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| Introduccion

El estado de salud bucal se ha descrito como “una denticién funcional y comoda”
que concede al individuo seguir desempefiando el papel social deseado,
resaltando qué es una parte integral de la salud. Por lo tanto, la salud en general
y la calidad de vida pueden deteriorarse cuando la salud bucal se ve
comprometida, lo que incluye mas de una definicion, como el impacto del dolor
bucal en la vida diaria del individuo y el grado de discapacidad o alteracion de
esta. El estado de la cavidad oral no solo puede perjudicarse por alteraciones
como es la presencia de caries dental y gingivitis, también pueden existir otras
lesiones y enfermedades que afectan la salud bucal y la calidad de vida del
individuo, por ejemplo: las lesiones que afectan a los tejidos blandos a nivel de
mucosas, paladar duro, paladar blando, lengua, suelo de la boca, etc.

Las Ulceras bucales son una lesion que puede limitar las actividades diarias del
individuo como la nutricién, la comunicacion, las expresiones, pueden causar
malestar, ademas del dolor y minorar la calidad de vida del individuo. Las Ulceras
bucales se encuentran a menudo en la consulta dental. Existe una gran cantidad
de enfermedades bucales que comparten los mismos signos como la presencia
de Ulceras, algunos forman parte clinica de la enfermedad y otras aparecen como
complicaciones de estas, por lo que es importante conocer las caracteristicas
clinicas.

Los estudiantes de odontologia u odontélogos enfrentan el desafio de brindar un
diagnéstico clinico ante la presencia de una ulcera. Una buena historia clinica y
la toma de una biopsia son las mejores herramientas para conceder al paciente
un tratamiento adecuado y eficaz. La biopsia es un procedimiento quirdrgico que
involucra la extraccion y examen de un tejido u otro material de un cuerpo vivo,
para poder efectuar su examen microscoépico y asi determinar el diagnaéstico.
Esta técnica no se condiciona Unica y exclusivamente al diagnéstico de tumores,
sino que es muy Util para estipular la naturaleza de cada tipo de lesién. La
finalidad de este método es proporcionar zonas de tejido representativas para su

estudio microscopico. La técnica para lograr conseguir dicho tejido debe ser



cuidadosa y precisa, para resguardar los detalles celulares que permitan un

estudio histopatologico integro y una correcta interpretacion.

ll. Antecedentes

Las Uulceras, conocidas como “aftas” son lesiones muy antiguas, cuya
prevalencia se presenta en casi todas las edades, en diferentes clases sociales,
razas y géneros; esta es una lesion registrada a nivel mundial y sus causas
actualmente no se conocen del todo, por lo que se considera que esta lesion es
multifactorial. Afta (del griego arder, quemar), descrita por Hipocrates en el afio
400 a. C. suele localizarse en la mucosa oral (labios, lengua, suelo de la boca,
paladar blando, Uvula, etc.) y faringe. La palabra ulcera fue utilizada por
Grinspan en 1975 para definir “la pérdida crénica de sustancia que afecta el
corion y no puede curarse”. (1

Las ulceras traumaticas han acompafado al ser humano desde el inicio de su
existencia, porque sus principales agentes causantes son inherentes a las
interacciones humanas con el medio ambiente que los rodea. A Ambroise Paré,
cirujano francés considerado como el padre de la cirugia moderna, enfatizé la
necesidad de abordar la causa de las Ulceras, acompafnado del manejo del dolor,
la dieta, el suefio, descanso y ejercicio, en palabras de Paré “si no se elimina la
causa, la ulcera no podra cicatrizar”. (2

Julio del OImo y colaboradores (2006) en el articulo Ulceras orales publicado en
la pagina Elsevier, describen a las Ulceras orales como una solucion de
continuidad en el epitelio de la mucosa bucal, es un signo que puede ser causado
por distintos procesos patolégicos, el diagnéstico y tratamiento a veces son una
tarea dificil que le corresponden a los dentistas, gastroenterélogos Yy
dermatologos. ()

En el articulo sobre lesiones potencialmente malignas de la cavidad bucal
desarrollado por Lopez Castro y colaboradores (2021) se enfatiza la importancia
para la practica general del cirujano dentista de aprender a identificar las lesiones
en la cavidad bucal y asi poder brindar un diagnostico temprano, que facilita el

tratamiento y un mejor prondstico para los pacientes. (4



Mateo Sidrén Anton y Somacarrera Pérez, en su articulo “cancer oral: genética,
prevencion, diagnostico y tratamiento. En la revision de la literatura mencionan
gue el cancer oral es un problema grave que estd aumentado en todo el mundo,
presentandose con mayor frecuencia en pacientes de 50 afios y mas y que en
muchos paises se presenta mas en hombres que mujeres debido a los habitos
como el tabaco y el alcohol que son un papel muy importante, manifiestan que
clinicamente en las etapas primarias las lesiones que se presentan pueden ser
asintomaticas y pueden pasar por alto en el examen clinico de la cavidad oral
inadecuado, en etapas mas avanzadas se presentan sintomas como sangrado
bucal, pérdida de piezas dentarias, dificultad o dolor al deglutir, Ulceras que no
curan, aparicion de placas, leucoplasia, eritroplasia y eritroleucoplasia. (s)

Los signos que nos pueden indicar la presencia de cancer son las Ulceras, que
persisten mas de tres semanas en la boca, induracion, parestesia de la lengua o
el labio, crecimiento papilar y dificultad para abrir la boca a la disminucion de la

movilidad del tejido. (s)

Ill. Marco tedérico

3.1 Mucosa oral

La cavidad oral se mantiene cubierta por una membrana de superficie humeda
que recibe el nombre de mucosa oral o bucal. La humedad que posee se obtiene
a traveés de las glandulas salivales para el mantenimiento de la estructura normal

de los tejidos. .7

3.1.2 Embriologia e Histologia de la mucosa oral

La mucosa de la cavidad oral se encuentra constituida por dos capas de tejidos
de distinto origen embrionario y estructural que son: la lamina propia o corion
(que deriva de las células de la cresta neural); es una capa subyacente de tejido

conectivo con origen ectomesenquimatico, ademas del epitelio o capa superficial



constituida por un tejido epitelial de origen ectodérmico. Estas dos estan

conectadas a través de la membrana basal. ,7)

3.1.3 Epitelio

La mucosa oral tiene un epitelio de tipo estratificado plano pavimentoso y se
muestra coOmo; paraqueratinizado o queratinizado y no queratinizado;

dependiendo de su localizacién, presenta diferentes funciones y estructuras. (.7)

e Epitelio estratificado plano o pavimentoso queratinizado:

Esta configurada por dos tipos de poblaciones celulares: la intrinseca, formada
por los queratinocitos en un 90% y la extrinseca, formada por dos poblaciones:
una poblacion de células permanentes que engloban a las células de Merkel, las
células de Langerhans y a los melanocitos, y la poblacion de células transitorias

formada por los linfocitos, granulocitos y monocitos. (,7)

Poblacion intrinseca:
Queratinocitos. Reciben este nombre las células productoras de queratina. Los
gueratinocitos que forman el epitelio bucal se disponen formando cuatro capas

o estratos (Figura 1):

. Basal o germinativo: consta de una sola capa de células en forma cubica
alta o cilindricas. El nucleo es redondo u oval y el citoplasma es muy
basofilo. Los queratinocitos basales sintetizan colageno tipos IV y VII,
laminina, perlecan o perlecano y citocinas, y tienen la responsabilidad de
formar la ldmina basal que es una porcién glucoproteica amorfa y de
tincibn PAS + gue integran la membrana basal. 7

Los gueratinocitos basales estan unidos a la membrana basal por medio de

hemidesmosomas y puntos de anclaje, forman uniones intercelulares de tipo de

los desmosomas, uniones de oclusién, y nexos o uniones comunicantes.

En esta capa basal también se encuentran inmersos los melanocitos, las células

de Merkel y las células de Langerhans. (,7)



. Espinoso: formado por varias hileras de queratinocitos, las células que lo
constituyen son poligonales, con nucleos redondos, mas o menos
pequefos, de cromatina laxa, con un citoplasma ligeramente basdfilo que
presenta abundantes tonofibrillas. Los queratinocitos espinosos, a
diferencia de los queratinocitos basales, sintetizan y expresan grandes
cantidades de sindecano -1. Se sabe que cuando se pierde la expresiéon
de estos proteoglicanos de superficie, que se encuentran adheridos a la
membrana plasmatica, las células epiteliales pierden su configuracion,
adoptando una morfologia fusiforme. La expresion de sindecano -1
disminuye en los queratinocitos de los carcinomas originados en el epitelio
estratificado. ,7)

En el estrato espinoso también se encuentran células de Langerhans y células
de Merkel.

e Granuloso: Consta de dos o tres capas de células planas o escamosas,

con un pequefio nucleo de cromatina densa. ,7)

e CoOrneo: Se caracterizan por estar constituidos de células planas llamadas
corneocitos, queratinocitos sin nucleo claro y con un citoplasma muy
aciddfilo, estas pueden estar ocupadas por corneocitos densos o

corneocitos claros. ,7)

Estrato corneo

Estrato granuloso

Estrato espinoso

Estrato basal

<—— Tejido conectivo

Figura 1. Diagrama del epitelio estratificado plano. (39



Poblacion extrinseca permanente:

Melanocitos: se presentan como células claras con nucleo diminuto. Se
trata de células de citoplasma redondeado, con prolongaciones alargadas
y aspecto dendritico. Se originan a partir del ectodermo de la cresta
neural, migran hacia el epitelio en desarrollo y establecen un ndmero
variable de conexiones, habitualmente 1:10 con los queratinocitos.
Analizados por MET, presentan granulos precursores de melanina en

abundancia y un aparato de Golgi desarrollado. ,7)

Células de Merkel: situadas entre las células de la capa basal del epitelio
bucal. Se diferencian de los melanocitos por la ausencia de
prolongaciones de tipo dendritico y por el hecho de que estan conectados
a los queratinocitos a través de desmosomas. Se presentan como células
claras con escasos y pequefios granulos densos esféricos. Presentan un
nucleo profundamente invaginado, que a veces contiene, una inclusion
tipica construida a partir de un haz de filamentos cortos y paralelos. El
citoplasma tiene una diminuta densidad electrénica y llevan haces laxos
de tonofilamentos del citoesqueleto en la region perinuclear y en la

periferia celular. ,7)

Células de Langerhans: se identifican mediante impregnacion con cloruro
de oro y con métodos inmunohistoquimicos (marcadores de antigenos CD
1a) a la altura del estrato espinoso. Tienen procesos del tipo dendritico
que se forman en el mesénquima y pertenecen al sistema fagocitico
mononuclear. Ultra estructuralmente, poseen un nucleo con abundantes
indentaciones; citoplasma contiene granulos en forma de baston
(granulos de Birbeck), formados por invaginacién de la membrana
plasmatica. A través de este mecanismo, las células de Langer Hans
incorporan los antigenos unidos a la membrana para su procesamiento y

por eso se denominan células presentadoras de antigenos. ,7)



Poblacion extrinseca transitoria:
En condiciones normales, se produce una acumulacion significativa de
granulocitos, linfocitos y monocitos: son células que en ocasiones invaden el

epitelio bucal. (,7)

¢ Epitelio estratificado paraqueratinizado:

Tienen las mismas caracteristicas que el epitelio queratinizado a nivel de las
capas del estrato basal, estrato espinoso y estrato granuloso; este ultimo se
encuentra poco desarrollado. Lo que es diferente se manifiesta en el estrato
cérneo, las células en este tipo de epitelio conservan sus nucleos, asi como
algunas organelas celulares especialmente lisiadas. Los nucleos son pictonicos
con cromatina densa (Figura 2). Estas células son acidéfilas (pero no tan
intensamente a comparacion con los epitelios queratinizados), lo que indica un
metabolismo celular deficiente. Tienen una gran cantidad de tonofilamentos. A
nivel de los espacios intercelulares se observan surcos profundos que delimitan
las areas celulares. La interconexion es un comportamiento fundamental de
cohesion celular. Los métodos histoquimicos muestran que los queratinocitos
expresan calprotectina en casi todos los estratos, a exclusién de la capa basal y

las primeras filas del estrato espinoso. ,7)

Nucleos picnoticos

_ = Estrato «cérneo»
0 paraqueratinizado
1 Estrato granuloso

Estrato espinoso

j Estrato basal
Jr «— Tejido conectivo

Figura 2. Diagrama del epitelio estratificado parqueratinizado. (o)



o Epitelio estratificado plano no queratinizado:

A diferencia del epitelio queratinizado, especialmente no forma una capa
superficial cornea y tampoco tiene estrato granuloso (aunque pueden formarse
granulos incompletos o vestigiales). Las capas del epitelio no queratinizado son
(Figura 3):

e Basales: células son similares a las descritas anteriormente.

e Intermedio: el estrato espinoso se asemeja a las células parabasales
cercanas al estrato basal y similar a ellas y a las células poliédricas.

e Superficial: esta formada por células de nucleo plano y aspecto normal
(sin cambios en el nucleo ni en el citoplasma), que con el tiempo se
desprenden, a modo de escamas corneas. Las técnicas histoquimicas
hallaron que los queratinocitos expresan calprotectina en la mayoria de
los estratos, excepto en la capa basal y la primera fila de capas espinosas.
El engrosamiento y la resistencia de la membrana plasmatica en estas
células es menos intenso que en los corneocitos de los epitelios

queratinizados. ,7)

La falta de filagrina y la presencia de citoqueratinas 4 y 13 hacen muy
distensibles a las mucosas revestidas por epitelio estratificado plano no
queratinizado. ,7)

Recientemente, algunos autores han postulado nuevos modelos de renovacion
del epitelio de la mucosa oral no queratinizado, paraqueratinizado e incluso
gueratinizado, diferente al clasico previamente descrito. Segun dicho modelo, la
capa basal permanece inactiva con solo el 10% de actividad proliferativa,
mientras que el 90% restante lo llevan a cabo las células de la capa parabasal
adyacentes al estrato intermedio. Estas células tienen una alta expresion de
TFG-B, que es un regulador negativo de la proliferacién queratinocitica, mientras
gue las células parabasales mostraron una alta expresién de Ki67, un importante
marcador de proliferacion. Estas células son responsables de la renovacion de
las células del epitelio, incluido el proceso de cicatrizacion de heridas o procesos
de hiperproliferacion. Las células de la capa basal son una capa de reserva que
solo actuara en casos extremos de pérdida de células proliferativas parabasales.

(6.7
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Estrato superficial

Estrato intermedio

Estrato basal

" - «— Tejido conectivo
Figura 3. Diagrama del epitelio estratificado plano no queratinizado. (a1)

3.3. Membrana basal

La membrana basal conecta el epitelio y el tejido conectivo. La membrana basal,
ademas de desempenfiar la funcion mecanica, también dirige tareas, tales como
la de comportarse como guia o andamio para las células epiteliales en
proliferacion durante el proceso de reparacion o regeneracion de los tejidos. Esta
zona comprende una banda homogénea libre de células que contiene una tincién
especifica para la identificacion de glicoproteinas (PAS). La membrana basal se
estructura en dos areas:

e Lamina basal: se encuentra compuesta por dos capas, el estrato Iucido,
donde se detecta la entactina o nidogeno, o colageno tipo XVII, unceinay
ladinida; en la lamina densa se detecta colageno tipo IV, heparansulfato
o lo que contribuye a fomentar la fijacién la célula a la lamina basal y
fibronectina.

e Lamina reticular: se encuentra compuesta por fibras inmersas en una
matriz de glucosaminoglicanos coloreadas con “Alcian blue”. El tamafio
del grosor de esta lamina depende en funcion del grado de friccion del

epitelio subyacente.
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En la lamina reticular encontramos las siguientes fibras:

e Fibras de anclaje: disposicién de fibras de colageno tipo VII que se
encuentran formando bucles, inician y terminan en la lamina densa en
pequefas areas subyacentes de colageno tipo IV, llamadas placas de
anclaje.

e Fibras reticulares: son fibras de reticulina, se encuentran entre las fibras
de anclaje. La fibronectina estimula la unién entre la lamina reticular y la
lamina basal. Algunas funciones de la membrana basal son las
estructuras de anclaje entre el epitelio y el tejido conectivo y el filtrado

molecular no solo fisico (red de colageno tipo 1V). @,7)

Otras de las funciones de la membrana basal, son la conexion celular en la
reepitelizacion de heridas y su funcion como elemento de proteccion o barrera
para el sistema de defensa del organismo. (,7)

La membrana basal de la cavidad oral posee caracteristicas peculiares: esta
compuesta por un epitelio no queratinizado y generalmente es gruesa, y su
espesor disminuye de forma gradual con la edad. La modificacion de la
configuracion molecular de esta estructura evidencia diversos procesos que

influyen en la patologia de la mucosa bucal. @,7)

3.3.1 Lamina propia o corion

Se trata de una lamina de tejido conectivo de espesor variable que brinda
asistencia y nutriciéon al epitelio, tales funciones se intensifican con la presencia
de papilas que contienen vasos y nervios. Las papilas se ajustan a la longitud, la
anchura y se ajustan a la zona. El tejido conectivo puede ser laxo, denso o semi
denso en funcién de la zona. Dado que es un tejido conectivo, se encuentran
compuestos por células, fibras colagenas que evitan deformaciones de la
mucosa; fibras elasticas que se encargan de recuperar el tejido después que la
tension haya actuado sobre él, también se encuentran fibras reticulares que
refuerzan la pared de los vasos sanguineos, y sustancia fundamental. Respecto

12



a las células se encuentran: fibroblastos, macréfagos, leucocitos, células
cebadas y células plasmaticas (6,7).

Se ha hallado colageno maduro como inmaduro que es abundante en la regién
gingival y representa un elemento muy importante en la cicatrizacion y reparacion
de la sustancia fundamental, existe una importante cantidad de
glucosaminoglicanos que retienen el agua y permiten la transferencia de
nutrientes desde los vasos hasta los epitelios. ,7)

La lamina propia esta directamente adherida al periostio, y se encuentra sujeta
a la mucosa.La lamina propia de la mucosa oral esta llena de terminaciones
nerviosas sensoriales nociceptores, termorreceptores, y mecanorreceptores e,
7,8. Junto con esta inervacion aferente conceptual existe una inervacion
especifica que recoge los estimulos de los receptores gustativos. Asimismo, en
la lamina propia de la mucosa oral hay fibras aferentes del sistema simpatico que
inervan los vasos y las glandulas. También se encuentra un plexo nervioso
superficial conformado por fibras nerviosas de menor y mediano tamafno que
transmiten colateralmente los estimulos que los receptores. s, 7,8)

El tejido conjuntivo que forma la lamina propia es un conjunto de fibras de
colageno, fibroblastos, células de defensa, vasos sanguineos y nervios. Los dos
tejidos interactian mediante las papilas conectivas de la lamina propia y las

crestas epiteliales que se forman en el epitelio suprayacente. ,7)

3.3.2 Submucosa

Se forma por tejido conectivo laxo. La submucosa aparece como una capa
aislada y bien definida, o es posible que no esté presente si el corion esta
adherido a la estructura Osea subyacente. En las areas que requieren
movimiento y que no estan expuestas directamente con el roce masticatorio se
encuentra submucosa. ,7)

Esta constituida por un tejido conectivo de espesor y densidad cambiante. En
esta capa se encuentran albergadas glandulas salivales, vasos sanguineos y
nervios, y también tejido adiposo. En la submucosa, las arterias grandes se

separan en ramas mas pequefias que penetran la lamina propia y estos

13



desembocan en los grandes vasos sanguineos. Los vasos sanguineos estan en
compaiiia con vasos linfaticos.
La submucosa alberga un profundo plexo nervioso que contiene grandes fibras

nerviosas, con funciones similares al plexo superficial. 7

3.3.3 Clasificacion histotopografica de la mucosa bucal

La mucosa de la cavidad bucal se divide en:

e Mucosa masticatoria

Este tipo de mucosa se encuentra vinculada a la encia (Figura 4) y al paladar
duro. Suele estar situada fijamente en el hueso y no experimenta estiramiento,
sometida directamente a las fuerzas de friccion y presion que se originan por la

masticacion.

Nicleos
picnéticos

Cresta
epitelial

Papila
conjuntiva

Figura 4. Microfotografia del epitelio plano estratificado paraqueratinizado
(encia). HE, x250. (2

e Mucosa de revestimiento

El trabajo que tiene la mucosa de revestimiento es proteger, posibilita la
interaccién directa con los estimulos que provienen del exterior de la microbiota
bacteriana. Este tipo de mucosa se encuentra en la cara interna del labio, en el
paladar blando, en la cara ventral de la lengua, mejillas y en el piso de boca
(Figura 5).
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Figura 5. Microfotografia de la mucosa labial. HE, x40. 43

e Mucosa especializada
Esta presente en la cara dorsal de la lengua, alberga botones gustativos
intraepiteliales, que desempefian una funcidon sensitiva, reciben estimulos

gustativos (Figura 6).

Figura 6. Microfotografia de la pared lateral de una papila caliciforme (mucosa

bucal especializada) HE, x250. (4

Histofisiologia de la mucosa bucal
e Movilidad
e Sensibilidad
e Proteccion
e Digestion
e Absorcion

e Secreciéon
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3.4 Tejido Conjuntivo

Es un tejido que sostiene, protege y construye otros tejidos y 6rganos del cuerpo.
El tejido conjuntivo también almacena grasa, ayuda al transporte de nutrientes y
otras sustancias entre tejidos y 6rganos, ademas de reparar dafos en los tejidos.
El tejido conjuntivo esta compuesto de células, fibras y una sustancia gelatinosa.
El hueso, el cartilago, la grasa, la sangre y el tejido linfatico son tipos de tejido

conjuntivo. También llamado tejido conectivo. ,7)

4. Lesiones elementales

La base de un diagnéstico preciso es la correcta descripcién de las lesiones
elementales. Las lesiones elementales son el signo o la manifestacion mas
simple de una enfermedad, y muchos estados patologicos pueden tener estas
lesiones en comun. @) La clasificacién de las lesiones elementales se puede
dividir en primarias; cuando se aparecen en tejido sano, y secundarias cuando
derivan de una lesion primaria como consecuencia de la evolucién de una lesién
primaria. Esta clasificacion se basa en dos modelos; el esencialista, que fue
propuesto por Robert Willian y Thomas Bateman, en el siglo XVIII, y el modelo
nominalista, que fue propuesto por Ferdinand Hebra en el siglo XIX. El modelo
esencialista considera la descripcion de las lesiones elementales, teniendo en
cuenta sus caracteristicas morfolégicas como tamafio, elevacién, profundidad y
consistencia, asi como la evolucion clinica. A diferencia del modelo nominalista,
gue excluye la evolucion morfoldgica de las lesiones elementales, para
considerar de forma objetiva las caracteristicas que pueden ser observadas al
momento de la lesién, ademas incluye la diferencia entre lesiones primarias y
secundarias; asi como la introduccion de términos analdgicos para definir el

tamafo de las lesiones. ()
e Lesiones elementales primarias: aquellas que se forman sobre piel sana.

e Lesiones elementales secundarias: que se forman a partir de una

alteracion patologica previa.
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Para un correcto estudio, una vez diagnosticada la lesion elemental, debemos
tener en cuenta caracteristicas como la forma, el tamafio, el nimero de lesiones,

la distribucion y sus cambios evolutivos. )
5. Ulceras

Se define como la pérdida de la continuidad de la mucosa y exposicion del tejido
conectivo subyacente. Las Ulceras orales representan un proceso patolégico
comun de la cavidad bucal, en el que el dolor es generalmente la caracteristica
principal y un motivo frecuente de consulta. (g)

Las Ulceras pueden ser lesiones primarias en ausencia de otras lesiones previas,
o pueden desarrollarse secundariamente a la rotura de una ampolla o vesicula.
(10

La lesién primaria no es ni una vesicula ni una ampolla, sino directamente la
ulceracién debida a una necrosis epitelial que sobrepasa la membrana basal y
expone las terminaciones nerviosas, lo que provoca molestias o dolor. (11
Existen diversas maneras de clasificar a las Ulceras, pero el método méas habitual
las separa en agudas, es decir, las de instauracion repentina con poco tiempo
de duracion, y en crénicas, de instauracion insidiosa y duraderas. Dentro de las
causas de Ulceras orales agudas se encuentran; las Ulceras traumaticas, la
estomatitis aftosa recurrente, las infecciones virales y bacterianas y la
sialometaplasia necrotizante. En los procesos en los que se presentan Ulceras
orales crénicas estan: el liquen plano erosivo, el carcinoma oral de células
escamosas, el penfigoide de las mucosas, el pénfigo vulgar y las uUlceras bucales
relacionadas a la ingesta de medicamentos. Realizar un correcto diagnostico
diferencial es esencial para poder establecer el plan de atencion terapéutico
adecuado a cada caso. (9,12)

Las ulceras de la mucosa bucal constituyen signos y sintomas de enfermedades
gue van desde contusiones traumaticas hasta variedades mortales de
neoplasias malignas, por lo cual, representan un desafio diagnostico para los
operadores clinicos debido a la superposicion de caracteristicas clinicas e

histologicas. (13)
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5.1 Ulceras cronicas

Se clasifica como uUlcera crénica a aquellas de larga duracion y que se presentan
asintomaticas, indoloras, cabe destacar que las Ulceras cronicas deberian ser
siempre biopsiadas, con el fin de descartar una etiologia maligna. Se denominan

cronicas debido a que dificultan la cicatrizacion. (13,14

5.1.2 Ulceras agudas

Las ulceras orales agudas son aquellas de instauracion brusca y de corta

duracion.

5.2 Ulcera granulomatosa con estroma eosinofilo

La ulcera traumatica eosinofilica, también conocida como TUGSE, es una lesion
ulcerativa infrecuente y autolimitada de la mucosa bucal, que presenta un
crecimiento persistente, planteando a menudo diferentes diagndsticos clinicos

diferenciales. (15,16)

Etiopatogenia

El origen de esta lesion no esta debidamente aclarado, se cree que antecedente
traumatico puede ser la causa, pero solo se aprecia en menos del 50% de las
observaciones y no se puede considerar este efecto como la causa Unica y
exclusiva, sefialando otros factores etiologicos como el estrés, infeccion por virus
Epstein-Barr, efecto toxico local, o bien un caracter lesional reactivo, ante en

diversos estimulos o0 agresiones mucosas. (15,16)

Caracteristicas clinicas

La afeccion se caracteriza por presentarse como Ulcera en la lengua, y con
menos frecuencia en el labio o en otras areas de la cavidad oral, presenta con
frecuencia bordes indurados (Figura 7). La lesion se desarrolla durante varias
semanas o meses, lo cual puede indicar diferentes procesos y principalmente

una lesién neoplésica, debido a la ausencia de cicatrizacion. (1s,16)
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Diagnostico

El diagnéstico se establece siempre tras realizar una biopsia para su estudio
histopatolégico. Este estudio puede presentar dificultades, lo cual requiere a
veces latoma de varias biopsias con analisis inmunohistoquimicos y moleculares

suplementarios. (15,16)

Tratamiento

No existe un protocolo Unico de tratamiento para la Ulcera eosinofila, depende
de las caracteristicas que presente cada caso en particular, pueden utilizarse el
uso de antibioticos, criocirugia, corticoides, cirugia combinada con corticoterapia
intraleisonal o simplemente llevar un control clinico y esperar a que la lesion
desaparezca, pobre ejemplo en la mayoria de los pacientes aparece la lesién
tras un evento traumatico, en donde es suficiente eliminar la causa y esperar su
remision de forma espontanea. En algunos otros casos se utilizara cirugia para
la eliminacion de la lesion.

Es necesario evitar siempre el realizar sobre tratamientos a la lesién, debido a la
escasa tasa de recurrencia y la baja agresividad biologica tras seguimientos

prolongados. (15,16)

Diagnésticos diferenciales

La lesion puede ser confundida clinicamente con neoplasias malignas como

carcinomas. (1s,16)

Figura 7. Fotografia clinica de la evolucion de una Ulcera granulomatosa. @s)
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5.3 Ulcera traumatica

La ulcera traumatica es una lesion frecuente de la mucosa oral. Consiste en una
pérdida de sustancia en la que la lesién afecta a todo el espesor del epitelio.
Estas lesiones, por lo general, suelen ser bastante dolorosas y pueden dejar
cicatriz, dependiendo normalmente de la extension de las lesiones, sobre todo

en profundidad. (17,18

Etiopatogenia

Son lesiones reactivas en las que existe una reaccion causa-efecto identificable
@8), como mordiscos, el cepillado de los dientes, comidas crujientes, bordes de
filosos dientes, dentaduras defectuosas, injurias por iatrogenia durante los
tratamientos dentales y lesiones causadas por el mismo paciente asociadas a

trastornos psicoldgicos son denominados lesiones facticias. (17)

Caracteristicas clinicas

La superficie de las ulceras traumaticas esta cubierta por una pseudomembrana
blanca amarillenta, con la presencia de un halo eritematoso a su alrededor.
Pueden medir desde milimetros, hasta centimetros de diametro y se localizan
principalmente en la lengua, labios, mucosa, vestibular, paladar duro, blando,
carrillos, piso de boca y encias, son dolorosas y pueden durar hasta dos
semanas aproximadamente, y el antecedente de episodios traumaticos esta

presente en la historia clinica (Figura 8). (17

Caracteristicas histopatolégicas

Desde el punto de vista histopatologico solo secciones inespecificas, con pérdida
de continuidad del epitelio, un exudado fibrinoso que cubre el conectivo
expuesto, un infiltrado inflamatorio base de polimorfonucleares en las formas
ulceradas agudas y de linfocitos y células plasmaticas en las formas cronicas.
Es facil identificar en estas lesiones el origen que les ha producido. Si en dos
semanas no curen eliminar el posible agente etioldégico, deben ser biopsiadas.

(18)
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Diagnostico
El diagnéstico se da a través de la anamnesis, historia clinica, que identifica el
factor traumatico. Se puede realizar una biopsia y respectivo estudio histologico

para confirmar el diagndstico. (17)

Diagnosticos diferenciales

En las Ulceras traumaticas la relacion causa-efecto es evidente, pues la lesion
se origina a causa de un traumatismo mecénico, accidental o irritacion. (7
Las ulceras traumaticas suelen ser confundidas por Ulceras aftosas recidivantes

debido a que tienden a recurrir en los mismos sitios. (17)

Tratamiento

Analgésicos, antiinflamatorios, eliminacion de irritantes y corticosteroides.

Figura 8. Fotografia clinica de una Ulcera traumatica asociada a la barra lingual
de la prétesis. (6)

5.4 Liguen plano erosivo

El liquen plano es una enfermedad mucocutdnea que en la cavidad oral puede
presentar diversas manifestaciones clinicas, incluyendo: el liquen plano reticular,
ampolloso y liquen plano erosivo, este Ultimo da lugar a la formacion de

erosiones y Ulceras. (19)
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Etiopatogenia

En la actualidad, no se ha identificado la causa inicial del liquen plano. Los
estudios acerca de la enfermedad asocian a la célula de Langerhans, y su
conexién con los linfocitos T que se encuentran presentes en el tejido conjuntivo
inmediato. Algunos investigadores coinciden en que la célula de langerhans
encuentra y reconoce un antigeno, aunque aun no se sabe la identidad del
antigeno estimulador, y tras el procesamiento de los antigenos y la estimulacién
de los linfocitos T por la célula de langerhans, se generan linfocitos citotéxicos
para las células epiteliales. (19)

Se ha descrito en la bibliografia que el Liquen Plano puede anteceder al
desarrollo posterior de un carcinoma de células planas. Aunque la
documentacion de muchos casos publicados no es completa, se calcula que
surgen neoplasias malignas en el 0.4 al 2% de los pacientes con liquen plano

persistente durante un periodo de 5 afios 0 mas. (19)

Frecuencia, sexo, edad,

El liquen plano a menudo es una enfermedad ocurre en la poblacion, afectando
aproximadamente al 1%. El liguen plano oral tiene un impacto en hombres y

mujeres de 30 a 70 afos y raramente afecta a nifios y adolescentes. (19

Caracteristicas clinicas

El liquen plano erosivo se caracteriza por aparecer en combinacion de zonas
pseudomembranosas eritematosas y blanquecinas (erosiones y placas) (Figura
10). La unién entre las areas erosivas y la mucosa normal muestra un tenue tinte
blanquecino que evoca estrias radiales. La zona de la periferia blanquecina es
mas frecuente en la mucosa bucal y en el vestibulo. Los pacientes que presentan
este tipo de liquen plano padecen y se quejan de irritacion oral y molestias al
ingerir alimentos frios o calientes, picantes y bebidas alcohdlicas. Si el liquen
plano erosivo es intenso, la mayoria de los pacientes realiza una dieta blanda.
Sin la toma de biopsias del tejido perilesional no es posible establecer un

diagnéstico correcto. (19)
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Caracteristicas histopatol6gicas

Las caracteristicas histologicas son diferentes dependiendo del tipo clinico de
Liquen plano. @a9)

El liquen plano erosivo muestra un epitelio notablemente delgado con zonas en
las que se pierden completamente las crestas epiteliales, hay un denso infiltrado
de linfocitos T que ocultan la membrana basal, y se extiende hasta las capas
medias y superiores del epitelio. En la mayoria de las areas se aprecia la
presencia de licuefaccién de la membrana basal y vacuolizacion y destruccion
de las células basales. En ocasiones se produce una separaciéon subepitelial. A
menudo se pierde el epitelio, quedando expuesto el tejido conjuntivo subyacente.
Los linfocitos se encuentran en una banda estrecha en las capas superficiales

del tejido conjuntivo. (19)

Diagndstico

La presencia de liquen plano erosivo requiere siempre estudios de laboratorio a
través una biopsia incisional para el andlisis histologico y la inmunofluorescencia
directa. El diagnostico histolégico del liquen plano es a menudo dificil y resulta
sumamente util la aplicacion de inmunofluorescencia. Todas las formas de liquen
plano seran negativas para anticuerpos IgG, IgM e IgA, pero positivas para el

fibrindgeno. (9

Tratamiento

El liguen plano erosivo se suele tratar con corticoides topicos como fluocinonida
y responde bien a este tratamiento. En aquellos casos mas resistentes, se utiliza
y resulta eficaz la metilprednisolona sistémica, sola 0 en combinacion con
corticoides tépicos. Se han empleado inyecciones intralesionales de corticoides
con un resultado variable, pero no son bien aceptadas por los pacientes,
especialmente si las lesiones son multiples. Se ha tratado de aplicar derivados
del &cido retinoico, pero no se ha demostrado su efectividad clinica y tiene

consecuencias adversas indeseables. (19)

Diagnésticos diferenciales

En la actualidad, los casos de displasia epitelial con infiltrado linfocitario similar
al del LP se denominan displasia liquenoide. (19)
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Liguen plano erosivo presenta caracteristicas que al analizar los casos, se
observa que muchas lesiones se localizan en los bordes laterales de la lengua,
areas altamente sensibles al desarrollo de carcinomas, independientemente del
proceso patologico anterior. Algunos expertos creen que la mucosa afectada
durante un prolongado periodo de tiempo, por liguen plano, se hace mas
vulnerable ante un carcinégeno iniciador secundario que las areas adyacentes.
En cualquier caso, se ha documentado sobre lesiones malignas en
localizaciones donde los carcinomas son poco frecuentes y donde ha habido un

liquen plano de larga duracién. (19

Figura 9. Fotografia clinica de lesion por liquen plano erosivo en el dorso de la

lengua. @47)

5.5 Sialometaplasia necrotizante

Se considera una enfermedad benigna, inflamatoria, autolimitante, muy rara, que
afecta a menudo a las glandulas salivales menores y que con frecuencia

aparecen en la zona mas posterior del paladar duro. (19,20

Etiopatogenia

Su etiologia no es clara, muchos de los estudios sefialan que un cambio
isquémico producido por una lesién quimica, fisica o biol6gica ocasiona un infarto
del tejido glandular y su posterior necrosis, inflamacion e intento de reparacion
induciendo metaplasia, cambios en los ductos y cicatrizacion posterior. Los

traumatismos locales directos, como los producidos por intubaciones, la
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aplicacion de anestesia local con vasoconstrictores, procedimientos quirdrgicos,
uso de protesis desajustadas, vomitos provocados como en el caso de pacientes
con bulimia, radioterapia, uso de tabaco y cocaina entre otros se consideran

factores involucrados en esta alteracion vascular. (20

Frecuencia, sexo, edad,

Con una prevalencia bajo el 1% del total de las biopsias (Joshi et. al.) presenta
una mayor predileccion por el sexo masculino con una edad media de

presentacion de 50 afios. (19,20)

Caracteristicas clinicas

Generalmente se localiza entre la unién del paladar duro con el paladar blando,
la sialometaplasia necrotizante se trata de una Ulcera en sacabocados y en lo
profundo de su crater existen lobulos granulares grisaceos que representan
glandulas salivales menores necroticas (Figura 11). La Ulcera suele medir entre
2 y 3 cm de didametro. Unos pacientes se quejan de dolor urente y otros estan
totalmente asintomaticos. La lesion es rara en otras localizaciones, aunque se
ha descrito en la lengua, el trigono retromolar, la cavidad nasal y las glandulas
salivales mayores. En estas areas extra palatinas, se pueden detectar factores

etiolégicos como cirugia, traumatismos o radiacion. (19,20

Caracteristicas histopatolégicas

Las caracteristicas microscépicas son distintivas y especificas. En el paladar
falta el epitelio en la zona de ulceracién y esta sustituido por fibrina y tejido de
granulacién. Bajo esta fina capa de tejido de granulacién existen lobulillos de
acimos salivales menores son signos de necrosis por coagulacion. Los contornos
citoplasmaticos de las células de bulbos acinares se mantienen intactos. Las
células acinares escasean del ndcleo, se hallan distendidas y son claras y
basdfilas. Los lobulillos se encuentran afectados de modo similar, por lo que la
arquitectura lobulillar de las glandulas salivales menores se mantiene, a pesar

de la necrosis de sus células. (19,20

A menudo se observan neutrdfilos e histiocitos espumosos diseminados en las

zonas de necrosis, donde la mucina se ha acumulado o ha salido de las células
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acinares necroticas. En las proximidades de la periferia de los lobulillos
necroticos existen elementos ductales dispersos, muchos en los cuales se
muestra metaplasia epidermoide. Estos focos metaplasicos se hallan
tipicamente representados por islotes epiteliales redondos u ovalados, formados
por células planas benignas. En la mayoria de estos islotes no se aprecian las
luces. Se trata de un proceso reactivo similar a la hiperplasia
seudoepitelomatosa. Mientras algunos de los islotes planos estan rodeados por
fantasmas necroéticos de elementos acinares, otros se hallan rodeados por
estroma fibroso. Los rasgos histologicos son similares a los observados en el
carcinoma mucoepidermoide. En este ultimo caso, el componente epitelial no se
distribuye en mudltiples islotes redondos u ovalados, sino en laminas a
astronémicas y mas difusas de células planas, alrededor de espacios liminales.
Existen también células mucosas, claras e intermedias. Ademas, el carcinoma

mucoepidermoide no presenta necrosis lobulillar. (19, 20,21)

Diagnostico
La confirmacion diagnostica requiere de la toma de biopsia, es importante
recalcar también la importancia de la tomografia axial computarizada (TAC) en

el diagnéstico y manejo de la lesion. (20,21)

Tratamiento

Una vez confirmado el diagndstico microscépicamente no es necesario ningan
tratamiento. La zona ulcerada se relata lentamente, proceso que generalmente
requiere entre 1 y 3 meses. La sialometaplasia es una patologia autorresolutiva,
por lo que es fundamental realizar un exhaustivo diagnostico clinico
histopatoldgico para evitar tratamientos quirdrgicos mutilantes o innecesarios.

(20,21)

Diagnésticos diferenciales

Puede confundirse con neoplasias malignas como el carcinoma adenoideo
quistico, carcinoma mucoepidermoide o el carcinoma de células escamosas, asi
como con una neoplasia maligna de las glandulas salivales, tanto clinica como

microscépicamente. (20,21
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Figura 10. A) Fotografia clinica de la lesion, B) Biopsia incisional, C) Muestra
del tejido biopsiado D) Microfotografia de corte histologico. HE, x50. @4s)

5.6 Carcinoma oral de células escamosas

Alrededor del 95% de los canceres de la cabeza y el cuello son carcinomas
epidermoides o de células escamosas Y el resto lo ocupan los adenocarcinomas
originados en las glandulas salivales. (23)

El carcinoma epidermoide o carcinoma de células escamosas, se define como
una neoplasia maligna derivada del epitelio plano o que presenta sus
caracteristicas morfoldgicas. El carcinoma epidermoide es la manifestacion de la
etapa final de la alteracion del epitelio plano estratificado, iniciando como una
displasia epitelial y evolucionando hasta que las células epiteliales displasicas
rompen la membrana basal e invaden el tejido conjuntivo. Puede surgir ex novo
a partir del epitelio plano suprayacente y no tener una fase premaligna
prolongada. (23

La historia clinica familiar con antecedentes de cancer en cabeza y cuello influye
de gran manera representando un factor de riesgo, puesto que la inestabilidad
gendmica hereditaria puede convertir a los individuos en méas susceptibles al
desarrollo de cancer.

El cancer oral se diagnostica con frecuencia cuando la enfermedad ya ha

alcanzado una fase avanzada. (24)
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Etiopatogenia

La causa del carcinoma escamoso se debe a diversos factores, una cadena de
factores etioldgicos resulta vinculados al desarrollo del carcinoma de células
escamosas como lo son: el habito del consumo de tabaco y alcohol, la radiacién
actinica, inmunosupresion, deficiencias  nutricionales, enfermedades

preexistentes e irritacion cronica. (24

Factores carcinégenos

Tabaquismo
El tabaco parece ejercer una mayor actividad cancerigena en fumadores que en

sujetos que no fuman, existe gran evidencia de la conexion que hay entre el
hébito de fumar y el cancer oral. El consumo de tabaco en sus diferentes formas,
como lo son, en especial el cigarro, puros, tabaco en pipa, rapé, tabaco de
mascar, son el elemento con mayor relevancia con relacion a la alteracion de las
células epiteliales normales de la mucosa en el carcinoma epidermoide. Las
investigaciones indican que el 80% de los pacientes con cancer oral fueron
fumadores durante un largo periodo de tiempo. Los datos de investigacion
evidencian que entre el 30 al 37% de los pacientes que contindan fumando
después del tratamiento experimentan una nueva lesiébn en otro punto de la
orofaringe, mientras que solo entre el 6 y el 13% de aquellos que dejaron de

fumar desarrollan nuevas lesiones. (24

Radiacion actinica

Otros factores de riesgo para el desarrollo de carcinoma oral son la radiacion
actinica, las personas gue estan expuestas a la luz solar directa corren mayor
riesgo de desarrollar un carcinoma de células escamosas de labio inferior.
Habitualmente el labio pasa por una serie de cambios preneoplasicos que se
hacen progresivamente mas intensos cuando la dosis de radiacion actinica se
acumula y el paciente envejece. El borde cutdneo o la linea de demarcacion del
bermellén se vuelven un margen redondeado tumefacto y la piel desenvuelve
varios surcos verticales. La superficie mucosa expuesta se vuelve moteada, con
manchas rojas (atrofia) y blancas (hiperortoqueratosis), y presenta estructuras
vasculares superficiales llamativas (telangiectasias). Esta acumulacion de
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cambios se denomina quelitis actinica (llamada queilosis solar, queratosis solar
o elastosis solar). Cuando el tiempo pasa y continda la exposicion, aparecen
muchas veces Ulceras cronicas recidivantes en el labio, al lado de la linea media.
Finalmente, las Ulceras dejan de cicatrizar, momento en el cual la biopsia suele
describir que se ha formado un carcinoma epidermoide superficial bien
diferenciado. El tratamiento del tejido alterado antes de la aparicion de
malignidad suele constituir en la extirpacion quirdargica superficial del tejido
dafnado (lip shave o afeitado de labio). Cuando la biopsia revela la presencia de
invasion, la reseccion quirdrgica en cufia suele ser idéneo si no se han producido

metastasis. (24)

Infecciones

Dentro de los agentes infecciosos, como bacterias (sifilis) y hongos (candidiasis
cronica), han sido considerados factores predisponentes para el carcinoma de
células planas oral. O se ha encontrado una evidencia firmemente convincente
gue vincule estos agentes con el desarrollo del carcinoma epidermoide. Con
algunos agentes viricos se han obtenido datos que muestran de modo mas

convincente su relacion con un agente infeccioso. (24

Frecuencia, sexo y edad

En Norteamérica y en Europa se ha considerado una enfermedad que aparece
con mas frecuencia en hombres con habitos abusivos del tabaco y el alcohol; sin
embargo, debido a estas mismas practicas, en las mujeres la incidencia de
cancer oral ha aumentado. (24, 25)

El cancer oral que se diagnostica en el sexo masculino representa el 3%y el 2%
en el femenino. La tasa de supervivencia de los pacientes con procesos malignos
orales es del 50%. Los carcinomas son responsables del 2% de los fallecimientos
anuales en hombres y el 1% en mujeres. Aflo con afio se han registrado
alrededor de 30,000 nuevos casos de cancer oral en los Estados Unidos. (24, 25)
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Caracteristicas clinicas

El carcinoma de células escamosas puede originarse en cualquier lugar de la
boca, aunque las areas anatomicas preferidas son: la superficie ventral de la
lengua, piso de la boca, labio inferior, paladar blando y las encias. (24, 25)

En el carcinoma oral de células escamosas se presentan diferentes
manifestaciones clinicas. En etapas tempranas los signos mas comunes que se
presentan son las leucoplasias y las eritroplasias. En las manifestaciones mas
avanzadas se presenta como una Ulcera indolora que no se cura, una masa
tumoral o una excrecencia papilar. (24,25)

La incidencia del carcinoma epidermoide en diferentes partes de la boca varia
su forma clinica; algunas areas parecen ser relativamente inmunes, mientras que

otras parecen ser mas propensas al mismo. (24, 25)

Labio inferior

El labio inferior es el sitio mas propenso a desarrollar carcinomas orales,
representa del 30 al 40%. Se presenta con mas frecuencia en el sexo masculino
gue en el femenino, sobre todo en personas que estan de la quinta a la octava
década de la vida. En la mayoria de los casos las lesiones se observan en el
borde del bermellébn de los labios y pocas veces en la linea media. Con
frecuencia, las lesiones van presididas por periodos largos de queilitis actinica,
seguidos por un intervalo de ulceracion con inflamacion recidivante. Finalmente,
la Ulcera no cicatriza. Los carcinomas de células planas del labio inferior suelen

presentarse bien diferenciados y tardan en producir metastasis. (24,25)

Lengua

En la lengua, los bordes laterales representan zonas de alto riesgo para el
desarrollo de carcinoma epidermoide (Figura 12). Las demas areas de la lengua
parecen ser relativamente resistentes al inicio de nuevas lesiones, aunque con
frecuencia se produce la extension a partir de localizaciones contiguas (24,25).
Comunmente las lesiones que se presentan de inicio aparecen como areas de
leucoplasia y desarrollan bordes elevados. Otras lesiones pueden empezar
como areas focales de eritema o zonas nodulares. Las lesiones avanzadas de
todos los tipos clinicos finalmente producen una induracién extensa del tejido

circundante, llevando frecuentemente inmovilidad de la lengua y alteracién en el
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habla. El aspecto inicial de algunas lesiones suele impedir su distincion clinica
de Ulceras traumaticas cronicas, por lo que es necesario biopsiar la lesion para
determinar su verdadera naturaleza. La hemiglosectomia es el tratamiento de
eleccion acompafado de radioterapia. La tasa de supervivencia a cinco afios de

los pacientes con las lesiones mas avanzadas es menor al 30%. (24,25

Piso de Boca

El 20% de los carcinomas se originan en el piso de boca, siendo una localizacion
frecuente. (24,25)

Se presenta clinicamente como areas de eritroplasia moteada, evolucionan
progresivamente a una ulceracion con forma irregular, si la lesion avanza, el area
se vuelve nodular e indurada y comienza a invadir los tejidos méas profundos. En
los casos mas avanzados, son frecuentes la fijacion de la lengua y su distribucion
sobre la encia. Muchas de las lesiones en esta area son moderadamente
diferenciadas y metastatizan de forma rapida al triangulo submandibular y a los
ganglios linfaticos de la cadena yugular superior. El tratamiento es quirargico e
incluye a menudo los ganglios linfaticos adyacentes, seguido de radioterapia.

(24,25)

Paladar blando

Se presenta con mayor frecuencia en las zonas posterolaterales adyacentes a
los pilares anteriores del istmo de las fauces. Las lesiones son eritroplasicas o
eritroplasia moteada, incluyen una mezcla de areas que se asemejan a placas
rojas y blancas. La mayoria de las lesiones invaden a menudo las estructuras
mas profundas y metastatizan en los ganglios linfaticos, cervicales y yugulares

antes de que existan grandes lesiones ulcerativas o nodulares. (24,25)

Encia/cresta alveolar

Estas lesiones se parecen en un principio a una leucoplasia verrucosa, una
Ulcera con bordes elevados. La mandibula se ve afectada con mas frecuencia
gue el maxilar superior. Son lesiones bien diferenciadas, invaden el hueso
subyacente con frecuencia por medio de la membrana periodontal, cuando
existen dientes. Los signos que se presentan son la movilidad dental seguida de

la perdida de los érganos dentales en ausencia de enfermedad periodontal
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avanzada, posteriormente, alvéolos que ya no cicatrizan después de la
extraccion. La metastasis en la mandibula suele afectar los ganglios linfaticos
mandibulares y cervicales. El tratamiento se basa en la extirpaciéon quirlrgica;
puede ser imprescindible la reseccion segmentaria cuando existe invasion del

hueso. (24,25)

Mucosa del carrillo

La mucosa del carrillo raramente se ve afectada por el carcinoma de células
escamosas. Las lesiones se manifiestan como Ulceras y a lo largo de la linea
oclusal y estan asociadas con una induracion periférica causada por la invasion
relativamente rapida de las estructuras mas profundas. La mayoria de las
lesiones son moderadamente diferenciadas y producen metastasis hacia los
ganglios linfaticos submandibulares. El tratamiento consiste en la extirpacion

quirdrgica y/o radioterapia. (24,25)

Caracteristicas histopatologicas

El estudio para confirmar el diagndstico de carcinoma oral de células escamosas
se basa en el andlisis histopatologico del tejido neoplasico, que se obtiene
mediante la toma de una biopsia. La invasion hacia el tejido conjuntivo
subyacente y la posibilidad de qué las células malignas erupcionen los vasos
linfaticos y sanguineos, es muy comun y hacen posible su transporte a distancia.
(24,25)

Se consideran tumores bien diferenciados a aquellos que presentan rasgos de
maduracién desde las células basales a queratina y que produce grandes
cantidades de esta. Los tumores que producen escasa o nula queratina, pero en
los cuales el epitelio todavia es reconocible como plano estratificado, a pesar de
su importante desviacion de la normalidad, se consideran como moderadamente
diferenciados. Los tumores poco diferenciados no producen queratina, y
presentan una falta de patrén estructural normal, se parecen al epitelio plano
estratificado y tienen anomalias celulares extensas. (24,25

Aunque sobre el comportamiento biolégico de un tumor influye una serie de
factores diferentes, como a las estructuras anatémicas y las vias de drenaje

linfatico, el grado de diferenciacion parece ser muy importante en la
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determinacién de su velocidad de crecimiento y, en dltimo término, de su

tendencia a metastizar. (24,25)

En los estadios precoces, los carcinomas de la cavidad oral aparecen como
placas perladas, elevadas y firmes, o como &reas irregulares, rugosas o
verrugosas, de engrosamiento mucoso, que se presentan a confusion de la
leucoplasia. Cualquiera de los dos patrones se puede superponer sobre un fondo
de leucoplasia o eritroplasia aparente. Conforme estas lesiones aumentan de
tamafio, en los casos tipicos crean masas ulceradas y sobresalientes, con

bordes irregulares, firmes e indurados. (24,25)

En los examenes histolégicos, estos canceres comienzan como lesiones
displasicas que pueden progresar o no hasta la displasia que afecta a todo el
grosor (carcinoma in situ) antes de invadir el estroma de tejido conectivo

subyacente. (24,25

Tratamiento

Las opciones de tratamiento son variables, depende la localizacién y el alcance
gue ha logrado, los pacientes son tratados con extirpacion quirdrgica,
radioterapia o utilizando ambos tratamientos. Las lesiones requieren
habitualmente un tratamiento amplio (por lo general una combinacion de cirugia,
radioterapia y, posiblemente, quimioterapia) y tienen un pronéstico mucho mejor.

(24,25)

Diagnésticos diferenciales

Ulceras cronicas
Las Ulceras linguales crénicas se confunden facilmente con carcinomas
epidermoides, que suelen aparecer en la misma zona y tienen un aspecto similar

(25
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Figura 11. Fotografia clinica de una lesién en el borde lateral de la lengua
causada por el carcinoma de células escamosas. Y micrografia donde se

observa polimorfismo nuclear y celular. (o)

5.7 Estomatitis aftosa recurrente

La estomatitis aftosa recurrente es una enfermedad que con frecuencia se
presenta en la cavidad oral, la EAR es la afeccién de los tejidos blandos de la
mucosa oral. Del 15 al 20 % de la poblacion mundial es afectada por estas
lesiones. (26) Para su diagndstico, es importante tomar en cuenta los signos y los
sintomas del paciente, puesto que no existen pruebas de laboratorio fiables
debido a que, una vez que se produce la ulceracion, los cambios tisulares son
inespecificos. (26)

La mayoria de los pacientes con Ulceras aftosas recidivantes estan, por lo
demas, sanos. En algunos la presencia de lesiones crénicas de EAR se asocia
con procesos sistémicos. Los trastornos sistémicos mas comunes asociados son
lesiones aftosas cronicas y recidivantes. El sindrome de Behcet, la enfermedad

de Crohn y la enfermedad celiaca. (27,2s)

La estomatitis aftosa recurrente presenta tres formas clinicas distintas:

« [Estomatitis aftosa menor: Es la forma clinica de casi todas las lesiones de
la EAR. Son pequefias ulceras con un didmetro de 0.5 mm a 1 cm, por lo
regular son lesiones redondeadas, tienen un halo eritematoso a su
alrededor, estan recubiertas por una pseudomembrana que es entre

blanco grisaceo y blanco amarillento, son muy dolorosas, aparecen con
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cierta frecuencia y esporadicamente en brotes de una a cinco lesiones.
(27)
Las lesiones aparecen con frecuencia en: las superficies mucosas de los labios,
paladar blando y pilares anteriores. Pueden aparecer también en: los bordes
ventral y lateral de la lengua y el suelo anterior de la boca. (27

No se reconoce la irritacion mecanica como cusa de las Ulceras aftosas. (27

e Estomatitis aftosa mayor: lesiones ulcerativas que superan los 5 mm de
didmetro o mas, generalmente se presentan una o dos lesiones a la vez,
estas formas clinicas tienen mucha predileccion por la zona posterior, mas
gue todo la faringea, sobre todo paladar blando y, ademas de la mucosa
labial. Es una lesién crateriforme, profunda y de larga duracion, hasta por
6 semanas, se puede infectar por organismos bacterianos y hongos, es
discapacitante para el paciente, produce un dolor intenso y es incémodo.
(28)

. Ulceras herpetiformes: lesiones ulcerativas pequefias de 3 a 6 mm de
diametro, forma crateriforme, superficiales. Dolor intenso que no esta
acompafada de otros sintomas. (27,2s)

Cada episodio puede durar semanas 0 meses
La EAR se asocia también con trastornos gastrointestinales crénicos y otros

trastornos sistémicos, entre los que destaca el sindrome de Behcet. (27,28)

Tratamiento

El tratamiento para las estomatitis se enfoca en reducir la intensidad y duracion
de cada episodio. El tratamiento es variable, se pueden utilizan agentes quimicos
cauterizantes o astringentes, como el polvo de aluminio o acido bérico en polvo,
para que la duracién de las lesiones sea corto. Estos agentes limpian la herida
forman una capa de tejido desvitalizado del propio paciente, que trabaja como
aposito sobre la lesion, separando el medio oral de la respuesta inmunitaria
tisular. Los enjuagues orales con antimicrobianos como la clorhexidina y las
tetraciclinas alivian por un tiempo a algunos pacientes, y empleados diariamente
durante un brote permiten alargar el espacio entre los episodios. Los
suplementos dietéticos pueden resultar Utiles si se halla alguna deficiencia

nutricional, de acido félico, vitamina B12 o hierro. (27,28)
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Figura 12. Fotografia clinica de Ulceras aftosas recurrentes en vientre de la

lengua. (so)

6. Planteamiento del problema

¢, Cual es la frecuencia de Ulceras orales en pacientes que acuden al servicio de

Diagnéstico Histopatol6gico de DEPel?

7. Justificacion

El conocimiento sobre las Ulceras orales como un signo sobre multiples
patologias es de suma importancia en el area de odontologia, ya que
representan un reto diagndstico para el estudiante y odontdlogo. Es importante
destacar que la biopsia, junto con el estudio histopatolégico, ademéas de una
historia clinica, son esenciales para el diagnostico definitivo con el propésito de
seguir el correcto tratamiento, deteniendo o cuidando asi la lesion.

Gracias al facil acceso que tenemos para explorar la cavidad oral directamente,
se puede realizar un examen intraoral minucioso donde el odontélogo consigue
identificar la presencia de las lesiones de la mucosa oral en sus pacientes y
determinar si realiza una biopsia, refiere a alguna especialidad o simplemente
monitorea la lesion. Una vez detectada una Ulcera o cualquier otra lesion, se
debe obtener un diagndstico clinico o un diagnostico presuntivo que permita

saber como se abordara el caso, asi como se debe de ratificar el diagnostico con
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ayuda del estudio histopatolégico, el cual es el estandar de referencia para la
comprobacion y la obtenciéon de un diagndstico definitivo, con el fin de brindar la
correcta y mejor atencion al paciente, basados en la evidencia.

Entender las caracteristicas clinicas, los posibles factores relacionados con su
etiologia, ademas de su comportamiento biolégico, son fundamentales para el

manejo adecuado de las Ulceras.

8. Hipotesis

La frecuencia de Ulceras orales en el Servicio de Diagnostico Histopatologico de
la DEPel de la Facultad de Odontologia de la UNAM en el periodo de 2016 al
2022 es del 10%.

9. Objetivo

En este trabajo se pretende valorar la frecuencia y diagnostico histopatologico
de las ulceras orales en el Servicio de Diagnostico Histopatolégico de la DEPel
de la Facultad de Odontologia de la UNAM en el periodo de 2016 al 2022.

9.1 Objetivos especificos
e Conocer la frecuencia con la que se presentan Ulceras orales en el
Servicio de Diagnéstico Histopatolégico de la DEPel de la Facultad de
Odontologia de la UNAM en el periodo de 2016 al 2022.
e Identificar la frecuencia de acuerdo al género
e Identificar la edad mas prevalente

e Conocer la localizacién mas frecuente donde se presentan Ulceras orales

10. Descripcion de estudio

1. El tipo de estudio que se desarrolld6 es observacional transversal

descriptivo
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2. Universo de estudio del Servicio de Diagndstico Histopatologico de la

DEPel fue de 4,063 expedientes clinicos con su respectivo estudio

histopatolégico.

3. Lapoblacién de estudios son los expedientes clinicos junto con su estudio

histopatol6gico con diagndsticos de Ulceras orales reportados en la

historia clinica del 2016 al 2022

4. En el servicio de Diagnéstico Histopatoldgico de la DEPel se reportaron

62 expedientes clinicos con su respectivo estudio histopatolégico.

11. Criterios de inclusion

Se incluyeron todos los registros en los que el diagnéstico presuntivo fue de

Ulceras orales, correspondientes al Servicio de Diagnéstico Histopatoldgico de la

DEPel

11.1 Criterios de exclusion

Se excluyeron los registros que no contaran con el diagndstico histopatolégico y

duplicados.

11.2 Criterios de eliminacion

Se eliminaron aquellos registros que no contenian la informacion de las

variables, aun cuando cumplieran con el diagndstico de Ulceras orales

12. Operacionalizacion de las variables

gue diferencian a

Definicién Variable Tipo de Variable y | Operacionalizacion
clasificacién (Categoria \
cbdigo)
Caracteristicas Sexo Nominal Femenino
fisicas y biolégicas Cualitativa Masculino
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los seres vivos

Tiempo que ha
vivido una persona
contando desde su

nacimiento

Edad

Discreta
Cuantitativa

Décadas
10
20
30
40
50
60
70
go

Lugar en el que se

encuentra algo

Localizacion

Nominal

Cualitativa

LD=1
LI=2
DL=3
VL=4
BLL=5
ML=6
PL=7
MY=8
PD=9
PB=10

Sirve para

reconocer

Diagnostico

Nominal

Cualitativa

TUGSE
uc

uT

LP

SN
COCE
EAR

LD: lado derecho, LI: lado izquierdo, DL: dorso de la lengua, VL.

vientre de la

lengua, BLL: borde lateral de la lengua, ML: mucosa labial, PL: piel del labio, MY:

mucosa yugal, PD: paladar duro, PB: paladar blando. TUGSE: UC: Ulcera

cronica, UT: Ulcera traumatica, LP;:

liquen plano, SN:

sialometaplasia
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necrotizante, COCE: carcinoma oral de células escamosas, EAR: estomatitis

aftosa recidivante.

13. Metodologia

Se reviso la literatura, se consulté la base de datos de Scielo, Pubmed, Research
Rabbit con el término de busqueda de: Ulceras orales, Ulceras traumaticas, Ulcera
granulomatosa con estroma eosindfilo, liquen plano, sialometaplasia
necrotizante, adenoma canalicular, carcinoma de células escamosas. Se
incluyeron articulos en inglés y en espafiol, casos clinicos, revisiones de
literatura, estudios clinicos y epidemioldgicos, asi como el uso de libros fisicos y
digitales

Se recolect6 informacion obtenida a través del archivo clinico del Servicio de
Diagnostico Histopatolégico de la DEPel del afio 2016 al 2022 sobre las
variables: edad, sexo, localizacion, caracteristicas clinicas, diagnostico clinico y
diagnoéstico histopatolégico de las Ulceras orales que se presentaron en
pacientes que acudieron al servicio mencionado. La informacién que se obtuvo
fue sistematizada y organizada en una hoja de célculo en Microsoft Excel en
orden cronoldgico. Se tomaron en cuenta las variables: sexo, edad, localizacién,
diagnéstico clinico y diagnostico histopatologico. Estos datos fueron recopilados
y organizados en tablas.

14. Viabilidad

El tema de investigacion cuenta con el suficiente acceso de informacion en
internet a través de articulos de difusion cientifica, revistas, libros electronicos,
etc., asi como la disposicion de las carpetas con las historias clinicas para la
recoleccion de datos de nuestro interés. Con la ejecucion de esta investigacion
no se alterara ni causara ningun dafio a un individuo, comunidad, ni ambiente,
mas bien tiene la finalidad de conocer los métodos que existen, se utilizan o se
ignoran para el diagndstico y la frecuencia con la que se presentan Ulceras orales

en el Servicio de Diagndstico Histopatologico de la DEPel y con ello conocer lo
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anteriormente mencionado. El presente trabajo se pretende realizar a lo largo del
Seminario de Patologia y Medicina Oral. No requiere de un financiamiento o ser

auspiciado por alguna entidad.

15. Resultados

15.1 Distribucion de las ulceras

La condicién mas frecuente que se presentd en el Servicio de Diagndstico
Histopatologico de la DEPel fue el carcinoma de células escamosas con un
19.3%, seguida de Ulceras crbénicas con un 9.6%, Ulcera traumatica 8.0%,
sialometaplasia necrotizante 3.2%, estomatitis aftosa 1.6 %. Tabla 1

Tabla 1. Distribucion de las ulceras

Pacientes del servicio de

diagnéstico

histopatolégico de la

DEPel

Diagnastico clinico Diagndstico

histopatoldgico

Ulcera granulomatosa con
estroma eosinofilo (TUGSE) | 10 3
*Ulceras cronicas 0 6
Ulcera traumatica 14 5
Liguen plano 2 0
Sialometaplasia Necrotizante |1 2
Carcinoma de células | 17 12
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escamosas
Estomatitis aftosa 4 1*
Otros 14 33
Total 62 62

*Ulcera crénica, descriptivo a base de correlacion clinica.

15.2 Distribucion de los registros segun la edad

En los datos obtenidos del archivo clinico los grupos de edad mas afectados para
tlcera granulomatosa con estroma eosinofilo fue en la cuarta, quinta y sexta
década con un 10 % de frecuencia, para Ulceras cronicas fue en la sexta década
de la vida con un 20%, para la Ulcera traumatica se presentd en la segunda,
cuarta, quinta sexta y séptima década de la vida con un 16%, en la
sialometaplasia necrotizante se presentdé en un 6% en la cuarta década de la
vida, en el carcinoma de células escamosas se presenté en un 40% de la década
de la vida y en las estomatitis aftosa recidivante se presenta en la séptima

década de la vida con un 3% de frecuencia. Tabla 2

Tabla 2. Distribucion de los registros segun la edad

Década | Ulcera Ulceras | Ulcera |Liquen | Sialomet | Carcino | Estomati
granulom | crénica |trauméti | plano aplasia [ma de | tis aftosa
atosa S ca Necrotiz | células recidivan
con ante escamos | te
estroma as
eosinofilo
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(TUGSE)
12
22 1 1 1
32 1
42 1 1 2 1
52 1 1 1 5
62 1 2 1 3
72 1 1 1 1
8 1

La mediana obtenida en los datos del servicio de diagndstico histopatolégico de
la DEPel para la ulcera granulomatosa con estroma eosinofilo es 52 afios,
Ulceras cronicas es 57 afios, para las Ulceras traumaticas es 56 afios, para la
sialometaplasia necrotizante es 44 afios, para el carcinoma de células
escamosas es 58 afos, para las estomatitis aftosas recidivantes es 50 afios.
15.3 Distribucion de los registros segun el sexo en cada una de las lesiones
reactivas

Se encontré en los datos analizados del Servicio Histopatologico de la DEPel
gue la ulcera granulomatosa con estroma eosindéfilo en el sexo femenino
presenta un 15% de frecuencia y en el masculino 5%, para las ulceras crénicas
el sexo femenino presenta 15% y en masculino en un 23%, para las ulceras
traumaticas el sexo femenino se presenta en un 15% y el masculino en un 17%,
para la sialometaplasia necrotizante se presenta en un 15% en el sexo femenino
y en el sexo masculino en un 0%, para el carcinoma de células escamosas se
presenta en un 38% en el sexo femenino y en el masculino en un 41%, para las
estomatitis aftosas recidivantes se presenta un 0% en el sexo femenino y un 5%

en el sexo masculino. Tabla 3
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Tabla 3. Distribucion de los registros segun el sexo

Femenino Masculino
Ulcera granulomatosa con | 2 1
estroma eosinofilo
(TUGSE)
Ulceras cronicas 2 4
Ulcera traumética 2 3
Liguen plano
Sialometaplasia 2
Necrotizante
Carcinoma de células |5 7
escamosas
Estomatitis aftosa 1
recidivante

15.4 Distribucion de los registros segun la localizacion

En los datos obtenidos en archivo del Servicio de Diagnéstico histopatologico de
la DEPel en relacion con la localizaciéon, la mas frecuente para la Ulcera
granulomatosa con estroma eosindfilo fue en el borde lateral de la lengua con un
50%, para las Ulceras cronicas las zonas fueron el borde lateral de la lengua, la
piel del labio y el paladar duro con un 33% para cada zona, para la Ulcera
traumética el borde lateral de la lengua y el paladar duro con un 50% en ambas
zonas, para la sialometaplasia necrotizante la localizacién fue en el paladar duro

y en el paladar blando con 50%, para el carcinoma de células escamosas fue el
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borde lateral de la lengua con 66%, para las estomatitis aftosas recidivantes, el

lado izquierdo y derecho de la mucosa yugal con 100%. Tabla 4

Tabla 4. Distribucion de los registros segun la localizacién

Zona Ulcera |Ulceras [Ulcera |Liquen | Sialomet | Carcino | Estomati
granulo | crénicas |traumati | plano aplasia |ma de [tis aftosa
matosa ca erosivo | Necrotiz | células | recidivan
con ante escamos | te
estroma as
eosinofil
0
(TUGSE
)

DL 1

VL 1

BLL 2 1 1 11

LI:3
LD:1

ML 1

PL 1 L1

MY LD:1 LD,LI:1

PD 1 1 1

PB 1

LD: lado derecho, LI: lado izquierdo, DL: dorso de la lengua, VL: vientre de la

lengua, BLL: borde lateral de la lengua, ML: mucosa labial, PL: piel del labio, MY:

mucosa yugal, PD: paladar duro, PB: paladar blando.
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16. Discusion

Se consideraron un total de 62 expedientes del Servicio de Diagndstico
Histopatoldgico de la DEPel de los cuales el 16% presentaron un diagnéstico
clinico de ulcera granulomatosa con estroma eosindfilo y al ser corroborado con
el diagndstico histopatolégico solo el 4.8% fueron Ulcera granulomatosa con
estroma eosindfilo, para las Ulceras crénicas no se manifesto ningun diagnostico
clinico; sin embargo, los estudios histopatoldgicos revelan que el 9.6% de los
resultados corresponden a ulceras crénicas, para las Ulceras traumaticas el
22.5% presentaron un diagnaostico clinico; sin embargo, solo el 8% corresponde
con el diagndstico histopatoldgico a Ulceras traumaticas. En el liguen plano se
presentaron 3.2% diagnaosticos clinicos, pero ningun diagndstico histopatolégico
correspondio. En la sialometaplasia necrotizante, el 1.6% se manifestdé en el
diagnéstico clinico; sin embargo, el 3.2% corresponde con el diagndstico
histopatoldgico. En los casos sobre carcinoma de células escamosas podemos
observar un 27% diagnosticado clinicamente, pero solo el 18% se confirmé con
el estudio histopatolégico. La estomatitis aftosa presenté el 6.4% en los
diagnésticos clinicos, pero solo el 1.6% fue confirmado con el estudio
histopatologico.

En la literatura podemos encontrar que las Ulceras orales son un signo que puede
seguir a distintos procesos patolégicos, en ocasiones, una tarea dificil para el
odontologo (29).

El carcinoma de células escamosas mundialmente es la patologia con mas casos
nuevos que se diagnostican (30), en lo que podemos observar, la frecuencia con
la que se presenta en el Servicio de Diagndstico Histopatol6gico DEPel, también
es el diagnédstico clinico e histopatolégico que se manifiesta con mayor
frecuencia.

Mientras que la sialometaplasia necrotizante es una enfermedad inusual con una
prevalencia bajo el 1%. El adenoma canalicular es un tumor de glandula salival,
gue ocupa 1% entre los demas tumores de glandulas salivales. La estomatitis
aftosa recurrente afecta aproximadamente el 20% de la poblacion general; sin

embargo, podemos notar que en el Servicio de Diagndéstico Histopatoldgico de
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la DEPel su presencia es muy baja, en comparacién con otras patologias que se
mencionan (31).

En los datos analizados en el Servicio de Diagnéstico Histopatologico de la
DEPel se encontré que el grupo de edad mas afectado con tlcera granulomatosa
con estroma eosindfilo fue de la cuarta a la sexta década de la vida con un 10
% de frecuencia, afectando mas al sexo femenino con un 15%, para ulceras
cronicas fue en la sexta década de la vida con un 20% con una mayor presencia
del 23% en el sexo masculino, para la Ulcera traumatica se presentd en la
segunda, cuarta, quinta sexta y séptima década de la vida con un 16% afectando
mas al sexo masculino con un 17%, en la sialometaplasia necrotizante se
presentd en un 6% en la cuarta década de la vida, presentandose Unicamente
en el sexo femenino, en el carcinoma de células escamosas se presento en un
40% de la década de la vida con una inclinacion sobre el sexo masculino y en
las estomatitis aftosa recidivante se presenta en la séptima década de la vida
con un 3% de frecuencia con una predisposicion por el sexo masculino.

La literatura menciona que la Ulcera granulomatosa con estroma eosinofilo se
presenta con un pico de incidencia en la sexta y séptima década de la vida (32),
mientras que las Ulceras cronicas estan presentes afectando a hombres y
mujeres jovenes y a mujeres en una edad mas madura. El liquen plano es una
enfermedad que afecta al 1% de la poblacion, hombres y mujeres de 30 a 70
afos. La sialometaplasia necrotizante presenta una mayor predileccion por el
sexo masculino. La estomatitis aftosa es una afeccion muy frecuente que afecta
aproximadamente un 20% de la poblacion y tiene una mayor incidencia sobre los
nifios en edad escolar, jévenes y tiene un mayor predominio por el sexo
femenino.

En los datos obtenidos en archivo del Servicio de Diagndstico histopatoldgico de
la DEPel en relaciéon con la localizacion, la mas frecuente para la Ulcera
granulomatosa con estroma eosindfilo fue en el borde lateral de la lengua con un
50%, para las Ulceras cronicas las zonas fueron el borde lateral de la lengua, la
piel del labio y el paladar duro con un 33% para cada zona, para la Ulcera
traumatica el borde lateral de la lengua y el paladar duro con un 50% en ambas
zonas, para la sialometaplasia necrotizante la localizacién fue en el paladar duro

y en el paladar blando con 50%, para el carcinoma de células escamosas fue el
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borde lateral de la lengua con 66%, para las estomatitis aftosas recidivantes el
lado izquierdo y derecho de la mucosa yugal con 100% (33).

La literatura menciona que la Ulcera granulomatosa con estroma eosinofilo se
presenta en la lengua y menos frecuente en la zona labial o en otras
localizaciones orales. Las Ulceras traumaticas se localizan principalmente en la
lengua, labios, mucosa vestibular, paladar duro, blando, carrillos y encias (34).
La sialometaplasia necrotizante esta localizada generalmente en la unién entre
el paladar duro y el paladar blando. El carcinoma oral de células escamosas
puede nacer en cualquier lugar de la cavidad oral, aunque sus localizaciones
preferidas son: la superficie ventral de la lengua, el suelo de la boca, el labio
inferior, el paladar blando y las encias (36). Las zonas mas frecuentes para las
estomatitis aftosas son: las superficies mucosas de los labios, paladar blando
posterior y pilares anteriores, otras localizaciones menos frecuentes son los

bordes ventral y lateral de la lengua y el suelo anterior de la boca. (37,38)

17. Conclusiones

La dUlcera oral con mas prevalencia en el Servicio de Diagndstico
Histopatologico de la DEPel Facultad de Odontologia UNAM en el periodo de
2016 al 2022 fue la que tuvo un diagnaostico histopatologico de carcinoma oral de
células escamosas, seguida de la ulcera cronica, Ulcera traumética y Ulcera
granulomatosa son estroma eosindfilo, las menos prevalentes fueron la
sialometaplasia necrotizante y la estomatitis aftosa. El sexo masculino es el de
mayor proporciéon respecto al femenino para las enfermedades y la localizacion
mas prevalente es en el borde lateral de la lengua para el carcinoma de células
escamosas, asi como para el resto de las lesiones.

La educaciéon al paciente sobre la importancia de una revisidbn odontoldgica
periédica nos permite identificar a tiempo las lesiones que se presenten y asi
tomar las medidas necesarias. Dado que las Ulceras se presentan como un signo
en multiples patologias, es importante realizar una excelente historia clinica con
la descripcion exacta de la lesion en cuanto al tamafio, la forma, el color, tiempo
de evolucion, la ubicacion, asi como obtener la biopsia para su estudio

histopatoldgico y asi confirmar nuestros diagndsticos clinicos de la patologia.
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El manejo de las ulceras va a depender del diagnostico definitivo de cada caso,
la prevencion, la eliminacion de los factores irritantes son importantes para evitar
la recurrencia de las lesiones y se requiere en cada caso un seguimiento

continuo posterior al tratamiento.
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