VOLUMEN 2, NUMERO 6, DICIEMBRE 1993

MANIFESTACIONES ORALES Y PERIODONTALES

MANIFESTACIONES ORALES Y PERIODONTALES DE
ENFERMEDA DES SISTEMICAS EN NINOS Y ADOLESCENTES

Jiménez L, Mario
Zuluaga de Cadena, Angela

RESUMEN

Las estructuras periodontales de los nifos y adolescen-
tes son frecuentemente afectadas por inflamaciones su-
perficiales (gingivitis), que se explican con base en una
etiologia bacteriana.

Asimismo, se describen periodontitis deiniciacién tem-
prana, fruto de factores irritativos locales méas una falla
en la respuesta del huésped, casi siempre una deficien-
cia de la quimiotaxis o fagocitosis de los neutréfilos o
de los monocitos.

Ademas, su periodonto puede afectarse por otras pa-
tologias generales que suelen presentar manifestacio-
nes diversas a este nivel o en la cavidad oral, y que
pueden preceder, ser concomitantes o subsiguientes a
las sistémicas. Asimismo, los tejidos de soporte denta-
rio o la boca suelen ser asiento de neoplasias, tanto
benignas como malignas.

El presente estudio demuestra como los nifios, al igual
que los adolescentes jovenes, pueden presentar com-
promiso oral de afecciones diversas que deben ser iden-
tificadas oportunamente por el odontélogo o el médico
para proceder asi a su adecuada terapia.

Se analizan infecciones bacterianas tales como la gin-
givitis ulceronecrética (GUN), cuya evolucién y com-
plicaciones se muestran paso a paso hasta llegar a
Noma o Cancrum Oris con sus diversas manifestacio-
nes tanto intra como extraorales, lo mismo que la sifilis.
Igualmente, se discuten las de origen viral como la Gin-
givoestomatitis herpética primaria, la herpangina, la
hiperplasia epitelial focal, la verruga vulgar, etc, como
también algunas micéticas: candidiasis seudomembra-
nosa aguda y otras asociadas con la ingestién de drogas
como es el caso de la hiperplasia gingival por fenitoina.
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De idéntica manera, seran incluidas diversas afecciones
dermatoldgicas, entre otras; dermatitis y gingivoesto-
matitis alérgicas, eritema multiforme menor y mayor,
dermatitis herpetiforme, epidermdlisis ampollar, sin-
drome de Kawasaki y hemangioma capilar inmaduro
o angioma en fresa.

También se mostraran casos de afecciones hematologi-
cas del tipo de la leucemia linfobl4stica aguda y crénica
con fendmenos de reagudizacion, la purpura trombo-
citopénica autoinmune, la neutropenia maligna o agra-
nulocitosis, la anemia de células falciformes y linfomas
no Hodgking, tipo Burkitt en sus modalidades endé-
mica y no endémica.

Finalmente, se discutirdn enfermedades congénitas co-
mo la Tetralogia de Fallot.

Palabras Clave: Enfermedades orales, Gingivitis ulce-
ronecrética, Noma, Sifilis, Candidiasis, Gingivoesto-
matitis herpética aguda, Nifios, Adolescentes.

INTRODUCCION

Tanto las estructuras periodontales, como la cavidad oral en
general, suelen ser asiento de patologias diversas. Alli podemos
observar las distintas afecciones que comprometen el resto
del organismo; es decir, enfrentarnos a procesos inflamatorios,
distréficos o neoplasicos. Asimismo, pueden aparecer mani-
festaciones de enfermedades generales variadas que pueden
preceder, ser concomitantes o subsiguientes a la condicion
sistémica. El presente analisis se limitara a algunas entidades
vistas en ninos y adolescentes en nuestra institucion, con
diversas etiologias.

Gingivitis ulceronecrética (GUN)

Por definicién, la GUN es un proceso inflamatorio inespeci-
fico, que puede afectar tanto la encia marginal como la papilar
y la adherida, que produce necrosis epitelial y del tejido co-
nectivo. Ha recibido diferentes denominaciones, entre otras
las siguientes: Infeccién de Vincent, Gingivitis Fusoespirilar,
"Boca de Trinchera", Estomatitis fétida o putrida, etc. Sin em-
bargo, en los dltimos anos se ha preferido el término ulcero-
necroética, el cual es descriptivo de la lesién y se ajusta a la
clasificacion Internacional de Enfermedades aplicada a Odon-
tologia y Estomatologia sugerida por la Organizacion Mundial
de la Salud’

Por anos su existencia en ninos fue negada por numerosos
patdlogos, ya que ha sido raramente observada en este tipo
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de pacientes en los EE.UU., Canadé y Europa, pero es relati-
vamente frecuente en otras areas del mundo™”, siendo su
prevalencia hasta del 10% en nih%s entre los dos y seis afos
de edad, en paises como Nigeria'. En América Latina se ha
informado_de su existencia en Colombia, aun con un caracter
familiar™™

Los casos de GUN se han dividido en tres categorias princi-
pales, por criterios clinicos:

1. Aguda, cuando la iniciacién es subita, el dolor severo y
existe una falsa membrana.

2. Subaguda, cuando los signos y sintomas son menos severos.

3. Cronica, cuando el proceso necrético produce destruccion
de los tejidos periodontales con formacién de créteres.

En algunos casos de la tltima modalidad se puede presentar
evidencia radiografica de pérdida dsea, siendo necesario tener
en cuenta que ya se trata de formas periodontales y no de
pr%c;gos que afectan exclusivamente la unidad dento-gingi-
val™" .

La forma aguda se ha subdividido en varios periodos, con
base en los tejidos comprometidos y de acuerdo con las su-
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Figs. Nos. 1y 2. Paciente de 5 1/2 anos con Gingivitis Ulceronecrética
aguda generalizada, que compromete encia marginal y papilar y quien si-
multineamente presentaba estomatitis gangrenomembranosa que afecta-
ba la mucosa del carrillo y borde de lengua. Obsérvese cuan sangrante
es la lesion.
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. : 3
gerencias de Pindborg y otros, complementadas con algunas
modificaciones nuestras ', asi:

I: Caracterizado porque soélo se encuentra comprometida la
papilainterdental en su extremo y existe una marcada tendencia
a la sangria gingival al realizar el sondeo de la misma.

Fig. No. 3. Paciente de 7 anos con gingivoestomatitis gangrenomembra-
nosa que evolucioné a Noma. Obsérvese la franca exposicion del hueso.

Fig. No. 4. Secuestro éseo que comprometié el molar deciduo de un
paciente de 2 1/2 anos de edad, como resultado de una condicién ulcero-
necrosante que expuso en forma permanente el proceso alveolar al me-
dio oral.

i L
Fig. No. 5. Muestra la severa condicién mutilante en una nina de 4 1/2
anos afectada de Noma, que ha destruido gran parte de los tejidos facia-
les. *
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II: En el cual la necrosis no solamente ha destruido la papila
sino también el margen libre de la encia, pudiéndose ver
ademas, ulceraciones por contacto en otras areas de la boca.

III: En éste, la enfermedad avanza aceleradamente, comprome-
tiendo ademas de la papila y la encia marginal, a la insertada.
Areas de ulceraciones adyacentes pueden fusionarse y formar
una ulceracién continua.

[V:En esta fase la necrosis no se delimita a los tejidos gingivales,
ya que compromete otras zonas de la cavidad oral, catalogan-
dose entonces como una gingivoestomatitis gangrenomembra-
nosa. En algunos pacientes se ha podido observar como una
necrosis gingival avanza hasta estomatitis y aun a Noma.

V: El proceso necrosante es tan severo que el hueso alveolar
queda expuesto permanentemente al medio oral, volviéndose
necrético. En algunas oportunidades se forman secuestros que
involucran los dientes temporales.

Lo anterior se clasifica como noma con manifestaciones in-
traorales, de acuerdo con lo preconizado por Emslie, quien
considera que condiciones ulcerativas agudas que expongan
hueso, por muy pequenas que sean, deben ser incluidas bajo
tal denominacién’.

VI: Constituye la etapa final de muchas de las formas necro-
santes de la encia, con compromiso tanto de los maxilares
como de los tejidos blandos de la cara.

Manifestaciones orales de la sifilis

En la cavidad oral suelen observarse distintas manifestaciones
de la sifilis, bien sea la forma congénita o la adquirida en sus
modalidades primaria, secundaria o terciaria. De la primera,
bien conocidos son los dientes en "destornillador" y los molares
en "moérula’, al igual que la triada de Hutchinson, integrada
por dientes con esta anomalia, queratitis intersticial y otitis
media. Se ha considerado que el paciente con sifilis congénita
es infectante hasta los dos anos de edad’.

La lesién primaria o chancro, aparece después de un periodo
de incubaciéon de 3 a 5 semanas, y va acompaniada de una
hipertrofia indolora de los ganglios linfaticos regionales; se
ha establecido que entre el 5% y el 10% de los chancros son
extragenitales y la mitad de ellos se localizan en la mucosa
oral”®. Asimismo, se ha visto que las mas frecuentes manifes-
taciones se localizan en el borde bermellén inferior, siendo
incluidas aun las encias'.

El chancro es una lesion indolora, elevada, ulcerada, indurada,
de color rojo obscuro, cuyo tamano oscila entre algunos mi-
limetros y 2 a 3 centimetros. El diagnéstico se hace con base
en el cuadro clinico, el examen microscépico de campo obs-
curo de un frotis de la lesién y las reacciones serolégicas,
aunque estas solo se vuelven positivas 4 a 5 semanas después
de la infeccion. El chancro se cura espontaneamente al cabo
de varias semanas®.

El secundarismo sifilitico suele presentar manifestaciones tanto
cutaneas como faringitis e infarto gangliolar generalizado, pu-
diendo aparecer 6 semanas después del periodo primario,
aunque a veces pueden transcurrir hasta 2 anos. El periodo
secundario puede comenzar con febricula, cefalea, anorexia y
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malestar. Las lesiones tipicas de la mucosa oral son las deno-
minadas "papulas sifiliticas", placas o parches mucosos. Estas
son ligeramente elevadas, blanco grisosas, siendo la mayoria
de las veces rodeadas por un halo rojizo. Las papulas sifiliticas
se presentan en cualquier parte de la mucosa oral, solitarias
o multiples y mas frecuentemente observadas en areas ex-
puestas al trauma. Los parches mucosos son las lesiones mas
contagiosas de la sifilis aguda, por su alto contenido de espi-
roquetasu.

Figs. Nos. 6 y 7. Soldado de 18 anos, quien habia tenido relaciones se-
xuales con una enferma de sifilis y que presentd y descuidé una lesion
primaria genital, ya que esta cicatrizo sin terapia. A las 8 semanas pre-
sentd los cambios orales, caracteristicos del secundarismo sifilico. Al inte-
rrogarlo, refirié haber sufrido 2 semanas atrds una "reaccién alérgica
cutanea” que también desapareci6. Al presentarse al servicio odontolégi-
o para procedimientos restauradores, a su odontélogo le llamaron la
atencion las lesiones orales multiples, las cuales no le eran familiares. La
anamnesis, el cuadro clinico y las marcadas linfadenopatias orientaron el
diagnostico, el cual fue confirmado por una V.D.R.L. fuertemente reacti-
va.

Obsérvese en la mucosa del labio inferior los parches mucosos de aspec-
to blanco grisaceo, ligeramente levantados y rodeados por un halo roji-
20, caracteristicos del secundarismo sifilitico.

En la cara ventral de la lengua, se ven lesiones papulosas multiples blan-
o grisaceas y elevadas con presencia de hendiduras longitudinales y
transversales.
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Manifestaciones orales y/o periodontales de
enfermedades virales

1. Gingivoestomatitis herpética aguda o primaria

La produce el virus herpético humano tipo 1”. Aunque ha
sido descrita en nifos cominmente entre los 2 y los 4 anos
de edad™, también es cierto que se observa en grandes grupos
de mayor edad y aun en adultos jovenes.

Después de un periodo de incubaciéon de una semana, los
pacientes presentan, inicialmente, malestar, indisposicion, fie-
bre alta, cefalea, e infarto ganglionar. Posteriormente, hace su
aparicién una gingivitis aguda que compromete tanto la encia
marginal como la adherida, con formacién de varias vesiculas
que también estan presentes en diversas areas de la cavidad
oral, tales como el paladar duro y blando, la mucosa labial y
bucal, piso de boca, lengua y aun faringe y piel cercana a la
unién muco-cutanea de los labios.

Debido al medio huimedo y al trauma, las vesiculas intraorales
se rompen facilmente, y quedan ulceraciones de color gris
amarillento en su porcién central y en la periferia una zona
eriteatosa intensa; son muy dolorasas y casi siempre perma-
necen aisladas, observandose su fusién muy raramente.

Fig. No. 8.

Figs. Nos. 8 y 9. Nino de 6 anos quien después de unas extracciones

dentarias present6 una gingivitis difusa aguda, con formacién de vesicu-
las que se rompieron prontamente, excepto la situada en la punta de la
lengua en su cara dorsal. Hay ulceraciones en la encia correspondiente

a los incisivos inferiores.
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La lengua es saburral, hay halitosis, salivacion abundante y
adenopatias submaxilares. El diagnostico se hace con base en
el cuadro clinico; ademas, se pueden emplear examenes de
laboratorio, tales como el cultivo del virus, la bisqueda de
anticuerpos durante la convalescencia, el estudio del fondo de
la lesion herpética por medio del frotis y la biopsia. La recu-
peraciéon se logra prontamente, observandose cicatrizacién
completa en un periodo que oscila entre 10 y 14 dias, aunque
las adenopatias persisten un poco mas'".

2. Herpangina

Enfermedad viral de la mucosa oral, causada por 7 tipos de
virus Coxsackie A. Cada tipo confiere inmunidad permanente.
Afecta principalmente a ninos; tiene distribucién mundial y
ocurre mas en el verano. Puede acompanarse o no de fiebre
o sintomas constitucionales después de un periodo de incu-
bacion de més o menos 4 dias. El cuadro caracteristico muestra
unas papulovesiculas grises, de 1 6 2 mm de diametro, con
eritema alrededor, caracteristicamente en paladar blando, pila-
res amigdalinos, uvula o amigdalas. Las lesiones persisten 4
a 6 dias. Ocasionalmente, hay compromiso conjuntival o de
mucosa genital y raramente, convulsiones. Puede haber leuco-
citosis y tiene buen prondstico. El tratamiento es sintomatico **

P T TV e

Fig. No. 10. Nino con Herpangina. ulceraciones multiples con area cen-
tral de un color gris amarillento e intenso eritema en la periferia” en la
mucosa del paladar blando, Gvula y pilar inferior de las fauces. **

3. Infeccién por papiloma virus humano (V.P.H.)

Las verrugas son proliferaciones epidérmicas benignas reco-
nocidas hace cientos de anos. Su etiologia viral solo fue co-
nocida en este siglo. Por hibridizacion del DNA se han
identificado mas de 60 tipos, los cuales son los responsables
de las diversas manifestaciones clinicas de la enfermedad. Estas
se han dividido en 2 categorias: Cutaneas y extracutaneas. Las
cutdneas incluyen las verrugas vulgares, filiformes, planas,
plantares, anogenitales y la papulosis bowenoide; la epider-
modisplasia verruciforme es una rara enfermedad genética con
trastornos inmunes y tendencia a desarrollar lesiones V.PH.
con degeneracién carcinomatosa en zonas expuestas a luz
ultravioleta.

Dentro de las lesiones extracutaneas, se presentan en mucosa
orai, la verruga vulgar, el condiloma acuminado, la hiperplasia
epitelial focal, el papiloma de células escamosas, la papiloma-
tosis oral florida, el queratoacantoma, el carcinoma verrucoso
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y la leucoplasia. También hay compromiso de otras mucosas,
tales como los papilomas nasales, conjuntivales y laringeos y
las verrugas de cuello uterino, implicadas en el CA de cérvix.

En la mucosa oral, las verrugas y el condiloma acuminado
frecuentemente comprometen el paladar duro. No es raro
observar la asociacion de verrugas en los dedos que al chu-
parlos hacen lesion en sitios de contacto de las mucosas.

En 1965 Archard describio la Hiperplasia epitelial focal o
sindrome de Heck, en la mucosa oral de ninos indigenas
americanos, como papulas multiples, discretas y confluentes
de 1-5 mm de didmetro que comprometen la mucosa labial,
bucal, de la encia y lengua, que regresan espontaneamente
entre 2 meses y 3 anos. Recientemente, se ha demostrado que
es producida por VPH - 13. El diagnostico clinico se comprueba
con biopsia en donde se encuentran las caracteristicas células
vacuoladas llamadas coilocitos. La inmunidad celular parece
jugar un papel importante en la patogénesis y la enfermedad
es mas comun en inmunosuprimidos como los trasplantados
o pacientes con SIDA™"

Fig. No. 11. Verruga vulgar palatina en una paciente de 16 anos. Obsér-
vese la gran similitud con un papiloma, del cual es muy dificil distinguir-
la clinicamente.

Fig. No. 12. Nino de 6 anos, con papulas multiples en la mucosa labial
inferior. Existian lesiones similares en labio superior y carrillo. Histopato-
légicamente hiperplasia epitelial focal. ***

285

MANIFESTACIONES ORALES Y PERIODONTALES

Candidiasis seudomembranosa aguda

Son numerosas las lesiones producidas por la Candida albi-
cans, pudiéndose observar formas agudas y cronicas. lgual-
mente, son multiples los factores predisponentes, entre otros:
el uso de antibioticos, corticosteroides, citotoxicos. diabetes,
SIDA, etc., siendo la variedad aguda frecuentemente descrita
en ninos prematuros, desnutridos o nacidos de madres con
moniliasis vaginal. De igual manera, en ancianos o cn mujeres
embarazadas. También se ve en enfermos que han recibido
radioterapia en las regiones de cabeza y cuello.".

De las candidiasis agudas existen dos modalidades: La atrotica
y la seudomembranosa, esta Gltima también conocida con el
nombre de muguet y la cual suele presentarse en cualquier
zona de la cavidad oral, observandose en la mucosa bucal o
labial, lengua y paladar, pudiéndose extender a los tejidos
periorales. Se caracteriza por la formacion de placas blangue-
cinas o blancoazuladas con aspecto de "grumos de leche", que
al ser removidos dejan una superficie cruenta y sangrantc”
A diferencia de la forma atrofica, no es dolorosa, ni molesta
para el paciente. Las papulas estan compuestas por epitelio
descamado, queratina, fibrina, tejido necrético, restos alimen-
ticios, células inflamatorias y bacterias, intensamente infiltra-
das por hifas'.

Fig. No. 13. Nino de seis meses, con enfermedad diarréica y malnutri-
cién, en cuya cavidad oral se evidenciaban todos los aspectos clasicos

propios de una candidiasis seudomembranosa aguda. Comprometia tun-
to la mucosa bucal como labial, encias, lengua y aun tejidos circunvea-

nos. ****

Aumento gingival por derivados
de la hidantoina

La 5.5. - difenilhidantoina (fenitoina) ha sido uno de los anti-
convulsivantes méas empleados en el control de la epilepsia, a
pesar de sus efectos colaterales, tales como alteraciones del
sistema nervioso central, de los érganos hematopoyéticos, del
hueso, del higado, de las glandulas endocrinas y del sistema
inmune, ademas de las bien conocidas alteraciones gingivales,
las cuales se caracterizan por una hiperplasia de los tejidos,
cuya frecuencia varia entre 3y 62%° y aun se habla de cifras
mas altas, siendo mayor en jévenes pacientes”. Parece no
existir predileccion sexual®™. A pesar de tratarse de una reacciéon
basicamente hiperplasica, pues los estudios en cultivos de
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tejidos indican que la fenltoma estimula la g)rollferaoon de
células similares al fibroblasto™ y del epitelio”, algunos con-
sideran que la inflamacién es un requisito para su produccion
y que puede prevenirse mediante la supresion de los agentes
irritantes locales y de una estricta higiene oral™***, criterio
no compartido por otros, pues consideran que bien sea por
medio del cepillado o por uso de drogas del tipo de la clor-
hexidina, lo que se suprime es la mf amacién, pero no se
disminuye o previene la hiperplasia®”. No se ha demostrado
que exista una fora bacteriana espec1ﬁca en el aumento gin-
gival por fenitoina®®

La patogénesis no es aun muy clara, aunque se ha encontrado
que existe un aumento notorio de la matriz no colagena y
una disminucién de la matriz colagena® y en animales de
laboratorio, uno de los productos metabdlicos de la fenitoina,
el 5-(parahidroxifenil) - 5 fenil - hidantoina, en algunas opor-
tunidades es capaz de inducir la hiperplasia gingival, conside-
randose que ésta puede ser el resultado de la habilidad o
inhabilidad genéticamente determinadas del huésped, de en-
tenderse efectlvamente con la administraciéon prolongada de

fenitoina™. Documentados estudios se han publicado del tema
en mencion”, pero es necesaria mayor investigacion al res-
pecto.

En la clinica se observa un notorio aumento tisular que se
inicia de preferencia en la papila interdental extendiéndose
luego a la encia marginal, las cuales al unirse provocan la
formacién de hendiduras, que facilitan el acimulo de microor-
ganismos, complicandose aun mas el cuadro clinico, ya que
se agrega un componente inflamatorio. En las formas avan-
zadas, la hiperplasia tiende a cubrir las coronas de los dientes
aun hasta las superficies incisales y oclusales, lo cual impide
la correcta masticacion.

Raras veces se presenta en bocas edéntulas, aunque se han
reportado algunos casos”>. Asimismo, puede aparecer en pa-
cientes desdentados con proétesis totales, las cuales pueden ser
una-causa probable de irritacion cronica™

Recientemente, se ha informado de un retardo en la erupcion

de la denticién temporal, asociado con el excesivo crecimiento
: . 2 . -

gingival inducido por la fenitoina™.

Fig. No. 14. Nina de 11 anos, en terapia con fenitoina y cuyas encias
papilar y marginal aparecen notoriamente aumentadas, con evidente for-
macién de hendiduras y marcado recubrimiento de las coronas dentarias
por la hiperplasia.
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Fig. No. 15. Nina de 2 anos, en tratamiento anticonvulsivante con dife-
nilhidantoina con la consiguiente produccién de un excesivo crecimiento
gingival, que impidi6 la adecuada erupcion de la denticion temporal.
pues mientras en el maxilar superior no existe evidencia alguna de dien-
tes, en la mandibula solo se insinuan los bordes incisales de los incisi-
vos centrales. ****

Manifestaciones orales y/o periodontales
de enfermedades dermatolégicas

1. Dermatitis de contacto. Esta condicién inflamatoria cau-
sada por el contacto con agentes del ambiente, tiene una
variedad de respuestas clinicas, de acuerdo a la causa y al
tiempo de exposicion. En general, puede presentarse con eri-
tema, cambios eczematosos, ulceracién, ampollas, urticaria o
una combinacion de ellas; puede ser subdividida de acuerdo
a su mecanismo etiologico y al cuadro clinico.

Un efecto toxico directo de una causa exodgena resulta en una
dermatitis de contacto irritativa que puede ser aguda o crénica
acumulativa. Toda persona es potencialmente susceptible de
sufrirla; puede suceder tanto en ninos como en adultos y es
mas frecuente que la dermatitis de contacto alérgica (DCA).

La DCA, es una reaccion de inmunidad celular. Tiene un
periodo de latencia durante el cual ocurre el proceso de sen-
sibilizacion; en él, las células de Langerhans juegan un papel
importante como presentadoras de antigeno. Requiere luego
una fase de reexposicion.

Las dermatitis de contacto en los lactantes no son frecuentes,
pero en nifos mayores pueden presentarse.

En el area perioral en esta edad, pueden ser de tipo irritativo,
acumulativo, principalmente en "Chupadores de labios", fre-
cuentemente atdpicos. Pueden asociarse a retencion de frutas
o vegetales en la boca o gomas de mascar.

En las de tipo alérgico infantil es necesario investigar sensi-
bilidad a plantas, alimentos, niquel y drogas. Por ejemplo:
Dermatitis fisurada ‘de los labios por niquel puede producirse
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al introducir objetos metalicos a la boca y por cobalto al llevar
a la misma juguetes plasticos, estilégrafos, crayolas, etc. El
mercurio de las amalgamas, puede producir estomatitis crénica;
drogas, como la Neomicina o antihistaminicos, suelen originar
una dermatitis en el sitio de aplicacién, en personas sensibi-
lizadas.

Por dltimo, un numero importante de preservativos y colo-
rantes en los alimentos son causantes de reacciones de con-
tacto, bien sea de tipo urticariano o eczematoso; estos incluyen,
entre otros: acido benzodico, acido sorbico, acido cindmico.
Estos pueden estar contenidos en la pasta de dientes, goma
de mascar, pasabocas, etc.®. Pueden causar una sensacion de
ardor en la boca, reacciones eczematosas en los labios o pe-
ribucales.

Fig. No. 16.

Figs. Nos. 16 y 17. Nina de 5 anes de edad, quien presentd marcado
edema periorbitario derecho, una placa eczematosa de la mejilla del mis-
mo lado, lesion ulcerocostrosa de labios y un acentuado edema gingival,
como respuesta al uso de agentes colorantes empleados en alimentos
(pasabocas).

Eritema multiforme

También llamado eritema polimorfo, eritema exudativo o eri-
tema ampolloso, es una erupcién aguda, autolimitada pero
con frecuencia recurrente, que afecta usualmente la piel y las
mucosas con lesiones caracteristicas anulares en iris.”. En su
etiologia se han involucrado multiples factores causales, entre
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otros: diversas infecciones bacterianas, viricas y fangicas; tras-
. . . . 0
tornos gastrointestinales y alergia medicamentosa'

Clinicamente se distinguen:
1. Eritema multiforme menor.
Eritema multiforme mayor o sindrome de Stevens - Johnson.

Necrolisis epidérmica toxica o enfermedad de Lyell, @unque
esta ultima modalidad no ha sido aceptada universalmen-
te)

Las formas menores son relativamente benignas y comunmente
asintomnaticas, excepto por algunos prodromos de fiebre y
faringitis. Comienza con papulas eritematosas, acrales, espe-
cialmente en las superficies dorsales. En su crecimiento pro-
gresivo, desarrollan una porcién central ligeramente anulada
que les da el aspecto clasico de iris ocular. A veces se en-
cuentran lesiones anulares blancas, alternando con areas de
piel normal con la tipica apariencia en diana, la cual solo se
encuentra en una minoria de pacientes. La regresién espon-
tanea sucede alrededor de la 3 6 4 semana; el paciente puede
desarrollar lesiones vesiculoampollosas siguiendo el mismo
patrén (herpes iris)”.

En el sindrome de Stevens-Johnson, sindrome de Fiessinger-
Rendu o ectodermatosis erosiva pluriorificialis, hay estomatitis,
conjuntivitis, balanitis y lesiones cutaneas; afecta mas comun-
mente a adultos jévenes y con mayor frecuencia a los hombres.
Tiene un comienzo agudo y sigue un curso autolimitado desde
una a varias semanas. A menudo la precede una infeccion de
las vias respiratorias superiores y con frecuencia, existe fiebre'.
Los signos orales se presentan en una frecuencia que oscila
entre el 40% y el 100% y pueden preceder en algunos casos
a los constitucionales. Se caracteriza por la aparicion repentina
de areas inflamatorias maculares, en cuyos centros se forman
ampollas o vesiculas que se rompen posteriormente, dejando
una superficie erosionada recubierta por un exudado necrético
o falsa membrana. En los labios se aprecian formaciones cos-
trosas y hemorragicas caracteristicas. La lengua puede presentar
indentaciones y la superficie dorsal aparece descarnada de tal
forma que las papilas pueden quedar incluidas™. La piel tiene
incontables lesiones y es habitual el aspecto purpurico con-
fluente en areas extensas o vesiculo-ampolloso en algunas
zonas”.

La necrélisis epidérmica toxica (NET) se aparta clinicamente
de las anteriores modalidades, por tener un aspecto muy se-
mejante al de una quemadura de segundo grado de extension
variable, pero usualmente comprometiendo amplias areas de
la piel, por lo cual ha sido llamada también Sindrome de piel
escaldada SPE”, concepto que actualmente no es aceptado
-unanimemente, pues hay criterios diversos que permiten di-
ferenciarlas. Se considera que la NET puede estar asociada
con fenémenos inmunes, mientras que el SPE se relaciona
con una exotoxina de ciertas cepas de estafilococos, siendo
la NET observada generalmente en adultos, a la par que el
SPE se considera exclusivo de ninos menores. Este Gltimo
responde a los antibidticos, mientras que se contraindican los
corticosteroides, los cuales podrian utilizarse en la NET™".

El diagnostico del eritema polimorfo se hace con base en los
hallazgos clinicos, ya que los examenes de laboratorio no
constituyen gran ayuda. La iniciacién subita, la simetria de
las lesiones y la variedad de reacciones contribuyen al diag-
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nostico, cuyo diferencial se plantea con el pénfigo vulgar, el
pénfigo benigno de las membranas mucosas y el liquen plano
€rosivo " ".

Dermatitis herpetiforme. En 1884 Louis Duhring describié
un grupo de pacientes con una dermatosis papulo-vesiculosa
intensamente pruriginosa y propuso el nombre de dermatitis
herpetiforme (DH). En las dos tiltimas décadas han aumentado
los conocimiento de dicha enfermedad; se ha encontrado aso-

Fig. No. 19.

morfo producido por droga; clasicas lesiones en 'iris" o "diana", tal co-
mo puede apreciarse en la cara interna del antebrazo derecho. Hay
conjuntivitis de origen bacteriano sobreagregada que no tiene relacién al-
guna con la enfermedad, areas ulcerativas y costrosas del labio, y equi-

mosis en paladar. ****
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Figs. Nos. 21 y 22. Nino de 2 anos, con Sindrome de Stevens-johi-
son, en quien se encontraron lesiones oculares, orales, genitales, y cuta-
neas asociadas a uso de fenobarbital.

Detéllese la querato conjuntivitis, el exudado nasal, el marcado compro-
miso de la piel de aspecto purpureo que involucraba cara, tronco y ain
extremidades, lo mismo que genitales.

En labios se aprecian lesiones maculares, ulcerativas y costrosas con se-
Tosis, *X%*

ciacion con la enteropatia sensible al gluten en un 60 - 75%
y fuerte relacion con antigenos de histocompatibilidad, prin-
cipalmente HLA-B8 y DRW3 (80-90%).

Del 85 al 90% de los pacientes con DH tienen depodsitos
granulares de IgA en la unién dermoepidérmica. La inmuno-
fluorescencia indirecta es negativa. Hay un pequeno grupo
(10-15%) de personas que presentan bandas lineales de IgA
a la inmunofluorescencia directa sin asociaciéon con enferme-
dad intestinal ni HLA; esto probablemente constituye una
enfermedad aparte llamada dermatosis linear de IgA.

Clinicamente, la DH se caracteriza por papulas, placas urtica-
rianas y vesiculas agrupadas intensamente pruriginosas, simé-
tricamente distribuidas en las superficies extensoras de
extremidades, parte superior del dorso, caderas, cuello y cuero
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cabelludo; la mucosa oral estd poco comprometida, presen-
tando vesiculas que rdpidamente se ulceran dejando pequenas
areas denudadas. La histologia es caracteristica, asi como la
respuesta a la DDS*

Epidermolisis ampollar. Este es un proceso raro, caracte-
rizado por érupciones ampollosas y vesiculares de la piel y
mucosas. Existen tres tipos: Simple, distréfico y letal®. La
primera modalidad es de caracteristicas benignas y no da
manifestaciones ni en las membranas mucosas ni en las unas*
y la tltima, que generalmente se asocia con atrofia esquelética,
termina fatalmente hacia el 3er. mes de vida y por consiguiente,
no adquiere mayor importancia desde el punto de vista dental*".
Por esta razon, s6lo merece tratarse la torma distrofica, la cual
se hereda segin dos modalidades por lo menos: Autosémicas
dominante y recesiva, y cuyo principal rasgo clinico lo cons-
tituye la formacion de ampollas que se presentan generalmente
al nacer o un poco después, en sitios de presién, o trauma-
tismo, aun cuando pueden brotar también espontaneamente.
Después de su curacién, las ampollas dejan a menudo cica-
trices queloides™.

Las lesiones orales se presentan aproximadamente en un 15%
de los pacientes, siendo afectada toda la mucosa oral en los
casos severos, con inclusiéon del paladar, encias, carrillos y

il

Figs. Nos. 23, 24 y 25. Nino de 3 1/2 anos, con dermatitis herpetifor-
me. Obsérvense las ulceraciones resultantes de las vesiculas y papulas
rotas ubicadas en cuello, regién axilar, tronco y extremidades inferiores.
Sin embargo, el cuadro oral se limitd a escasas vesiculas que al romper-
se dejaban pequenas areas ulcerativas. **** Fig. No. 27.
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Fig. No. 28.

Figs. Nos. 26, 27, 28 y 29. Paciente de 4 anos y 10 meses, con epider-
molisis ampollosa distréfica recesiva; hay ampollas y vesiculas ya rotas,
ulceraciones extensas, exudados serosos, costras y finas cicatrices resul-
tantes de procesos previos generalizados. Detallese la pérdida de las
unas, la amputacion de falanges, la sindactilia inducida y las severas ulce-
raciones en dorso de la mano y regién maleolar, resultantes de la epider-
molisis. Notese la esclerosis, arrugas, los cambios orales y periorales

que finalmente conducen a una limitacién de los movimientos de la bo-
ca.

Fig. No. 30. Nina de 11 anos, con epidermoélisis ampollosa distrofica.
Obsérvense las ampollas en via de cicatrizacion faciales, la microstomia
resultante de la cicatrizacién, el aspecto gris y liso de la lengua, ademas
de la disminucién de su tamano. *****
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lengua. Tal compromiso conduce a la obliteracién de los ves-
tibulos labiales y bucales por cicatrices™, llegando a ser tan
graves que se pueden producir una microstomia y falta de
movilidad de los labios. La lengua esta fija al piso de la boca,
con la consiguiente restriccior de sus movimientos y dificul-
tades para la deg]ucic')nw. Suele tener un aspecto gris, liso,
con engrosamiento y deformacion en algunos casos °. Las
lesiones y cicatrices resultantes también pueden comprometer
la faré?ge, laringe y esofago con la estenosis de estas estruc-
turas

Ademas de las ampollas y vesiculas cutaneas, hay quistes
epidérmicos o milios que suelen agruparse sobre areas exten-
soras de las manos y antebrazos. Los cambios atréficos de la
piel en las manos pueden producir contraccion. La pérdida de
las unas en la mano o en el pie, es un hallazgo frecuente. La
conjuntiva a veces se afecta, pudiendo presentarse ceguera
También se han descrito milios del paladarT 'y en entermos
de edad avanzada y a manera de complicacién, carcinoma de
células escamosas de la lengualo. Igualmente, se ha reportado
un tipo de eﬁidermolisis ampollar adquirida, con manifesta-
ciones orales

Sindrome de Kawasaki

Sindrome mucocutaneo de los nodulos linfaticos: Descrito por
Tomisaku Kawasaki (Japon, 1967), hoy se ha encontrado en
casi todo el mundo; de etiologia desconocida, afecta princi-
palmente a menores de 5 anos con mayor incidencia en hombre
(15:1).

Las manifestaciones clinicas incluyen fiebre, irritacién conjun-
tival, cambios de las membranas mucosas del tracto respiratorio
superior con enrojecimiento, lengua "en fresa" y labios secos
fisurados. Ademas, se presentan cambios acrales con edema,
eritema y descamacion; esta Ultima, caracteristicamente, com-
promete el area periungueal. Puede existir, ademas, un brote
polimorfo no vesicular; la mayoria de los pacientes tienen
linfadenopatias generalizadas, que casi siempre comprometen
los ganglios del cuello. Raramente hay otras complicaciones
como: artritis, meningitis, neumonia e ictericia, etc.

El prondstico es bueno pero de 1 - 2% de los casos son fatales.
Las complicaciones cardiacas incluyen: arritmias, miocarditis,

Fig. No. 31.
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pericarditis, isquemia del miocardio y aneurismas de arterias
coronarias; esto puede ocurrir hasta en el 20% de los pacientes.
Los hallazgos de laboratorio no son especificos: Leucocitosis
mayor de 15.000 glébulos blancos por mm®, con neutrofilia,
aumento de la sedimentacion y proteina C Reactiva (+); trom-
bocitosis después de los 10 dias; se han encontrado anorma-
lidades en las pruebas hepaticas, en el citoquimico de orina
y en el LCR.

Entre el 60-90% tienen alteraciones del E.CG y de los angio-
gramas coronarios, hasta en el 20% de los pacientes

Figs. Nos. 31, 32 y 33. Paciente de 5 anos, con sindrome de Kawasaki.
Obsérvense labios secos y fisurados, lo mismo que edema en papilas
de la lengua con apariencia de fresa y descamacion de la piel. ****

Hemangioma Capilar inmaduro
o angioma en fresa

Es el tumor mas frecuentemente observado en nifios. Se dice
que el 10% de la poblacién tiene uno o mas hemangiomas
capilares; no esta genéticamente determinado. Puede aparecer
al nacimiento pero generalmente se desarrolla en las primeras
semanas de vida; es un poco mas comin en nifias y alrededor
del 60% esta localizado en cara; menos del 10% son multiples.

Se presentan como lesiones levantadas violaceas, de superficie
lisa y consistencia firme, habitualmente menores de 5 cms.
Su historia natural consiste en un periodo de crecimiento
inicial de tres a seis meses. Permanecen estacionarios por unas
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pocas semanas para luego comenzar a involucionar entre los
6y & meses. En el 80% se observa completa involucién entre
los 3y 7 anos de edad.

Los grandes hemangiomas tienden a regresar mas rapido; en
una cuarta parte se presenta ulceracion durante la regresion
del tumor, probablemente como un signo de involucién. No
raramente se pueden presentar infecciones y sangrado como
complicacion.

Cuando estan cerca de las mucosas oral, nasal o genital pueden
comprometerla y alli frecuentemente se ulceran; otra compli-
cacion en estas zonas es el crecimiento exagerado que dificulta
la funcion. Ocasionalmente, se presentan multiples heman-
giomas de piel y a veces de visceras como el higado. En este
caso, pueden producirse comunicaciones arteriovenosas con
falla cardiaca, o secuestro de plaquetas, fenébmeno éste cono-
cido como el Sindrome de Kasabach Merritt. El estudio his-
tolégico comprueba el diagnostico. Ya que la mayoria de los
hemangiomas capilares inmaduros no complicados involucio-
nan soélos, no requieren tratamiento®

Fig. No. 34. Nino de 6 meses, con diagnostico de hemangioma capilar
inmaduro de la unién mucocutanea del labio inferior, el cual también
comprometia la mucosa oral. ****

Manifestaciones orales y/o periodontales
de distrubios hematolégicos

Muchas enfermedades hematologicas pueden tener sus prime-
ras manifestaciones en la cavidad oral. Sin embargo, se requiere
un completo examen fisico y estudios de laboratorio adecuados
para llegar a un diagndstico preciso.

En el caso de la leucemia, la sintomatologia aparece de pre-
ferencia en las fases aguda y subaguda. De las diversas formas,
es la monocitica la que presenta cambios mas notables, si-
guiéndole en su orden la linfatica y la mieloide.

Parece indispensable la existencia de factores irritativos locales
para que se presenten signos periodontales. Estos se caracte-
rizan por agrandamiento gingival difuso, edematoso, de un
color rojo azuloso debido a la cianosis de los tejidos y marcada
tendencia a la gingivorragia, a los cuales puede sumarse un
proceso necrosante agudo, ulceraciones y sangria de la mucosa
oral. Ademas, existen linfadenopatias cervicales y submaxila-
res.
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Debido al empleo frecuentemente de antibidticos en estos
pacientes, es muy comtn la candidiasis. También se han des-
crito otros sintomas, tales como entumecimiento de la mucosa
y edema bilateral del paladar. Muchas veces es muy dificil
definir si las tlceras orales de los leucémicos tratados con
agentes antineoplasicos son debidas a la enfermedad o al
empleo de farmacos, ya que estos pueden producir alteraciones
del tracto gastrointestinal, que en la boca aparecen en forma
de zonas amarillo-blanquecinas de la mucosa labial y bucal
que se convierten posteriormente en ulceraciones rodeadas de
4reas de intenso eritema'. Algunos informes hablan de la
utilizacion del 4cido folinico para su terapia”’.

En contraste con las ulceraciones bastante superficiales y li-
mitadas de los pacientes con leucemia cronica, las ulceras de
la forma aguda son amplias y profundas. Estas zonas de
necrosis de la mucosa oral en los enfermos leucémicos pueden
explicarse como consecuencia de: a.- mecanismos de defensa
deficientes, de tal manera que traumas minimos pueden pro-

i, =

Fig. No. 35. Nino de 4 anos con leucemia linfoide aguda, quien presen-
taba linfadenopatias submandibulares y cervicales marcadas, agranda-
miento gingival difuso, que cubria la totalidad de las coronas de los
dientes deciduos del maxilar y del cuadrante inferior derecho, siendo me-
nos acentuado en los incisivos y del izquierdo. Obsérvese la coloracion
rojo-azulosa y aun negruzca, de las extensas zonas de necrosis.

El paciente estaba febril y toxico y fallecidé poco después.

r25C8n o T 3

Fig. No. 36. Paciente de 11 anos, con leucemia linfoide crénica, quien
durante los procesos de reagudizacién presentaba extensas zonas ulcera-
das en cavidad oral, recubiertas por una falsa membrana. Se muestra se-
vero compromiso del dorso y borde de lengua. ****

292

REVISTA DE LA SOCIEDAD COLOMBIANA DE DERMATOLOGIA

ducir graves efectos; b.- trombosis de los pequenos vasos
sanguineos debida a las grandes células atipicas, con infarto
posterior®.

Purpura trombocitopénica autoinmune
o idiopatica (PTI)

Esta patologia puede estar asociada a desérdenes del tejido
conectivo como lupus eritematoso sistémico o leucemia lin-
foide cronica, pero mas frecuentemente, es idiopatica. El re-
cuento de plaquetas es menor de 50.000. La PTI o enfermedad
de Werlhof puede ser aguda o cronica.

La forma aguda es mas frecuente en ninos entre 2 y 6 anos,
generalmente dura dias y habitualmente, se presenta después
de una enfermedad infecciosa aguda; sus sintomas aparecen
rapidamente y van desde lesiones purpuricas, equimosis y
hematomas de la piel y mucosas, hasta hemorragias en cual-
quier oérgano, incluido el sistema nervioso central, pudiendo
ser fatales. Si las lesiones persisten mas de 6 meses, la enfer-
medad se considera cronica; esta es mas frecuente en mujeres
de 20 - 40 anos de edad y se clasifica como una entidad
autoinmune**

F .

Fig. No. 37. Nino de 3 1/2 anos de edad, con PTI, quien presentaba le-
siones petequiales en la mucosa palatina, concomitantes con petequias y
equimosis en varias partes del cuerpo. ****

Neutropenia maligna o agranulocitosis

Es una grave enfermedad que afecta los leucocitos sanguineos
y de la cual, basicamente, se han distinguido dos modalidades:
La primaria, de etiologia desconocida y la secundaria, asociada
con el uso de diferentes farmacos o como una complicacion
de la leucemia aguda, pero cuya sintomatologia clinica y analisis
de laboratorio son idénticos™**

Suele presentarse a cualquier edad, aunque es mas comin en
adultos, de preferencia en mujeres. Frecuentemente, compro-
mete al personal de las areas de la salud, por tener mas acceso
a los farmacos injuriantes™

La enfermedad es de comienzo brusco, con rapida elevacion
de la temperatura, acompanada con escalofrios, faringalgia,



VOLUMEN 2, NUMERO 6, DICIEMBRE 1993

malestar general, debilidad, cefalea y postracion. La piel es
palida, anémica y aun ictérica. Entre 12 y 24 horas de la
aparicion de estos sintomas, se presentan las lesiones infec-
ciosas en cavidad oral, pero también pueden estar compro-
metidos los tractos gastrointestinal, ~genitourinario 'y
respiratorio o la piel, siendo acompanadas por las correspon-
dientes linfadenitis regionales.

Los signos y sintomas clinicos se desarrollan rapidamente en
la mayoria de los casos, cominmente en el transcurso de
unos pocos dias, pudiendo ocurrir la muerte en una semana,
debida a una neumonia o a una infeccién masiva'***

Aunque sigue siendo una enfermedad grave, su Fronéstico
es mejor cuando se descubre el agente responsable™, méaxime
cuando en la actualidad se dispone de una gran variedad de
antibioticos. Las lesiones orales se caracterizan por ulceraciones
necrosantes en forma de sacabocado y que estan cubiertas
con fibrina, pero carentes de halo eritematosos y ubicadas
comunmente en las encfas y el paladar, pero que también
comprometen la mucosa labial, las amigdalas y la faringe. Hay
inflamacién difusa de las encias y también suele haber sialo-
rrea. En algunos casos se ha informado de la exposicion del
alveolar”

proceso

|

Fig. No. 38. Paciente de 5 anos de edad, con quemaduras de segundo
grado en la espalda por liquidos calientes. A partir del duodécimo dia

se observo una lesion blanquecina que mas tarde se convirtié en una ex-
tensa Ulcera de bordes irregulares, que se iniciaba cerca de la comisura
labial y se extendia ampliamente en sentido anterior y medio; no mejora-
ba a pesar de la terapia sistémica y local instaurada. Su cuadro hematolo-
gico mostraba: Anemia, neutropenia e inversion de la férmula
leucocitaria. Hasta tanto ésta no se normalizo, no hubo remisién de los
signos orales. La impresion diagnostica fue: Condicidén ulceronecrosante
oral asociada con neutropenia de tipo secundario. La coloracién amarilla
es debida a la aplicacion tépica de Rifocina. ****

Anemia de células falciformes

Esta forma de anemia hemolitica crénica se hereda como un
rasgo recesivo autosémico”. El nombre se deriva del peculiar
aspecto microscédpico de los eritrocitos que tienen un aspecto
falciforme o semilunar y que se encuentran en la sangre cir-
culante. La hemoglobina del adulto normal (HbA) esta gené-
ticamente alterada para producir una hemoglobina falciforme
(HbS) por la substitucion de valina por glutamina en la sexta
posicién de la cadena beta globina™.
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La enfermedad produce grandes alteraciones, tales como: ane-
mia, ictericia, crecimiento retardado, dactilitis, deformidades
esqueléticas, crisis dolorosas, crisis aplasticas, susceptibilidad
a las infecciones, infartos del sistema nervioso central, pul-
mones, rinén, bazo, ulceras de la piel y calculos biliares’

Desde el punto de vista oral se aprecia marcadas palidez de
la mucosa y susceptibilidad a las infecciones dentales, razéon
por la cual se impone una politica de prevencion™

Existen cambios radiograficos tanto del craneo como de la
mandibula, que son el fruto de una hiperplasia compensatoria
de la médula eritropoyética®’. En el créneo, las trabéculas son
perpendiculares y se irradian hacia afuera de la tabla interna,
produciendo un patrén en forma de "pelos de punta”, idéntico
al que se ve en la talasemia, la ictericia hemolitica congénita
y algunas veces, en la anemia cronica por deficiencia de hierro
y en la policitemia secundaria de la cardiopatia congénita
ciandtica. Puede no haber tabla externa del hueso y el diploe
esta engrosado. Se encuentra osteoporosis generalizada™. Tam-
bién se ha descrito hipercementosis e hiperplasia de la médula
dsea con aparente osteoporosis de la mandibula’.

El caso siempre debe ser manejado en colaboracién con el
hematdlogo y debe evitarse la anestesia general. Cualquier
procedimiento dental debe ser realizado con anestesia local y
en lo posible, en medio hospitalario. Cuando de una inter-
vencion quirlrgica se trate, es indispensable una profilaxis
del paciente con antibioticos” *

Fig. No. 39. Paciente de 3 anos de edad con diagndstico de anemia fal-
ciforme, quien ademés de los cambios esqueléticos faciales, presentaba
mordida abierta anterior, tal como se observa en la fotografia. ****

Linforma de Burkitt

Esta modalidad de linfoma de Hodgkin, descrito por Burkitt
en 1958-1959 en ninos africanos, se creyd en un principio
que estaba confinado a ciertas areas de Africa. Sin embargo,
actualmente, ha sido encontrado en muchos paises, incluyendo
los Estados Unidos de Norteamérica. Aun mas, se ha indicado
que la forma africana endémica de la enfermedad es clinica-
mente diferente de la no endémica. Esta Gltima tiende a afectar
los ganglios linfaticos y tejidos linfoides y mas a menudo a
la médula 6sea. Es muy comun la afeccién visceral, mientras
que en los maxilares es relativamente poco usual. La modalidad
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endémica africana afecta especialmente a los tejidos extragan-
glionares. Por lo general, empieza como una masa tumoral de
crecimiento rapido de los maxilares, que destruye el hueso y
produce movilidad dentaria, llegando aun a extenderse a los
senos maxilares, etmoidales, esfenoidales y a la 6rbita, aunque
muchas veces también se lesionan los drganos viscerales, pero
raramente sin afectar a los maxilares. Aun mas, la edad de
los pacientes varia en una y otra forma de enfermedad™.

Fig. No. Fig. No. 40. Nino de 4 anos afectado por la forma endémica
del linfoma de Burkitt. Obsérvese la notoria desfiguracion facial y la pro-
minente masa tumoral que compromete ampliamente la regién maxilar
derecha, ******

Fig. No. 41. Nina de 2 anos 9 meses, con la forma no endémica del
linfoma de Burkitt y a quien se le extirpd una gran masa visceral para
estudio microscopico. Apréciese como las manifestaciones intraorales,
aunque evidentes a nivel de los molares deciduos superiores izquierdos,
no son tan draméaticas como las observadas en la forma endémica. ****

Esta patologia ha sido asociada con el virus de Epstein-Barr,
. , 2o 51
ya que se ha cultivado en células de la tumoracién™ y dado
que el paludismo grave de larga duracion tiene efectos inmu-
10 : 3

nosupresores , en la actualidad se reconoce que este virus es
ol 3 Wl 52,

oncogénico cuando hay inmunosupresion™.
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Manifestaciones orales y/o periodontales de
anomalias congénitas

Tetralogia de Fallot

Este tip.» de cardiopatia congénita se caracteriza por:
1. Estenosis de la pulmonar

Hipertrofia del ventriculo derecho
Dextroposicion de la aorta

Comunicacién interventricular inmediatamente por debajo
de la aorta, permite que se reciba sangre tanto del ventriculo
derecho como del izquierdo, razén por la cual los enfermos
pueden presentar cianosis asociada con la mezcla de sangre
no oxigenada y oxigenada y a la disminucion del tlujo
sanguineo hacia los pulmones por la estenosis de la pul-
monar, con el consiguiente déficit de ox_iﬁeno por incapd-
cidad de la sangre para su transportelo’

Ademas, hay ruidos cardiacos fuertes y paroxismos de cianosis
y yp

y de desaliento, lo cual produce tipicamente anoxia cerebral

y sincope, que frecuentemente sobrevienen sin razon aparente
ra caracteristica aci ue ti a aga-

Otra caracteristica de estos pacientes es que tienden

charse, en especial después de algin tipo de ejercicio. en

procura de algun alivio para su falla respiratoria.

Como resultado de la hipoxia persistente, se presenta un de-
ficiente desarrollo fisico. dedos extremos ensanchados, tanto
de las manos como de los pies, también conocidos como en
"palillo de tambor”, al igual que una policitemia compensadora.
Cuando no se realiza el tratamiento debido, sc¢ presenta falla
cardiaca, infeccion respiratoria y aunque con menor frecuencia,
endocarditis infecciosa’.

La cianosis que puede existir desde el nacimiento, es evidente
en la cara y acentuada en el borde bermellon, como también
pueden aparecer las mucosas un tanto mas obscuras de lo
normal. Asimismo, la lengua puede estar extremadamente cia-
notica™. También se ha descrito una lengua fisurada y saburral
con edema y enrojecimiento marcado de las papilas fungifor-
mes y filiformes™. El color de la encia tiene una intima relacién
con el grado de cianosis™.

La gingivitis es predominante, con las consiguientes gingivo-
rragia facil, edema y aumento gingival, asociados todos estos

Fig. No. 42.
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Figs. Nos. 42 y 43. Corresponden a un joven paciente afectado de te-
tralogia de Fallot.

Apréciese: Dedos en "palillos de tambor", con acentuada cianosis del
lecho ungueal y lengua con marcadas fisuras, (central y numerosas latera-
les) concomitante con lengua geografica. Detallese la gran cianosis de es-
te érgano. *

cambios con la presencia de placa dental por mala higiene
oral y un deficiente selle labial". También se han descrito
bolsas gingivales mas profundas'

Hay un aumento en el nimero de capilares subepiteliales, los
cuales-llegan hasta la normalidad después de la cirugia car-
diaca™

SUMMARY

The peridontal structures of children and young adolescents
are very oftenly affected by inflammatory conditions located
at the marginal tissues (gingivitis), most of them, associated
with the presence.of dental plaque.

Besides, early onset periodontitis have been described and
which are the result of a specific bacteriological plaque and
abnormalities in the host defense, commonly a defficient che-
motaxis of phagocytosis of the polymorphonuclear leucocytes
or the monocytes.

Several systemic diseases appear to predispose to the indivi-
dual who have them to periodontal or oral manifestaions,
which can precede, to be simultaneous or to be late to the
general condition.

In the same way, benign or malign tumors can be seen located
in the oral cavity.

The present study shows the periodontal or the oral manifes-
tations of many systemic diseases seen in children and young
adolescents that should be identified by the dentist, the general
practitioner in Medicine or the Dermatologist.

Different topics will be covered that include: diseases of bac-
terial origin, such as: Necrotizing Ulcerative Gingivitis (NUG)
and Noma or Cancrum Oris with intra or extra oral manifes-
tations. Also syphilis will be analized as those pathologies of
viral ethiology: acute herpetic gingivostomatitis, herpangina,
focal epithelial hiperplasia, gingivostomatitis, herpangina, focal
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epithelial hiperplasia, verruca vulgaris, etc. and those of myco-
tic origin: acute pseudomembranous candidiasis and those
related with the use of anticonvulsant drugs: Phenytoin gingival
hyperplasia.

[n the same way, will be shown some dermatologic diseases:
Allergic Dermatitis an Gingivostomatitis, Erythema Multifor-
me, Stevens-Jhonson Syndrome, Dermatitis Herpetiformis,
Epydemolisis Bullosa, Kawasaki’'s syndrome and Strawberry
Nevus. Many hematological diseases are mentioned. Among
them: Acute and chronic lymphoblastic Leukemia with exa-
cerbations, Idiopatic Thrombocytopenic Purpura, Agranulocy-
tosis, Sickle Cell Anemia and Non Hodgking Lumphomas,
such as the Burkitt type of the endemic and non endemic
modalities. Finally, congenital diseases as the Tetralogy of Fallot
are discussed.

Key Words: Oral Diseases, Necrotizing Ulcerative Gingivitis,
Noma, Syphilis, Candidiasis, Acute Herpetic Gingivostomati-
tis, Children, Adolescents.
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