida se corta y se extrae con unas
pinzas, se puede o no suturar la herida. Se dan instrucciones postoperatorias
al paciente, como realizar enjuagues con clorhexidina y mantener una buena
higiene bucal (Foto 39).%

Foto 39. Técnica de Punch.®*

El estudio histopatologico no es completamente diagndstico, la IFD ayuda a
descartar otras enfermedades, confirmandose tras la interrupcion del

medicamento y la resolucién de las lesiones.*’
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6.11 Tratamiento

El médico tratante debera retirar el enalapril y escoger un medicamento
diferente que no produzca este efecto adverso. El tratamiento habitual es
similar al manejo del LP, -corticoesteroides tépicos: fluocinonida,
betametasona o clobetasol, en colutorio, gel, spray, comprimidos de
hidrocortisona disueltos en la proximidad de la mucosa, pasta dental
(triamcinolona) o bien corticoides intralesionales, ademas de antihistaminicos
topicos o sistémicos para disminuir la sintomatologia. En lesiones extensas o
recidivas se utiliza corticoides sistémicos como la prednisona combinada o
no con algun inmunosupresor y de manera adicional tratamiento preventivo

antifangico.*”®

Manejo odontologico: control personal de placa bacteriana, uso de
aditamentos (cepillo interproximal e hilo dental), enjuagues con clorhexidina,
en caso necesario raspados y alisados frecuentes y eliminacion de cualquier
factor local irritante para la mucosa, se recomienda el consumo constante de
agua, sustitutos salivales y chicles para mantener la boca humeda. Es
preciso una interconsulta con el especialista indicado para descartar lesiones
en otras zonas del cuerpo, ademas de remitirlo a centros especializados en
caso de adicciones como alcohol y tabaco, al nutriblogo para una dieta

adecuada y un monitoreo constante del paciente con o sin sintomas. 23

6.12 Pronéstico

Las lesiones pueden persistir durante meses o afios tras retirar el

medicamento.

Los casos de RL por enalapril podrian ir en ascenso ya que van intimamente
ligadas al estrés cotidiano, estilo de vida poco saludable y al aumento en el

namero de pacientes hipertensos.
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Se ha excluido su potencial de malignizacion, aunque, existen reportes que
afirman su posible caracter premaligno, la OMS afirma que las reacciones
liquenoides se deben considerar susceptibles de sufrir una degeneracion

premaligna hasta en tanto se compruebe lo contrario.*
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7. REACCION LIQUENOIDE POR ENALAPRIL. REPORTE DE
UN CASO CLINICO.

Ficha de identificacion

Nombre: M. F. L. I.
Género: femenino

Edad: 49 afios

Estado civil: soltera
Ocupacion: ama de casa

Lugar de nacimiento: Minatitlan, Veracruz

-+ F F & F+ &

Lugar de residencia: México, D.F.

Antecedentes heredofamiliares. Padre con diabetes y alcoholismo, finado;
madre hipertensa con neuralgia del trigémino, insuficiencia venosa, cancer
en pie, finada; hijo de 14 afios presenta vesiculas cutaneas en espalda y

manos sin tratamiento.

Antecedentes personales no patolégicos. Dos ceséareas hace 19 y 14 afios,

la Ultima con oclusién tubarica.

Antecedentes personales patolégicos. Hipertensa desde hace 6 afios en
tratamiento, el primer afio ingiri6 irbesartan, el segundo felodipino debido al
cambio de médico y los ultimos cuatro afios enalapril. Ademas de rinitis
alérgica, tratada esporadicamente con loratadina y beclometasona spray,
gastritis sin tratamiento, tabaquismo (siete cigarrillos mentolados a la semana
desde hace 6 afios), alcohol en reuniones y hace un afos infeccion de vias

urinarias tratada con furantoina hace un afio sin complicaciones.
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Paciente que desde hace 3 afios presentd encia edematosa, de color rojo
brillante, con leve sangrado y sabor metalico, fue tratada con mdultiples
antibioticos sistémicos, sin obtener resultado, con progresion de la
sintomatologia, aumento del sangrado gingival, dolor y ardor con alimentos

acidos, picantes, calientes y al cepillado dental.

Acudi6 al servicio de Periodoncia en el ISSSTE donde a la exploracion
presentd encia edematosa, friable, hemorragia espontanea, pérdida de
puntilleo visible, lesiones blanquecinas en la zona vestibular y lingual; en
mucosa alveolar se observaron estas lesiones en forma anular y en placa, en
mucosa yugal lesiones de tipo reticular blancas, sin desprendimiento al tacto,
al sondeo presentd bolsas periodontales de 4 y 5 mm, célculo dental en el
sextante antero-inferior y halitosis (Foto 40-45).
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Foto 40-45. Lesiones intrabucales y radiografia panoramica de
la paciente (Cortesia de la Dra. Rojo).

Se diagnostic6 como periodontitis crénica moderada generalizada, el
tratamiento fue control personal de placa, uso de aditamentos
interproximales (cepillo interproximal e hilo dental) y eliminaciéon de calculo
dental, asimismo, se le recomendd enjuagues con clorhexidina 2 veces al
dia por 10 dias, pasta dental sin aditivos adicionales y evitar alimentos
picantes, &cidos, calientes y enjuagues con colutorios comerciales.
Posteriormente se realizd raspado y alisado radicular en los cuatro

cuadrantes y se programé una cita para la toma de biopsia (Fotos 46-49).

Fotos 46-49. Control personal de placa, técnica de cepillo interproximal y
sondeo (Cortesia de la Dra. Rojo).
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Esta se realiz6 tomando dos muestras perilesionales en mucosa masticatoria
de la zona de incisivos superiores y en mucosa de revestimiento de la zona
de premolares inferior izquierda, escogiéndose estos sitios por presentar
lesiones significativas, enviandose al especialista para su estudio
histopatolégico. Donde se observo degeneracion hidrépica de la capa basal,
ausencia de proyecciones interpapilares, ampollas subepiteliales, infiltrado
inflamatorio denso de linfocitos en la unién epitelio-corion, con presencia de
neutrofilos, dando el diagnéstico de compatible con penfigoide, sugiriendo
estudios de IFD para su diagndstico definitivo. Se remitié a dermatologia y se

programé una nueva cita para la toma de biopsia (Foto 50 y 51).

Foto 50-51. Corte histolégico de la biopsia de la paciente (Cortesia del Mtro. Quezada).

Se tomaron dos biopsias, una de mucosa alveolar y otra de encia insertada,

remitiéndolas a patologia para su estudio con IFD; el resultado fue negativo.

La paciente acudi6 a su cita con dolor severo en mucosa bucal, por lo que se
decidi6 comenzar con tratamiento con esteroide tdpico, mometasona en
solucion (Elica) 10 gotas en medio vaso de agua tres veces al dia, cada tres

dias ir disminuyendo paulatinamente hasta llegar a dos gotas.

Después de una semana de tratamiento comenzaron a desaparecer las
lesiones, observando menor edema y eritema gingival, asi como ardor, dolor

y dificultad para masticar que referia la paciente.
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Por otra parte, presentd sobreinfeccién por candida en mucosa alveolar y
cara ventral de lengua, asi como tres lesiones eritematosas en superficie
cutdnea de espalda superior; se prescribid un antimicotico siguiendo la

espera de consulta en dermatologia (Foto 52-55).

Foto 52-55. Paciente con sobreinfeccion por candida y lesiones en superficie cutanea de espalda
(Cortesia de la Dra. Rojo).

En Dermatologia le realizaron pruebas cutaneas, sin presentar descamacion
en la piel; junto con una historia clinica detallada, dieron el diagnéstico de RL
por enalapril, suspendieron dicho medicamento, sustituyéndolo por valsartam
(1.5 tabletas cada 24 horas) e hidroclorotiazida (0.5 tabletas cada 24 horas),
ademas de loratadina, crema y jabon Oleoderma por 30 dias, asi mismo, se
conservo el tratamiento de colutorios de mometasona 2 gotas diarias como

mantenimiento.

Después de dos meses en tratamiento recurrente se observd mejoria de las
lesiones, la paciente se mantiene con enjuagues de mometasona y en
conjunto con dermatologia se monitorea su progreso cada mes, asimismo, se

79



le sugiere dejar de fumar, una constante autoexploracion de piel, cavidad
bucal y en caso de aparecer nuevas lesiones acudir al especialista adecuado

inmediatamente para su valoracion (Foto 56 y 57).

Foto 56 y 57. Disminucion de las lesiones después de dos
meses en tratamiento (Cortesia de la Dra. Rojo).
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8. CONCLUSIONES

Cabe mencionar que el compromiso que tiene el odontélogo con sus
pacientes es la actualizacion y estudio de las enfermedades, asi como los
efectos adversos que algunos medicamentos provocan dado que el origen de
enfermedades aparentemente distintas en la mayoria de los casos tienen

algo en comun.

La temética del enalapril y sus mdultiples consecuencias que ocasiona en
algunas personas esta pendiente de estudio dada las variaciones que se
tiene sobre todo en las enfermedades mucocutaneas, siendo un gran

compromiso que hoy dia tienen los cirujanos dentistas.

Los profesionales de la salud que prescriben medicamentos tienen la
responsabilidad de comunicarle al paciente los efectos adversos que
presentan, en especifico al paciente hipertenso tratado con enalapril hacerle
saber que éste puede ocasionar reacciones liguenoides y si observa alguna

lesion en piel o mucosa acudir de inmediato con el médico tratante.

Al ser humano no se le puede tratar por separado, es necesario integrar sus
padecimientos, por lo que en primera instancia, se hace imprescindible la
difusiébn a la poblacion de los beneficios que se obtienen en la visita

odontoldgica y cuidado de la salud bucal.
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