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NOTA 

La medicina es una ciencia en constante desarrollo. Conforme surjan nuevos conocimientos, 
se requerirhn cahbios de la terap6utica. El (10s) autor(es) y 10s editores se han esforzado 
para que 10s cuadros de dosificacidn medicamentosa sean precisos y acordes con lo estable- 
cido en la fecha de publicacibn. Sin embargo, ante 10s posibles errores humanos y cambios 
en la medicina, ni 10s editores ni cualquier otra persona que haya participado en la prepara- 
cibn de la obra garantizan que la informaci6n contenida en ella sea precisa o complete, 
tampoco son responsables de errores u omisiones, ni de 10s resultados que con dicha infor- 
maci6n se obtengan. Convendrla recurrir a otras fuentes de datos, por ejemplo, y de manera 
particular, habra que consultar la hoja informativa que se adjunta con cada medicamento, 
para tener certeza de que la informacidn de esta obra es precisa y no se han introducido 
cambios en la dosis recomendada o en las contraindicaciones para su administracibn. Esto 
es de particular importancia con respecto a fhrmacos nuevos o de uso no frecuente. Tam- 
bi6n deberh consultarse a 10s laboratorios para recabar informacibn sobre 10s valores normales. 
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Enfermedades vesiculobulosas 

ENFERMEDADES VIRALES 
Infecciones por virus del herpes simple 
Infecciones por varicela-zoster 
Enfermedad de mano, pie y boca 
Herpangina 
Sarampi6n 
ENFERMEDADES RELACIONADAS CON DEFECTOS 

INMUNITARIOS 
Pdnfigo vulgar 
Pdnfigo cicatrizal 
Penfigoide buloso 
Dermatitis herpetifome 
ENFERMEDADES HEREDITARIAS 
Epidermdlisis bulosa 









































Lesiones blancas. Continuaci6n 

Enirmedad Carac/eris/icas clinicas Causa Tratamiento Importancia 

Queilitis solar (fig. I) (pigs. Labio inferior: epitelio atrofiado, Luz ultravioleta (en especial 
94-95) poca definici6n entre borde rojo UVB 2 900-3 200 nm) y 

labial y borde de la piel, zonas envejecimiento 
focales de queratosis; comun 

Leucoplaquia idiophtica (fig. 2) Placa blanca asintomitica; no Desconocida; puede relacionarse 
(phgs. 95-99) desaparece a1 frotarla; afecta con con el consumo de tabaco y 

mayor frecuencia a hombres que alcohol 
a mujeres 

Leucoplaquia pilosa (fig. 3) @&. Placa filiforme o plana sobre 10s Infecci6n oportunista por virus 
99-101) lados de la lengua, a menudo de Epstein-Barr 

bilateral, en ocasiones sobre la 
mucosa bucal; asintomitica 

Lengua pilosa (p@. 101-103) Alargamiento de las papilas Desconocida; puede presentarse 
filiformes; asintomhtica despues del suministro de 

antibi6ticos o corticosteroides 
Lengua geogrifica (fig. 4) (pigs. Lesiones anulares blancas con Desconocida 

103- 105) centro atrofiado de color rojo; 
patron migrante hacia el dorso de 
la lengua; varla en intensidad y 
puede desaparecer de manera 
esponhea, en ocasiones 
dolorosa; comun 

Filtm solar (icido para- Puede convertirse en ulcer'acidn 
aminobenzoico) y bloqueado- cr6nica o carcinoma de celulas 
res de sol (6xido de zinc, escamosas 
di6xido de titanio), excisi6n 
en casos graves 

Biopsia, resecci6n Puede recurrir desputs de la excisi6n, 
5% es maligno. 5% se convierte en 
maligno 

No hay tratamiento especifico, Observada en 20% de pacientes 
evaluaci6n en busca de SlDA infectados con HIV; notable 

increment0 en el SIDA; puede 
ocurrir en pacientes inmunosupri- 
midos no afectados por SlDA y 
mas  veces en individuos inmuno- 
competentes 

Mejorar la higiene bucal; Proceso benigno; algunas veces es 
identificar 10s factores inaceptable desde el punto de vista 
~recioitantes estetico 

~ i&uno ;  tratamiento sintomiti- Completamente benigno; regresi6n 
co para lesiones dolomsas esponthea despues de meses o 









































































































































































Enfermedades vesiculobulosas 

considera que la reinfecci6n por cepas diferentes del mis- convincente. Casi toda la informaci6n se relaciona con 
mo subtipo es una posibilidad remota. titulos de anticuerpo HSV en pacientes con &cer bucal. 

La mayor parte de las alteraciones herptticas buco- 
faciales se debe a HSV-I, si bien un pequefio porcentaje Caracteristicas cllnicas 
puede atribuirse al HSV-I1 por contacto bucogenital. Las 
afecciones ocasionadas por cualesquiera de estos virus son 
indistinguibles desde el punto de vista clinico. El HSV-I1 
muestra predilecci6n por la mucosa genital y causa infec- 
ciones con patogenia similar a las infecciones por HSV-I 
en cabeza y cuello; sin embargo, el virus permanece la- 
tente en el ganglio lumbosacro. Algunas veces tambitn se 
han detectado infecciones de 10s genitals provocadas por 
HSV-I. Las infecciones previas por HSV-I pueden sumi- 
nishar cierta protecci6n contra infecci6n por HSV-I1 debi- 
do a una reactividad cruzada de anticuerpo. 

Una de las partes mhs desconcertantes de la informa- 
ci6n acerca de las infecciones por HSV que debe in- 
vestigarse es el desprendimiento asintomhtico de particu- 
las virales intactas en la saliva de un pequello porcentaje 
de individuos (cerca del 5%) con infecci6n previa. Se ha 
comprobado que una pareja sexual asintomhtica pero in- 
fectada puede propagar el herpes genital y se Cree que la 
infeccibn se debe a la transmisi6n de virus desprendidos 
de las secreciones vaginales. No se ha cuantificado la 
magnitud del riesgo de infecci6n por contacto con estas 
personas, pero tal vez es muy bajo y sin duda mucho me- 
nor que el riesgo de infecci6n por trato con individuos 
con enfermedad sintomhtica. 

Otro problema de las infecciones por herpes es su po- 
tencial carcinbgeno. Se ha acumulado evidencia conside- 
rable que implica al HSV-I1 en el carcinoma del ctrvix 
uterino. El potencial carcin6geno del HSV-I (o HSV-11) 
en cabeza y cuello a h  no se ha demostrado de manera 

Gingivostoma!itis herp&ticaprimaria. La enfermedad 
primaria suele observarse en nillos, aunque 10s adultos 
que no se han expuesto antes al HSV o que no desarrollan 
una reacci6n apropiada a la infecci6n previa pueden ser 
afectados. La erupcibn vesicular aparece algunas veces 
sobre la piel, borde bermelldn labial o membrana de la 
mucosa bucal (fig. 1-2). Dentro de la boca, las lesiones 
pueden presentarse sobre cualquier superficie mucosa. 
Esto es contrario a lo que ocurre en la forma recurrente de 
la afecci6n, en la cual las lesiones se limitan a1 paladar 
duro y encias. Las lesiones primarias se acornpailan de 
fiebre, artralgia, malestar, cefalea y linfadenopatia cervical. 

La infecci6n sisttmica primaria evoluciona durante una 
semana a 10 dias aproximadamente y las lesiones sanan 
sin dejar cicatriz. Ademb, el virus puede haber emigrado 
para entonces hacia el ganglio del trigtmino para residir 
alli en forma latente. Se desconoce el nhmero de indivi- 
duos con infecci6n clinica primaria o subclinica en quie- 
nes el virus permanece latente en el tejido nervioso. 

Infecciones por HSV secundarias o recurrentes. El 
herpes secundario representa la reactivaci6n del virus la- 
tente. Se Cree que s61o raras veces se induce una infec- 
ci6n por exposici6n a una fuente ex6gena en sujetos sero- 
positives. La gran mayoria de lapoblaci6n (mhs de 90%) 
posee anticuerpos a HSV y hasta 40% de este grupo puede 
desarrollar herpes secundario. La fisiopatologia de las re- 
currencias puede vincularse con trastornos de la vigilancia 
inmunologica focal o con una alteracibn de 10s mediadores 
inflamatorios locales que permite al virus reproducirse. 

Flg. 1-2. A, gingivostolllaiitis herpbtica primaria en una joven de 14 aiios de uaad. N6tense las li~ceras en el labio y 
la encla inflamada. B, la misma paciente con lilceras confluentes sobre la lengua. 
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Fig. 1-1 8. PBnfigo vulgar del paladar. N6tense las ljlceras de color oscuro (A) y las ljlceras claras cubiertas de fibrina 
(Bl. 

lupus eritematoso, artritis reumatoide, tiroiditis de Hashi- 
moto, timoma y sindrome de Sjtigren. Se ha observado 
una garna muy amplia de grupos de edad, desde nirlos 
hasta ancianos, aunque en la mayor parte de 10s casos se 
presenta entre 10s decenios cuarto y quinto de la vida. 

Histopatologla e inmunopatologla. El ptnfigo vul- 
gar presenta la apariencia morfol6gica prototipica de hen- 
diduras suprabasales o intraepiteliales que en general carac- 
teriza a todas las formas de ptnfigo. La patognomdnica 
del ptnfigo vulgares la lesi6n acantoiitica que distingue a 
las dlulas epiteliales escamosas libres dentro de la bulla 
o la cavidad de la vesicula (fig. 1-21). La ptrdida de 10s 
ligamentos desmosomales y la retracci6n de 10s tonofila- 
mentos dan como resultado que las ctlulas epiteliales 

acantoliticas adopten una forma mhs esftrica (fig. 1-22). 
Estas ctlulas, tambitn conocidas como ct!lulas de Tzanck, 
se pueden caracterizar adem& por crecimiento de su ndcleo 
y la hipercromasia. Desputs de la formaci6n de una hen- 
didura suprabasal, las capas basales intactas pemanecen 
unidas a la lhmina propia, produciendo un p a t h  compa- 
rado con una hilera de lhpidas mortuorias. Adern& del 
liquid0 y ctlulas de Tzanck, las bullas o vesiculas contie- 
nen una cantidad variable de neutr6filos y eosindfilos oca- 
sionales. Cuando clinicamente se obseka una lesi6n in- 
tacta, un frotis citol6gic0, que se prepara descubriendo la 
vesicula y raspando con cuidado la base de la lesi6n, per- 
mite identificar al microscopio las ctlulas acantoliticas 
con rapidez. El diagn6stico inicial establecido mediante 

"I"' Fig. 1-19. A y if, p6nfigo vulgar en un hombre de 45 atios de edad; son aparentes /f/echas/ mljltiples ljlceras de tip0 
aftoso. 











































































52 Patologla bucal 

Fig. 2-29. A y B, estomatitis aftosa mayor. 

Ulceras aflosas hetpeliformes. Clinicamente, esta for- 
ma de la enfermedad se presenta en brotes recurrentes de 
dlceras pequefias (fig. 2-30). Aunque la mucosa movible 
esth afectada de manera predorninante, tambitn lo pue- 
den estar las rnucosas del paladar y las encias. El dolor 
puede ser intenso y la dlcera sana en una o dos semanas. 
A diferencia de las infecciones herptticas, las dlceras af- 
tosas herpetiformes no van precedidas por vesiculas y no 
muestran celulas infectadas con virus. Aparte de 10s raci- 
mos de dlceras bucales corno caracteristica clinica, no 
existe un dato que vincule este trastorno con infecci6n 
viral. 

Histopatologfa. Por lo general se acepta que pueden 
encontrarse indicios importantes de la causa y patogenia 
en las primeras etapas del desarrollo de las dlceras afiosas 
bucales. Dado que estas dlceras suelen diagnosticarse a 
partir de bases clinicas, no se requiere biopsia y rara vez 

se practica; por tanto, hay una disponibilidad relativamente 
limitada de material histol6gico. Sin embargo, estudios 
prospectivos revelan que en la etapa anterior a la ulcera- 
ci6n se encuentran ctlulas rnononucleares en la subrnu- 
cosa y tejidos perivasculares. Entre estas ctlulas predo- 
rninan linfocitos CD4, pronto superados por linfocitos 
CD8 a medida que se desarrolla la etapa ulcerativa. Los 
macr6fagos y ctlulas cebadas se alojan usualrnente en la 
base de la dlcera Algunos investigadores han descrito eri- 
trocitos y neutrdfilos extravasados en la etapa inicial de 
estas lesiones, lo cual apoywn factor etiol6gico de vas- 
culitis por complejos inmunitarios. 

No existen caracteristicas rnicrosc6picas diagnbsticas 
de dlceras aftosas. En ningdn mornento son evidentes ct- 
lulas infectadas por virus. En todas las formas de ulceras 
aftosas se obsewan prhcticamente las mismas alteracio- 
nes microsc6picas y todas las caracteristicas hacen pensar 

Fig. 2-30. A y B, estomatitis aftosa herpetiforme. 










































































