
El propósito de este trabajo es pre-
sentar los aspectos clínicos, histopato-
lógicos, el diagnóstico diferencial y el
manejo de un caso de úlcera eosinofílica
de la lengua, así como postular una pro-
bable teoría para explicar el fenómeno
tisular involucrado.

Introducción
La úlcera eosinofílica (UE) es una

lesión infrecuente de la mucosa oral
cuya característica histológica es la pre-
sencia de un infiltrado de eosinófilos
en el ,tejido conectivo. En la literatura
inglesa esta entidad ha sido reportada
bajo diferentes nombres. En infantes se
la ha denominado enfermedad de Riga
o de Riga-Fede (1), granuloma sub-
lingual (2) y lesión reparativa de la len-
gua (3). En adultos se la ha descrito
como granuloma traumático (41, granu-
loma eosinofílico (5), úlcera eosinofílica
(6), granuloma eosinofílico traumático
(7), granuloma eosinofílico ulcerativo (8)
y granuloma ulcerativo traumático con
eosinofilia estrom&i (9).

Si bien la etiología de la UE es des-
conocida, en la mayoría de los reportes
se la ha relacionado con factores traumá-
ticos. En infantes se ha reportado en la
cara ventral de la lengua asociada a la
presencia de dientes natales y neona-
tales denorninándola usualmente enfer-
medad de Riga-Fede (1-3) y en adultos
se ha atribuido a mordeduras, bordes
de dentaduras, retenedores de denta-
duras parciales, dientes rotos etc. En
muchos casos no se ha podido identifi-
car un agente traumático (9). Aparece
principalmente en la lengua y en la zona
sublingual pero también ha sido descri-
ta en otras zonas de la boca incluyendo
las encías (7). El rango de edad de pre-
sentación oscila entre tres días y 92
años (9) Clínicamente se presenta como

una úlcera moderadamente dolorosa
cuyo tamaño varía desde unos milíme-
tros a varios centímetros (6,8,9), que
puede ser confundida con una neopla-
sia maligna (10,11).

El papel que los eosinófilos tienen
en este tipo de ulceraciones no está es-
tablecido. Por estudios en animales de
experimentación se ha propuesto que
los eosinófilos pueden contribuir a la
regulación de muchos procesos bioló-
gicos que son críticos para una apro-
piada curación de las heridas debido a
que estas células expresan dos cito-
quinas multifuncionales transfor-
mantes del crecimiento, el factor-a
(TGF-a) yel factor f31 (TGF-f31) (11).

El TGF-a promueve la migración y
proliferación epitelial, además de ser un
potente inductor de la angiogénesis
(12). El TGF-f31 ha sido asociado con la
inhibición de la proliferación epitelial
(13), lareguJación de la inflamación (14)
y la producción de matriz extracelular y
remodelado de tejido (15).

En un trabajo realizado para deter-
minar si los eosinófilos presentes en
úlceras eosinofílicas producían los fac-
tores de transformación de crecimiento
mencionados se encontró que en 11 de
12 casos estudiados los eosinófilos
mostraban muy poco o ninguna expre-
sión de estos factores, lo que sugiere
que el retardo en la curación de estas
heridas probablemente está relaciona-
da con la falta de síntesis de estos fac-
tores por los eosinófilos (16).

Reporte de caso
Paciente varón de 5~ años de edad,

de profesión chofer, que hace aproxi-
madamente 30 días, cuando comía piña,
sintió que se lastimó la punta de la len-
gua produciéndose una pequeña heri-
da la cual fue aumentando de tamaño
acompañado de dolor y leve ardor. Hace
diez días el dolor se intensifica por lo
que acude a un médico quien le receta
ketorolaco y una pasta a base de
cortisona para aplicación local. Debido
a que no se logra resultados positivos,
es referido al servicio de Medicina Oral
de la Facultad de Estomatología de
UPCH para diagnóstico y tratamiento.

La anarnnesis no aporta información
que pueda contribuir al diagnóstico de la
lesión. No relata antecedentes de enfer-
medades sistémicas o neoplásicas. Fuma
de lOa 12 cigarrillos diariamente, toma
licor esporádicamente, no ha visitado zo-
nas endémicas para hongos ni parásitos
y sus funciones biológicas están con-
servadas. Refiere actividad heterosexual
y niega relaciones homosexuales.

El examen clínico muestra un sujeto
aparentemente en buen estado de sa-
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licitó un hemograma y se prescribió un
millón de fenoximetilpenicilina cada 8
horas y ketorolaco condicionado a la
presencia de dolor.

distinguían cantidades variables de
eosinófilos y algunas células cebadas
(Fig. 3,4 Y 5). También se podía identifi-
car áreas de necrosis con presencia de
polimorfonucleares, focos de hemorra-
gia y coágulos de fibrina que ocluían el
lumen de pequeños vasos sanguíneos
dilatados (Fig. 6). El epitelio del margen
de la ulceración mostraba hiperplasia
reactiva de clavos epiteliales.

Evolución: A las 48 horas de haber
tomado la biopsia el paciente manifestó
alivio del dolor y a los cinco días la le-
sión se había reducido considerable-
mente de tamaño (Fig. 7). Se prescribió
siete días adicionales de antibioti-
coterapia a base de penicilina. El con-
trol a los diez días mostró reparación
favorable de la lesión (Fig. 8).

Resultados de los exámenes
El hemograma no reveló ninguna al-

teración. El examen anátomo-patológi-
co mostró una ulceración cubierta con
una gruesa capa de fibrina en cuya su-
perficie se distinguían colonias de gér-
menes y levaduras e hifas de cándida
(Fig 2). En el tejido conectivo y plano
muscular distribuido irregularmente, se
observaba un infiltrado mononuclear
formado por linfocitos, escasas células
plasmáticas e histiocitos. Entre estas
células y entre los haces musculares se

lud que presenta, en la mitad izquierda
de la punta del dorso de la lengua, una
úlcera de forma redondeada de más o
menos 2.5cm de diámetro cubierta por
un material blanco amarillento, con pe-
queñas áreas hemorrágicas; a la palpa-
ción se percibe una masa ligeramente
dolorosa de consistencia firme que
puede individualizarse de los músculos
de la lengua (Fig. 1)

Los diagnósticos clínicos diferen-
ciales planteados fueron: carcinoma
epidermoide, úlcera tuberculosa,
histoplasmosis, neoplasia benigna ul-
cerada (probablemente un mioblastoma
de células granulares), chancro sifilítico
y linfoma. Para establecer el diagnósti-
co definitivo se tomó una biopsia inci-
sional en forma de cuña. También se so-

Fig. 2 Superficie de la úlcera. Fibrina infiltrada
con levaduras e hifas de cándida y colonias de

bacterias. PAS 400X.

Fig. 1 Ulcera cubierta por pseudomembrana
blanquecina y secreción seropurulenta.

Fig. 3 Infiltrado inflamatorio crónico en el
tejido conectivo y entre los haces muscula-

res. H&E 200X.

Fig. 4 Infiltrado inflamatorio crónico:
linfocitos, algunas células plasmáticas y

eosinófilos. H&E 400X.

Fig. 5 Infiltrado de linfocitos y abundante
cantidad de eosinófilos entre los haces

musculares. H&E 400X.

Fig. 6 Congestión vascular, áreas de hemorra
gia, infiltrado inflamatorio agudo y crónico.

H&E 400X.
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diferencial fue carcinoma epidermoide,
por lo que la obtención de una biopsia
fue fundamental para establecer el diag-
nóstico definitivo. En relación con el tra-
tamiento, dados los resultados clínicos
post-biopsia consideramos que la ad-
ministración de antibióticos no fue de-
terminante en la reparación de la lesión.
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modelos de curación de heridas en ani-
males estas células nonnalmente produ-
cen TGF-a y TGF-¡31 que son importan-
tes en el proceso de curación de heri-
das, en el caso de las úlceras
eosinofílicas de los humanos la síntesis
de estos factores no es significativa (16)
lo que explicaría el retardo en la cura-
ción de este tipo de lesiones.

En el estudio histológico del presen-
te caso, además del infiltrado de
eosinófilos merece ser destacado el de-
pósito de grandes cantidades de fibrina
y de tapones de coágulos en los vasos
sanguíneos. Estos cambios histológicos
sugieren la posibilidad de que en este
caso primariamente se haya producido
daño a la pared de los vasos sanguí-
neos que condujo a la ulceración, he-
morragia y depósitos de fibrina, altera-
ciones que serían los responsables de
la apariencia clínica de la lesión y del
retardo en la cicatrización. Sin embargo,
se debe señalar que esto no explica la
presencia del infiltrado de eosinófilos
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en la reparación de la úlcera, que se ob-
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ración de la: lesión, ya que el acto qui-
rúrgico para obtener una biopsia trae
como resultado una respuesta inflama-
toria, donde destacan los fenómenos
hemodinámicos que conducen a resta-
blecer el proceso de reparación. Esta
propuesta explica de alguna manera el
fenómeno tisular pero no identifica al
agente etiológico, el cual probablemen-
te este relacionado con algún tipo de
antígeno bacteriano.

Finalmente, desde el punto de vista
'c'k

clínico es importante destacar qué~:#el
presente caso la lesión de mayor tras-
cendencia planteada en el diagnóstico

Discusión
Las úlceras en mucosa oral son le-

siones relativamente comunes cuyas ca-
racterísticas clínicas y etiología son muy
variables. Las causas que producen úl-
ceras en la mucosa oral se pueden resu-
mir de la siguientes manera:
l. Trauma físico, químico o térmico
2 Agentes infecciosos (virus, bacte-

rias, hongos, parásitos)
3. Reacciones alérgicas
4. Neoplasias malignas,
6. Enfermedades sistémicas (enfermeda-

des autoinmunes, vasculitis etc.) y
7. Origen desconocido (úlcera eosino-

fílica, aCtas recidivantes).
El caso que reportamos ilustra las

características clínicas y evolutivas de
una lesión ulcerativa, aparentemente
proliferativa, que en corto tiempo había
alcanzado 2.5 cm tamaño, que no había
respondido al tratamiento con antibió-

ticos, y cuyo diagnóstico histopa-
tológico correspondió a úlcera eosi-
nofílica. Los diagnósticos diferenciales
planteados fueron: carcinoma epider-
moide, úlcera tuberculosa, histoplas-
mosis, neoplasia benigna ulcerada (pro-
bablemente un mioblastoma de células
granulares), chancro sifilítico y linfoma.
Para descartar cualquiera de estas enti-
dades se consideró fundamental la ob-
tención de una biopsia, la que condujo
al diagnóstico definitivo de úlcera
eosinofílica.

La úlcera eosinofílica de la mucosa
oral tanto en infantes, adultos y ancia-
nos ha sido descrita mayormente en la
lengua (6,9,17,20), En una serie de 70
casos revisados por Elzay (9), 37 se en-
contraron en la lengua y la edad de los
pacientes estaba entre un mes y 82
años, el tiempo de evolución de las le-
siones variaba desde una semana hasta
120 días. Otro autor ha indicado que
puede ocurrir en cualquier edad y la
duración de la evolución es de 2-9 se-
manas (18). Si bien la lesión se presenta
principalmente en lengua también ha
sido reportada en labios (4), encía (7)
paladar duro (19) yen otras zbnas de la
boca (9). '

En la mayoría de estudios sepostu.
la al trauma comQ;;agente etiológico y
de alguna forma esto es respaldado por
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