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I N T R o D u e e I o N 

LESIONES VESICULARES EN LA CAVIDAD ORAL 

Ha sido de gran interés para mi el realizar estre tra­

bajo del que considero debe hacerse hincapié para prevenir y 

evitar lesiones que a corto plazo traer!a molestias a nues-­

tros pacientes. 

Por medio de esta tesis trataré de explicar m~s ampli~ 

mente los tipos de lesiones vesiculares que a mi. -=-=>nsidcr;i--­

ci6n son· de suma importancia, y_a.que por su similitud sintoma­

tol6gica son dif!ciles de diferenciar, desorientando muchas -

veces el diagn6stico del médico. 

De acuerdo a mi criterio he escogido algunos de los t~ 

mas que trataré en este trabajo: 

a) Herpes labial. 

b) Herpangina. 

c) _Viruela, varicela. 

d) Mucocele, etc. 

Como casi todas las lesiones vesiculares presentan va­

rios trastornos con un aspecto cl!nico similar, hay tres ---­

criterios que nos son de utilidad para la clasificaci6n de l~ 

sienes de pacientes que presentan ves!culas en la cavidad b~ 

cal: 



1..- Duración de l.as-l.esiones existentes. 

2.- Antecedentes de l.esiones simil.ares. 

3.- Número de l.esiones. 

Estos datos nos ayudarán a catal.ogar l.a enfermedad del. 

paciente. Hay que tener en cuenta que casi todas l.as l.esiones 

son de origen viral. o al.ergénico y que en cuanto a su micros­

copia y desarrol.l.o histol.ógico son simil.ares l.a mayor!a de é~ 

tos. 

Gran pai-~~ .qe !.oc tr.ü.tamientoS de las l.esiones vesicu­

l.ares son idénticos y tan sól.o sintomáticos. Es por éso mi i~ 

quietud de investigar más a fondo acerca de l.as causas, proce 

sos y tratamientos de l.as l.esiones vesicul.ares. 

Debemos tener en cuenta todos 1os odontól.ogos l.a nece­

sidad de prepararnos d!a a d!a en l.os adel.antos que se hacen 

de dichos temas para poder brindar una mejor atención odonto­

ll5gica. 
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LESIONES VESICULARES 

Las lesiones vesiculares tienen en común el hecho de 

que, durante su desarrollo, pasan por una etapa vesicular. 

Una vesícula es una elevaci6n superficial circunscri­

ta en la piel o túnica mucosa que representa una acumulaci6n 

subepitelial o intraepitelial de suero, plasma o sangre. 

Las vesículas son de corta duraci6n; se abren pronto -

dejando úlceras superficiales dolorosas, la mayorfa de las -

J.esiones vesiculares son de or·igen viral o alérgico,· microsc§. 

picamente se parecen tanto unas a otras, que suele ser impo.sj, 

ble establecer un diagn6stico definitivo sobre la base de la 

biopsia. 

Oescripci6n del desarrollo. e histologt:a de una vesícula en la 

mucosa bucal. 

El primer cambio est~ representado por una zona de hi­

peremia y edema en el tejido subepitelial. El l!quido comie_!! 

za a acumularse en el epitelio o entre éste y el tejido cene~ 

tivo. Pequeñas bolsas de l!quido confluyen para formar un s~ 

co único que cl!nicamente se manifiesta como una elevaci6n 

(ves!cula). 

En las vesículas de origen viral, algunas de las célu-



- 2 -

las epiteliales pueden desprenderse de la pared vesicular por 

causa del líquido y luego hincharse. Sus núcleos se dividen y 

la célula puede flotar en el líquido de. la ·vesícula. Este pr~ 

ceso lleva el nombre de degeneraci6n globosa. Algunas vesí.cE_ 

las virales muestran cuerpos de inclusi6n intranucleáres y/o 

intracitoplasm~tica. 

Las vesículas pronto se abren dejando una úlcera que 

secundariamente se irifecta. Los cortes microsc6picos mues--. 

tran una capa superior de fibrina y resto's .necr6ticos debajo 

.·de la cual puede observarse un denso infiltrado de neutr6fi-­

. ·los y linfocitos. 

El tratamiento de la mayoría de las lesiones vesicula-

res es idéntico y tan s6lo sintom~tico. Procura aliviar el -

dolor, especialmente molesto durante las comidas y las infl~ 

maciones secundarias excesivas. En este sentido resulta de -

cierto valor la administr.aci6n de corticoides-, un riligimen de 

líquidos, la aplicac{6n de anest~sicos locales y de ·ad.hesivos 

superficiales. 

V E S I CU L A 

DEFINICION: .se denomina ampolla o vesícula, a la -­

conformaci6n de una cavidad circunscrita alojada en el espe­

sor del epitelio, o por debajo de él, con contenido líquido 

en su interior. 
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La ves!cula es unilocular y frecuentemente su conteni 

do es seroso o hemorr~gico; cuando primariamente su contenido 

es pus, se denomina pústula. 

pequeñas y multitabicadas. 

Las vesículas son generalmente 

La ubicaci6n de esta cavidad permite realizar el día~ 

n6stico anatomopatol6gico diferencial entre distin~as enferm~ 

dades similares; es as! como la vesícula del pénfigo se cara~ 

teriza por ser intraepitelial, .mientras que en los penfigoi-­

des y eritemas multiformes o polimorfos se ubica en el límite 

óermoepidérmico. 

Otras lesiones donde se encuentran ampollas o ves!c~ 

las es en las quemaduras y el liquen plano ampollar. 

frecuentes tambi~n en las enfermedades vir6sicas. 

Son --

Es de importancia destacar que el diagn6stico de las 

lesiones en la cavidad bucal es dificultoso debido a.que rar.!!_ 

mente se pueden encontrar ampollas sin romperse como conse--­

cuencia de la acci6n masticatoria. 

Una ves!cula es una elevaci6n superficial circunscr,! 

ta en la piel o túnica mucosa que representa una acumulaci6n 

subepitelial o intraepitelial de suero, plasma o sangre. 

Las vesículas son de corta duraci6n; se abren pronto, dejan­

do úlceras superficiales dolorosas. 
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La mayoría de las lesiones vesiculares son de origen 

viral o alérgico, y microscópicamente se parecen tanto unas 

a otras que suele ser imposible establecer un diagnóstico d~ 

finitivo sobre la base de la biopsia. 

La identificación del proceso patológico depende en-. 

teramente de características clínicas y pruebas de laborato­

rio. En la medida en que esas lesiones son similares entre 

s.í, si no idénticas, .la siguiente descripci5n del desarrollo 

e histología de una vesícula en la mucosa bucal es aplicable 

a todas las ·;I.e_sioncs. -~e.sicula.res ." 

El primer cambio está representado por una zona de -

hiperemia y edema en el tejido subepitelial. El líquido co-

mienza a cumularse en el epitelio o entre éste y el tejido -

conectivo. Pequeñas bolsas de líquido confluyen para formar 

un saco único que clínicamente se manifiesta como una eleva­

ción (vesícula). 

En las vesículas de origen viral, algunas de las cél~ 

las subepiteliales pueden desprenderse de la pared vesicular 

por causa del líquido y luego hincharse. sus núcleos se div_i 

den y la célula puede flotar en el líquido de la vesícula. 

Este proceso lleva el nombre de degeneración globosa. 

Algunas de las vesículas virales muestran cuerpos de 

inclusión intranucleares y/o intracitoplasmáticas. Se trata 
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de estructuras homog~neas eosinófilas que representan virus o 

sus productos. Ejemplos de cuerpos de inclusión son los cueE 

pos de Guarnier de la viruela y los de LipschUlz del virus del 

herpes. 

Las ves!culas pronto se abren dejando una úlcera que 

secundariamente se infecta . Los cortes microscópicos muestran 

. una capa superior de fibrina y restos necróticos debajo de la 

cual puede observarse un denso infiltrado de neutrofilos y 

linfocitos. 

El tratamiento de la mayor!a de lás lesiones ve.s.icul~ 

res es id~ntico y tan sólo sintomático. Procura aliviar el -

dolor, especialmente molesto durante las comidas y la.s infla-. 

maciones secundarias excesivas. 

En este sentido resulta de cierto valor la administra­

ci6n de corticoides, un r~gimen de 1!quidos, la aplicaci6n de 

anest~sicos locales y de orabase u otros adhesivos superfici~ 

les. 

Histopatolog!a 

El desarrollo de las lesiones vesiculares se caracte­

riza por mostrar predominantemente una degeneraci6n baloniza~ 

te o globosa (separación acantol!tica de c~lulas ·espinosas -­

con tumefacción celular, cariólisis o multiplicación nuclear. 
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En ocasiones se puede agregar degeneración 'reticular, 

caracterizada por la turnefacci6n con picnosis y cari5lisi.s de 

las.células espinosas. de las cuales solamente persiste un re­

t!culo .l.rregular, constituido por ectoplasmliticos. Las ves!c_!! 

las son invadidas por abundantes polinucleares neutrofilos y 

elementos linfohistiocitarios. En el cori5n superior se agre­

gan .infiltrados linfomonoci.tarios perivasculares y polinuclea-

res. 

. .-, . 

Las· alteraciones histológicas se desarrollan de la.si.:..· 

guiente manera: Los cuerpos de inclusi5n del virus (cuerpos de 

Lipschiltz) ocupan los núcleos de algunas células epiteliales. 

Son. acidófiios; el núcleo aumenta d.e tamaño. y las células tam­

bién. Aqu~i es rechazado hacia la periferia y las células to-

man aspecto globoso. 

Llega, a separarse de sus c'ongéneres por disolución de 

sus uniones intercelulares (acantólisis). Algunas células se 

rompen pero siguen unidas entre s! por sus restos y f.orman re­

des (degeneraci6n reticular). todo ésto se traduce por la for-

mación de ves!culas. 

Con microscop!a electrónica y técnica de cortes ultra­

finos se puede comprobar, muy al comienzo del proceso. el ca-­

racter!stico ciclo evolutivo intranuclear: grandes acúmulos de 

elementos inmaduros (nucleoide desnudo) que luego se rodean de 

su primera envoltura. Estos elementos se adosan a la membrana 
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nuclear y a continuación forman una segunda envoltura. 
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ULCERA 

DEFINICION: Es una pérdida de sustancia que incluyen el epit~ 

.lio y cori6n subyacente, las cuales son pequeñas, dolorosas y 

de forma': irregular, cubiertas de una delicada membrana necró­

tica gris rodeada de un halo inflamatorio. 

Pueden ser primitivas, por agentes físicos (calor, -­

frto, electricidad,. radiaciones, etc.), por agentes químicos -

(sustancias·:c.!.usticas), trastornos tr6ficos o por necrosis ag_!! 

a un proceso subagudo:·.de tipo gomoso o cr!Snico de tipo neopHi:-

sico. 

HISTOPATOLOGJ:A: , -La".fil.:cera ~s inespecífica y de.sde el· punto de 

vista microsc6p.:ico.·,presenta pérdida de continuidad del epitelio 

conectivo .expuesto. ·El epitelio que bordea la 61cera suele te-

ner ac;tividad.prollferativa. Hay infi1traci6n de leucocitos -~ 

polimorfonucleares, .'.·en particular debajo de la zona de ulcera-­

ción,_.,:·aµnque en .lesiones crónicas, pueden ser reemplazadas por 

linfpci.tos y .p1asmocitos. 

·,,'rambién se observa dilatación y proliferaci6n capilar. 

A veces .•.. la .actividad fibrobl&stica es intensa y pueden haber 

cantida.des -.moderadas de. ·macrófagos. 
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PATOGENIA DE VESICULAS, AMPOLLAS Y VESICOPUSTULAS 

(l.) 

Ampol.l.a por despega­
miento entre corión 
y epitel.io 

(II) 
Ampol.l.a por destruc­
ción o arrancamiento 
de l.a~capa basal. 

(III) 

Ampol.1a por degenera 
ci6n hidrópica· de la 
.capa basal. 

(IV) 
Ampol.1a superficial. 
por invasión micro­
biana. 

(V) 
Amp91.1a por acantó-
1isis 

(VI) 

Vestcu1as por espon -
giosis y vesicu1ari-­
zación primordial.. 

!VII) 

Vestcu1as y vesico­
pústu1as por degen~ 
ración ba1onizante 
y degeneración ret~ 
cul.ar. 

[ 

Edema o infil.- [ Duhring y varie-
trado subepit~ dades. 
l.ial. Epidermol.isis 

ampol.1ar. 
Necrosis epitel.ial.:Eritema pol.i-­
morfo. 

[ 

Destrucción: Quemaduras 

Arrancamiento: Traumatismo t~ngen­
cial.. 

[ 

Liquen· plano 

Lupus eritematoso (ampol.l.ar) 

[. Implltigo 

[ Pllnfigos 

[ 

Eczema atópico o constitucional.. 
Dermatitis por irritantes prima~ 
ríos. 

[ 
Varice1a 
Herpes simpl.e 
zona 
Viruel.a 
vacuna 
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CLASIFICACION SEMIOLOGICA DE PUSTULAS, VESICULAS Y AMPOLLAS 

(I) 

Pústulas 

{II) 

·vesícul.as 

(III) 

Ampollas 

[ 

( 

Penfi­
goides 

Impétigo estafiloc6ccico 
Vacuna 

Impétigo herpetiforme 
Acrodermatitis 

Vésiculas propiamente dichas [ Eczema 
Zonas 

.Herpes sim­
ple 
Herpangina 

Vesicopüstula 

( ·.iar.ice:la 
Viruela 
Erupci6n 
varicelifor 
me de Kaposi 
Glosopeda· 

Vesículas impetiginizadas 
secundariamente 

··Pénfigos 

[

::Eii:ferme--
·dad de -­
-Duhring, 
cBrocq y -
.cuadros -
:·afines. 

Pénfigo cr6nico o 
vu1gar 
Duhring vulgar o el~ 
sico 
Dermatitis ampollar 
mucosinequiante de 
LOrtat Jacob o pénfigo 
benigno de mucosas. 
Parapénfigo o penfigo~ 
de ampollar (lever) 
Eritema polimorfo 



(IV) 

Ampollas 
(continuaci6n) 
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Ampollas pro­
piamente di-­
chas 

Ampollas puru 
lentas 

Procesos 
ampollares, 
causas 

[ 

Mec&nicas 
Físicas 
Químicas 
Tóxicas 
Nerviosas 
etc. 

Dermatosis ¡ Liquen p.~.ano 
accidental Lupus erite-
mente amp~ matoso (ampo 
llares llar) -

[ 
Impétigo ampollar 
(estreptocóccico) 

Ampollas impetiginizadas: secundariamente. 
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PROCESOS CON LESIONES ELEMENTALES DE COh'TENIDO LIQUIDO 
(POSTULAS, AMPOLLAS Y VESICULAS DE LA MUCOSA BUCAL, ORDENADAS 

SEGUN SUS CAUSAS) 

(I} 

Meclinicas Traumatismo por cepillo de dientes. 

(II) 

FS::sicas 

(III) 

QuS::micas 

(l.v; --

T6xicas 

[ 
[

Calor 

Quemaduras 

Frfo 
· Radiaciones 

Cliusticos 

Irn~tigo 
(V) 

Infecciosas 

.
1 
.. AnHpil:frd.des 

_Yodides, etc. 

·,¡ Bacterianas 

Vir6sicas 

[ 

Varicela_ _ _ · _ -
Herpes simpl.e y . zóna. .' 
Erupci6n variceliforme· 
de Kaposi :Gl.osópeda -­
Mononucleosis inf~c_ci-2_ 
sa. 

(VI) 

Malformaciones Epidermolisis.ampollar 

(VII) 

Carenciales 

(VIII) 

VasculosanguS::­
neas 

(IX) 

Nervioso 

Pelagra 

Hernoflictenosis bucal 

Alcoholizaci6n del nervio trig~mino 



(X) 

Desconocidas 

(XI) 

Patogenia al.érigca 
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Dermatosis 
ampol.l.ar 

Dermatosis 
accidental.­
mente ampol.l.ar 

[ 

Pénfigos 
Duhring verdadero 
Parapénfigo 
Pénfigo benigno de mucosa 
(Lever) 

[ 

Liquen rojo pl.ano 
Lupus exantem&tico 

Eritema mul.tiforme o pol.imorfo 
Eczema 



- 14 -

LESIONES VESICULARES DE LA MUCOSA BUCAL 

1) GINGIVOESTOMATITIS HERPETICA PRIMARIA 
a) Loca1izaci6n habitua1: Toda la mucosa bucal. 
b) Edad más común: Niños de 1~3 años, pero tambi~n mayo­

res. 

c) sexo más común: Ambos 

d) Caract. cl1nicas: Cefalea, dolor, llagas bucales, irri 
tabilidad, hipersecreci6n saliva1, agrandamiento de -­
ganglios cervicales, fiebre: la mucosa bucal se enroj~ 

ce y aparecen numerosas ves1culas que se abren y fer-­
man Úlceras. 

e) Caract. microsc6picas: Hiperemia y edema en tejido su~ 
epitelial., a6umuiaciót& 'de ~Iquido= en tt!nica epitelial¡ 
formaci6n devesículas que.1uego se abren, dejando ú1-
ceras que presentan inflamaci6n secundaria de tejido -
conectivo subyacente. 

f) Tratamiento: Sintomático 
g) Pron6stico: Excelente,úlceras curan en forma espontá-­

nea, sin dejar cicatriz, en 7-14 días." 

2) LESIONES HERPETICAS SECUNDARIAS (HERPES LABIAL) 
a) Loca1izaci6n habitua1: Labios, pa1adar duro y encía a~ 

herida. 

b) Edad más común: Adu1ta 

c) Sexo predominante: Ambos 
d) Caract. c11nicas: Vesículas localizadas, ais1adas o en 

grupos: por fiebre, stress, trauma, menstruaci6n, etc., 
las vesículas en la piel de los 1abio·s no forman úlce­
ras, sino costras. 

e) Caract. microsc6picas: Igal que en gingivoestomatitis 
herp~tica primaria. 

f) Tratamiento: Sintomático. 
g) Pron6stico: Excelente, lesiones curan en forma espontá­

nea, en 7-14 días: .pueden .esperarse recurrencias. 
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3) ULCERA AFTOSA 

a) Localizaci6n habitual: Cualquier 1ugar de la mucosa 

bucal, salvo el paladar duro anterior y encías. 

b) Edad más común: Adulta o mayores 

c) Sexo predominante:· Femenino 

d) Caract. clínicas: Vesículas aisladas o en grupos que se 

abren y dejan úlceras: lesiones recurrentes; más común 

en invierno y primavera; contribuyen a la implantación 

de la enfermedad, el stress físico y emocional; causa­

do por la forma L del streptococo alfa hemolítico. 

e) Caract. microscópica: Igual que en otras vesículas. 

f) Tratamiento: Sintomático~ o 250 mg. de tetraciclina en 
5 ml. de agua para enjuagar la boca y luego tragar, 3 

~ 4 vece:: P?r'·d!.;i·1 c::juagcs c~L"':la.-¡tcs. 

g) Pron6stico: Bueno 

4) PERIADENITIS MUCOSA NECROTICA RECURRENTE (ENFERMEDAD DE 

SUTTON: ULCERA DE MIKULICZ) 

a) Localizaci6n habitual: Regi6n de las glándulas saliva-

les de la mucosa bucal. 

b) Edad más común: Adulta 

c) Sexo predominante: Ambos 

d) Caract. clínicas: N6dulos o vesículas aisladas o múlt! 

ples que se abren dejando profundas úlceras; ~stas son 

más profundas que las de las lesiones herp~ticas; las 

lesiones curan con formaci6n de cicatrices; mientras -

una lesi6n cura, otra aparece, misma causa que la úlc~ 

ra aftosa. 

e) Caract. microsc6picas: Ulceraci6n y necrosis; infiltr~ 

ción de plasmocitos, linfocitos y neutr6filos en glánd~ 

las mucosas subyacentes. 

f) Tratamiento: Sintomático; o 250 mg. de tetraciclina en 

5 ml. de agua para enjuagar la boca y luego tragar, en 

casos severos, 3 ó 4 veces por día, enjuagues calmantes. 

g) Pronóstico: Cura espontáneamente en 3-6 semanas, cica­

trización. 
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5) HERPES ZOSTER 

a) Localizaci6n habitual: Labio, mucosa bucal, lengua, p~ 

ladar blando; sigue las zonas de distribuci6n de ner-­

vios sensoriales. 
b) Edad m.!s común: Adulta 

c) Sexo predominante: Maculino 

d) Caract. cl!nicas: Lesiones bucales rar!simas similares 

a las ves!cul.as de herpes simple, v.es!.culas se abren d~ 

jando úlceras. 
e) Caract. microsc6picas: 

otras ves!cul.as. 

Igual.es que en herpes simple u 

f) Tratamiento: Sintomático. 

g) Pron6stico: Bueno 

6) ERITEMA MULTIFORME (SINDROME DE STEVENS-JOHNSON, ECTODER­

MOSIS EROSIVA PLUORIORIFICIÁLIS)·. 

a) Local.i.zaci6n habitual: Cual.quier l.ugar de la piel. y me!!! 

brana mucosa •. 

b) Edad más común: Adultos jóvenes 

c) sexo predominante: Ambos 

d) caract. cl!.nicas: Las lesiones bucal.es consisten en -­

múltiples mácul.as, p.!pulas y ves!cul.as rojas que dejan, 

luego de abrirse, muchas úlceras dolorosas, l.as lesio-­

nes aparecen en l a 2 d!as espont.!neamente; lesiones C:!:! 

t.!neas suelen estar presentes facilitando el diagn6sti­

co; etiolog!a de la enferinedad no del. todo conocida. 

Se cree que es de !ndole al.~rgica; el eritema mul.tifo~ 

me presenta muchas variantes. 
e) Caract. microsc6picas: Según l.a fase de la enfermedad, 

esencialmente ul.ceraci6n, edema e infil.traci6n del. co­

nectivo subyacente por l.infocitos, eosin6filos y pl.am~ 

citos. 
f) Tratamiento: Sintom.!tico 

g) Pron6stico: Bueno: enfermedad autol.imitada; las lesio­

nes curan en forma espontánea; posible recurrencias. 
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7) SINDROME DE BEHCET. 

a) Local.izaci6n habitual: Boca, genital.es, ojos y piel. 

b) Edad m&s comUn: 10-30 años. 

c) Sexo predominante: Mascu1ino 

d) Caract. cl.ínicas: U1ceras aftoides mú1tip1es, se caraE 

teriza por lesiones oral.es, oculares y genitales. 

e) Caract. microsc6picas: U1cera inespec!fica. 

f) Tratamiento:' Sintom~tico 

g) Pron6stico: Bueno 

8) SINDROME DE REITER. 
a) Loca1izaci6n habitual.: Piel. y mucosa bucal. 

bl Edad m~s común: 20-30 años .• 

ci sexo predominante: Mascu1ino 

d) Caract. c1ínicas: Ves!cu1as y úlceras en 1a mucosa de 

1a boca y en e1 pene, uretritis y artritis. 

e) Caract. microsc6picas: 

c~1u1as infl.amatorias. 

No específicas; u1ceración y -

f) Tratamiento: Sintorn&tico. 

g) Pronóstico: Bueno. 

9) PENFIGO VULGAR. 

a) Loca1ización habitual.: cual.quier 1ugar de 1a mucosa bu- . 

cal.. 

b) Edad m~s común: 40-70 años 

c) Sexo predominante: Ambos 

d) Caract. c1!nicas: Las 1esiones oral.es consisten en mú1-
tip1es ampollas que pueden preceder, acompañar o seguir 

a 1as l.esiones cut~neas; se abren pronto dejando dol.or~ 

sas úlceras¡ signos de Niko1sky positivo. 

e) Caract. microscópicas: Acurnu1aci6n intraepitelial de -

1!quido: degeneraci6n de cé1u1as epite1ia1es; edema su~ 

vesicul.ar leve e inflamaci6n, c~l.u1as de Tzank en arnpo­

l.1as. 
f) Tratamiento: Sólo sintorn&tico; cortisona de valor ternp~ 

rario. 
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g) Pron6stico: Desfavorable; la enfermedad es fatal en -­

más del 50% de los casos. 

10) PENFIGO BENIGNO DE LA MEMBRANA MUCOSA (PENFIGOIDE) 

a) Localizaci6n habitual: Mucosa bucal y conjuntiva. 

b) Edad más común: Más de 40 años 

c) Sexo predominante: Ambos. 
d) Caract. clínicas: Lesiones ampollares que se convier-­

ten en úlceras; estado general del paciente, bueno; 

puede afectar otras mucosas. 

e) Caract. microsc6picas: Acumulaci6n intraepitelial y -­
subepitelial de líquido. 

f) Tratamiento: Sintomático 

g) Pron6stico: Bueno; pero lesiones oculares pueden prod~ 

cir ceguera. 

·11) VIRUELA Y VARICELA. 

a) Localizaci6n habitual: Cualquier lugar de la mucosa b~ 

cal. 

b)· Edad más común: Niñez 

c) Sexo predominante: Ambos 

d) Caract. clínicas: Las lesiones bucales consisten en v~ 

s!culas aisladas o agrupadas que se abren dejando úlc~ 

ras poco profundas; lesiones cutáneas siempre presen-­

tes; diagnóstico fácil. 
e) Caract. microsc6picas: Tfpicas de vesículas y despu~s 

de úlceras. 

f) Tratamiento: Sintomático. 
g) Pron6stico: Excelente; enfermedad autolimitada; lesio­

nes curan en forma espontánea. 

12) HERPANGINA 

a) Localizaci6n habitual: Velo del paladar, am!gdala,· úv~ 

la y faringe. 

b) Edad más común: Niñez 

c) sexo predominante: Ambos. 



- 19 -

d) Caract. clínicas: Vesículas en la mucosa .bucal que se -

abren pronto, dejando úlceras; se asocia con fiebre y 

malestar. 
e} Caract. ~icrosc6pica: Típicas de vesículas y después de 

ulcera. 
f} Tratamiento: Sintomático 

gl. Pron6stico: Excelente; enfermedad autolimitada, lesio­
nes curan en forma espontánea. 

13) ENFERMEDAD DE LA BOCA, MANOS Y PIES. 

a) Localizaci6n habitual: Paladar duro, lengua, mucosa b~ 

cal. 

b} Edad más común: Menores de 5 años. 

c) Sexo predominante: Ambos 

d) Caract. cl!n.icas: Múltiples úlceras y vesículas en la 

mucosa bucal; lesiones cutáneas, fiebre, malestar, an~ 

rexia y diarrea, causada por virus coxsackie. 

e} Caract. micr6sc6picas: Ulcera y vesícula inespecífica 

f) Tratamiento: Sintomático 

g) Pron6stico: Excelente 

14) EPIDERMOLISIS AMPOLLAR 

a) Localizaci6n habitual: Piel y mucosa bucal 

b) Edad más común: Infantes y niños pequeños 

c) sexo predominante: Ambos 

d) Caract. clínicas: Ampollas en piel y mucosa; una de las 
formas es fatal. 

e) Caract. microsc6picas: Iguales que de otras vesículas 

f) Tratamiento: Sintomático 

g) Pron6stico: Favorable hasta grave, según el tipo. 

15) REACCIONES l1LERGICAS (ESTOMATITIS MEDICAMENTOSA Y ESTOMATITIS 

VENENATA) 

a} Localizaci6n habitual: Culaquier lugar de la mucosa bu­

cal. 

b) Edad más común: Cualquier edad 

c) Sexo predominante: Ambos 



- 20 -

d) caract. cl!nicas: La estomatitis medicamentosa repre­

senta una reacci6n al~rgica, mientras que la venenata 
es una alergia de contacto; lesiones pueden consistir 
en zonas de eritema o ves!culas y ampollas; aparecen 

r4pidamente (horas o d!as); historia de contacto con 
al~rgenos; en estomatitis medicamentosa puede haber l~ 
sienes cut.lineas; ves!culas se abren, dejando úlceras. 

e) Caract. microsc6picas: Iguales de ~erpangina 
f) Tratamiento: Eliminar los al~rgenos (drogas, pastas -

dentr!ficas, agua dentr!fica, 14pices, etc.) 
g) Pron6stico: Excelente 

16) MUCOCELE 
a) --Localizaci6n habitual: Labio, mejilla y lengua 

b) Edad m.S.s común: Cualquier edad. 
c) ·sexo predominante:· Ambos. 

d) Caract. cl!nica: Pequeña ves!cula clara o azulada 

e) Caract. microsc6pica: Quiste con contenido de mucus, r~ 
v_estido por. tejido de granuiaci6n. 

f) Tratamiento: Escisi6n 

g) Pron6stico: Bueno 
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GINGIVOESTOMATITIS HERPETICA PRIMARIA Y LESIONES 
HERPETICAS SECUNDARIAS 

GENERALIDADES: 

,_Los virus han sido definidos como entidades submi-

crosc6picas que se reproducen ünicamente dentro de células 

vivientes específicas y que pueden penetrar en esas células 

huéspedes desde el exterior. La distribución de los virus -

es casi infinita, y no s6lo afectan a plantas y animales, i~ 

.cluso·al hombre; sino también a insectos y hasta bacterias. 

El tamaño de los virus se puede medir mediante di-

versas técnicas, y va de 10 milimicrones o m§s o menos de 200 

milimicras. 

Se ha sugerido que las.células infectadas por virus 

producen al §cido nucléico característico del virus y que, -

por lo tanto, la susceptibilidad de las células a la infec-­

ci6n viral dependería de la presencia del &cido nucléico ade­

cuado dentro de la célula para dar sustento al virus. 

El virus del herpes simple pertenece a la familia 

de los virus herpéticos que son un grupo de virus de ADN. Es­

tos virus se replican en el nücleo celular y comparten propi~ 

dades similares. Los principales herpesvirus que afectan al 

hombre son 4i los virus del herpes simple y del herpes zóster, 

el citomegalovirus y el virus de Epstein-Barr (EB). 

El virus del herpes zóster causa la enfermedad del 
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mismo nombre,e·l c:itomeg~lovirua,infecta las gllindulas salivales 

y los 6rganos vitales de los lactantes, se cree que el virus 

EB produce la mononucleosis infecciosa y el tumor de Burkitt. 

Hay dos tipos de virus del herpes simple: el tipo l 

y el tipo 2. En general, el virus tipo l afecta a regiones 

extrageni.tales, como boca, ojos, SNC y piel por encima de la 

cintura, y es mlis comdn despu~s del per!odo neonatal. El virus 

tipo 2 origina lesiones de las regiones genitales o de la piel 

por debajo de la cintura en adultos y en cualquier sitio en -­

los reci·~n nacidos. 

La puerta de entrada del virus del herpes simple -­

puede estar en el tracto respiratorio ó producirse por el co~ 

tacto sexual, una abraci6n de la piel o de las mucosas, o por 

la placenta. 

La gingivoestomatitis herp~tica primaria se debe al 

virus del herpes simple tipo l. Aunque la incidencia se ha-­

lla entre las edades de l y 3 años, tamb:Wn ocurre en adultos. 

La enfermedad puede ser subcl!nica o acompañarse de 

cefalea, dolor e inflamaci6n bucal, junto con irritabilidad, 

sialorrea y anorexia. 
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GINGIVOESTOMATÍTIS HERPETICA PRIMARIA 

La gingivoestomatitis herpética primaria es causada 

por e1 virus de1 herpes simp1e. Se 1e 11ama prim~ria porque 

representa e1 primer contacto con e1 virus. La frecuencia --

m~s a1ta es entre e1 primer y tercer año de vida. La enferm~ 

dad puede ser precedida de a1gún otro proceso infeccioso. 

Los enfermos se quejan de cefa1ea; do1or y llagas en la boc~; 

todo e11o acompañado de irritabilidad, s:ialorrea y re.chazo de 

1a comida. 

. . . 
caracter!sticas C11nicas 

La estomatitis herpética es una enfermedad buca1 c~ 

La enfermedad que 

se d& en niños es co~ frecuencia e1 at~que primario y se caras 

teriza por fiebre, irritabi1idad, do1or a1 tragar y linfadeno-

pat!a regiona1; somnol..encia. A1.principio, 1as enc!as se tum~ 

factan y se acompañan de sa1ivaci6n, fetor ora1, disfagia y --

1infadenopat1as do1orosas. 

También pueden estar a.fectados 1abios, lengua, muco-

sa vestibu1ar, pa1adar, faringe y am!gdalas. Las 1esiones de 

1a cavidad buca1 a menudo est&n precedidas por un agrandamie~ 

to de 1os gang1ios cervica1es y e1evaci6n de 1a temperatura. 

Las mucosas ora1es, sobre todo las de 1as encías y 

1a 1engua, son asiento de vesículas o erosiones diseminadas -

de forma redonda u ova1ada y bien circunscritas. Cada una de 
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estas l.esiones tienen·.un tamaño entre 2 y 4 mm, es dol.orosa, 

recubierta por una seudomembrana amarillenta y rodeado por -­

unos bordes rojos. 

Las vesículas pronto se abren, dejando úlceras lim­

pias.. Poco después sobreviene una infección secundaria, y, -

como consec.uencia, aparece un anillo rojo de infl.amaci6n (ha-

lo) alrededor de la úlcera. Las úlceras son dolorosas; ·1a c~ 

raci6n se inicia en aproximiidamente tres días y en 7 a 14 

d!as las lesiones c;;urB;n compl.etamente sin dejar cicatriz. En 

formas menos. severas de la enfermedad, las lesiones pueden p~ 

sar inadvertidas. 

Características Histológicas 

La vestcula herpética es una ampolla intraepiteliál 

llena de líquido. Las células en degeneración presentan "de-

generación balonizante" ;· mientras otras contienen, como rasgo 

t!pico, inclusiones intranucl.eares conocidas como cuerpos de 

Lipschütz. 

Dentro del núcleo hay estructuras eosinófilas ova-­

les y homogéneas que tienden a desplazar el nucleolo y la ero 

matina nuclear hacia .la periferia. Por l.o común, el. tejido e~ 

nectivo subyacente tiene infiltrado celular inflamatorio. 

Cuando las ves!culas se rompen, la superficie del 

tejido se cubre de un exudado integrado por fibrinas, leuco-

citos pol.imorfonucleares y células degeneradas. Las lesio--
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nes cicatrizan por proliferaci6n epitelial periférica. 

Tratamiento. 

El tratamiento de la infecci6n herpética primaria 

no es satisfactorio. Obl.igadamente es de sostén y sintom.!iti-

co, puesto que el. curso de esta enfermedad es inalterable. 

La antibioterapia es de considerable ayuda en la pr~ 

vención de la infecci6n secundaria. 
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LESIONES HERPETICAS SECUNDARIAS 

Las lesiones herpéticas secundarias se presentan en 

cerca del 40% de la poblaci6n. Pueden aparecer despu!:i's de un 

episodio febril, de una infecci6n del tracto respiratorio su-

perior, de un traumatismo, stress, menstruaci6n, etc. Comie!! 

za como una zona de ardor o eritema que se sigue entre 24 y -

·49 horas de la aparición de una sola ves!cula o de un racimo 

de ellas que pronto se ulceran. 

Forman costras en el término de 4 a 5 d!as, y se c~ 

ran en una semana a 10 d!as sin dejar cicatrices. 

ESTOMATITIS HERPETICA SECUNDARIA O RECURRENTE 

La estomatitis recurrente herpética suele ser. obse.;: 

vada en pacientes adultos y se manifiesta en la él!nica como 

una forma atenuada de la enfermedad primaria. 

La forma recurrente de la enfermedad est§ asociada 

con traumatismo, fatiga, menstruación, embarazo, infecci6n de 

v!as respiratorias súperiores, trastornos emocionales, alergia 

o trastornos gastrointestinales. El virus una vez introducido 

en el cuerpo, reside en estado latente dentro de las células 

epiteliales, de manera que las lesiones recurrentes represen­

tan una activaci6n de virus residuales y no una reinfecci6n. 

caracter!sticas Cl1nicas. 

La infecci6n recurrente por el herpes simple se pr~ 
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duce en labios (herpes labial recurrente) o en la boca. 

En cualquiera de las localizaciones, las lesiones -

suelen ir precedidas de una sensaci6n de ardor y tirantez, -­

hinchaz6n o leve sensibilidad en el lugar donde se han de foE. 

mar las vesículas. Estas son pequeñas (de 1 mm. de diámetro 

o menores) , tienden a apar_ecer en grupos iocalizados, y pue-­

den coalecer para formar lesiones mayores. 

Estas vesículas grises o amarillas se rompen rápi-­

do y dejari· __ una ,úlcera pe~ueña y roja, a veces con un halo ·erl 

tematoso leve. En los labios, estas vesículas rotas. se cu---

bren de una costra pardusca. El grado de dolor es variable. 

Los sitios más comunes de las lesiones herpéticas intrabuca­

les recurrentes son paladar duro y e_ncía insertada o la apófl 

sis alveolar. 

Las lesiones curan entre. los 7 y 10 días sin dejar 

cicatriz. 

Características Histol6gicas 

Las características histológicas de la gingovoest~ 

matitis herpética primaria y secundaria son idénticas. 

Los extendidos etiológicos de las lesiones herpéti­

cas muestran células seudogigantes escamosas. 

Tratamiento 

Felber y colaboradores dieron a conocer una técni-
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ca de inactivaci6n fotodin&mica muy positiva, mediante la 

cual las iesiones recurrentes de labios, as1 como en pene y 

p~el, mejoraban notablemente en comparaci6n con otras formas 

de terapéutica usada previamente. En esta técnica, se rompen 

las lesiones vesiculares incipientes, se aplica un colorante 

heterociclico como el rojo neutro, en soluci6n acuosa al 0.1% 

y luego se expone a la luz fluorescente por 15 minutos. La -

mayor1a de los pacientes experimentaron una sensible mejor1a 

sintom&tica con reducci6n del tiempo de cicatrización y dism~ 

nución del indice de recidiva. 



- 29 -

ULCERA AFTOSA 

GENERALIDADES: 

Es una enfermedad l.amentablemente común que se ca­

racteriza por l.a aparici6n de úl.ceras necrotizantes múl.tipl.es 

o sol.itarias y dol.orosas de l.a mucosa bucal.. 

no son vesiculares •. 

Estas l.esiones 

Anteriormente se creyó que l.as aftas recurrentes o 

aftas habitual.es recurrentes eran una manifestación del. virus 

del. herpes simpl.e. En lo refererd:.e a -fo.=~==es d~sencadenantes 

que l.l.evan a l.a formaci6n de l.as l.esiones, aspecto cl.ínico de 

éstas y su duración, recurrencia crónica y respuesta negativa 

a toda forma de tratamiento. 

Etiol.ogía 

Actual.mente se considera que el. organismo causal. es 

una forma L del. estreptococo hemol.ítico al.fa. Se supone que, 

en l.os conductos de l.as gl.ándul.as mucosas de l.a cavidad bucal., 

bajo ciertas circunstancias l.a forma L se transforma en una 

forma madura. Durante esta transformaci6n se producirá una 

cápsul.a de un mucopol.isacárido en derredor de su cuerpo, con 

l.a formación de una úl.cera aftosa resul.tante de una respuesta 

al.érgica a ese mucopol.isacárido. Por esta razón, l.as úl.ceras 

aftosas se observan por l.o general. en l.as regiones de l.a boca 

en donde existen gl.ándulas mucosas. 
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Factores Desencadenantes. 

En forma repetida se ha identificado una variedad de 

situaciones que preceden la aparici6n de las úlceras. aftosas 

en cantidades relativamente grandes de pacientes. 

Condiciones Endocrinas. 

Se sabe. que hay una relaci6n cronol6gica entre el -

per!odo menstrual y la aparici6n de úlceras aftosas. Gran parte 

de las series indican que la frecuencia de las aftas es mayor 

durante el per!odo premenstrual. Tambi~n se comprob6·que la 

ulceraci6n es m§xiina en per!odo de posovulaci6n y se relaci~ 

n6 con el nivel de progesterona en sangre. 

En raras ocasiones, el. comienzo de la enfermedad ha 

estado asociado con la menarqu!a y menopausia. 

Factores psíquicos. 

En el caso de úlceras aftosas muchas veces los pro-­

blemas psicol6gicos agudos aparecen como desencadenantes' de -­

ataques de esta enfermedad, aunque ~ste es un factor muy difí­

cil de analizar. 

Características cl!nicas. 

Las úlceras aftosas recurrentes se producen con fre­

cuencia algo m§s en mujeres que en varones, y la mayoría de pa 

cientes relata que la enfermedad comienza entre los 10 y 30 

años. 
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Es típico que la enfermedad persista con ataques r~ 

currentes por períodos de años. La enfermedad se caracteriza 

por sucesivos episodios de ulceraciones superficiales, ovala­

das o redándas, en la túnica mucosa interna del labio, mej i--­

lla, lengua, piso de boca, paladar y encías. 

Las lesiones tienen de 2 a 20 nun. de diámetro y son 

dolorosas. La frecuencia de ataques de las aftas varía en fOE 

ma notable según los pacientes. Algunas personas sólo experi~ 

mentan uno o dos por año, en tanto que otros tendrán uno o dos 

ataques por rn~s, todos ·los :nCzcc dura;¡t.c pz=!odos ~rol.or-¿g~dos, 

a veces de años. Algunos pacientes tienen brotes continuos y 

repetidos y nunca se ven libres de la enfermedad por lapsos 

prolongados. 

La enfermedad puede iniciarse con una variedad de -

manifestaciones cuya presencia no es variable en todos los c~ 

sos. Ellos incluyen la formación de uno o más nódulos peque­

ños; edema generalizado de la cavidad bucal, especialmente de 

la lengua; parestesia, malestar general; fiebre de bajo grado¡ 

linfodenopatía localizada y lesiones de tipo vesicular que con 

tienen moco. 

La úlcera aftosa comienza como una erosión superf i­

cial única o múltiple cubierta de una membrana gris. También 

comienza como zonas blancas pequeñas o pápulas rojas y eleva­

das en la mucosa, que aumentan de tamaño y experimentan luego 

necrosis central con formación de úlceras. 
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Por lo general, tienen un margen bien circunscrito 

rodeado.de un halo eritematoso. Es t1pico que la lesi6n sea 

muy dolorosa, al punto de interferir en la alimentaci6n por 

varios d!as·. Las localizaciones mls comunes son .mucosa vesti 

b.ular y labial, surcos vestibular y linqual, lengua, paladar 

blando, faringe y enc1a, todas las zonas de mucosa lab.ial sin 

inserci6n en el periostio, en abierto contraste con las zonas 

de predilecci6n de la infecci6n intrabucal. recurrente por el 

herpes simple. 

Las úl.c6ras propi?!!!!"lnte dichas suel.en persis.i:ir en":' 

tre ·, y 14 d1as y luego curan en forma gradual con pocos ra's­

tros de cicatrices, o ninguna. Se calcula que la enfermedad 

se produce en el 20-50% de la poblaci6n, es algo m's rrecuen­

te en las mujeres que en los varones·, tiene terrdencia · familiar 

y su mlxima prevalencia es durante los meses de invierno y 

primavera. ~s del 90% de los pacientes son no fumadores. 

Se cree que el. aumento de la queratinizaci6n de la múcosa bu­

cal. en los fumadores brinda protecci6n contra la enfermedad. 

Las lesiones se presentan a menudo en mujeres durante el pert2 

do premenstrual, cuando el grado de queratinizaci6n de la muc2 

sa bucal es bajo. Existe una correlaci6n definida entre un 

stress f!sico y emocional. y la aparici6n de las lesiones. 

Caracter!sticas histol6gicas. 

La dlcera aftosa t1pica de la membrana mucosa bucal 

presenta una membrana fibrinopurulenta que cubre la zona ulc~ 
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rada; En esta membrana puede haber algunas co1onias SU¡.'cr fi:: 

ciales de microorganismos. Hay abundante infiltrado celular 

inflamatorio en el tejido conectivo que estli debajo de la úl­

cera; es considerable la necrosis del tejido cerca de la su-­

perficie de la lesión y los neutrófilos predominan debajb de 

la úlcera mientras que los linfocitos lo hacen en las cerca-­

n!as: 

Cerca de la base de la lesión se observa tejido de 

_granulación •. · ·En los ~lirgenes de la lesión hay p:roliferaciÍSn 

'epitelial, similares a la hallada en cualqúier úlcera inespe-

c!fica. :.:.as gl._lindulas salivales accesorias, por lo' co_mún pr~ 

serites en l.a zona de l.as aftas, presentan una fibrosis focal 

dúctal. y periductal. t!pica, ectosia 'ductal e infl.amaci_ón eró-

nica leve. 

Estas caracter!sticas pueden estar presentes hasta 

en l.a mucosa de aspecto normal del paciente aftoso. La le--­

si6n suel.e ser superficial. 

Tratamiento. 

El tratamiento de las aftas recurrentes es sintomli-

tico. En caso de úlceras persistentes y particul.armente dol.2 

rosas, ha resul.tado beneficiosa la administración de tetraci-

clina (250 mg. en 5 rnl. de agua; se enjuaga la boca y luego 

se traga, de tres a cuatro veces por d!a), produce una buena 

reacción en un 70% de los pacientes, traducida en al.ivio del. 

dolor, reducción del tamaño de 1.as 1.esiones y reducción del 
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tiempo de cicatrizaci6n. Una pomada asteroide, l.S• de ace­

tato de cortiaona, aplicada localmente1 y tabletas de aceta­

to de hidrocortiaona y antibi6tico. 

Loa .colutorioa con elixir de Benadryl.(difenhidram~ 

na) y Kaopectate por partea iquales taiiib.Uln contribuyen a mi­

tigar el dolor y el malestar. En cambio, ·reaultan de dudoso 

valor la vitamina B, la vacuna antivari6l.ica· y l.os comprimi-­

dos .de lactobacilo. 

•.· ·'·-·· 
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PERIADENITIS MUCOSA.NECROTICA RECURRENTE (ENFERMEDAD 
DE·SUTTON, ULCERA DE MIKULICZ). 

. . . . GENERALIÓADES : 

· La· periadenitis mucosa necr6tica recidivante fu!!l 

descrita·por primera ve.z ¡:)or Sutton en l.911, aunque·anterio,E 

me.nte ya se hab!an publicado varios casos con nombres disti,!! 

·,tos, como' tíl.cera!I necr6ticas, estomatitis necróticá crónica, 

•afta mutil:ante•., e.te. 

· - 'Sutton da un tipa: de- afta muy especial: un n6dul.o que se ne­

c_rosa. :por su ·rebel.d!a a curar1 s.u profundidad y las cica-­

trices 'que ,deja, es proceso muy vecino a: l.as ;aftas severas -
-.- ·.· .- : 

- y quizás. a la aftoi;is bipolar. 

Igual. que l.as aftas recurrentes, l.a periadenitis m_!! 

cosa.necr6tica recurrente o periadenitis aphtae es causada 

por l.a. forma .L del. estreptococo hemol.!tico al..fa. se presenta 

excl.usivaniente en l.as regiones de l.a mucosa bucal. y l.ar!ngea 

en donde existen gl.S.ndul.as sal.ival.es y puede considerarse c2 

mo una forma severa de l.a tíl.cera aftosa. Comienza como pe-­

queñas pl.acas o n6dul.os de color rojo, lisos y dolorosos, --

que pronto se ul.ceran. Las Ülceras dolorosas, crateriformes, 

son mucho m4s grandes y profundas y curan mucho mlis lentamen­

te que l.as tíl.ceras herp~ticas. La curaci6n de las lesiones 

se ll.eva a cabo en tres a seis semanas, dejando cicatrices. 

Mientras una lesi6n cura, aparece otra en otra zo-
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na de muco•• bucal. 

Laa caractertaticaa microac6picas corresponden a 

las de una Glcera·no eapectfica aobre una mucosa portadora de 

gUlndulaa salivales. El tejido conectivo debajo de la Glcera 

muestra edema e infiltraci6n de neutr6filos. plasmocitos y -­

linfocitos. 

Ea importante saber que nol!ta'de orlgan viral. Lehner 

conprob6 recientemente que loa hallaagoa histol6gicos con la 

microscopta 6ptica de las 61ceras bucales graves en esta en--

currente. 

Caractertsticas cltnicas. 

La periadeniti.s de Suttón ti.ene cierta predilecci6n 

por el.·sexo f-nino y por personas j6venes. Desde el. punto 

de vista cl.tnico. l.a enfermedad puede dividirse en tres esta­

dios diferentes: 

El. priaer estadio. seaanifiesi:a éor unas pó.pulas o 

n6dul.os mucosos Gnicos o ..Gitipl.es. J.igera.ente elevados y de 

color rojizo. con un taaaño variabl.e desde el. de l.a punta de 

una aguja hasta al.canzar los 3 6 4 cas. de di4DÍctro. 

Transcurridos unos dtas. estos n6du1os se ulceran. 

Se local.izan en mucosas labial.es y tambi~n yuqales y lingua­

l.es. Se citan casos en el. pal.adar. especial.mente en zonas do!! 

de existen muchas ql~ndul.as salival.es menores, y en las amtq­

dal.as. La reqi6n donde se instalan presenta por lo general 
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Se acompañan en oportunidades de aftas vul-

La segunda fase, ·se caracteriza por la presencia de 

. una.a Glceras superficiales de bordes irregulares e induradas ' 

que se forman a partir de los n6dulos. Estas. úlceras est.lin .. -

recubiertas por una seudomembrana adherente de color .. grisáceo, 

y no se acompañan de hemorragias. El dolor, aunque general-~ 

mente existe, es de intensi.dad y duraci6n variabl.es y se aso­

cia a la ma.sticaci6n, sobre todo en la ingesta de frutos c.t-­

tricos •. 

Durante este par.todo existe casi siempre halitosis. 

Por su parte la disfagia y la disfon.ta son signos acompañan-­

tes de lá faringe y laringe. 

El. tercer estadio de l.a enfermedad viene señalado 

por la curaci6n de lfilceras,, lo que da lugar a cicatrices fi­

brosas retr&ctil.es .que pueden provocar malfromaciones de im­

portancia (por ejemplo l.imi.taci6n de la .abertura bucal, defoE 

midades labiales, amputaci6n de. la punta de la lengua, livul.a 

y pilares amigdalares anter1ores, fisuras fibrosas profundas 

de la mucosa bucal y depapilación de la lengua). 

Si existen lesiones genitales, la cicatrización pue 

de motivar la atrofia de los labios menores. 

La duraci6n de estos tres par.todos var.ta desde una 

semana a tres o cuatro meses, pudiendo verse lesiones represe!!_ 

tativas de los tres per.todos en un momento dado. El interva-
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lo de recidiva puede oscilar eritre varias semanas y varios m~ 

ses. 

Los pacientes que tiene estas aftas qraves tambi~n 

presentan en ocasiones lesiones similares en vaqina, pene, 

recto y iaringe, coincidiendo con artritis reumatoide o con-­

juntivitis. El estado qeneral no se altera, salvo la ansie­

dad constante por la cronicidad de la: enfermedad •. 

ca:racter!sticas histol6gicas. 

Se·. ob.serva \Í~a · ul.cer aci6~ :::.~::: o meni:>s pr.ofun.da cu--

bierta por exudados. fibrinoleu,cocitarios :·s~bre restos .-de la -

mucosa, limitada a· los lados por un epitelio hiperpl&stico. 

Los cuerpos interpapilares son alargados y sus c~l.!:! 

las presentan·un cierto edema intracelular que se traduce por 

una menor cromo.filia. 

En e.l corion, por debajo de _la uÍceraci6n y en la 

zona inmediatamente vecina, hay una densa reacci6n inflamato­

ria, constituida por plasmocitos, histiocitos, eosin6filos y 

escasos mastocitos. 

Dilignostico. 

Es fundamentalmente para el diagn6stico la aparici6n 

de la afta, no al mismo nivel de la mucosa o por debajo, sino 

sobre un n6dulo elevado (qlSndula salival inflamada). La le-

si6n es de tipo ulcerado. A ello se agrega su tamaño mayor, 
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su. persistencia, profundidad y recidivas, sin períodos de --­

CUJ:\a:ci6n completa de 1.a 1.esi6n. 

La aftosis bipolar con que puede confundirse por 

las lesiones bucal.es, presenta además lesiones genital.~s y 

si bien las aftas son frecuentes, profundas y persistentes, 

se desarrollan por debajo del nivel. de la mucosa. 

Etiopatoqenia. 

Se trata de aftas severas que se desarrollan 'sobre 

una gl.:indula salival. menor. Af.ecta a todas las edades pero -

se observa m:is en mujeres y'en j6venes. 

Tratamiento. 

El tratamiento es aún más deseperante que el. de 

las propias aftas ·recidivantes severas. La aureomicina local 

y ·general., as! como l.a tetracicl.imi han sido preconizadas co­

mo titiles. 

Evoluci6n y ·pronisstico •. · 

Los n6dulos de periadenitis curan con mucha dificul.-

tad. Atín antes de.cicatrizar recidivan con frecuencia en el 

mismo sitio, aparecen otras lesiones. 

Los pacientes llevan meses o años con lesiones sin 

curar o con cicatrizaci6n o recidivas. 
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HERPES ZOSTER O ZONA 

El herpes z6ater o herpe• zona o simplemente zona, -

es llamado tambi~n por el vulgo fuego sagrado, fuego de san 

Antonio, "culebrilla", etc. Es provocado por un virus. Es 

algo m!s frecuente en adultos y ancianos, hombres generalme~ 

te, pero raro en los niños. Ataca a hombres y mujeres de t2 

dos los países y razas. Es de car4cter estacional: a veces 

se producen pequeñas epidemias y los vemos ~en serie= óes--­

pu~s de períodos de pocas o ninguna aparici6n. 

Se trata de un proceso que se localiza unilateralme~ 

te. en determinados territorios cutSneos o mucosos correspon­

dientes a raíces o ramas de nervios sensitivos y que dá,ade 

mtis de dolores de tipo radicul.ar en di.Ch~s sitios, manifesta­

ciones eritematovesicul.ares de topc>qrafía semejante. 

El herpes z6ster es una enfermedad viral. infecciosa 

aguda muy dol.orosa e incapacitante que se caracteriza por -

l.a inflamaci6n de l.os ganglios de la raíz dorsal. y los ner­

vios craneales extramedul.ares, junto con erupciones vesicu­

lares de la piel o membranas mucosas en las zonas _inerva--

das por los nervios sensorial.es afectados. El virus neuro-

dermatropo, cuyo tamaño oscila entre 100 y 150 u, origina -

la aparici6n precoz de cuerpos de inclusi6n Feulgen-pos~ti­

vos, que más adelante se convierten en Feulgen-negativos. 
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El virus neurotr6pico que causa esta enfermedad es 

el mismo de la varicela (virus V-Z); a veces, los padecimie!!_ 

tos son casi indistinguibles por sus manifestaciones objeti-­

vas y subjetivas. En los dos, hay cuerpos de inclusi6n in­

tranucleares eosin6f ilos similares que denuncian la infec-­

ci6n viral. 

Es muy probable que el virus persista en las células 

ganglionares, reactiv~ndose cuando la inmunidad disminuye -

por c~usa de lesiones como traumatismos locales, stress, -­

neoplasias o nuevas infecciones masivas por el virus de la 

varicela z6ster. 

Ahora se cree que el herpes z6ster es causado por -

la activaci6n del virus v-z 'incorporado en un ataque pr.evio 

de varicela. En esencia, la infecci6n primaria con este v_i 

rus produce varicela, en tanto que la infecci6n recurrente 

origina el. herpes z6ster. 

El herp'es z6ster o zona es raro en la l.engua. De -
inmunidad. Es total.mente diferente microbiol6gicamente al. 

herpes simple. Hay casos de varicela por contagio con her-

pes z6ster y viceversa. 

su topograf1a imita el trayecto de ramas nerviosas, 

pero no exactamente. Algunas zonas dan lesiones en la muco­

sa bucal, adem~s de la localizaci6n en piel; el zona del m~ 

xilar superior y del maxilar inferior; el zona auricular y 

del plexo cervical superficial. Otros son excepcionales. 
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La cortisona, a pesar de opiniones encontradas, es 

muy dtil en el zona, ai ae asocia a antibi6ticos. 

ta contraindicada en el zona oft!lmico. 

Etiopatoqenia. 

S6lo e.§. 

Virus del zona. Si bien son numerosos los procesos 

que pueden favorecer su aparici6n, siempre es un virus (el· 

Herpes virus varicellae) .el que lo produce. Este virus pe,i:: 

tenece al grupo de los Herpesvirus juntamente con e.l herpes 

simple. Tiene alrededor de 160-180 milimicrones (210 a 24.3 

m1-limicrones para Burgoon y col.). Es dif1cilmente cultiv~ 

ble y fracasa la inoculaci6n experimental en la pr.S:cti·ca1 -

s6lo las c~lulas humanas han sido utilizadas con §xito para 

el.l.o. 

El proceso es escasamente contagioso, aunque no se 

sabe c6mo se real.iza el contagio, pero se presume que el v~ 

rus existe en estado l.atente en portadores sanos y en l.a n~ 

sofaringe de. l.os afectados. 

Se trata de un virus neurotropo. El proceso confi~ 

re inmunidad definitiva. El virus del herpes z6ster es -­

id~ntico al. de la varicela. Existen padres con zonas que 

contagian a sus hijos varicela. Tambi~n puede suceder lo 

contrario, aunque con menor frecuencia. Hay además inmuni­

dad cruzada entre la zona y la varicela1 suero de conval.e-­

ciente con zona protegen contra la varicela1 l.as pruebas s~ 

rol6gicas de fijaci6n de complemento y agl.utinaci6n son si-
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mil.ares para los dos virus; l.a histotogía de sus lesiones y 

el. estudio de el.l.a por microscopía electr6nica es. similar; 

el. período de incubaci6n de l.as dos enfermedades es semejan 

te y su morfología el.e.ctr6nica tarnbi~n. 

Características clínicas 

Despul!ls de período de ·incubaci6n de 4 a 20 días, 

l.a enfermedad· se manifiesta con ,una fase prodr6mica de tipo 

neurlilgico. A l.os 2 o 3 días, se forman uno~ grupos de 

vesícul.as en l.a zona inerva:da por el. nervio afectado. cuan 

do esta a':feci;:aciGri inc;!.~c en .l~ c_ara, como ocui::re en el. zós­

ter oftlilmico ó en el. 6tico (síndrome de Ramsay-Hunt), el -

dolor es particularmente intenso y los síntomas prodr6micos 

genera.l.es, cómo la fiebre y las n!iuseas son acentuados. Al 

hacer su aparici6n l.as vesículas, sólo raras veces antes se 

desarrol.la una l.infadenitis regional dolorosa. 

Ei padecimiento es m!is coman en los adultos, e in 

cide mlis a menudo entre los hombres que entre las mujeres, 

afectando principal.mente a los individuos de una edad supe­

rior a los 45 años. Aunque raro, se d!i tarnbi~n en niños, -

seq(in Brunel.1. 

En el herpes zóster de los nervios craneales, ca­

be distinguir varios tipos; tipo de trig~mino (ataque en el 

gang1io de Gasser con afectación de una o m!is ramas), zós-­

ter 6tico (ataque en el ganglio geniculado del. acueducto -

de Falopio), z6ster del nervio glosofaríngeo, z6ster del --

nervio vago y otros tipos segmentarlos. El zóster oft!ilmi-
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mico resulta eapecialmente peli9ro!io por. su :frecuente afec­

taci&n de la conjuntiva y la ·c:&rnea ·pudiend(). aparecer iri-­

tis, qlaucoma e incluso.una panoftalmia• 

Al principio, el paciente tiene fiebre,· .'malestar 

qeneral, dolor y sensibilidad.en el trayecto de los nervios 

sensoriales afectados, por lo qeneral de un·s6lo lado. Es 

frecuente que estl§ atacado el "tronco. Al. cabo _:de unos -d!as, 

el paciente presenta una erupci&n papular o ~esi.cular longi­

tudinal en piel o mucosas invervadas Pºf ._los. nervios infect~ . 

dos. Una vez rotas las ves!culas, comienza·1<l ~icatrización~ 

aunque puede establecerse una infecci6n"secundaria que reta.;: 

da parcial.mente el proceso. 

Las manifestaciones segnlentarias comienzan con la 

aparici6n·de una zona de color rojo claro a rojo oscuro, en 

la que se forman grupos de ves!culas y purulentas que con 

frecuencia se erosionan y presentan .coalescencia. Al cabo de 

unos 3 & 4 d1as, hacen su aparici6n segme_ntaria nuevos gru-­

·pos de ves!culas con la que, en el he_rpes· bien desarrollado 

se observan zonas de erupci6n sin ves!culas, erosiones y ne-

crosis. 

En la piel, la afectaci6n de la segunda divisi6n 

del trigl§mino provoca una m~xima concentraci6n vesicular ai 

rededor del labio superior. Si se afecta la tercera divi---

si6n, la zona lesionada es la del agujero mentoniano. 
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Las lesiones en la mucosa oral son bastante comu­

nes y es factible que hayan vestculas muy dolorosas en muc2 

sa vestibular, lengua, úvula, faringe y laringe. Estas ve-

stculas suelen romperse y dejar zonas erosionadas. Uno de 

los rasgos caractertsticos de la enfermedad que se genera -

en cara o en cavidad bucal es la unilateralidad. Es ttpico 

que las lesiones, cuando son grandes, se extiendan hasta la 

linea media y se detengan aht. 

Si S'!! afectl'I· la segunda· divisi6n del trigémino, 

aparecen ves!culas unilaterales en el paladar, úvula, en--­

ctas del maxilar superior y mucosa labial y bucal superior. 

La ·afectaci6n de la tercera divisi6n provoca la particip·a-­

ci6n del labio superior, encta, maxilar inferior y suelo -­

bucal. Las necrosis y hemorragias locales no se observan -

tan a menudo en la mucosa como en la piel. 

Una forma especial de infecci6n por z6ster es la. 

del gangiio geniculado, que abarca o!do externo y mucosa b~ 

cal, la que d4 lugar a la consiguiente par4lisis del tipo de 

la motoneurona inferior, sordera, vértigo y afectación oca­

sional de la cuerda del ttmpano, junto a una pérdida del -­

gusto en los dos tercios anteriores de la lengua, ha sido -

denominado stndrome de Hunt. 

Los signos y s1ntomas comprenden par4lisis facial, 

ast como dolor del conducto auditivo externo y el pabell6n 

de la oreja. 
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En loa paciente• de edad avanzada, el herpes z6ster 

sique un curso de mayor qravedad, tanto subjetiva, como objet~ 

vamente. Laa .leaionea pueden convertirse en gangrenosas .o he­

morragicoampollares. Si el herpes es inicialmente aeqmentario, 

a los pocos d!as apa.rece una erupci6n generalizada, lo cual -­

constituye un signo diaqn6atico desfavorable, dado que la may2 

r!a de las veces indica .. una enfermedad· sistl!mica maligna del -

sistema reticuloendotelial o un carcinoma metast(sico •. 

Las neuralgias desput§s del z6st.er son extremadamente 

dolorosas durante meses .o incl.uso años, sobre todo en pacien-­

tes ancianos. 

Caracter!sticas .histol.6qicas. 

Las. ves!cul.as unil.ocul.ares se originan a travf!s de 

la l.l.amada deqeneraci6n 9l.obul.osa de l.as c~lulas epiteliales 

afectadas, con formaci6n de cuerpos de inclusi6n intranucl.ear, 

cAlul.as epitel.ial.es gigantes mul.tinucleadas y necrosis de l.i-­

cuefacci6n del. epitel.io. 

El zona es esencial.mente una gangl.iorradiculitis po~ 

terior, producida por un virus espec!fico que provoca lesiones 

cutaneomucosas en el territorio inervado por esas neuronas. 

La histopatolog!a de los el.ementos cut4neos es semejante a la 

descrita en el herpes simpl.e. Las inclusiones virales intran~ 

cl.eares forman cuerpos acid6f ilos de inclusi6n que se llaman -

tambil!n cuerpos de Lipschlltz. Posteriormente la membrana nu-­

cl.ear se espesa y el n6cl.eo es rechazado hacia la periferia. 
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Se produce entonces la degeneraci6n globosa o balonizante de -

las cl§lulae espinosas. 

Poeterio:rmente se destruyen los puentes intercelula-­

res o desmosomas. (acant6lisis) · y las células se liberan de sús 

congéneres (clUulas acantol~ticas) • otras células son · destru_í--

das y quedan unidas con sus compañeras s6lo por sus restos. A 

veces se ven c6lulas rnultinucleadas. 

Los ganlios nerviosos se presentan congestivos, herno­

rrc&gi.c;c,s,_ CO!l fo-=os necr6ticos, hay un infiltrado linfocitario 

peri vascular y · deqeneraci15n wa1ieriana. . :Pero adem~s de esa 12 

calizac_i6n principai, se ac~pta un ataque· a todo el sistell\a 

nervioso, _incluso meninges, miel.itis, alteraciones de las as-­

tas anteriores'y tracto int~rmedio lateral.. 

Diágn6stico diferencial. 

Las iesiones del.·herpes:simple.reciidivante adoptan en 
' .. -

alguna ocasi6n una disposici6n_ s_egmentaria, pero so_n menos dol.2_ 

rosas y sl5lo raras veces se· acompañan de linfadenitis regional. 

El z6ster no exanteiruitico s61.o puede ser identificado por los 

antecedentes y mediante la excl.usi6n de otras enfermedades. 

La neuralgia prodr6rnica puede simular dolor de origen dentario. 

Por otra parte, la fase inicial de erupci6n zostérica, cuando 

s6lo existe un eritema edematoso y bien circunscrito sin vesi­

culaci6n, l.a diferenciaci15n con la erisipela u otras pioderma­

tosis puede resultar difícil. 
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El diaqn6atico diferencial de las zonas con localiz~ 

ci6n bucal deba hacerse en primer luqar con el. herpes simple, 

particularmente la primoinfecci6n. Por lo qeneral.el herpes -

simple duele menoa1 el eritema es muy tenuer las vea!cuias no 

siquen un trayecto radicular o que ae le asemeje1 tampoco son 

tan tensas. 

El zona del maxilar superior que a veces no es unil~ 

teral sino bilateral puede confundirse en esa eventualidad con 

En este dltimo caso la ain!qdala est4 inv~ 

dida. Las pruebas serol6qicas aclaran las dudas. 

Tratamiento 

Son much:l'.simos los tratamientos aconsejado·s en el. -­

zona. Todos procuran cal.mar el. dol.or, acortar el..per!odo de -

enfermedad y evitar las neural.gias postzosterianas. 

mos l.as principal.es: 

Local.es 

Citare--

Para secar l.as l.esiones hilmedas y calmar. el dolor se 

aplican l.ocalmente pol.vos inertes con 6xido de zin.c (20%) y tal. 

co (80%). Se puede usar pasta al agua (6xido de zinc, talco, -

gl.icerina y agua destil.ada en partes igual.es) • TanÍbi~n ere-­

mas con corticoides y antibi6ticos asociados. 

En l.a boca se usan las medicaciones señal.adas para el. 

herpes sirnpl.e: l.avados con agua oxigenada dilu!da J.':51 buches 

disolviendo el.contenido de una c~psul.a de tetracicl.ina en 1.5 6 

20 ce. de agua; IDU al. 0.5% en sol.uci6n acuosa, en forma de b~ 



- 49 -

ches o •spray"¡ triamcinolona en orabase, toques de tintura de 

benju1, novoca1na o xiloca1na en spray, jalea~ o t6pico, etc. 

General.es. 

a) Autohemoterapia: Se extraen 10 a 20 ce. de sangre 

que se inyectanpor.v1a intramuscular. Algunos la asocian a -­

las vitaminas Bl y Bl2, s6las o juntas, o bien al complejo B, 

mezclada con la sangre extra1da. Se hacen aplicaciones diarias 

(de 3 a 6 d1as en total). 

b) Radioterapia: Se realizan 6 sesiones de 200r, a{a 

por medio, sobre ganglios y ratees afectadas. Al principio el 

dolor cont:lniia o aumenta obligando a emplear analg~sicos, pero 

el per1odo de eeñ~ermedad se acorta y no quedan secuelas neur~ 

ticas. 

c) Vitaminas Bl, Bl2, hidroxicianocobalamina, comple 

.i2...!!.:_ Se usan durante las dos primeras semanas y en las neu-­

ral.g:las poster:lores al. zona. 

d) Cortisona: Se administra en d6sis de 300 mgs. de 

cortisona o sus equivalentes (60 mg. de prednisona, 48 mgs. de 

triamcinolona, etc..), l primer día, 200 mgs. el segundo. 

e) I.D.U. Se emplea por vía general en los zonas ge­

neral.izados asociados con linfomas. Puede por esta vía traer 

accidentes serios. Las d6sis son de 50 mg/kg por vía endoven~ 

sa o goteo. 
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f) C.A. Cytoaina arabinoaide), Se emplea en los z6~ 

ter generalizados o 111everoa. La dosis es de 75 mq/M2 endoven2 

aa, Sa realizan dos o tres aplicaciones con intervalos de l 6 

2 d:laa. 

Pron15stico. 

Debemos realizar ex4menes adecuados para descartar -

la asociaci6n del zona, en particular si es muy extendido con 

una lesi6n maligna, en especial carcinomas digestivos o:lirif,2 

·mas que a~ ~~gist~~ en ~~ por~~ntaje significativo. 

En las personas de edad avanzada.debe preverse la -

posibilidad de una neuritis postzona. Debe evitarse el conta.s:_ 

to de pacientes afectados de zona, con niños, por el peligro -

de contagiarles varicela. A la inversa, en el caso de pacien­

tes con varicela es menester evitar la exposici6n de personas 

ancianas o debilitadas para prevenir un posible zona. 

El que aparece en personas que se tratan con corti­

coides o inmunosupresores es de mayor gravedad. El proceso -

da _inmunidad y.no recidiva. 
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ERITEMA MULTIFORME (SINDROME DE STEVENS-JOHNSON, ECTODERMOSIS 
EROSIVA PLURIORIFICIAL!S) 

GENERALIDADES: 

El eritema multiforme es un t~rmino aplicado a una 

dermatitis aguda, de etiolog!a desconocida y manifestaciones 

cambiantes. Es una enfermedad de crecimiento autolirnitado de 

la piel y túnica mucosa. Se desconoce su causa; sin embargo, 

se ha pensado en un origen viral o alerg~nico. 

En muchos casos, la enfermedad ha demostrado ser una 

respuesta al~rgica a alimentos, agentes infecciosos, ingesta 

de medicamentos, vacunaci6n, radioterapia 6 drogas tales corno 

sulfonamidas, penicilina y salicilatos •. 

Las lesiones pueden presentarse en cualquier lugar -

de la piel, mucosa bucal, conjuntiva y mucosa genital. Las -­

lesiones consisten en máculas rojas (eritemas) que se trans-­

forma en ves!culas, ampollas y úlceras. 

Esta enfermedad se produce principalmente en adul-­

tos j6venes, aunque puede aparecer a cualquier edad, afecta -

más a varones que a mujeres. 

No hay tratamiento espec!fico para la enfermedad, 

aunque en algunos casos la cortisona y clorotetraciclina han 

logrado resultados promisorios. 

la vida del paciente·. 

Raras veces está en peligro 
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ERITEMA MULTIFORME 

El eritema multiforme se caracteriza por varios ti­

pos cl!nicos de lesiones, que incluyen las ampollas, ves!culas, 

p!pulas, m!culas y habones. Cuando predominan las. ves!culas y 

las ampollas, la enfermedad se conoce como eritema multiforme· 

ampollar. Las mucosas {orales, oculares, vulvovaginales y 'ur~ 

tra.les), asl: como las articulaciones, pueden estar afectadas -

en las formas m!s graves. 

Caracter!sticas cl!nicas. 

ticas, circunscrita~ e intensamente eritematosas, p~pulas o a 

veces ves!culas y ampci11as distribu!das sim~tricarnente en .manos 

y brazos, pies, piernas, cara y cual.lo. 

El aspecto anular conc~ntrico de estas lesiones, que 

originan tonal.idades variables de eritema di6 origen a t~rmi-­

nos "blanco•, "iris" o •centro de blanco" para describirlas. -

Es común que est~ afectada la mucosa bucal. Las lesiones apa-

recen con rapidez, en un dl:a o dos, y persisten entre varios -

d!as y algunas semanas. 

Lesiones en mucosa bucal.. 

No son una caracter!stica significativa de la enfer-

medad, excepto el dolor y la molestia que producen. Las m!cu--

las, p!pulas o ves!culas hiper~micas llegan a erosionarse o u~ 

cerarse y sangran f!cilmente. 
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La lengua, paladar, mucosa vestibular y .~encía es-­

tan. afectadas en forma difusa; 
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SINDROME DE STEVENS-JOHNSON 

Es una forma ampollar grave del eritema multiforme -

con leaiones dispe_raaa que t!picllil\ente incluye piel, cavidad 

bucal, ojos y genitales. Comienza con fiebre, malestar, fot2 

fobia y erupciones de la mucosa bucal. Las lesiones cut4neas 

en la enfermedad mucocut!nea ocular son similares al eritema 

multiforme. 

Las lesiones de la.mucosa.bucal llegan a ser en ex~ 

tremo grave y tan dolorosas que impiden la.masticaci6n. Se -­

producen vestculas o ampollas mucosas que se rompen o dejan ~ 

superficies cubiertas con un exudado espeso blanco o amarillo. 

Son comunes las erosiones de la faringe. Los labios presentan 

úlce_ras dolorosas ·con costras sanguinolentas. Las lesion.es b~ 

cales pue·den ser las principales molestias yº, pueden ser· toma­

das por una gingivoestomatitis ulceronecrotizante. 

Lesiones oculares. 

Consisten en fotofobia; conjuntivitis, ulceración -­

c6rnea y panoftalmitis. La ceguera es. producto de la infeC:--­

ci6n bacteriana intercurrente. 

Lesiones genitales. 

Consisten en uretritis y balanitis inespectficas o 

úlceras vaginales, o ambos. Otras caractertsticas registradas 

se relacionan con afecciones de las vtas respiratorias como -

la ulceraci6n traqueobronquial y neumonta. 
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Caracter!sticas histol6gicas. 

Por lo general las lesiones cutáneas o mucosas pre-­

sentan edema intracelular de la capa espinosa del epitelio y ed.!'! 

ma del tejido conectivo superficial que en realidad puede pro­

ducir una ves!cula subepid!!irmica. 

Las lesiones muestran una ligera notable inflamaci6n 

d,érmica, sobre todo perivascular, compuesta predominantemente 

de linfocitos con variabl:e n<imero de eosin6filos. Cuando exi,§_ 

ten ves!culas, son subepiteliales y van con frecuencia asocia­

das con un infiltrado inflamatorio d!!irmico subyacente más pro­

nunciado que puede contener leucocitos polimorfonucleares neu­

tr6filos. 

Diagn6stico diferencial. 

La naturaleza variada de la enfermedad puede presen­

tar dificultades en el diagn6stico, en particular cuando las 

lesiones cutáneas son m!nimas. Cuando existen lesiones buca-

les, hay que considerar l:a estomatitis aftosa, dermatitis o -

estomatitis por contacto y gingivitis ulceronecrotizante agu­

da, as! como p!!infigo y dermatitis herpetiforme, liquen plano 

ampollar, herpes z6ster y necr6lisis epidérmica t6xica (enfeE_ 

medad de Lyell). 

Tratamiento. 

No hay tratamiento especifico para la enfermedad, -

aunque en algunos casos la cortisona y clorotetraciclina han 
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dado resultados P.rornisorios. Es importante mantener el aporte 

de l!quidos y una nutrici6n adecuada. En caso de infecci6n s~ 

cundaria son necesar.ios los antibi6ticos. 

Raras veces est!!. en peligro la vida del paciente, pero 

las recidivas epis6dicas cr6nicas pueden ser desconcertantes. 
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SLNDROME DE BEHCET 

El síndrome de Behcet es una enfermedad de etiología 

incierta que se asemeja a una infecciosa, se sugirió que era 

producida por organismos semejantes a los de la pleuroneumonía 

(PPLO) o a un virus. Puede hasta representar una· reacción de 

inmunidad puesto que, según Lehner, los pacientes presentan una 

elevada frecuencia de anticuerpos contra la mucosa bucal. 

Este síndrome consta de la siguiente triada: estoma­

titis aftosa, ulceraci6n genital. y uveitis recidivante con hi­

popión (infección de la córnea con presencia de pus en la c.!l­

mara anterior del. ojo). 

características cl.ínicas. 

El. síndrome de Behcet comienza entre l.Ós 10 y 30 años, 

y es entre 5 y 10 veces más común en varones" Se caracteriza -' 

por ulceraciones bucal.es y genitales, lesiones oculares y cutá­

neas. 

La primera manifestación de la er.fe=edad es 1.a apar,i 

ción de l.esiories bucal.es, genital.es o ambos. Las lesiones bue~ 

les constituyen a menudo el. signo inicial: pueden localizarse -

en cual.quier punto de l.a mucosa oral. y tienden a presentarse en 

grupo. Estas lesiones son dol.orosas y de aspecto muy similar ~ 

a las úl.ceras aftosas recurrentes. Se producen por siembra en 

cual.quier zona de la boca y consisten en úlceras cuyo diámetro 

varía entre algunos mil.ímetros y un centímetro o más. 
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Estas dlceras tienen un borde eritematoso y se ha--­

llan cubiertas de un exudado gris y amarillo. Estas ülceras, 

pueden extenderse hacia la faringe o el es6fago, ocasionando 

disfagia. Las dlceras genitales son pequeñas, localizadas en el 

escroto, ra!z del pene o labios mayores. Estas lesiones genit_2: 

les en los varones, inciden en el pene, parte interna de los -­

muslos y de un modo especial en el escroto. 

En las muje-res, 1as 11lceras se desarrollan en la vul.­

va, en que pueden provocar una fenestraci6n de los labios meno­

res con cicatrizaciones de importancia. 

Las lesiones oculares, que comienzan como fotofobia 

e irritaci6n, pueden variar de intensidad .de una simple conjun­

tivitis a una uve!tis y finalmente en hipopi6n, que al princi~ 

pio se in.icia en uno de lus ojos pasando luego al otro, y dan­

do lugar habitualmente a graves lesiones oculares o ceguera. 

Las lesiones ·.cutlineas suelen ser pequeñas püstulas o 

plipulas en el tronco o las extremidades, y en torno a los gen_!. 

tales. La artralgia, la tromboflebitis y afecciones del SNC, -

as! como lesiones cardiacas o pulmonares, son algunas complic~ 

ciones de la enfermedad. 

Aunque las ulceraciones bucales de la estomatitis a_f 

tosa recurrente y las del s!ndr9me de Behcet son clínicamente -

indistinguibles, es posible diferenciar f§cilmente la enferme­

dad. 

En la estomatitis aftosa recurrente, las ülceras bu-
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cales son la finica manifestaci6n de la enfermedad. En el sín-

drome de Behcet, deben estar presentes por lo menos dos compo­

nentes de la triada clásica: filceras bucales recurrentes, file~ 

ras genitales recurrentes e inflamación ocular. 

Es difícil explicar por qu€ algunos pacientes tienen 

Ülceras aftosas recurrentes muy severas sin otras manifestaci2 

nes de la enfermedad, mientras otros pacientes tienen la .tria­

da de Behc.et completa, pero ulceraciones· muy leves. 

Características histológicas. 

Las Ülceras intrabucales son totalmente inespec.íficas 

y notablemente similares a las Ülceras aftosas recurrentes. En 

las lesiones de la enfermedad de Behcet se observa prolifera-­

ción endotelial, no así e~ ia ülcera aftosa. 

En los hallazgos de laboratorio, los pacientes pre-­

sentan hipergammaglobunemia, leucocitosis e.orno eosinofilia y -

elevado índice de sedimentaci6n. 

Tratamiento y pronóstico. 

No hay tratamiento específico para la enfermedad, ex-

cepto las medidas sintomáticas o de sostén. Aunque la enferme-

dad de Behcet puede remitir espontáneamente después de un perí2 

do que oscila entre meses o años, también puede experimentar 

complicaciones graves y hasta producir la muerte. 
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SINDROME DE REITER 

Es una enfermedad de etiolog!a desconoC:ida, aunque 

hay evidencias de un origen infeccioso. Este s!ndrome est& foE 

mado por la triada: uretritis, artritis, conjuntivitis y lesio~-

nes mucocut4neas. 

Es una de las complicaciones más comunes de la uretri 

tis inespec!fica y, en realidad, cl!nicamente parece una gono--
. . 

rrea, aun9ue en la descarga uretral no se observa neisseria. 

Se hl> ~ugerido un origen al.§rgico, micoplasmlitico y 

v!rico (Sherpad) • 

Caracter!sticas cl!nicas. 

El. s!ndrome de Reiteir incide· casi-por entero a.varo­

nes, por lo coman entre los 20 y 30 años. Aunque el pron6stico 

sea bueno, la evoluci6n es prolongada y muestra tendencia a las 

recidivas. 

La descarga uretral suele ir acompañada de .una sensa­

ci6n de ardor y prurito. La artritis con frecuencia es sim.§tri 

ca bilateral y tambi~n poliarticular. La conjuntivitis es tan 

leve que puede no ser detectada. 

En un l.0% aproximadamente de los enfermos, se obser­

va además de la triada clásica, la existencia de lesiones cut! 

neas y de la mucosa oral. 

Las l.esiones cutáneas son similares a las observadas 
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en la queratodermia blenorrágica y se compone de máculas o pá­

pulas querat6ticas rojas o amar.illas que terminan por descama.;: 

se. Su distribuci6n habitual suele ser simétrica ·~n las pal--

mas de las manos y plantas de los pies, Se· instauran después 

de cuatro a seis semanas de haber aparecido la triada. 

Manifestaciones bucales. 

Las lesiones de la. mucosa bucal, son zonas .indolor.as 

rojas y poco elevadas, a veces granulares o has.ta vesiéulares, 

con .un borde circinado blanco.en mucosa vestibular, labios y -

énc!a. 

Se pueden tomar por illceras aftosas recurrentes. Se 

forman zonas ligeramente elevadas de. un diámetro que oscila e~ 

tre 1 IIDn. y 1 cm. y rodeadas a veces pOr una línea circinada -

de color blanquecino. También pueden adoptar el aspecto de p~ 

queñas ves!culas opacas o zonas de eritema brillante con una -

superficie granular. 

Las lesiones pala.tinas son manchas pequeñas, de co­

lor rojo púrpura vivo, que se obscurecen y coalecen, mientras -

las de la lengua guardan estrecha semajanza con la lengua geo­

gráfica. 

Desde el punto de vista clínico se presentan lesiones 

similares en el glande y producen una balanitis (inflamación -

del glande) circinada. 
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Caracter1sticas histol5gicas. 

cas. 

Las caracter1sticas rnicrosc5picas no son diagn5sti-­

Incluyen paraqueratosis, acantosis e infiltrado de leu-

cocitos polirnorfonucleares del epitelio, a veces con microabs­

cesos. El tejido conectivo presenta infiltrado de linfocitos 

y plasrnocitos. 

Tratamiento y pron5stico. 

La enfermedad puede remitir en forma espontánea, pe­

ro tarnbi~n ha sido tratada medÚmte antibi6ticos· y corticoest~ 

roides. 
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P E N F I G O 

Generalidades 

El pénfigo ·es una enfermedad cutánea grave que se c~· 

racteriza por la presencia de vesícul~s y ampollas, pequeñas o 

grandes, que se producen en ciclos. La etiología es desconocl, 

da pese a intentos por encontrar microorganismos específicos -

virales o estreptocócicos. 

Se describen varias formas de pénfigo, pero la le--­

si6n básica, vesícula o ampolla es la misma en cada caso. Se 

han propuesto muchas clasificaciones de la enfermedad de las -

cuales la más simple es la siguiente: pénfigo vulgar, pénfigo 

vegetante, pénfigo folíaceo, pénfigo agudo y pénfigo eritemato­

so. 

Pese a las variaciones individuales del pénfigo, hay 

varias características generales que la mayor parte de formas 

tienen en común. Primero, la lesi6n inicial de cualquier tipo 

de pénfigo es siempre una vesícula o ampolla, aún cuando las 

lesiones en los períodos finales de la enfermedad pueden ser 

de naturaleza variada. 

Segundo, las lesiones iniciales se producen con ma­

yor frecuencia en el tronco, aunque la mucosa bucal suele ser 

el sitio primario de todas las formas excepto el pénfigo foli~ 

ceo y eritematoso. 



- 64 -

. PENFJ:GO VULGAR 

Características clínicas. 

El pl!nfigo en cualquiera de. sus·. formas··~ .raras. veces 

aparece antes de los 30 años, y se distribuye. por igual en va­

. rones y mujeres. 

Se caracteriza por la r4pidaaparici6n de vesículas - . . . -

y ampollas, cuyo tamaño varía de unos mm~ a varios ~m. de di&m~ 

tro, en cantidades tales que llega a cubrir grandes zonas de 

l.a superficie cut&nea. Estas ·1esiones contienen un liquido --

acuoso, poco .. espeso, a poco' de formadas, el cual .puede con ver-

tirse pronto en purulento o sanguíneo. Cuando las ampollas se 

rompen, deja una superficie erosionada viva id~ntica a la vis­

ta cuando zonas focales de epitelio se desprenden por presi6n 

oblicua o espont4neamente sin la formaci6n previa de una vesí-

cula. 

Las lesiones comienzan en la boca en el 50% de los 

pacientes¡ en alguna fase de la enfermedad existe afectaci6n 

oral en todos los pacientes. Las vesiculas y las ampollas 

tienden a surgir en piel de aspecto relativamente normal y 

pueden ser precipitadas por una presi6n o fricci6n. 

La p~rdida del epitelio ocasionada por el frotamiento 

de la piel aparentemente sana se denomina signo de Nikolsky. -

Es rasgo característico del p~nfigo y est& causado por el ede-

ma peri vascular que rompe la uni6n entre dermis y epidermis. 
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Las ves!culas o ampollas son ordinariamente tensas y 

redondas, pero no duran mucho en la superficie de la mucosa. 

Las manifestaciones cutáneas pueden presentar fiebre y malestar. 

Manifestaciones bucales. 

Se producen lesiones bucales en casi todos los pa--­

cientes de pénfigo vulgar. En la mayor parte de casos las le­

siones proceden a ·las lesiones cutáneas. Las lesiones bucales 

raramente muestran una fase ampollosa. casi siempre empiezan 

en la mucosa, frecuentemente en zonas de traumatismo a lo lar­

go de zonas de oclusi<Sn. 

Se descama ~n delgada capa de epitelio separándose 

en forma irregular, y dejando una base desnuda. Los bordes de 

las ·lesiones ·siguen extendiénd.ose periféricamente, y puede·--­

afectar grandes partes de la mucosa bucal y labial. 

Es importante distinguir estas lesiones de las corre~ 

pondientes a la estomatitis aftosa. 

ser graves, ··pero .curan y recidivan. 

La~ lesiones de SAR suelen 

En el pénfigo las lesio--

nes siguen extendiéndose periféricamente. 

Las lesiones del pénfigo no son redondas y simétricas 

como las de SAR, sino superficiales e irregulares. En etapas 

tempranas de la enfermedad, el deslizamiento del epitelio bu-­

cal se parece al despellejamiento después de una quemadura gra 

ve. Todas las regiones de la boca pueden estar afectadas, in-

cluyendo las enc!as. En algunos casos las lesiones gingivales 

pueden ser signo inicial. 



- 66 -

caractarl•ticaa hittol8qicaa. 

Microacepicamanta, la veatcula auale·aer auprabaai-­

lar y contiene cAlulaa acantoltticas, aal como un nGmero vari~ 

ble de cAlulas inflamatorias inespectficas, entre las que exi~ 

te un moderado nGmero de eoain8filos. 

Las cAlulaa acantollticas y las cAlulas epiteliales 

en el suero de la vealcula son ricas.en ARN. La dermis supe-­

rior o corion suelen revelar grados variables de inflamaci6n -

que contienen un nGmero moderado. de eosin6filos. 

Diaqn6stico diferencial. 

Las lesiones bucales constituyen un rasgo importa'nte 

del pAnfigo y por ello, ·el pl§nfigo ha de se.r siempre consider~ 

do en el diagn6stico diferencial de las erupciones de tipo ve­

sicular de las mucosas bucales. 

Puede haber ciertas dificultades en diferenciar el 

pAnfigo de otras enfermedades como la dermatitis herpetiforme, 

el eritema multiforme ampollar, el liquen plano y ampollar, la 

gingivitis descamativa cr6nica y la epidermolisis ampollar. 

Tratamiento. 

Siempre que se establece el diagn6stico del pAnfigo 

hay que empezar inmediatamente el tratamiento. Son dosis el~ 

vadas del corticoesteroides por v!a general. La dosis ini--­

cial necesaria para suprimir la formaci6n de lesiones suele -
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ser mayor de 100 mg. de prednisona al día. Corno este tratamie.!:!. 

to sue1e tenerse que prolongar, el. paciente debe mandarse a -­

un c1!nico experimentado, en el uso de esteroides en dosis el~ 

vadas y por 1argo tiempo. 

se han utilizado entirnetabol.itos como el metotrexato 

para tratar pacientes de p~nfigo resistente a_los"esteraides. 
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PENFIGOIDE BENIGNO DE LA MUCOSA 

Generalidades. 

El p~nfigo benigno, una rara enfermedad de la mucosa 

bucal, se caracteriza por lesiones ampollosas en la mucosa de 

la boca y la conjuntiva. Se denomina tambi~n pemphigus conjun 

ctivae, porque la afecci6n de la conjuntiva acompaña siempre -

al proceso. En la conjuntiva las cicatrizaciones son frecuen­

tes y pueden provoca~ cequera. 

En ocasiones pueden estar implicadas la piel y las rn~ 

cosas de la nariz, laringe, es6fago, pene y vulva. Las ves1cu­

las y ampollas bucales.curan en mas de dos semanas. 

El pe~figoide ataca a personas mayores cuya edad os­

cila alrededor de los 60 años. La enfermedad es cr6nica pero 

no fatal. Los pacientes gozan de buena salud. En casos serios 

los s1ntomas remiten con corticoesteroides. 

Etiopatogenia. 

El penf igoide benigno de la mucosa es una enfermedad 

vesiculoampollosa de etiolog1a desconocida, relativamente rara, 

aunque pueda darse con mayor frecuencia de lo que se cree como 

consecuencia de diagn6sticos incorrectos. 

Se investiga la posibilidad de que la causa sea un -

agente infeccioso, bacteriano o viral. 
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Manifestaciones clinicas. 

Es un proceso· relativamente raro que se ve mlis en ID_!! 

jeres, aproximadamente en proporci6n .de 2 a l, y que suele --­

aparecer después de los 30 años, especialmente pasada la Sa. 

d~cada y con su mayor cifra a los 60 años. 

Se localiza especialmente en los ojos y la boca Y: con 

menor frecuencia en otras mucosas y en-la piel. 

Típicamente, las lesiones vesiculoampollosas apare-­

cenen mucosa bucal., c6njun!:.!."'j.a "'.l" pie1: en particul.ar alred~dor 

de los genitales y cerca de los orificios org~nicos. Estas l~ 

siones curan por formaci6n de una cicatriz, en particular en 

conjuntiva. Están afectadas también otras superficies, como 

en nariz, laringe, faringe, es6fago, vulva, vagina, pe~s y ano. 

Las lesiones oculares probablemente son la complica-

ci6n m!s grave de esta enfermedad. Luego de la conjuntivitis 

.inicial se forman adherencias entre las conjuntivas palpebral 

y vulvar, que produce la obliteraci6n de la fisura palpebral, 

y opacidad de la c6rnea general, frecuentemente generadoras de 

ceguera total. 

Manifestaciones bucales. 

Las lesiones bucales más constantes son las que aba~ 

can la encia, aunque finalmente se originan en otros sitios de 

la boca. Las lesiones mucosas son de naturaleza vesiculoampo­

llar, pero tienen paredes relativamente gruesas y, por ello, 

·e, 
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a1canzan a durar entre 24 y 48 horas antés'de romperse y dese~ 

maree. cuando se rompen dejan una superffcie. viva, erosionada 

y sangrante. 

La lesi6n e1emental es una ampo11a que aparece en 

cua1quier 1ugar de 1a mucosa y, por excepci6n, en el borde 1i­

bre de los 1abios. 

Las enc!as, e1 paladar blando y los pilares ami9dali­

nos son sitios de frecuente localizaci6n, lo mismo que 1a muc2 

sa yugal, a nivel. de ios úl~ilnOs w.o.larE:s ~· 1c= :::t:rco~ ve!!-~'.S-J?u-

1ares y 9ingivolinguales y palatinos. La enc!a es sitio pre-­

ponderante de lesiones en los dentados. 

Las ampollas que pasan en su comienzo inadvertidas -­

por su constituci6n muy lenta y la falta de aparici6n de nue~­

vos elementos y de extensi6n perif~rica como en el p~nfigo, al 

tomar cierto tamaño se rompen r&pidamente y son entonces dolo­

rosas; tienen col.or b_lanco9ris8.ceo. El techo que la recubre ...,. 

se desprende, pero se desgarra por su inconsistencia, dejando 

una superficie erosiva bien sangrante con exudados de aspecto 

difteroide. La base de la lesi6n es bien eritematosa y qene-­

ralmente precede a la ampolla. En ocasiones el contenido anÍP2 

llar es hemorr49ico. 

En etapas avanzadas, la lengua aparece, por lo qene-­

ral., lisa, despapil.ada, atr6fica y brillante. Las enc!a_s pre:-_ 

sentan un eritema persistente durante semanas y hasta meses -

de cicatrizadas las erosiones original.es. 
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En etapas final.es l.as ampo1l.as son reempl.azadas por -

l.as sinequias y cicatrices propias del. proceso. Por esta r.e_ 

z6n, l.a enfermedad ha sido mal. diagnosticada como gingivitis 

descamativa cr6nica, en particul.ar si l.as l.esiones cut~neas 

u ocul.ares son pocas. 

Ma.nifestaciiones ocul.ares. 

Ataca· a l.os ojos sucesiva o simul.t~neamente. ..La pri­

mera l.esión es una ampol.·l.a ·de l.a conjuntiva vul.var que se -­

erosiona Y·. aa.niere iil :foriél.d.' dc1 saco C'?nj.un.t.iv_a1. ·Se forman_ 

entonces bridas y membranas consistentes que van de un p~rp.e_ 

do a otro y que recuerdan·ia 11.amada membrana nictitante o -

tercer P.lirpado de l.as aves. 
- . -. .. . 

Posteriormente se produce un entropión y d:Í.striquia--

sis¡ l.a .córnea se seca, se queratiniza (pannus) ¡ existe una 

obl.iteración de l.os conductos excretores de l.a gl.~ndul.a l.agr~ 

mal.,_l.a que se atrofia. 

a l.a ceguera. 

Todo ~sto conduce a l.a ambl.iop1a y 

Manifestaciones de otras mucosas. 

Otras mucosas pueden afectarse: l.a genital especial.--

mente, l.a anal., l.a far1ngea, l.ar1ngea y nasal.. La mucosa n_!! 

sal sangra con frecuencia, objetivamente se atrofia. 

Manifestaciones cutlineas. 

La l.esión el.emental. es ampollar. Se l.ocaliza en esp~ 

cial. en el. cuero cabel.ludo, en l.as piernas, en l.a región um-
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bilica_l y con menor frecuencia en l.a suprap!lbica y genitope­

rinal, en la cara y la reqi6n interescapular. 

Un signo a destacar es la fijeza de las lesiones en 

los mencionados. Los brotes sucesivos de ampollas se hacen 

siempre en el lugar anteriormente afectado,lo que no pasa -

pr~cticamente en las dem!s afecciones ampollares. 

Otro car!cter importante es que dejan atrofias cica­

trizales, que difercn~1an este proceso de otras formas de 

la enfermedad de Duhrinq-Brocq y del p~nfigo, que 'no dan -­

atrofias. 

En la. piel no se hallan bridas cicatrizales. Algunas 

lesiones, especialmente en las piernas y en el pene, curan 

sin cicatriz. Otras dejan pigrnentaci6n. 

Otras manifestaciones. 

A pesar de seriedad de las lesiones ocul.ares y buca­

les, el estado general no se altera y tampoco se han halla­

do alteraciones viscerales. 

El proceso es cr6nico, con brotes y sus causas son -

desconocidas. A veces pasan largos periodos sin que se ma­

nifiesten nuevas lesiones. 

Caracter!sticas histol6gicas. 

Los hallazgos histol6gicos del penfigoide benigno de 

la mucosa, a diferencia del ~nfigo vulgar, son inespec!fi-
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cas. 

La lesi6n inicial se caracteriza por una intensa reas 

ci6n inflamatoria, rica en eson6filos, con linfocitos y ese~ 

sos plasmocitos, que invaden el corion papilar edematoso y -

el ·sector superior del cor ion reticular. 

Este infiltrado es difuso y se acompaña con la forma­

ci6n de pequeñas fisuraciones ampollares subepiteliales, a -

cuyo nivel las c~lulas basales epiteliales aparecen separa-­

das por espongiosis. Las fisuraciones ampollares se extien­

den en superificie para producir extensas cavidades ampolla­

res serosas. 

La repetici6n de brotes evolutivos en la misma zona, 

conduce a la atrofia de las papilas del_ corion y a 1.a neofoE 

maci6n de vasos capil.ares con reacci6n fibrosante y el agre­

gado de densas napas de infil.trados infl.amatorios pl.asmolin­

focitarios, que invaden el. corion reticular superior. Las 

ampol.l.as formadas sobre el. corion papilar atr6fico, cicatri­

za]., muestran un piso rectil.íneo y una l.uz dil.átada que con­

tiene un líquido serofibrinoso con eosin6filos y neutr6fi-­

l.os; el techo est& constiuído por todo el espesor epitel.ial, 

pero comprimido y atr6fico. 

En 1.as &reas sin techo ampol.lar el. epitel.io desapare­

ce. La estructura de l.a membrana basal. junto con el. epite--

1.io se separa del. tejido conectivo subyacente, como se com­

prueba en los estudios de microscopia el.ectr6nica de Susi -
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y Shklar. 

Diagn6stico • 

. El P.et:ifigoide de mucosas cuando est4 completamente -

constitu!do tiene, como elementos caracter!sticos, su loca­

iizaci6n en los ojos y la· boca y a veces en otras mucosas1 

en.un tercio de los casos tómala piel y produce lesiones -

ampollares que se repiten en esos mismos sitios y dejan ci­

catriz. 

En los ojos hay bridas y sinequias que tambi~n pueden 

presentarse en la boca. A veces se ve la desaparici6n de -­

los surcos vestibulares. Los enfermos 'son :generalmente muj~ 

res adultas con buen estado general. 

Las lesiones en la boca no parecen ampollas sino ne-­

i::rosis, exudados o seudomembranas, resultado de la rotura de 

aqu~llas. 

Las enc!as aparecen edematosas y congestivas y genera~ 

mente presentan ampolla·s rotas con o sin techo. Las ampollas 

son de lenta aparici6n y evoluci6n, al contrario de lo que s_!! 

cede en el p~nfigo y el eritema poliformo. 

Las lesiones oculares son t!picas y s6lo pueden con-­

fundirse con la epidermolisis ampollar distr6fica. 

Las más importantes son: p~nfigo vulgar, penfigoide 

ampollar, liquen plano erosivo, eritema multiforme ampollar 
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y gingivitis descamativa crónica. 

La epidermolisis ampollar distrófica,si bien produce 

cicatrices; se traduce en lesiones cutáneas totalmente dis­

tintas, localizadas en el dorso de las manos acompañadas de 

alt~·raciones ungueales •. Por otra parte comienza en la niñez. 

El pénfigo vulgar tiene una inicíación más llamativa 

que el penfigoide de mucosas.· Las lesiones en ~quél sori más 

numerosas y extensas. Por lo contrario en el penf igoide de 

mucosas hay al principio una·s pocas lesiones ampoll.ares aisl~ 

das que parecen agrandarse, pero lo que ocurre es que se fu­

sionan dos o más elementos. 

·El e:i;-itema polimorfo es agudo en su apariencia, toma 

mucho más ia semimucosa del labio que el penfigoide benigno 

de mucosas el que, por otra parte, suele respetarla. 

En el labio de pacientes con eritema polimorfo se ven 

costras hemáticas muy características y l.as lesiones son muy 

sangrantes. 

Las formas erosivas de liquen rojo plano pueden sus­

citar dificultades diagnósticas, salvo que existan lesiones 

oculares típicas del penfigoide o cutáneas o mucosas de li-

quen. Casi siempre se ven en la mucosa bucal algunas lesi~ 

nes típicas de liquen. 

Además éste no produce cicatrices, salvo en la len--

gua y la histopatología es casi siempre diagnóstica. 
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Tra.tamiento. 

Es uno de los procesos m!s desperantes pará tratar -­

con Axito. Lo dnico que puede mejorarlo siquiera transito-­

riamente son las inyeccfones de corticoides insitu·. 

Los corticoides prescritos por v!a general mejoran el 

proceso, pero· no lo curan. Localmente el tratamiento odont2 

l6gico es indispensable, lo mismo que medicaciones t6picas -

analgAsicas, en especial previas a la ingestión de alimentos. 

Hardy y Col hallaron que la triancinolona por vía ge­

neral, e.s el mejor corticoide que mayores resultados da en -

el tratamiento de esta enfermedad. 

Tambi~n ser!a el mejor corticoide para uso intralesig· 

nal que se realiza cada 4 días, en. cantidades no mayores de 

2 ml. dilu!dos en xiloca!na al 50%. 

Pronóstico. 

El pronóstico es bueno respecto a la vida del pacie~ 

te, pero las lesiones oculares suelen ser graves y de perro~ 

nente cuidado, ya que provocan grandes molestias, lo mismo 

que las bucales al impedir una normal alimentación. Las l~ 

sienes esofágicas pueden originar trastornos serios por ---

obstrucci6n. En s1ntesis, se trata de un proceso severo por 

los trastornos permanentes que ocasiona. 
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V I R U E L A 

General.idades 

La viruel.a es· una enfermedad viral. aguda que .. antes de 

l.a vacuna de Jenner era epid~mica y causaba muchos centena--

res de muertes • La vacunación masiva ha hecho que esta en--

. fermedad sea muy rara en la actualidad. Todavía hay br.otes 

epid~micos, hasta en personas supuestamente vacunadas; pero 

.se suelen dominar mediante la revacunación. 

Etiol.oqía. 

Proceso grave debido a un Pox-virus semejante al de ·­

la vacuna. Midede 200 a 300.miliinicrones de diámetro. 

'El contagio se transmite desde las lesiones cutáneas 

o mucosas o indirectamente por objetos contaminados. Es muy 

contagiosa. Se consigue l.a inmunidad contra el proceso i.no-

cul.ando el. virus de. la vacuna poxvirus. officinale que es. un 

mutante en .el. laboratorio por pasajes del de la enfermedad 

propia de l.os vacunos (cowpox) que se manifesta en forina de 

pCistul.as. Para l.a obtención se extrae el. pus (linfa de ter-

nera u oveja) que puede desecarse y se usa en l.a vacunación 

antivariól.ica corriente. 

El. haber contraído viruela confiere inmunidad. Actual:, 

mente l.a vacunación antivariólica l.a ha hecha casi desapare­

cer en la mayo~ía de los países donde la vacunación es oblig~ 

toria. 
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Manifestaciones cl!nicaa. 

El cuadro cl!nico comienza despuAs de un per1odo de 

incubaci6n que demora una o dos semanas con un t6rmino me-­

dio de 12 d!aa. 

Bruscamente aparece fiebre alta, raquialgia, n!l.useas, 

v6mitos, escalosfr!oa y cefalea. A veces hay convulsiones 

y delirio. En este per!odo, el enfermo se siente muy mal y 

!?"""ª .llegar a entrar en coma. En ·esta .etapa puede observa.!: 

se un exantema fugaz llamado rash morbiliforme o escarlatin.! 

forme. 

Hasta el tercero o quinto d1as se atendan los s1nto­

mas generales, y aparece la ex'upci6n cutaneomucosa t1pica. 

Comienza con manchas rosas que se observan en la cara y de~ 

pu~s se generalizan. Esas manchas se hacen papuloides y en 

seguida vesiculopustulosas1 est&n rodeadas de un halo erite­

matoso. Estas son pequeñas, elevadas, verde amarillentas con 

un borde inflamado. Se infectan en forma secundaria y a ve­

ces se tornan hemorr!gicas, lo que es m&s grave. 

DespuAs del quinto:d'l:a la fiebre se eleva nuevamente -

y todos los elementos se tornan pustulosos. Cerca del octavo 

d!a los elementos se desecan y umbilican en el centro. 

A los quince d1as de inic1ado el proceso las costras 

caen y dejan cicatrices. lenticulares como secuelas de la e.!!. 

fermedad. Es caracter1stico. el monornorfisrno del proceso, 

ya que todos los elementos tienen igual "edad", contraria--
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mente a lo que sucede en la varicela. La forrnaci6n de hue-­

cos y concavidades como consecuencia de las pústulas es una 

secue1a común de la virue1a. 

Hay esplenomegalia y p1omacroadenopat!as. El alastrim, 

o la 11.amada viruela menor, es una forma de viruela atenuada -

producida por el poxvirus variolae, var. al.astrim. 

La viruela negra o hemorrágica es muy rnal.igna. Las -

púst~:?.as _tienen sangre'- además de pus~ Las complicaciones en 

l.a viruela', que se producen especialmente en la forma mayor 

o verdadera, son muy frecuentes y graves: hemorragias (con -

púrpura, hemoptisis, melena, etc.), encefalitis, psicosis -­

aguda, bronconeumon!a, edema degl.otis, abscesos, osteomieli 

tis, etc. 

Se han estab_l.ecido diferentes tipos de viruela según 

gravedad. El tipo 1 es ful.minante, los tipos 2 y 3, muy ma-

1.ignos ;_ los tipos 4 y 5, menos malignos, aunque la mortal.i-­

dad es al.rededor del. 15%, y los tipos 6, 7, 8 y 9 donde casi 

no hay mortalidad o es m!nima. 

Manifestaciones bucales. 

En el per!odo de incubaci6n se observa, a veces, una 

faringitis. 

En el periodo preeruptivo o de invasi6n toda la mue~ 

sa bucal está roja. Si la viruela es grave pueden verse --

elementos purpúricosy hemorragia gingival. 
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En el pertodo eruptivo las lesiones papulopustuiosas 

de la boca preceden ocasionalmente a las cut&neas. Son muy 

dolorosas; . Se observan especialmente en el paladar y en la 

mucosa yugal. Se rompen con facilidad y dejan erosiones ro-­

deadas de una descamaci6n que le hace marco y un halo rojo -­

congestivo. 

La lengua se torna roja, grande, dolorosa: al princ~ 

pio es roja solamente en sus bordes y saburral en el centro. 

En el caso de viruela grave los' elementos son nwnerosos y co.n 

fluyen dando el aspecto de una gran p~rdida de sustancia su-,-. 

perficiál en bloque, cubierta de exudado gris&ceo y oscuro. 

cienes, 

En sujetos muy, debilitados pueden producirse ul.cera­

necrosis y. ha.sta gangrena. Lo:s gangl.ios del cuello 

se infartan. 

Histopatolog1a. 

Se producen vesicopústulas malpighianas debidas pre­

dominantemente a degeneraci6n reticul.ar, con escasa degenera­

ci6n balonizante. 

Las ves1cul.as aparecen invadidas por abundantes pol.~ 

nucleares netr6fil.os. Pueden verse l.os l.lamados cospúsculos 

intracitopl.asm!ticos de Guarnieri. 

Hematol.6gicamente existe l.eucopenia al. principio y -

l.eucocitos en la etapa de supuraci6n. 



.- 81 -

oiS.gnostico. 

Se hace generalmente por la cl!nica. Los métodos de 

laboratorio aplicables al diagn6sticci de la ·v.irue1a son,. en g~· 

neral, muchos y valiosos. 

Las inclusiones virales son fS.ciles de observar aún 

con microscopio 6ptico. Los cuerpos de Paschen miden 250 mi-

limicrones aproximadamente" y los corpúsculos de Guarnieri, -.­

hasta 10 micrones. 

Los elementos se.r6logicos son de mucho valor, al se~ 

to d!a de la enfermedad aparecen anticuerpos precipitantes -­

que inhiben ·la hemaglutinaci6n; algo miis tarde, los· anticuer-­

pos fijadores de complemento. 

Tratamiento. 

Instalado el proceso, todo tratamiento parece conde-

nado al fra·caso. EstS. .indicada la penicil.ina; algunos prefie 

ren la aureomicina o ·1a sulfamida, todas ellas dadas en el p~ 

r!odo eruptivo. Son preventivos de las complicaciones bacte-

rianas. Las tiosemicarbazonas también parecen útiles y algu-

nos l.es atribuyen propiedades antivir6sicas. 

Pron15stico. 

La viruela mayor registra una mortal.idad elevada en 

las personas no vacunadas (del 10 al. 30% de muertes). En ca~ 

bio en el alastrim, la mortalidad es s151o del 0.1 al 0.3%. 
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La profilaxis se efectúa por medio de la vacunación 

antivari6lica, que se realiza entre los 6 meses y el año de -

edad y se repite cada 4 6 5 años. El pequeño eritema de las 

48 horas no debe considerarse positivo, ya que P?ra ello es -

imprescindible observar pústulas o nódulos a los 8 días. 

Si no se obtiene por lo menos un pequeño eritema en 

el lugar de la vacunacl.6n es posible que la técnica usada ha-

ya :s.±do incorrecta. No debe considerarse nega.tiva, sino real.i 

zar un~ nueva 2noculaci6~. 
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V A R I C E L A 

Genera1idades. 

La varice1a es una enfermedad viral cutánea aguda l~ 

ve, que suele afectar a los niños, por 1o coman en los meses 

de invierno y primavera, es a1tamente contagiosa, casi siem-­

pre inofensiva. 

Se parece bastante a la viruela, pero es mucho menos 

gra~.rc.. El p~r!odo d-=! lncubacil5n es de unas dos semanas. Es 

producida por un virus filtrable: el virus herpes virus vari 

cellae. Ya hemos hablado desu.similitud con el virus de zona 

(virus varicela-z6ster: V-Z). Confiere inmunidad. 

_Es excepcional antes de los 6 meses, a causa de la 

inmunidad transmitida por la madre. Hay casos de padres con 

herpes z6ster que contagian varicela al hijo y viceversa. 

No se ha establecido con claridad el modo de transml 

si6n, aunque probablemente la puerta de entrada sean 1as vías 

respiratorias. 

Microsc6picamente posee las caracteristicas de las 

vesícu1as en general. Como las lesiones cutáneas representan 

la parte predominante de la enfermedad, 1as lesiones bucales 

carecen de significado diagn6stico y no constituyen un probl~ 

ma terap~utico serie. 

Manifestaciones clínicas. 

Se trata de un proceso .agudo. Oespu~s de un periodo 
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de incubaci15n de 2 a 3 semanas aparecen los s!ntomas de inva­

si15n: cefalea, rinorrea, decaimiento general, nasofaringitis 

y anorexia, seguida de erupciones macupapulares o vesiculares 

de la piel y fiebre. 

Entre 24 y 36 horas m~s tarde obsérvase una .erupci6n 

vesiculosa profusa muy característica. Estas erupciones co-­

mienzan en el tronco y ·se extienden has.ta abarcar cara y extr.§!. 

midades •. Resultan atacadas ias mucosas. Los mGltiples'eleme~ 

.. tos tienen primero un l!quido seroso, después se enturbia. El 

centro se deseca en dos o tres d!as y se urnbilica •. 

Es muy característico el polimorfismo del proceso 

por l.a simultaneidad de lesiones de "edad" diferente, debido 

a brotes diarios ·de nuevos elementos. El ciclo se completa 

con 3 6 4'brotes.' 

En ocasiones, la infecci6n secundaria de l.as ves!cu­

las da por resultado pGstulas que pueden dejar pequeñas cica­

tr.ices ahuecadas al. curar. 

Hay prurito, y el rescado infecta algunas lesiones. 

Ello se traduce en las cicatrices lenticulares que suel.en veE 

se en la cara de algunas personas que tuvieron la enfermedad. 

Manifestaciones bucales. 

En su mayor par~e los elementos vesicul.ares apare-­

cen en el per!odo eruptivo con los cutáneos. Son primeramen­

te papulosos y después se umbil.ican en el centro, asentando -
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en un fondo de estomatitis difusa: son caracter.!sticos y casi 

constantes, sal.vo en el. 1áctante. 

Se 1ocal.izan con frecuencia en la enc!a, el paladar, 

l.a mucosa yugal., los l.abios y algunos en l.a lengua. Se abren 

con prontitud y dejan erosiones superficial.es, circulares y -

oval.es que. duel.en y se acompañan de sial.orrea. 

Desaparecen sincdejar rastros. Es raro que se necr9_ 

sen. Todos 1os el.ementos evolucionan con suma. rapidez. 

En el. periodo de invasi6n o prodrómico, el paladar,, 

1os pil.ares y l.as am!gda1as se muestran rojas y, si se obser­

van detenidamente, .pueden apreciarse algunas micropápulas y 

hasta ves!éulas, las que tienen valor diágnóstico. En la .ba­

se de la úvula es frecuente ver algún elemerito vesiculoso que 

inicie el. cuadro en la boca. 

Histooatolog!a. 

ple. 

Muestra al.teraciones similares a l.a del herpes sim-~ 

Desarrol.la l.esiones vesicopustul.osas intramalpghianas 

caracterizadas por el. predominio de una degeneración baloni­

zante (separación acantol!tica de c~l.ulas espinosas) con tum~ 

facci6n celul.ar, carió1isis o mul.tipl.icaci6n nuclear; en oca­

siones se pueden ver corpúscul.os virales intranucleares. Se 

suel.e agregar degeneración reticular, que son redes constitu_i 

das por restos celulares. Se forman ves!culas invadidas por 

abundantes polinucl.eares neutrófil.os. En la dermis inferior 
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existen infiltrados perivasculares. 

Diagn6stico. 

Cl!nicamente es muy .sencillo por .las lesiones. cutii- . 

neas. Monomorfismo .del elemento vesicopustuloso que.al su--­

frir transformaciones hace que el proceso se haga plomorfo d~ 

bido, en especial, a los brotes sucesivos que hacen que di--­

chos elementos tengan edades diversas y se vean algunos con -

l!quido seroso, otros turbios (versicopústulas), otros umbili­

cados en. el centro, o cubiertos de costras o erosivos o miicu~ 

las residuales. 

Tratamiento. 

Se usan polvos inertes sobre lesiones para facilitar 

la desecaci6n y antibi6ticos por vía general para tratar o -

prevenir la infecci6n pi6gena. 

En caso de desnutrici6n, gammaglobtilina (5 a 10 cm3. 

por v!a intramuscular) • 

Evoluci6n y pron6stico. 

Las complicaciones son raras,pero pueden ser graves 

(nefritis, neumon!a, encefalitis). El pron6stico es favora­

ble. Involuciona espontiineamente hacia la curaci6n. Debe 

cuidarse la infecci6n agregada, porque en ese caso, quedan -

cicatrices lenticulares que en la cara pueden resultarinest§_ 

ticas. 
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H E R P A N G I N A 

Genera1idades. 

La herpangina es una infecci6n viral espec!fica¡ de~ 

crita por Zahorsky en 1920. Es un s!ndrome infeccioso agudo 

dé 1a infancia hasta 1os 6 años de edad, y só1o raras veces -

se observa en niños de edad. superior. Es causada por el virus 

coxsackie y en ocasiones, por 1os virus ECHO. 

Se ha comprObado·~~~ co~sackie A-pro~uce la mayor 

parte de casos de herpangina, pero 1os tipos A1 hasta AlO, 

as! como A16 a A22, tambi~n se han cu1pado de 1o~ mismo, como 

existen muchas cepas antig~nicas de virus coxsackie, 1a her-­

pangina puede observarse más· de una vez. en un mismo paciente. 

A diferencia de 1as infecciories por herpes simp1e, que se pr~ 

sentan con ritmo constante, la herpangina suele verse en epi-

dermis que· tienen m.1xima frecuencia de junio a octubre. La -

mayor parte de casos son de niños jóvenes, pero tambi~n se ha 

seña1ado 1a infecci6n de ado1escentes y adultos. 

Tiene un per!odo de incubaci6n de 3 a 7 d!as. La e~ 

fermedad se caracteriza por fiebre, ma1estar, disfagia, anor~ 

xia y aparici6n de ves!cu1as en el pa1adar blando, am!gdalas, 

Gvula y faringe. Las ves!culas pronto se convierten en úlce-

ras. 

Las caracter!sticas microsc6picas son las mismas de 

1as ves!culas en general. El tratamiento es sintomático; la 
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enfermedad es de crecimiento autolimitado y las a1ceras curan 

espont&neamente. 

Etiopatoqenia. 

La herpangina o faringitis vesiculosa descrita por -

Zahorsky en 1920, es determinada por un virus del grup,o A --­

coxsackie, tipos, 2, 4, 5, 6, 8, 10 y 22. Estos virus fueron 

hallados asociados al herpesvirus en varias epidemias. 

Los virus coxsackie tiénen prcpicdadc= f~si~a~ y qu2 

micas que los diferencian de otros; pueden ademas provocar en 

el rat6n reci€n nacido (1-2 dias de edad) una parlilisis mor-­

tal. 

La herpangina predomina en niños de 3 a 10 años de 

edad, aunque puede verse en niños mayores. El proceso es -­

muy contagioso. Se han visto epidemias en jardines de in­

fantes y colegios. 

Manifestaciones cl!nicas. 

La herpangina es fundamentalmente una enfermedad e~ 

tival, y muchos niños pueden alojar el virus en esa €poca 

sin presentar manifestaciones clinicas de la enfermedad. Es 

mlis coman en niños pequeños, los niños mayores y adultos son 

afectados raras veces. 

La herpangina, despu€s de una incubación de 4 a 10 

dias comienza bruscamente con una erupción eritematovesicul~ 
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sa situada sobre los pilares anteriores a lo largo.del borde 

del paladar blando y se extiende después a la úvula y las -­

am!gdalas. Las am!gdalas aparecen muy inflamadas y con exu­

dado pultáceo. 

Las enc!as, la lengua y, en general, la parte ante­

rior de la boca no están afectados. 

Los pacientes pronto presentan úlceras, cada una de 

las cuales tiene una base gris y una periferia inflamada en 

los pilares anteriores de las fauces y a veces en paladar d~ 

.ro y blando y lengua. El paciente también se queja de disf~ 

gia, en ocasiones de estomatitis. Las úlceras no son extr~ 

madamente dolorosas, aunque pueden producir disfagia. Por -

lo general curan en pocos días. 

Las ves!culas son pequeñas, escasas en números de 2 

a 6; se erosionan y toman aspecto aftoide. 

Existe adenopat!a dolorosa~ Es frecuente la conju~ 

tivitiºs asociada. En plazo de 24 a 48 horas las vesículas 

se rompen, formando pequeñas úlceras de l a 2 mm. 

Estos signos locales van acomp.añados o son precedi­

dos por alteraciones generales, en ocasiones serias, que ha­

cen pensar en una escarlatina en v!as de aparecer: fiebre a~ 

ta, anorexia, vómitos, cefalea intensa, postración. A veces 

hay tos y dolores abdominales. 

Otras veces los calambres musculares asociados a un 
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cuadro infeccioso hace temer la aparici6n de poliomelitis a~ 

da •. ·Los hallazgos cl.!nicos de la cavidad oral son considera­

blemente atiles para el. diagn6stico: en el paladar blando, -­

avula y fauces se observan varias (de 3 a 10) ves!culas roj.!_ 

zas .de pequeño tamaño con una base eritematosa, generalmente 

sim~tricas y que aparecen junto con los s!ntomas agudos. 

Tras su rotura se forman unas lesiones aftosas superficiales 

'que duran de 4 a 6 d!as. La fiebre di'sminuye con rapidez, 

pero, algunas veces, per.siste una l.infadenitis regional. 

La localizaci6n de estas l.esiones vesiculoaftosas 

es muy caracter!stica, aunque pueden aparecer fluorescencias 

similares en la faringe y, raras veces, en la parte anterior 

de la boca. 

La herpangina puede distinguirse cl!nicamente de la 

infecci6n primaria por HSV, según varios datos. 

l.- La herpangina viene en forma epidémica, nó ocu­

rre as! con las infecciones de HSV. 

2.- La herpangina tiende a ser m~s leve que la in-­

fecci6n por HSV. 

3. - Las lesiones de herpangina se presentan en fari_!!. 

ge y porciones posteriores de mucosa bucal, 

mientras que HSV afecta fundamentalmente la par 

te anterior de la boca. 

4.- La herpangina no causa gingivitis aguda genera­

lizada, pero la infecci6n primaria por HVS cau-
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sa gingivitis. 

s.- Las lesiones de herpangina tienden a ser de me­

nor volumen que las HSV. 

Esta enfermedad es transmitida de persona a persona 

ppr contacto y son comunes en los casos mCiltip:les en una mi_é 

ma persona. 

Por lo comCin, se crea inmunidad permanente con rapi­

dez a ia c.:::pa in:fcctante y .la mayor~a de l.os .adu1tos tie.neri -

anticuerpos neutrál.izantes contra varias cepas. 

El. sugestivo nombre de "herpangina" no debe induciE_ 

nos a confusÚ5n con l.a gingivoestomatitis herpética primaria, 

ya que en la mayor1a de los casos, el._ herpes simple no afe~ 

ta am1gdal.as ni sus alrededores. 

Es probabl.e .que l.a·_ herpangina no se deba exclusiva­

mente a virus coxsakie, sino a la acci6n simult~nea de otros 

distintos. 

Diagn6stico. 

Se hace por l.a cl1nica. La evol.uci6n corta y la 

localizaci6n en la parte posterior de l.a boca difieren de 

lo observado en la gingivoestomatitis aguda herpética y en 

las aftas recidivantes. 

Las ves1culas lo diferenc1an de una angina roja. 

Es posible confirmar el. diagn6stico con reacciones de des-­

viaci6n de complemento y aglutinaci6n. 

·'· 
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Tratamiento. 

La herpangina es una enfermedad que cura espont~ne~ 

mentei presenta pocas complicacionesr el tratamiento es de -

sost~n, incluyendo hidrataci6n adecuada y anestesia local --

cuando al comer o deglutir es dif1ci1. Confiere inmunidad. 
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ENFERMEDAD DE MANOS, PIES Y BOCA 

Generalidades 

Se le llama tambi~n estomatitis aftosa epid~mica. 

En 1928 Arkwright, en Canadá, describió la enfermedad y men­

cionó la existencia en la literatura de casos similares; la 

denominó enfermedad de pies y boca. Se le dió su nombre ac­

tual. en l.960. 

Es· causado por un virus cc:.::::akie, no d~be confundiE 

se con l.a fiebre aftosa, virosis que rara vez afecta al. hom-­

bre. La enfermedad se presenta en niños de 5 años de edad. 

Las l.esiones cutáneas consisten en vesícul.as, úl.ceras y páp~ 

l.as, que aparecen sobre todo en los pies y las manos. Los -

pacientes tienen fiebre, anorexia, vómitos, diarrea y linfa~ 

denopatía. Las lesiones bucales están dadas. por vesículas y 

úlceras en el. pal.adar duro, lengua y mucosa bucal, aunque 

tambi~n se observan en cualquier otra parte de 1.a mucosa. 

Las características histológicas son semejantes a 

las que se observan en el herpes simple. En algunos casos se 

pueden demostrar cuerpos virales de inclusión citoplasmática. 

Se han comprobado varias epidemias, que han afect~ 

do de modo predominante a los niños de Canadá, Estados Uni-­

dos e Ingl.áterra. 

Pese a la similitud de sus nombres, no guarda rela­

ción con la enfermedad de pies y boca (fiebre aftosa o enfeE 
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medad de bOca y pezuñas del ganado) que es otra enfermedad 

viral transmitida por un vector animal. 

Su tratamiento es sintom4tico, ya que la enfermedad 

cura espont4neamente. 

Etiopatoqenia. 

Es un proceso provocado por un coxsakievirus, grupo 

A, tipo 16 (del grupo del.os enterovirus). Es ~s frecuente 

su aparici6n.en estaciones menos r!qidas (primavera y otoño); 

la incidenci~ m~s grande es en niños de 6 años sin distinción 

de sexo. 

El virus se irnpl.anta y mul.tipl.ica ·en la garganta y 

el. intestino. Se produce una virernia y en 3 6 4 d!as se ha-

ce ostensible la enfermedad. El. contagio es directo y de a.f 

ta virulencia. La incubación es de 5 a 7 d!as. 

Manifestaciones cl!nicas. 

La enfermedad suele afectar principalmente a niños 

menores de l.O años y de un modo especial. a los comprendidos 

entre 1 y 5 años, si bien cabe observar la enfermedad en los 

adultos. 

Se caracteriza por l.a aparición de l.esiones cutáneas 

macupapul.ares, exantemáticas y vesiculares que atacan en esp~ 

cial manos, pies y piernas, brazos y a veces las nalgas. 
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El comienzo es brusco y casi sin sjntomatologia ge­

neral. ni ·pr6domos. A veces sólo hay l.igera comezón cutánea, 

escasa el.evación térmica, decaimiento, cefalea, algunos dolQ 

res abdominales, todo el.l.o en grado mínimo. 

El. proceso se l.ocaliza en l.a piel (manos y pies) y 

en la boca, pero a veces en uno sólo de estos l.ugares. La 

boca suele ser la más afectada. Fields y Col. dan frecuen-­

cias del 76% en ambas local.izaciones, el 14% .en la piel sol~ 

mente y el. 10% de excl.usividad bucal.. Puede comenzar por la 

piel o por la boca. 

Meadow sugiere que habría dos tipos clínicos dife-­

rentes: uno con lesiones confinadas a la boca y otro con es­

tomatitis asociada-al.a erupci6n cutánea. En el. primer tipo 

los pacientes tienen alteraciones generales más severas y -­

las lesiones iniciales parecen manchas de Koplik transformá~ 

dose después en ulceraciones amarillas grisáceas. También ~ 

pueden a ·veces verse petequias en el paladar. 

Después de un periodo de incubación de 2 a 6 días, 

aparecen las lesiones cutáneas que, si bien pueden llegar al 

centenar, habitual.mente no suelen sobrepasar las 20 ó 30 y -

adoptan l.a forma de fláccidas vesículas superficial.es locali­

zadas en los bordes- de las palmas de las marios y plantas de 

los pies y superficies ventrales y laterales de l.os dedos de 

las cuatro extremidades. 
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Estas lesiones aparecen al principio como unas p4-

pulas rojas de 2 a 10 mm. de di4metro y al cabo de. uno o dos 

d1as se convierten en unas vesículas fl4ccidas de. color gris 

que se resuelven en un período de tiempó entre una y dos se­

manas. 

En palmas y plantas se observan manchas eritematosas, 

de <::ipo exantem4tica, si.filoides, con el centro más claro, l~ 

_gar este O.ltimo que en pocas horas· se transforman·en vesícu-­

lopústulas umb.ilicales. 

Se pueden ver también lesiones en el dorso de la ma­

no y especialmente en los bordes y pulpejos de los dedos, co­

mo si apareciera en sitios de frote o roce. En los pies hay 

predominio en el tal6n y el dedo gordo. 

Las vesiculopústulas son abundantes, oscilando su -

tamaño entre uno y varios cm. 

pelota de rugby. 

Son de forma ovalada como una 

La distribuci6n de los elementos es bilateral y si­

métrica. Algunas lesiones parecen ser autoinoculadas por el 

rascado. son lineales (fen6m~no de Koebner). 

En pocos días se forma una escamocostra que cae, -

sin dejar secuela. 

Los elementos comienzan siendo máculas rojas de 2 a 
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B mm., que después se hacen vesicopústulas y se rodean de 

eritema.- Al romperse rápidamente toman el aspecto de una ªÉ 

ta vulgar. A veces la boca es la única localización. 

Los elementos son múltiples, dolorosos y se ubican 

especialmente en la lengua, surcos y piso de la boca. Es r.2_ 

ra su aparición en el paladar y la mucosa yugal. En el pal~ 

dar puede haber petequias. 

Cuando. las lesiones se localizan en la mucosa yugal 
. . 

se asemejan a las manchas .del signo de Koplik, ·del s·arampión; 

La sensibilidad bucal y el rechazo de la comida son los ha--

llazgos m§s comunes. El dolor es minimo. 

Otras manifestaciones. 

Hay casos de miocarditis y localizaciones nerviosas 

(meningoencefalitis, parálisis, etc.) • En una semana o. menos 

el proceso desaparece en la casi totalidad de los casos. 

Histopatologia. 

Se observan vesicopústulas que muestran predomina~ 

temente degeneración reticular de las céulas espinosas, en 

un sector circunscrito del epitelio de cubierta. 

Cito logia. 

Se hallaron inclusiones intracitoplasmáticas por --

raspado de vesiculas y abundantes inclusiones en los fibro-­

blastos humanos donde se cultivó el virus. 
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Oiagn6stico. 

La forma epid~mica de aparici6n, su localizaci6n -­

tan especial, con sus vesicopústulas dolorosas y la escasa o 

nula repercusi6n general, son los s!ntomas clínicos más evi-

dentes. Muchas de las vesicopústulas tienen forma alargada 

comparable cOn una pelota de rugby, aspecto no observable en 

las vesículas de otras virosis. 

El diagn6stico más difícil se plantea con la primo-

infección h~rp~~ica, en c~pccial c~3ndo la enfermedad de·ma-. 

nos, pies y boca no se presenta con lesiones cutáneas. 

La fiebre alta, la gingivitis; las adenopattas de 

cuello, caracterizan la primoinfecci6n herp~tica. 

La fiebre aftosa origina elementos.vesicopustulosos 

más grandes y destructivos, existen localizaciones peribuca­

les y periungeales; el estado general se altera; se ve en -­

adultos. 

Se acerca más por sus aspecto a u~ eritema polimor-

fo. 

Tratamiento. 

No se requiere tratamiento específico alguno, pues­

to que la enfermedad cura espontáneamente y por lo general r~ 

mite al cabo de dos semanas. 
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EPIDERMOLISIS AMPOLLAR 

Generalidades. 

rio. 

La epidermolisis ampol.1.ar es de carScter heredita-­

Primordial.mente constituye una enfermedad de 1.a piel. -

que se presenta en tres formas: simple, distrófico y letal. 

Todas,1.as fo:i:mas se caracterizan por :La presencia de vesícu­

las y ampol.1.as en 1.as zonas de presión de 1.a piel., que se--­

abren dejando al.ceras dolorosas. 

En 1.a forma simple no hay cicatrización, el. pacien­

te se desarrolla normal.mente y 1.1.egada la pubertad, 1.a enfeE 

medad a menudo se resuelve por sí sol.a. La forma distróf ica 

puede acompañarse 'de retardó mental. y del. crecimiento, y d,i,§. 

plasia ectodérmica. Las lesiones cut~neas curan con forma--

ción de cicatrices y 1.os pacientes pueden morir durante la -

niñez. 

En 1.a forma letal. la mayor~a de 1.os pacientes fall.~ 

cen antes de 1.os tres meses de edad. 

Las lesiones bucales son raras en 1.a forma simple, 

pero comunes en 1.a distrófica y 1.etal.; consisten en múl.tiples 

ampoll.as que se forman r~pidamente en 1.as zonas sujetas a ---

traumatismo. 

cas blancas. 

Estas ampol.las pueden estar precedidas por pla-

Pero se abren pronto y dejan úlceras. Las 1.e-

siones bucal.es pueden transformarse en un carcinoma de cél.u--

las escamosas. El. cuadro histológico habitual. es el. de una 
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ampolla subepitelial con inflamaci6n dt'!!irmica subyacente. La 

forma distr6fica suele ser fatal. 

No se conoce ningQn tratamiento. 

Es una enfermedad dermatol6gica rara, en la cual las 

vesículas cut.!l:neas o mucosas se producen espontáneamente o -

por traumatismos leves. 

taci6n. 

Se conocen varias formas de la afe~ 

l.- Epidermolisis ampoJ.lar dominante autos6mica. 

a) Tipo simple 

b) Tipo distr6fico (hiperplásico) 

2 .- - Epidermolisis ampollar rece si vo autos6mico .• 

a) Tipo distr6fico (polidisplásico) 

b) Tipo letal. 

3.- Epidermolisis ampolJ.ar adquirida; 

Tipo dominante simple. 

Características clínicas. 

Esta forma se manifiesta en el momento del nacimie~ 

to o poco después y se caracteriza por la formaci6n de vesí­

cuJ.as y ampoJ.J.as en manos y pies, en sitios de fricci6n o 

tramautismo. Las rodillas, codo y tronco están afectados r~ 

ras veces, las uña·s ocasionalmente. 

cuando J.as vesículas curan, entre dos y diez días, 

no dejan cicatriz o pigmentaci6n permanente; la enfermedad 

mejora en la pubertad. 
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Manifestac.iones bucales. 

Es du.doso que se produzcan ves1culas. 

dientes no·· son afectados. 

Caracter!sticas histol6gicas. 

Adernlis los --

En la epidermolisis ampollar simple, las ves!culas y 

ampollas son consecuencia de la destrucci6n de células basa-~ 

les y suprabasales. Las cé.lulas se tornan edematosas y prese!! 

tan disoluci6n de.· organel.os y tonofibrillas c.on desplazamie~..,. 

.'to del nticleo 'hacia el extremo superior. 

Tipo dominante distr6fico. 

Caracter!sticas cl1nicas. 

Esta forma puede ccimenzar en la infancia o ·en la --

pubertad. Las ves1culas aparecen en .tobillos, rodillas, co-

deis., pi.es y cabeza; al curar dejan cicatrices, a veces de ti:_. 

po·queloide. En la rnayor1a de los casos, las uñas son grue-·· 

sas y distr6ficas. 

Puede haber queratodermia palmoplant'ar corr.hiperhidr,9. 

sis, as! como ictiosis y, a veces, hipertricosis. 

Manifestaciones bucales. 

Las ves!culas de la cavidad bucal se producen en ai 
rededor del 20% de los casos. 

tados. 

Los dientes no resultan afee-
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Caracter!sticas histológicas. 

Las ampollas en esta forma de la enfermedad se pro­

duceñ coro? resultado de la separación .de la membrana basal -

positiva irregular muy delgada. El tejido conectivo subya--

cente carece de fibras elásticas y oxitalánicas. 

Tipo recisivo distrófico. 

Este tipo es la forma clásica y mejor conocida de 

la enfermedad. Aparece en e:l. naCi=.icntc, o 

se caracteriza por lá formación de ampol.las· 

poco despu~s, y 

espontáneamente 

o en sitios de traumatismo, fricción o presión. 

Los sitios afectados son los pies, nalgas, homb.ros, 

codos, dedos y occipucio. Las ampollas contienen un l.!quido 

claro, bacteriológicamente estéril o a veces con vestigios -

de sangre. 

Cuando estas ampollas se rompen dejan una suparfiéic 

viva y dolorosa. Las ampollas curan por cicatriz, mil.ios y 

pigmentación. El cabello puede ser escaso en tanto que las 

uñas son distróficas o faltan. 

Manifestaciones bucales. 

Las ampollas bucales son comunes en esta enfermedad. 

Van precedidas de la aparición de manchas blancas en la muco-

sa localizadas de inflamación. La ampollas son producidas 

por el amamantamiento o por cual.quier procedimiento dental 

en cavidad bucal. Estas ampollas son dolorosas en especial 
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cuando se rompen. 

La formaci6n de cicatrices produce la obliteración 

de surcos y limitaci6n de la lengua, Puede haber ronquera y 

disfagia como resultado de ampollas en la laringe y faringe. 

Hay defectos dentales, que consisten en dientes ru­

dimentarios, ausencia congénita de piezas hipoplásicas y co­

ronas carentes de esmalte. 

características histol6gicas. 

La .separaci6n y vesícula se producen inmediatamente 

por debajo de la membrana PAS postitiva poco definida. Sin 

embargo, lo.s fragmentos de la membrana ·basal pueden. adherir-

se a la dermis. La capa de células basales es normal. 

Tipo letal. 

Características clínicas. 

Se establ.ecieron tres criterios para el diagn6stico 

del tipo letal. E1l.os son: a) aparición en el nacimiento; b) 

ausencia de cicatrices, milios o pigmentaci6n y c) muerte 

dentro de l.os tres meses de edad. Las ampollas son similares 

en el tipo recesivo distr6fico excepto que es común su forma­

ci6n espontánea y se desprenden capas de piel. 

Manifestaciones bucal.es. 

Las ampol.l.as bucales suelen ser muy amplias y debi(\o 
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a su extrema fragi;¡.id.ad, producen graves prob1emas de a1ime!!_. 

taci6n. TaDÍbÜht. hay 1esiones. SimÍ.1are~ en vt.as respirato---

rias ~uperiores, bronquia1es y es6fago. 

Asimismo, se observan a'1teraciones intensas en 1a 

formaci6n de1 Efsina1te y 1a dentina· de dientes primarios. 

Características histo16gicas. 

. . . , -
·Los c~ios micros.cóPicoS, ··.:;O::. =imil.ar~s'."Y. ~-~º.~·~b1.!!,-

mente idlónticas· a:1os que ocúrrenen 1a enfermedad recesiva 

distr6fica. 

Epidermol.isis ampo11ar adquirida. 

Es simi1ar en muchos aspectos a 1a. forma distr6f:lca, 

inc1uidas. 1as ampo11as que se orginan en 1os sitios de. traum.~.'· 

tismo, mi1ios"' 1esiones mucosas y distr6fia de uñas. Sin em­

bargo, 1a enfermedad comienza en 1a edad adulta. 

Tratamiento. 

Este grupo de enfermedades no puede ser curado, por 

1o tanto es fundamenta1mente sinto~tico. La forma simp1e de 

1a enfermedad requiere poco tratamiento: 1a forma 1eta1 term~ 

na en 1a muerte sea cua1 sea e1 tratamiento. En 1as formas 

distr6ficas, 1a prevenci6n de1 traumatismo reduce 1a frecuen-

cia de 1a formaci6n de 1a ampo11a. 

Los antibi6ticos dominan 1a infecci6n secundaria y 

1os corticoesteroides dan a veces buenos resu1tados. 
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REACCIONES ALERGICAS 

Generalidades. 

La alergia es una cualidad adquirida~ del organismo 

para reaccionar distintamente ante la exposici6n ~epetida a 

gérmenes infecciosos o sustancias extrañas al-organismo. 

El término alergia acostumbra a reservarse para las manifes­

taciones patergicohiperérgicas de las enfermedades causadas 

por las reacciones entre ant1genos y anticuerpos. 

Dentro de este campo tan amplio, se distinguen dos 

grupos: reacciones alérgicas del tipo retardado o tardS:o. -,­

Las reacciones anafil·&cticas afectan de preferencia a la ::ius­

culatura lisa de los 6rganos y vasos internos y, en el caso 

especial de la reacci6n urticaria o angioneur6tica, a los -­

sangu1neos de la piel. 

La mayor parte de los alérgenos son sustancias pro­

téicas aunque también existen ant1genos no protéicos de bajo 

peso molecular (polisac&ridos o los neumococos) o haptenos 

(ant1genos parciales que pueden reaccionar espec1ficamente 

con los anticuerpos pero que no son capaces de formar tales 

anticuerpos por s1 mismos. 

El término estomatitis medicamentosa lo utilizarnos 

para referirnos a las manifestaciones orales de la idiosin-­

crasia personal frente a un medicamento absorbido por vS:as -

gastrointestinal, respiratoria o por la piel. 
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El término estomatitis venenata se refiere a la se~ 

sibi.:lidad por contacto de la mucosa ora.i·. El aspecto micros-

cópico de la lesión depende de su apariencia clínica. Por -

lo coman pueden comprobarse las características microscópi-­

cas de una ves1cu.:la o de una Glcera. 

Las Glceras ~uestran pérdida del revestimi.ento epi­

telial, infiltración del tejido conectivo ad~acente con neu­

trófilos, linfocitos y edema. 

Casi cualquier sustancia extraña puede obrar como 

alérgeno; sin embargo, las drogas-que producen estomatitis 

·medicamentosa con may_or frecuencia son: l.as sulfonamida·s·, -­

aminopirina, quinina y la arsfenamina. La estomatitis vene­

nata, se vincula más a menudo con el mal empleo de ciertas -

pastas-y polvos dentríficos, lápices labiales, pastillas, -­

colutorios y materiales _de prótesis. 

El tratamiento consiste en suprimir la medicación o 

el producto que contiene el alérgeno.· 
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ESTOMATITIS MEDICAMENTOSA 

La alergia medicamentosa incluye una variedad de 

reacciones de sensibilidad despu~s de la exposición a uno de 

los diversos medicamentos y productos qu1micos, sin que se -

relacione con ninguna actividad farmacológica o toxicidad de 

estas substancias. 

Sin embargo, ciertos fSrmacos tienen una tendencia 

mucho mayor a producir reacciones que otras. 

Caracter1sticas cl1nicas. 

Una de las reacciones al~rgicas mSs comunes a un -­

fSrmaco es una manifestación similar al espesamiento del su~ 

ro e incluye lesiones cutSneas, artralgia, fiebre y linfoden~ 

pat1a. Las lesiones cutSneas son de tipo eritematoso, como 

en el eritema multiforme o pueden ser de. naturaleza urtica-­

riana. Las diversas reacciones pocas veces son anafilScti-­

cas por lo sabito de su aparición, sino que aparecen varias 

horas o varios d1as despu~s, luego del comienzo de la admi-­

nistración del fSrmaco. 

Manifestaciones bucales 

Las reacciones bucales a la administración de di-­

versos medicamentos son considerablemente menos comunes que 

las reacciones cutSneas anSlogas. Las lesiones bucales su~ 

len tener distribución difusa y aspecto variable de zonas -

maltiples de eritema a zonas extensas de erosión o ulcera--
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ci6n. En las fases tempranas se encuentran vesícu1as o has-

ta ampol1as en la mucosa. 

Es coman que encía, paladar, labios y 1engua est~n 

afectados. La ulceración y necrosis de la enc!a se asemejan 

a 1a gingivitis ulceronecrozante aguda o infección de Vicent. 

Se ha mencionado la lengua pilosa, negra, pa.rda o 

·amaril..la, como una complicación de .1a antibioticoterapia , en 

particul.ar con penicilina. 

En esta lesión, hay a1argamiento y pigmentación de 

papilas f il.iformes que producen una espesa capa sobre 1a len­

gua. Esta reacción no ·se debe al. efecto directo del antibió­

tico sobre l.a lengua, sino a la alteración de la fl.ora bacte-. 

riana bucal. con una proliferación de el.ementos micóticos y el 

consiguiente agrandamiento de las papil.as. 

Luego de antibiotic.oterapia,. las papil.as l.inguales 

pueden descamarse y dejar la lengua l.isa, dolorosa, inflamada 

y erosionada. 

Tratamiento y pron6stico. 

Los signos y síntomas de al.ergia a medicamentos sue-

l.en remitir al. desaparecer el. agente causal.. Los signos agu-

dos se alivian mediante l.a administración de antihistamínicos 

o cortisona. 
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ESTOMATITIS VENENATA 

La alergia de contacto es un tipo de reacción en la -­

cual se produce una lesión cutánea o mucosa en un sitio localll 

zado después del contacto repetido con e1·.agente. caus-al. 

Esta forma de alergia es_ el resultado de una combina-­

ción del contactante con prote!nas de las células epidérmicas, 

_lo .cual _forma un ant!geno. Este antígeno a su vez induce la -

generación de anticuerpos, produciendo la habitual reacción -­

antigenoanticuerpo. 

Ciertas susbstancia·s originan lesiones por contacto· 

a causa de su naturaleza irritante y no como consecuencia de 

un fenómeno alérgico. 

Hay un grupo de substancias que con frecuencia generan 

lesiones bucales, estomatitis y venenata, por cuya razón sori de 

especial interés para el odontólogo. Su clasificación es: 

1.- !'reparaciones dentales o'cosniéticos. 

a) Dentrificos. 

b) Colutorios. 

e) Polvos para prótesis. 

d) Lápiz labial, caramelos, gotas para la tos, g~ 

ma de mascar. 

2.- Materiales dentales. 

a) Vulcanita. 

b) Acrílico. 
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c) Bases para aleaciones met~licas. 

3.-. Substancias terapéuticas dentales. 

a) Alcohol. 

b) Antibi!Sticos. 

c) Cloroformo. 

d) Yoduros. 

e) Fenal. 

f) Proca!na. 

Características .cl!nicas. 

La dermatitis de contacto se mani_fiesta por la prese!! 

cia de una sensáci!Sn de ardor o comez6n en .el .:sitio de con-­

tacto, seguida por _la aparici6n de un eritema y después de -

vesículas. Una vez que éstos se rompen, la erosi6n puede --

ser extensa y si se produce la infecci6n secundaria, la le--

si6n llega a ser seria. 

de engrosarse y secarse. 

Manifestaciones bucales. 

En el contacto cr6nico, la piel pu~ 

Luego de entrar en contacto con algún material al que 

se es sensible, la mucosa se vuelve notoriamente inflamada y 

edem~tica; la lesi6n imparte un aspecto liso y brillante a la 

superficie. Estos s!ntomas suelen ir acompañados por una se!! 

saci6n de ardor bastante intensa. 

Se pueden formar vesículas pequeñas, que son pasaje-­

ras y pronto se rompen para dejar pequeñas zonas de erosi6n 
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y u1ceraci6n. 

A1gunas veces, e1 1ápiz de 1abios desericandena una -­

reacci6n vio1enta de 1abios en una mujer sensib1e y produce 

gran edema y ú1ceras. 

Se ha atribuído a ciertos materia1es denta1es e1 ori-

gen de una estomatitis de contacto. A veces e1 acrí1ico.·pr~ 

voca a1ergia de contacto, ya sea como materia1 de base para 

pr6tesis, o como materia1 de obturación. Los tejidos en co~ 

tacto con e1 materia1 se tornan inf1amados y do1orosos. 

Una serie de substancias terapéuticas usadas como t6-

picos en 1a cavidad buca1 produce reacciones alérigcas mo1e~ 

tas y hasta serias. 

Tratamiento y pron6stico. 

E1 único tratamiento para la dermatitis o estomatitis 

de contacto es suspender todo contacto con 1a substancia irrl,_ 

tante. Pron6stico favorab1e. 
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M u e o e E L E 

Generalidades. 

El mucocele es· un quiste que contiene mucus, aparece 

en las regiones de las glándulas salivales de la· mucosa bucal. 

Se presenta como una lesión pequeña y circunscrita de la muc2 

sa, generalmente elevada, translúcida y azulada. Si se loca-

liza profundamente, la palpación pone de manifiesto una form~ 

ci6n circunscrita que se desplaza con facilidad. 

Los labios y la lengua constituyen los sitios preferi-

dos. Las lesiones superficiales se abren frecuentemente.y, 

l.uego de descargar una substancia mucoide viscosa, se .colap-.­

san. 

Esta secuencia c!clica de ruptura, descarga y su recu­

rrencia puede continuar durante meses. 

Microscópicamente, consiste en una cavidad qu!stica -

l.lena de un material homogéneo levemente basófilo, que es m~ 

cus. Dispersas por esta substancia pueden observarse célu-

las redondas, tumefactas, al parecer en degeneración. 

El revestimiento del quiste habitualmente está forma­

do únicamente por tejido de granulación. La glándul.a sali-­

val, as! como el tejido conectivo, muestra infiltración de -

neutrófilos, linfocitos y plasmocitos. Los mucoceles se foL 

man como consecuencia de una ruptura traumática del conducto 

excretor de una glándula salival y la posterior acumulación 
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,de sal.iva en los tejidos. 

El fen6meno de retenc.i6n mucosa, al que se l.e a tribu­

ye origen traum1itico, es una lesi6n que afecta gl1i.ndulas y 

conductos salivales. Es una cavidad delimitada por tejido -

de g:ranul.aci6n. Su luz contiene un material. hialino. ·eosin6-

fil.o y un .número variable de macr6fagos .• 

Etioiog1a y patogenia. 

Al. parecer, un trauma, como el. producido po.c e::. rr.o_:::-é!i_s 

queo de l.abios o carril.los, es el responsabl.e de la lesi6n de 

los conductos de las gl.1indul.as salivales menores, que dan lu­

gar ·a que el moco se vierta entre la llimina propia y el teji-

do sÚbmucoso. La obstrucci6n parcial podr1a ser provocada 

por un pequeño trazo de c1il.culo introductal o hasta por l.a 

contracci6n de una cicatriz conectiva en formaci6n alrededor 

de = conducto. 

La mucosa bucal. y con menor frecuencia el suel.o de la 

boca, son local.izaciones algo habituales. Raramente se afe~ 

ta el. labio superior. El mucocele del iabio inferior se ob­

serva con mayor frecuencia en individuos de menos de 40 años 

de edad y se produce m§s a menudo en los varones que en la m~ 

jer. 

Caracter1sticas cl1nicas. 

El fen6meno que afecta las gllindul.as salival.es acces~ 

rías es m§s frecuente en labio inferior, pero también apare-
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ce en pal.adar, carrillos, 1.engua y piso de boca. Desde el -

punto de vista clínico, la lesi6n se local.iza a bastante pr2 

fundidad en el. téj ido o puede, excepcionalmente, ser superf'ici.e_ 

1.és y según la localización. 

La lesión es una vesícula elevada y circunscrita de -

varios mm. a l cm. o más de diámetro, con un tono azulado --

translllcido. La lesi6n más profunda se manifiesta también -

como una hinchazón. 

~~· qüiste de· retcnci6n ~e ·forrea.en unos pocos días, -

al.canza cierto tamaño que puede persistir meses, a menos que 

se trate. Si se deja sal.ir el contenido del quiste, se ~erá 

que .es un material. espeso y mucinoso. 

Al.gunas lesiones remiten y se agrandan periódicamente 

y pueden desaparecer después de un tratamiento que produce 

evacuación. 

El. mucocele superficial tiene un color azul.ado, es 

transparente y se rompe fácilmente. Es frecuente que se r~ 

produzcan. 

El. mucocele de 1.as glándul.as sublinguales es habitua~ 

mente unil.ateral y tiene un diámetro de 2 a 3 cm. Es blando 

y fluctúa, tiene un col.ar azul violáceo. Sus paredes son -­

del.gadas y la compresión no deja f6vea en ellos. 

El mucocele está l.ocalizado por encima del músculo -­

mil.ohiodeo, pero puede extenderse en dirección hacia atrás. 
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Es de estructura unilocular y contiene en su luz un líquido 

visocoso, pegajoso y mucoseroso. Si bien no produce dolor, -

el mucocele de una glándula puede dificultar la locución, la 

masticación y la deglución. Es más frecuente en las mujeres. 

Características histológicas. 

La mayor parte de quistes de retención consisten en -­

una cavidad circunscrita en tejido conectivo y submucos.a. que -

produce una elevación de la mucosa con adelgazamiento del ep~ 
0

telio como si estuviera estirad~. 

El mucocele consiste en un depósito de moco que se l~ 

caliza.a menudo en el tejido conectivo y la submucosa y está 

.rodeado por una pared formada por tejido de granulación. La 

luz de. la cavidad qul.stiforme está llena de un coágulo eosi­

nofílico que contiene un abundante número de macrófagos. 

Las glándulas salivales menores adyacentes presentan a menudo 

alteraciones inflamatorias o signos de obstrucción. 

Tratamiento y pronóstico. 

El. tratamiento de este quiste es la escisÜSn. Simpl~ 

mente se incide la lesión, su contenido saldrá, pero rápida-

mente volverá a llenarse en cuanto l.a incisión se cicatrice. 

Después de enuclearlo hay algunas recidivas. 
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Acant61..isis: Dermatosis caracterizada por l.a atrofia de la capa 

c6rnea. 

Acantosis: Dermatosis que consiste.en anornal.ias de l.á capa -­

córnea .de la piel. 

Adenopatía: Toda infección l.ocal.izada en una glándula. 

Arnpoll.ai Acumul.ación .de serosidad entre la dermis y la epide,E 

mis, bajo l.a influencia de un roce repetido. El.eva­

ción de l.a epidermis, cuyas d.irnensiones varían entre 

1.as <ie una lc.::.teja y l.as de una moneda de dos pese-­

tas, que contiene un 1iquido seroso, seropurulento 

o sanguino1ento. 

Anorexia: Falta de .apetito. 

Balanitis: Inflamación del. gl.ande, debida 1a insuficiencia de 

higiene l.ocal, a l.os estados diatésicos (diabetes) 

o una infección de origen venéreo. 

Distriquia: Bifurcaci6n de los cabel.l.os. 

~: Infil.tración del. tejido celu1ar subcutáneo y del teji­

do celular esp1ácnico por serosidad. 

Entropión: Inversi6n del borde libre del. párpado y del cartl 

l.ago tarso hacia del.ante, en la dirección del. gl.o­

bo ocular. 

Eselenomegalia:Hipertrofiaconsiderable del. bazo. 

Eritema: Dermatosis caracterizada por un col.ar rojo de la 

piel, que se desvanece bajo el. dedo, debido a un 

transtornovasomotor de origen neurornuscul.ar. 

Exantema: Erupción cutánea. 
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Hiperemia: Aumento de la cantidad de sangre, contenida en los 

vasos de un órgano o de un tejido, y, por lo tanto, 

congestión .de este tejido o de este órgano. 

Hiperhidrosis: Exageración del sudor. 

Mácula: Mancha que se ve en la piel por su coloración más ob~ 

cura. Se observa en ciertos exantemas. 

Panoftalmia: Inflamación que se extiende a todas las partes -

constitutivas del globo ocular. 

Pápula: Engrosamiento de la piel, del tamaño de la cabeza de 

un a::..filBr a: J..a de uri gu:i.sante, de for~a· y c616raci6n 

variables, debida a una infiitración dérmica. 

Queratodermia: Engrosamiento de la capa córnea de la epider­

mis. 

Raquialgia: Dolor a nivel del raquis ·y más especialmente de 

la región·lumbosacra, dolor profundo que es po-

co influido por las contracciones musculares y se 

exacerba por la presión. Se observa en las enfeE 

medades infecciosas y en ·particular en la viruel·a. 

Rinorrea: Flujo nasal de mucosidades más o menos fluidas. 

Sinequia: Adherencia del iris con la córnea (sinequia anterior) 

o con la cápsula del cristalino (sinequia posterior) 

Uretritis: Inflamaci-Onaguda o cr6nica de la mucosa del condu~ 

to de la uretra. 

Uveitis: Inflamación de la membrana del ojo: la úvea. 



e o N e L u s I o N E s 

Es de suma importancia para todos 1os odontólogos co­

nocer estas patologías;. ya que muchas veces por su similitud 

sititomato1ógica no sabemos dif·erenciar1as. 

Para poder tener un diagnóstico clínico, debemos con­

siderar que duración tienen las lesiones, si hay anteceden­

tes de lesiones simi1ares, y el número de esas 1esiones; és­

to nos será de mucha ayuda para un tratamiento adecuado. 

Se deben considerar con detalle las enfermedades.man-

· cionaa.a-s· en el. co~tc::.idc, J. .. a que de esta manera sFf obten~r.tin 

más beneficios en 1a práctica diaria, para así· poder detec-­

tar cua1quier anorma1idad que puede repercut.ir en serias a1-

teraciones que serían prevalentes en la vida de1 individuo. 

Es por ésto que debemos estar preparados.para· poder diferen­

ciar cada variedad de dichas lesiones. 

Ahora bien, por otro 1ado, la importancia de nuestra 

profesión es que presta un servicio insustituible, ya qué e1 

paciente, se acerca a nosotros no solamente en busca de ayu­

da odonto1ógica, sino física,mora1 y psicológica, puesto que 

debido a 1a severidad de estas 1esiones, muchas veces 1legan 

a repercutir (en 1a mayoría de los casos) en la personalidad 

de1 individuo. 

Esto es en otras p~labras, que normalmente cualquier 

tipo de ampo~las y/o irritaciones dérmicas inf1uyen de mane­

ra determinante en e1 aspecto de1 individuo, y, a1 tomar el 



tratamiento, no solame.nte se corrige este defecto, sino las 

naturales molestias como son dolores, fiebre, etc. 

El papel que juega el odontólogo en nuestra comunidad 

no se debe de limitar a la correción de problemas dentales, 

sino a una salud integral entre la cavidad oral y todo lo -­

·que pueda repercutir en su· relación con los dem:is órganos. 

Nuestro actual modo de vida suele provocarnos patolo­

gí<:t::;, ·ta:!.es -::orno neoplasias y disfunciones gastrointestina-­

les, que podr1an ser. evitadas en. la mayoría de 1os casos con· 

la adquisición de hábitos correctos en la masticación y degl~ 

ción. 

El odontólogo para lograr el ejercicio adecuado de la 

profe·sión. debe· reconocer la importancia que tiene integrar 

un método en donde se compartan en igual proporción la clín.!_ 

ca, la teor1a y la pr:ictica. 
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