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RESUMEN
Se revigy  In lireratura v se disoiten Ly coradter{sticas clinicas, histolGgicas, dingndsiico y
exolucitn de an caso de dlcer eosinofllicn (UE) de la lengon'on on peciente de 53 ahos de edngd
cuva presepmcion clinken semejaba o un carcinoma’ epkderm s = sobrela hake de los hallargos
histoldgicos ¥l respuesta elinica al procedimiento quinirgieo de 1 tomin de i s planied
la posibilidad, que poc lo menos cn'este caso, In, UE hava resultado, prmaniamente. de una lesidn
de-ta pared de [os visos sanfruinecs que condufjo o Uleerncitn, hemomagin ¥ formacidn de
extensas drous de bring, con la consecuente plieracidn del proceso de reparacion
Pulabras clave: dlcers eosinofilica’- carcinomy epldermaide - tHcera troumitics Erailormm
uwleerative traambtico con eosinolilia estromal
Ensinophilic ulcer of the tongue,
SUMMARY
The lterature of eosinophilic uleer (EL) of the omal mucosa is reviewed, The clinieal and
histological features, as well s, the dingmosis' ond evolution of & case of essinophilic uleer of the
LovgLe 1 ou 53 vears-old piitbenl roircking ML cell carcinomi iy 8] wenited. Bised on the
histological findings apd the clinic reaction 1o the biopsy surgical procedure for the dingnosis
i5 supgested that. al least in this caise. thedevelopment of the ELNcould have betn primarily,
lesion of the blond vessels that produce pleertion, hemorrhage, and fbrin deposits which
impair the reparalive process
Keywords: Eostnophilic iléer = Squamons cell carcingma - Truomatic ulcerative - Tralmuatic
plcerative granuloma. with stromal eostnophilio.
.. ,
Introduccion una tlcera moderadamente dolorosa

La ilcera eosinofilica (UE) es una
lesi6én infrecuente de la mucosa oral
cuya caracteristica histolégica es la pre-
sencia de un infiltrado de eosinéfilos
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 lesi6n reparativa de la len-
gua (3). En adultos se la ha descrito
como granuloma traumdtico (4§, granu-
loma eosinofilico (5), Glcera eosinofilica
(6), granuloma eosinofilico traumético
(7), granuloma eosinofilico ulcerativo (8)
y granuloma ulcerativo traumdtico con
eosinofilia estromal (9).

Sibien la etiologia de la UE es des-
conocida, en la mayoria de los reportes
se la ha relacionado con factores traumé-
ticos. En infantes se ha reportado en la
cara ventral de la lengua asociada a la
presencia de dientes natales y neona-
tales denomindndola 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 traumaético (9). Aparece
principalmente en la lengua y enla zona
sublingual pero también ha sido descri-
ta en otras zonas de la boca incluyendo
las encfas (7). El rango de edad de pre-
sentacién oscila entre tres dias y 92
afios (9) Clinicamente se presenta como

cuyo tamafio varfa desde unos milime-
tros a varios centimetros (6,8,9), que
puede ser confundida con una neopla-
siamaligna (10,11).

.El papel que los eosindfilos tienen
en este tipo de ulceraciones no esta es-
tablecido. Por estudios en animales de
experimentacioén se ha propuesto que
los eosinéfilos pueden contribuir a la
regulacién de muchos procesos biol6-
gicos que son criticos para una apro-
piada curacidn de las heridas debido a
que estas células expresan dos cito-
quinas multifuncionales transfor-
mantes del crecimiento, el factor-o
(TGF-o) y el factor B1 (TGF-B1) (11).

El TGF-o promueve la migracién y
proliferacion epitelial, ademds de ser un
potente inductor de la angiogénesis
(12). El TGF-B1 hasido asociado con la
inhibicién de la proliferacién epitelial
(13), laregulacién de la inflamacién (14)
y la produccién de matriz extracelular y
remodelado de tejido (15).

En un trabajo realizado para deter-
minar si los eosindfilos presentes en
ilceras eosinofilicas producian los fac-
tores de transformacion de crecimiento
mencionados se encontré que en 11-de
12 casos estudiados los eosinéfilos
mostraban muy poco o ninguna expre-
si6n de estos factores, lo que sugiere
que el retardo en la curacién de estas
heridas probablemente esta relaciona-
da con la falta de sintesis de estos fac-
tores por los eosinéfilos (16). -
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El propésito de este trabajo es pre-
sentar los aspectos clinicos, histopato-
l6gicos, el diagnéstico diferencial y el
manejo de un caso de tlcera eosinofilica
de la lengua, asi como postular una pro-
bable teoria para explicar el fenémeno
tisular involucrado.

Reporte de caso

Paciente var6n de 53 aiios de edad,
de profesion chofer, que hace aproxi-
madamente 30 dias, cuando comfa piiia,
sinti6 que se lastimé la punta de la len-
gua produciéndose una pequeiia heri-
da la cual fue aumentando de tamaiio
acompaiiado de dolor y leve ardor. Hace
diez dias el dolor se intensifica por lo
que acude a un médico quien le receta
ketorolaco y una pasta a base de
cortisona para aplicacion local. Debido
a que no se logra resultados positivos,
es referido al servicio de Medicina Oral
de la Facultad de Estomatologia de
UPCH para diagnéstico y tratamiento.

La anamnesis no aporta informacién
que pueda contribuir al diagndstico de la
lesién. No relata antecedentes de enfer-
medades sistémicas o neoplésicas. Fuma
de 10 a 12 cigarrillos diariamente, toma
licor esporaddicamente, no ha visitado zo-
nas endémicas para hongos ni parésitos
y sus funciones bioldgicas estdn con-
servadas. Refiere actividad heterosexual
y niega relaciones homosexuales.

El examen clinico muestra un sujeto
aparentemente en buen estado de sa-



lud que presenta, en la mitad izquierda
delapunta del dorso de la lengua, una
tilcera de forma redondeada de mds o
menos 2.5cm de didmetro cubierta por
un material blanco amarillento, con pe-
quefias dreas hemorrégicas; a la palpa-
cién se percibe una masa ligeramente
dolorosa de consistencia firme que
puede individualizarse de los mdsculos
de lalengua (Fig. 1)

Los diagnésticos clinicos diferen-
ciales planteados fueron: carcinoma
epidermoide, udlcera tuberculosa,
histoplasmosis, neoplasia benigna ul-
cerada (probablemente un mioblastoma
de células granulares), chancro sifilitico
y linfoma. Para establecer el diagnésti-
co definitivo se tomo una biopsia inci-
sional en forma de cuiia. También se so-

Fig. 1 Ulcera cubierta por pseudomembrana

blanquecina y secrecién seropurulenta.

Fig. 4 Infiltrado inflamatorio crénico :
linfocitos, algunas células plasmaticas y
eosinofilos. H&E 400X.
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licité un hemogramay se prescribié un
millén de fenoximetilpenicilina cada 8
horas y ketorolaco condicionado a la
presencia de dolor.

Resultados de los examenes

El hemograma no revel6 ninguna al-
teracion. El examen anétomo-patolégi-
co mostré una ulceracién cubierta con
una gruesa capa de fibrina en cuya su-
perficie se distingufan colonias de gér-
menes y levaduras e hifas de cindida
(Fig 2). En el tejido conectivo y plano
muscular distribuido irregularmente, se
observaba un infiltrado mononuclear
formado por linfocitos, escasas células
plasmdticas e histiocitos. Entre estas
células y entre los haces musculares se

*

con levaduras e hifas de candida y colonias de
bacterias. PAS 400X.

Fig. 5 Infiltrado de linfocitos y abundante
cantidad de eosindfilos entre los haces
musculares. H&E 400X.

Fig. 2 Superficie de la tlcera, Fibrina infiltrada
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distingufan cantidades variables de
eosindfilos y algunas células cebadas
(Fig. 3,4 y 5). También se podia identifi-
car dreas de necrosis con presencia de
polimorfonucleares, focos de hemorra-
giay codgulos de fibrina que ocluian el
lumen de pequefios vasos sanguineos
dilatados (Fig. 6). El epitelio del margen
de la ulceracién mostraba hiperplasia
reactiva de clavos epiteliales.
Evolucidn : A las 48 horas de haber
tomado la biopsia el paciente manifest6
alivio del dolor y a los cinco dias la le-
sién se habfa reducido considerable-
mente de tamaiio (Fig. 7). Se prescribié
siete dias adicionales de antibioti-
coterapia a base de penicilina. El con-
trol a los diez dfas mostré reparacién
favorable de la lesion (Fig. 8).

Fig. 3 Infiltrado inflamatorio crénico en el
tejido conectivo y entre los haces muscula-
res. H&E 200X.

Fig. 6 Congestién vascular, dreas de hemorra

gia, infiltrado inflamatorio agudo y crénico.

H&E 400X.




Rev Estomatol Herediana 2003; 13 (1-2)

Discusién

Las ulceras en mucosa oral son le-
siones relativamente comunes cuyas ca-
racteristicas clinicas y etiologia son muy
variables. Las causas que producen il-
ceras en la mucosa oral se pueden resu-
mir de la siguientes manera :

1. Trauma fisico, quimico o térmico

2. Agentes infecciosos (virus, bacte-
rias, hongos, parésitos)

3. Reacciones alérgicas

4. Neoplasias malignas,

6. Enfermedades sistémicas (enfermeda-

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

filica, aftas recidivantes).

El caso que reportamos ilustra las
caracteristicas clinicas y evolutivas de
una lesién ulcerativa, aparentemente
proliferativa, que en corto tiempo habia
alcanzado 2.5 cm tamafio, que no habia
respondido al tratamiento con antibi6-
ticos, y cuyo diagnéstico histopa-
tolégico correspondié a \lcera eosi-
nofilica. Los diagnésticos diferenciales
planteados fueron : carcinoma epider-
moide, udlcera tuberculosa, histoplas-
mosis, neoplasia benigna ulcerada (pro-
bablemente un mioblastoma de células
granulares), chancro sifilitico y linfoma.
Para descartar cualquiera de estas enti-
dades se consideré fundamental la ob-
tencidén de una biopsia, la que condujo
al diagnéstico definitivo de tdlcera
eosinofilica.

La tlcera eosinofilica 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
afios, el tiempo de evolucién de las le-
siones variaba desde una semana hasta
120 dias. Otro autor ha indicado que
puede ocurrir en cualquier edad y la
duracién de la evolucion es de 2-9 se-
manas (18). Si bien la lesion se presenta
principalmente en lengua también ha
sido reportada en labios (4), encia (7)
paladar duro (19) y en otras zonas de la
boca (9). T :

En la mayoria-de estudios se postu-
la al trauma comg:agente etioldgico y
de alguna forma esto es respaldado por

Bashkar y Lilly (4) quienes produjeron
tlceras eosinofilicas en forma experimen-
tal induciendo trauma con forceps en
lenguas de ratas. Los cambios histol-
gicos encontrados en el trabajo de es-
tos investigadores fueron similares a las
tlceras eosindfilas descritas de la len-
gua de humanos.

El papel que juegan los eosinéfilos
en este tipo de ulceraciones, no estéd es-
tablecido. Si bien se conoce que en los
modelos de curacién de heridas en ani-
males estas células normalmente produ-
cen TGF-o.y TGF-B1 que son importan-
tes en el proceso de curacién de heri-
das, en el caso de las dlceras
eosinofilicas de los humanos la sintesis
de estos factores no es significativa (16)
lo que explicaria el retardo en la cura-
cién de este tipo de lesiones.

En el estudio histolégico del presen-
te caso, ademds del infiltrado de
eosindfilos merece ser destacado el de-
pésito de grandes cantidades de fibrina
y de tapones de codgulos en los vasos
sanguineos. Estos cambios histol6gicos
sugieren la posibilidad de que en este
caso primariamente se haya producido
dafio a la pared de los vasos sangui-
neos que condujo a la ulceracién, he-
morragia y depdsitos de fibrina, altera-
ciones que serfan los responsables de
la apariencia clinica de la lesién y del
retardo en la cicatrizacién. Sin embargo,
se debe sefialar que esto no explica la
presencia del infiltrado de eosinéfilos

Por otro lado la respuesta positiva
en lareparacién de la Glcera, que se ob-
serv6 después de la toma de la biopsia,
favorece una teoria vascular en la gene-
racion de la lesi6n, ya que el acto qui-
rirgico para obtener una biopsia trae
como resultado una respuesta inflama-
toria, donde destacan los fenémenos
hemodindmicos que conducen a resta-
blecer el proceso de reparacién. Esta
propuesta explica de alguna manera el
fenémeno tisular pero no identifica al
agente etioldgico, el cual probablemen-
te este relacionado con algiin tipo de
antigeno bacteriano.

Finalmente, desde el punto de; v_i_s{;a

clinico es importante destacar qué’éﬁ el

presente caso la lesién de mayor tras-
cendencia planteada en el diagnéstico

diferencial fue carcinoma epidermoide,
por lo que la obtencién de una biopsia
fue fundamental para establecer el diag-
néstico definitivo. En relacién con el tra-
tamiento, dados los resultados clinicos
post-biopsia consideramos que la ad-
ministracién de antibiéticos no fue de-
terminante en la reparacién de la lesién.
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