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Enfermedades vesiculobulosas 
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Lesiones blancas. Continuaci6n 

Enirmedad Carac/eris/icas clinicas Causa Tratamiento Importancia 

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

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

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

mayor frecuencia a hombres que alcohol 
a mujeres 

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

bilateral, en ocasiones sobre la 
mucosa bucal; asintomitica 

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

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

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

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

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

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

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

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

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









































































































































































Enfermedades vesiculobulosas 

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

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

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

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

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

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

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

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

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

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

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

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











































































52 Patologla bucal 

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

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

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

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

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

Fig. 2-30. A y B, estomatitis aftosa herpetiforme. 
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Fig. 3-10. A, estomatitis nicotlnica relacionada con el habit0 de fumar en pipa. B, estornatitis nicotlnica secundaria 
a fumar al rev&. 

graves. Los conductos excretores pueden desarrollar me- 
taplasia escamosa y en el tejido glandular se observan 
cklulas inflarnatorias cr6nicas, atrofia de acinos y cicatriz. 

Tratamiento y pron6stico. El significado general de 
la estomatitis nicotinica, en comparacidn con la querato- 
sis de otras partes de la cavidad bucal, es minimo. Esta 
afecci6n rara vez evoluciona a un proceso maligno, ex- 
cepto en individuos que fuman a1 revks. Tal habito, co- 
mbn en otros paises (p. ej., India), incrementa el efecto 
carcin6geno del calor, hum0 y tal vez otros elementos del 
tabaco sobre el paladar; como resultado, el riesgo de de- 
sarrollar chcer es considerable. 

Aunque el riesgo de desarrollar carcinoma del paladar 
es minimo, aumenta el peligro de procesos malignos en 
otras partes de la cavidad bucal y las vias respiratorias 
altas. La estomatitis nicotinica puede considerarse un po- 
sible indicador de cambios epiteliales significativos en 
sitios diferentes del paladar duro. 

Queilitb solar 

La queilitis solar o actinica representa una degeneraci6n 
acelerada del tejido del borde rojo labial, en particular 
labio inferior, como consecuencia de la exposici6n regu- 
lar y prolongada a la luz solar. Esta situaci6n particular se 
presenta casi de manera exclusiva en personas caucbicas 
y muestra prevalencia especial en aquellos con piel blan- 
ca. Se relaciona lntimamente con exposicidn total acumu- 
lada a la luz solar e intensidad de la pigmentaci6n de la 
piel. 

Etiologia y patogenia. La longitud de onda de la luz 
que m b  interviene como agente causante de queilitis ac- 
tinica y, en general, de otras enfemedades degenerativas 
de la piel relacionadas con procesos actinicos, osciia en el 

interval0 de 2 900 a 3 200 nm (UVB). Esta energia ra- 
diante no s61o afecta el epitelio sino tambikn el tejido co- 
nectivo de apoyo. 

Caracterlsticas clinicas. La porci6n afectada del bor- 
de rojo labial adquiere un aspect0 atr6fic0, de color gris 
palido a plateado, y pulido, por lo regular con fisuras y 
arrugas en Bngulo recto con la uni6n cutanea y el borde 
rojo del labio (fig. 3-1 l)..En casos avanzados la uni6n es 
irregular o esth totalmente borrada, con un grado de 
epidermizacibn evidente del borde rojo labial. Se identi- 
fican Areas moteadas de hiperpigmentaci6n y queratosis y 
tambikn descamaci6n superficial, grietas, erosiones, ul- 
ceraci6n y costras. 

Histopatologla. El epitelio sobre la lesi6n puede ser 
atr6fico o mostrar hiperplasia focal e irregular con para- 
queratosis superficial u ortoqueratosis de espesor varia- 
ble. Pueden reconocerse diferentes alteraciones displhsi- 
cas, desde atipia leve hasta carcinoma in situ, generalmente 
con una amplia gama de alteraciones dentro de la misma 
muestra. Es caracterlstica una basofilia notable de la sub- 
mucosa (sustituci6n de elastina de la colhgena) y apari- 
ci6n de vasos telangiecttkicos (fig. 3-12). 

Tratamiento. Debido a la relaci6n positiva entre expo- 
sici6n a luz ultravioleta y carcinoma, esth indicado prote- 
gerel labio. En pacientes de alto riesgo se justifica aplicar 
ungilento labial como filtro solar con iicidopara-arnino- 
benzoico (PABA) o sus derivados durante 10s periodos 
de exposici6n al sol. Los agentes opacos bloqueadores 
del sol tambikn incrementan la eficacia del ungilento (cua- 
dro 3-1). 

El dailo solar cr6nico obliga a practicar examen peri6- 
dico y biopsia si la dlcera persiste o las induraciones son 
evidentes. Si aparecen cambios atipicos en el epitelio, se 
puede seccionar el borde rojo labial y extender la mucosa 
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manifestaciones mucocuthneas de la enfermedad. En esta 
anormalidad, las muestras de biopsia de musculo demues- 
tran infiltraci6n linfocitica intensa nitidamente demarca- 
da entre 10s haces de musculo estriado. El papel del timo 
se relaciona con una deficiencia de la funci6n inmunitaria 
mediada por celulas T, que permite la proliferacidn de 
levaduras. Una teoria postula que 10s linfocitos T arma- 
dos de manera apropiada pueden controlar las infeccio- 
nes por Candida elaborando y liberando una sustancia 
similar a la linfocina que probablemente es t6xica para el 
microorganismo. 

Una ultima forma de candidiasis, aguda o cr6nica, es 
cada vez mhs frecuente en la poblaci6n de pacientes in- 
munosuprimidos, en particular infectados por HIV. Esta 
forma de candidiasis se describi6 originalmente en 1981 
y en la actualidad esth bien identificada como una de las 
infecciones oportunistas mds importantes que afligen a 
este grupo de pacientes. Se Cree que la causa es el agota- 
miento significativo de 10s mecanismos inmunitarios me- 
diados por ctlulas, lo que permite el desarrollo de candi- 
diasis grave en estos individuos. 

Datos de laboratorio. Los estudios clinicos de labo- 
ratorio para identificar este microorganismo requieren la 
remoci6n de una parte de la placa candidibica y exten- 
derla a continuation sobre una laminilla de vidrio para 
examen microsc6pico y macerarla con hidr6xido de pota- 
sio al 20% o tefiirla con PAS. Este frotis se examina en 
busca de hifas tipicas. La identificacion en cultivo y cuan- 
tificaci6n de 10s microorganismos se pueden lograr con 
diferentes medios, incluyendo caldo de Sabouraud, agar 
con sangre y agar con masa de maiz. A veces, en las for- 
mas de la enfermedad sin colonias clinicamente demos- 
trables, se necesita identificacibn mediante inmunofluo- 
rescencia, sobre todo en la forma cr6nica atr6fica. Los 
mktodos habituales de laboratorio para caracterizar C. 
albicans y otras especies se basan en una fermentaci6n de 
carbohidrato viable y estudios de asimilaci611, asi como 
caracteristicas microsc6picas. 

Histopatologia. En infecciones superficiales, 10s hon- 
gos se limitan a las capas superficiales del epitelio; en 
casos m b  graves, las hifas se extienden a mayor profun- 
didad en el epitelio (fig. 3-38). Es tipico observar infiltra- 
ci6n del epitelio con neutr6filos y formaci6n de micro- 
abscesos superficiales. Los elementos de las levaduras se 
pueden arnplificar morfol6gicarnente mediante tincidn con 
metenamina argtntica o k i d o  pery6dico de Schiff (PAS) 
reactivo. Las formas predominantes de hongos que cre- 
cen en esta forma particular de la afecci6n son seudohi- 
fas. Estas penetran en el epitelio yen realidad pueden entrar 
a 10s queratinocitos para convertirse en parhsitos intrace- 
lulares. En la variedad cr6nica de la candidiasis se obser- 
va comunmente hiperplasia epitelial, que es una caracte- 
ristica m b  bien de esta forma de la enfermedad y se ha 
demostrado que es inducida por la presencia de las leva- 
duras. Aunque la candidiasis cr6nica puede dar lugar a 

veces a leucoplaquia bucal, no hay una clara evidencia de 
que la candidiasis crdnica sea por si misma un estado 
precanceroso. Sin embargo, es posible que la invasibn del 
epitelio por este microorganismo y la proliferaci6n sub- 
secuente puedan contribuir a la transformaci6n neoplbica. 

Diagnbstico diferencial. Las infecciones por Candida 
deben diferenciarse de varias entidades, entre ellas el es- 
facelo que acompma a las quemaduras quimicas, ulceras 
traumhticas, placas mucosas de la sifilis y lesiones quera- 
t6sicas blancas. 

Cuando se presentan lesiones rojas aisladas de la for- 
ma atr6fica aguda de la candidiasis, deben diferenciarse 
de las reacciones a fhrmacos y quemaduras termicas. Ade- 
mhs, estas lesiones rojas pueden pasar por liquen plano 
erosivo, lupus eritematoso discoide y casos tempranos o 
leves de eritema multiforme. 

Tratamiento y pronbtico. La mayor parte de las 
infecciones por C. albicans se puede tratar con simple 
aplicaci6n t6pica de nistatina en suspensibn. En la enfer- 
medad relacionada con dentadura postiza se puede usar 
crema de nistatina sobre el tejido afectado y en la propia 
dentadura para suministrar contact0 prolongado y elimi- 
nar 10s microorganismos del material dental. Suprimir la 
administraci6n de antibi6ticos de amplio espectro produ- 
ce en general resolucidn de las infecciones bucales por 
levaduras. Si se utilizan agentes oxigenantes de manera 
continua, como per6xido de hidr6gen0, la eliminaci6n de 
estas sustancias particulares debe permitir el restableci- 
miento de la flora bacteriaria normal de la boca y aliviar 
10s sintomas. El clotrimazol se puede administrar de ma- 
nera conveniente en pastillas losangiformes o trociscos. 
Las aplicaciones t6picas de nistatina o de clotrimazol de- 
ben continuarse al menos durante una semana desputs de 
la desaparici6n de las manifestaciones clinicas de la en- 
fermedad. Es importante hacer notar que 10s antifungicos 
disefiados especificamente para empleo bucal contienen 
cantidades considerables de azucar, lo cual es indeseable 
en el tratamiento de la candidiasis en pacientes edentulos 
con xerostomia. Las tabletas antimicbticas vaginales des- 
provistas de azlicar (disueltas en la boca) son un excelen- 
te tratamiento alternativo para evitar la complicaci6n de 
caries dental. 

En casos de candidiasis mucocuthnea cr6nica o de can- 
didiasis bucal relacionada con inmunosupresi6n,los agen- 
tes t6picos pueden ser ineficaces. Entonces es necesario 
administrar medicamentos sisttmicos como anfotericina 
B, ketoconazol, fluconazol o itraconazol. Sin embargo, 
hay que tener precauci6n porque estos f h a c o s  pueden 
ser hepatot6xicos. 

El pron6stico de la forma aguda y la mayor parte de 
las otras formas de candidiasis cr6nica es excelente. Em- 
pero, en la mayor parte de 10s tipos de candidiasis muco- 
cuthnea el defect0 subyacente actha contra la curaci6n, 
aunque puede observarse mejoria intermitente despuCs de 
suministrar agentes antifhngicos sisttmicos. 
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40 afios, aunque la enfermedad tambitn se puede obser- 
var en individuos mhs j6venes y m l  viejos. 

La fibrosis bucal submucosa se presenta como una le- 
si6n blanco-amarillenta con curso biol6gico insidioso cr6- 
nico. Es tipica en la cavidad bucal, pero en ocasiones se 
extiende a la faringe y el edfago. La fibrosis submucosa 
puede ir precedida o acompallada de formaci6n de vesicu- 
las. Con el tiempo, la mucosa lesionada, en especial el 
paladar blando y la mucosa bucal, pierden su plasticidad 
y elasticidad con el trismo resultante y dificultad conside- 
rable para comer. El proceso se inicia en la l h i n a  propia 
y avanza hasta la musculatura subyacente. 

Histopatologia. En el examen microsc6pico el rasgo 
principal es la atrofia del epitelio, con un grado variable 
de transhrmaci6n displlica. Las porciones superficiales 
de la lamina propia muestran vascularizaci6n escasa y hia- 
linizaci6n (fig. 3-40). Hay pocos fibroblastos y se detecta 
un infiltrado inflamatorio crdnico que varia de minimo a 
moderado. Estudios de ultraestructura e inmunofluores- 
cenciademuestran predominio de colhgena tipo I en tanto 
que la de tipo 111 tiende a localizarse en la interfaz de 10s 
tejidos epitelial y conectivo, alrededor de vasos sangui- 
neos, glhdulas salivales y musculos. Todas las formas 
de colhgena, aunque en exceso, son morfol6gicamente 
normales. 

Diagn6stico diferencial. El diagn6stico clinic0 dife- 
rencial de la fibrosis submucosa incluye un numero rela- 
tivamente pequefio de entidades. La fibrosis subepitelial 
relacionada con radiaci6n y la cicatrizaci6n mucosa se- 
cundaria a quemaduras ttrmicas o quimicas pueden pro- 
ducir caracteristicas clinicas similares. 

Tratamiento y pron6stico. El tratamiento incluye 
ejercicios de estiramiento e inyecci6n de corticosteroides 
en las lesiones. Tambitn se han empleado procedimien- 

tos de liberaci6n quinirgica. Se ha comunicado txito con 
inyecci6n local de quimiotripsina, hialuronidasa y dexa- 
metasona, con excisi6n quinirgica de bandas fibrosas e 
instalaci6n de injertos de placenta debajo de la mucosa. 
Sin embargo, todos 10s mttodos teraptuticos han mostra- 
do utilidad modesta en esta enfermedad pldcticamente irre- 
versible. 

La importancia primaria de la fibrosis submucosa se 
relaciona con informes sobre su naturaleza premaligna. 
Hasta en una tercera parte de 10s pacientes con fibrosis 
submucosa se observa desarrollo de carcinoma de ctlulas 
escamosas. Se ha especulado que la degeneraci6n fibro- 
blltica y la atrofia del epitelio constituyen las bases fisi- 
cas de la penetraci6n carcin6gena a travks del epitelio. 
Debe intentarse la restricci6n o eliminaci6n del consumo 
de tabaco y suprimir 10s agentes diettticos etiol6gicos. 

Grrinulos de Fordyce 

Etiologia. Los grhulos de Fordyce son glhdulas se- 
bhceas ectdpicas o coristomas sebhceos (tejido normal en 
localizaci6n anormal). Se Cree que estos grhulos se ori- 
ginan en las etapas del desarrollo. 

Caracterlsticas clinicas. Los ghnulos de Fordyce son 
multiples y a menudo aparecen en agregados o arreglos 
confluyentes (fig. 3-41). Los sitios predilectos incluyen 
mucosa bucal y borde rojo del labio superior. Las lesio- 
nes se distribuyen habitualmente de manera simttrica. Los 
hombres muestran mayor nClmero de lesiones por unidad 
de drea en comparaci6n con Ips mujeres. Es comun que el 
trastorno aparezca desputs de la pubertad, con un nume- 
ro de lesiones que alcanza su mbimo entre 10s 20 y 10s 
30 afios de edad. Las lesiones son asintomhticas y por lo 
regular se descubren de manera incidental, por el pacien- 

Fig. 3-40. Biopsia de fibrosis de 
la submucosa bucal que ilustra la 
hialinizaci6n del tejido conectivo 
y la atrofia del epitelio. 
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puntos de vista clinico y microsc6pico. El microorganis- 
mo causante es la Bartonella henselae o B, quintana. Los 
gatos son el reservorio de este microorganismo y las pul- 
gas pueden ser 10s vectores. En el examen microsc6pico 
se identifican neutr6filos y colonias de bacterias. Este 
padecimiento se cura con eritromicina o tetraciclina. La 
angiomatosis bacilar es poco comQn en la piel y muy rara 
en las membranas mucosas de la boca. 

Tratamiento. Varias formas terapbuticas se institu- 
yen para el sarcoma de Kaposi, pero ninguna ha mostrado 
kxito consistente. La operaci6n tiene utilidad en anoma- 
lias localizadas; la radiaci6n en dosis bajas y la quimiote- 
rapia intralesional ganan cada vez mayor aceptaci6n. Para 
anormalidades mhs grandes y multifocales se prescriben 
regimenes de quimioterapia sisttmica. 

Causa desconocida 

LENGUA GEOGRAFICA 

La lengua geogrhfica, o glositis migratoria benigna, se 
describi6 en el capitulo 3, pero se la incluye aqui po:que 
en ocasiones puede aparecer como una lesi6n roja predo- 
minante sobre la lengua (fig. 4- 18). Cuando las zonas de 
atrofia papilar son relativamente prominentes y 10s bor- 
des querat6sicos hundidos, la lengua geogrkfica se pre- 
senta como una lesi6n de color rojo. Un examen clinico 
cuidadoso debe revelar la naturaleza de la lesi6n. Aunque 
esta entidad debe incluirse en el diagndstico diferencial 
de las malformaciones rojas de la lengua, tiene el mismo 
significado que su forma tipica. 



















































Lesiones verrucopapilares 
LESIONES REACTIVAS 
Hiperplasia papilar 
Condiloma lato 
Papiloma escamoso y verrugas bucales 
Condiloma acuminado 
Hiperplasia epitelial focal 
NEOPLASIAS 
Queratoacantoma 
Carcinoma verrucoso 
CAUSA DESCONOCIDA 
Pioestomatitis vegetante 
Xantoma verruciforme 

En la mucosa bucal pueden presentarse varios tipos de 
Iesiones conocidas en clinica como verrucosas-papilares. 
Casi todas ellas son crecimientos exofiticos benignos que 
pueden originarse en cualquier porci6n de la mucosa bu- 
cal, en sitios queratinizados o no. Diversos factores etio- 
16gicos, entre ellos virus, bacterias, hongos, traumatismo 
y neoplasias, pueden participar en esta clase de anormali- 
dades. Las anomalias varian desde las relativamente ino- 
cuas hasta las capaces de causar la muerte. En el diagn6s- 
tic0 clinico diferencial, la gama de posibilidades es mas 
bien extensa e incluye muchas enfermedades sin relaci6n 
etiol6gica. 

LESIONES REACTIVAS 

Hiperplasia papilar 

Etiologia. La hiperplasia papilar o papilomatosis del 
paladar aparece casi de manera exclusiva sobre el paladar 
duro y por lo general en relaci6n con pr6tesis removibles. 
Existe una relacibn fisica definitiva con la mucosa cu- 
bierta por una dentadura postiza; se puede observar en 
una de cada 10 personas que utilizan dispositivos que 
cubren la mucosa del paladar duro. 

No se entiende bien la causa precisa de la hiperplasia 
papilar, per0 se vincula aparentemente con dentaduras flo- 
jas o ma1 adaptadas que predisponen al posible crecimiento 
de microorganismos de Candida albicans por debajo o 
en la interfaz de la base material de la dentadura y la mu- 
cosa. La hiperplasia del tejido se ha relacionado con la 
presencia de microorganismos fungicos en condiciones 
de traumatismo crbnico de bajo grado. 

Caracteristicas clinicas. El area de la mucosa palati- 
na que tiende a ser afectada con mayor frecuencia es la 
bbveda. Se ven afectados menos a menudo el borde al- 
veolar o la rampa del paladar. 

Esta presentaci6n se caracteriza por prolongaciones 
eritematosas multiples y papilas edematizadas firmemen- 
te agregadas, lo que produce un aspect0 verrucoso granu- 
lar o de guijarros (fig. 6-1). Las prolongaciones pueden 
ser delgadas y casi vellosas aunque, en la mayor parte de 
10s casos, cada prolongaci6n tiende a ser cilindrica y roma, 
con espacios estrechos a cada lado. La ulceraci6n es rara 
si bien el intenso eritema confiere algunas veces aparien- 
cia erosiva. Tambitn se pueden reconocer puntos ocasio- 
nales de telangiectasia focal. 

Histopatologia. En cortes perpendiculares transver- 
sos, la lesi6n aparece como un gran numero de hojas 
pequeaas o prolongaciones papilares cubiertas con epite- 
lio escamoso estratificado y paraqueratbsico intact0 (fig. 
6-1). El epitelio se apoya sobre un centro hiperplhsic~ 
central de tejido estromal bien vascularizado. El epitelio 
es hiperplasico y con frecuencia tiene rasgos seudoepi- 
teliomatosos, en ocasiones lo bastante graves paka simu- 
lar carcinoma de cklulas escamosas. No hay evidencia de 
displasia relacionada con esta lesi6n y tampoco mayor 
riesgo de transformaci6n maligna. 

Diagn6stico diferencial. En el diagn6stico diferen- 
cia1 de hiperplasia papilar del paladar el espectro de posi- 
bilidades es mas bien estrecho, puesto que esta entidad 
particular raras veces se confunde con otras formas pato- 
Ibgicas. La principal anormalidad que debe diferenciarse 
de la hiperplasia papilar es la estomatitis nicotinica cuan- 
do afecta el paladar duro; sin embargo, la estomatitis 
nicotinica no se presenta sobre el paladar duro de quienes 
fuman en pipa y que ademas usan dispositivos maxilares 
completes removibles. Asimismo, la estomatitis nicotinica 
tiende a ser mas queratinizada y en el centro de cada ex- 
crecencia nodular suele detectarse un pequello punto que 
representa el orificio del conduct0 de la glhndula saliva1 
menor subyacente. En la enfermedad de Darier la muco- 
sa del paladar puede mostrar eventualmente abundantes 
phpulas. Puede surgir un gran numero de papilomas esca- 
mosos sobre el paladar; empero, estas lesiones estan por 
lo regular mas queratinizadas y poseen prolongaciones 
mas delgadas. En la forma maligna, denominada acanlo- 
sis nigricans, las anomalias bucales son de naturaleza 
papilar y pueden involucionar como reacci6n al tratamien- 













Fig. 6-7. Verruga displdsica en un 
paciente positivo a HIV. A la de- 
recha, epitelio de la mucosa bu- 
cal normal. 

Lesiones verrucopapilares 

Fig. 6-8. A y 8, condiloma acuminado que afecta la comisura y el labio. (A y B, cortesla del Dr. D. Fear.) C y 0, 
pliegues papilares del condiloma acuminado. 





























Fig. 7-5. A y B, fibroma perif6ri- 
co del tip0 de cdlulas gigantes. 
Obdwense 10s fibroblastos estre- 
llados y multinucleados. 

Fig. 7-6. Hiperplasia gingival gene- 
ralizada por reaccidn a factores lo- 
cales. 

Lesiones del tejido conectivo 
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Y 

Fig. 7-13. Hiperplasia fibrosa in- 
ducida por pr6tesis dental en la 
porcidn anterior del vestlbulo. 

Fig. 7-14. A,  hiperplasia fibrosa 
inducida por pr6tesis dental. B, 
miwofotografla de 10s pliegues de 
coldgena densa. 
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HISTIOCITOMA FIBROSO MbLIGNO 

Cuadro 74.  Clasificacidn de  10s histiocitomas CaracterPticas clfnicas. El histioeitoma fibroso ma- 
f i brosos ligno es una anormalidad raras vecm identifimda en oa- 

beza y cuello, aunque es el sarcoma m& comCln de tejido 
Benignos blando en el resto del cuerpo en adultos. TambiCn puede 

Histiocitoma fibroso benign0 (bucal) ocurrir en hueso, donde sigue un curso m k  agresivo que 
Dermatofibroma (piel) 
Tumor de cblulas gigantes de la vaina tendinosa en el tcjido blando. Biol6gicamente experiment# recurren- 
Xantogranuloma q a  significativa y potential metastssico que depende, en 
Fibroxantoma atlpico (piel) park, defhctms clfnicos como ubicaci6n anatbmica, lo- 

Malignos calimci6n supGFs~ial o pmfunda y tamafto. 
Dermatofibrosarcoma protuberante (piel) 
Histiocitoma fibroso malign0 p p o ,  los histiocitomas fibrows malignos apa- 

Cestiforme-~leom6rfico db la vida adulta y son raros en niflos. Afec- 
Mixoide tan m8s a 10s bmbires que a las mujeres. Las extremjda- 
CBlulas gigantes dcs y ntrope&tsn@ son 10s sitios faveritos. 
lnflamatorio En IS extremidades, cstos tumores surgen casi siem- 
Angiomatoide pre coma masas indoloras. En el retroperitoneo, 10s sig- 
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Los angiosarcomas se localizan con regularidad en el 
cuero cabelludo, aunque ocasionalmente se identifican 
anormalidades en el sen0 maxilar y la cavidad bucal (fig. 
7-28). La lesi6n consiste en una proliferaci6n no encap- 
sulada de ctlulas endoteliales anaplbicas, incluidos 10s 
espacios luminales irregulares. Desarrolla un curso clini- 
co agresivo y tiene ma1 pron6stico. 

SARCOMA DE KAPOSl 

Esta enfermedad se estudia con detalle en el capitulo 4. 

LESIONES NERVIOSAS 

Lesiones reactivas 

NEUROMA TRAUMATIC0 

Etiologia. Como su nombre lo sugiere, las anomalias 
neurales se deben al traumatismo sobre un newio perift- 
rico. En la cavidad bucal, la lesi6n puede adoptar la for- 
ma de traumatismo causado por procedimiento quinlrgi- 
co, como extracci6n dental, inyecci6n de anesttsico local 
o accidente. La secci6n transversal de un nervio sensorial 
puede provocar inflamaci6n y cicatriz en el Area dafiada. 
A medida que el extremo proximal del newio prolifera 
hacia el segment0 distal en un intento de regenerarse, se 
enreda y queda atrapado en la cicatriz en desarrollo y, 
como resultado, se crea una masa compuesta de tejido 
fibroso, dlulas de Schwann y axones. Se puede conside- 
rar como otro tipo de hiperplasia reactiva. 

Caracteristicas clinicas. Casi la mitad de 10s pacien- 
tes con neuroma traumhtico en la boca padece dolor 
concomitante. El tip0 de dolor varia de un paciente a otro, 
desde hiperestesia ocasional hasta dolor intenso continuo. 
Algunas veces el dolor irradiado a la cara se debe a neu- 

roma traumhtico. El dolor se alivia mediante inyecci6n de 
anestesia local en la regi6n tumefacta. 

La malformaci6n se presenta en un grupo amplio de 
edad, aunque la mayor parte de las veces aparece en per- 
sonas adultas. Se localiza mhs a menudo en el agujero 
mentoniano, seguido desputs por 10s sitios donde se ha 
practicado extraccibn dental en la parte anterior de la 
maxila y posterior de la mandibula (fig. 7-29). El labio 
inferior, lengua, mucosa bucal y paladar tambitn son pun- 
tos bastante habituales. 

Histopatologla. En el examen microsc6pico se encuen- 
tran haces de newios en una disposici6n aleatoria o tortuo- 
sa, mezclados con tejido fibroso colagenoso denso. En un 
menor nlimero de casos se puede obsewar infiltrado cr6nico 
de &lulas inflamatorias, en particular cuando hay sintomas. 

Diagn6stico. Cuando 10s pacientes sufren dolor facial 
atipico, el diagn6stico clinico es por lo regular dificil. A ve- 
ces se requiere biopsia excisional, como ultimo recurso, 
paracomprobar la impresidn clinicade una masa o la radio- 
transparencia bajo sospecha. Debe incluirse neuroma trau- 
mhtico en el diagn6stico clinico diferencial de cualquier 
masa pequefiaque provoca dolor cuando se comprime o de 
manera esponthnea. Una infecci6n aguda puede inducir 
sintomas similares, pero otros signos clinicos de inflama- 
ci6n deben diferenciar este proceso del neuroma traumhtico. 

Tratamiento. Aunque la transecci6n quirurgica de un 
newio periftrico puede ocasionar la lesi6n, el tratamiento 
preferido es la remoci6n quirurgica. La recurrencia es in- 
frecuente. 

Neoplasias 

TUMORES DE CELULAS GRANULARES 

Etiologia e histogenesis. El tumor de cklulas granula- 
res, anteriormente conocido como mioblas~oma de ce'lulas 
granulares, es un tumor benign0 poco comun de causa 

Fig. 7-28. A, angiosarcoma del'seno'maxlar. Ndtese la erosidn de la pared del seno Iflechas). B, angiosarcoma que 
ilustra el revestimiento de c&lulas endoteliales anapldsicas en espacios vasculares irregulares. 
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Fig. 8-21. A, tumefacci6n parotidea bilateral relacionada con el slndrome de Sjogren. B, tomografla axil que mues- 
tra crecimiento simbtrico bilateral de la glhndula par6tida y tumefaccidn unilateral de 10s ganglios linfhticos 
periparotldeos Iflecha) en un paciente con slndrome de Sjogren. 

Histopatologla. Las particularidades microscbpicas del 
sindrome de SjUgren esthn bien identificadas en las glhn- 
dulas salivales mayores y se han descrito como una lesi6n 
linfoepitelial benigna. En individuos con este padecirnien- 
to, el infiltrado linfoepitelial benign0 sustituye el par& 
quima de las glhdulas salivales mayores. En casi 40% de 
10s casos se identifican islotes epimioepiteliales. Con 

Fig. 8-22. Sialografla parotldea que indica sialecras~a gra- 
ve lobular y punteada. La ausencia de elementos acinares 
funcionales ademas de la fibrosis intersticial evitan que 
el medio de contraste radiografico penetre a la porcidn 
intralobular de la gl8ndula. El dat'io a la pared del con- 
ducto se presenta como una formaci6n globular en bol- 
sa en este paciente con slndrome de Sjogren. 

mucha menor frecuencia se obsewan islotes epimioepi- 
teliales en glhndulas salivales menores afectadas. 

Una preparaci6n del tejido de una glhdula salival me- 
nor muestra una extensa gama de 10s grados de infiltra- 
ci6n de ctlulas inflamatorias y de sustituci6n acinar. La 
anomalia inicial estA representada por un agregado focal 
de linfocitos y unas cuanias cClulas plasmtiticas alrededor 
del conducto. Confome el foco inflamatorio crece, se 
detecta un grado correspondiente de degeneraci6n acinar. 
Con la creciente infiltraci6n linfocitica 10s focos inflarna- 
torios confluyen. Tambibn se reconocen depbitos hialinos 
periductales y perivasculares. Estudios del sindrome de 
SjOgren demuestran una correlacibn positiva del patr6n y 
la extensi6n de la infiltraci6n entre glhdulas salivales 
labiales y glhndulas submandibular y par6tida. 

Se ha desarrollado un sistema de graduaci6n para eva- 
luar el componente salival (sialoadenitis linfocitica) de este 
sindrome. Un h a  de la glhdula que contiene 50 o m8s lin- 
focitos se designa como foco y m b  de un foco en 4 mm2 
se considera significativo. La interpretaci6n de las biopsias 
de muestras de glhndula labial se debe efectuar teniendo 
en cuenta que 10s infiltrados pueden aparecer en glhdulas 
normales y en las inflamadas por otras razones, por ejem- 
plo miastenia grave, trasplante de mCdula 6sea, otras anor- 
malidades de tejido conectivo y fendmenos obstructivos. 

Diagn6stico. El diagn6stico depende de 10s datos de 
laboratorio, examen clinic0 e historial detallado. La tria- 
da tipica de xerostomia, queratoconjuntivitis seca y en- 
fermedad reumatoide a h  es vhlida. Se debe obtener biop- 
sia de gltindula salival labial, que debe confirmar uno o 
m b  focos de linfocitos por 4 mm2 (es decir, la califica- 
ci6n para 10s focos seria de 1 o mhs). 









. . 
Fig. 8-26. Tumor mixto que mues- 
tra un componente mesenquima- 
toso (izquierda) y un componen- 
te epitelial (derecha). 

En el estudio de cortes de 6rgano completo de glhdu- sula incompleta y crecimientos tumorales hacia el interior 
las par6tidas con m o r e s  mixtos se reconoce que 10s tu- de la chpsula. Como se analiza despub, esta caracterlsti- 
mores no poseen una capsula de superficie homogtnea y caanat6mica es el factor primario que gulael hatmiento. 
completa y en el anaisis histopatol6gico pueden identifi- En algunos casos el aspect0 histol6gico del tumormixto 
carse heas expuestas de dpsula, rotura de la msula, chp  es similar a1 del adenoma monomkfico; en otros se pue- 

Fig. 8-26. Tumor mixto que muestra elementos ductales y escamosos en el componente epitelial. 
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Fig. 8-38. A y B, papiloma ductal invertido. 

ci6n mucosa. En las glandulas salivales mayores, 10s tu- 
mores de grado alto pueden presentarse con evidencia de 
afecci6n del nervio facial o signos obstructivos. En la 
mandlbula o maxila 10s carcinomas mucoepidermoides 
se originan en circunstancias poco habituales y casi siem- 
pre se detectan como anomalias radiotransparentes 
expansibles situadas en las regiones molar y premolar. En 
la radiografla deben diferenciarse del granuloma de cklu- 
las gigantes, quistes odont6genos, ameloblastoma y otros 
tumores odont6genos. 

Histopatologla. Los carcinomas mucoepidermoides 
esthn por lo regular bien circunscritos, aunque la malfor- 
maci6n tipica infiltra el tejido adyacente. Las neoplasias 
se dividen en 10s tipos de alto y bajo grado. Tambien se 
describen lesiones de grado intermedio que, desde el punto 
de vista histol6gico y de su evoluci6n, se sithan entre 10s 
carcinomas de bajo y alto grado. 

La mayor parte de las malformaciones mucoepider- 
moides de bajo grado se componen de cklulas secretoras 
de moco dispuestas alrededor de estructuras micro- 

Fig. 8-39. Carcinoma mucoepi- 
dermoide en la unidn del paladar 
duro y el blando. 









Fig. 8-43. Mayor aurnento del tumor de la figura 8-42 que muestra diferenciacidn de c4lulas muclnicas caliciformes. 

Fig. 8-44. Micrografla electr6nica de carcinoma mucoepiderrnoide de bajo grado. Observese las ct3lulas mucosas en 
el Angulo superior derecho. 









Fig. 8-48. Carcinoma qulstico adenoide, patr6n cribiforme. 

Fig. 8-49. Micrografla electrbnica de carcinoma qulstico adenoide compuesto de pequeiias c4lulas indiferenciadas. 
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no se usa menos como entidad diagn6stica especifica, mas del conducto salival y 10s mucoepidermoides, pue- 
puesto que casi todos 10s sistemas de clasificaci6n han den presentar caracteristicas similares, pero tambikn otros 
subdividido este complejo grupo de neoplasias en entida- elementos microsc6picos que permiten diagnosticarlos. 
des discretas. Las anomalias pueden definirse principal- En el examen microsc6pico 10s carcinomas indiferen- 
mente por su estructura, pero tambitn por su evoluci6n. ciados varian de dlidos a trabeculares, con tipos celula- 
Despuks de identificar el adenocarcinoma polimorfo de res desde fusiformes hasta redondos y pequefios. El car- 
bajo grado, carcinoma de conducto salival y carcinoma cinoma de cklulas pequefias, aunque sugiere un origen 
epimioepitelial, el pequefio grupo restante de carcinomas neuroectodtrmico, a h  debe demostrar que posee el com- 
salivales sin designaci6n especifica se puede clasificar ponente granular neurosecretorio apropiado necesario para 
como adenocarcinoma. adquirir ese diagn6stico. La mayoria de 10s especialistas 

La utilidad de la denominaci6n "por lo demiis no especi- en esta materia piensan que el origen del carcinoma de 
ficada" en la clasifi~aci6n de adenocarcinomas se puede cklulas pequefias de glhdula salival s61o represents una 
ver en relaci6n con el carcinoma indiferenciado. Debido variante del carcinoma anaplbico. Puesto que 10s carci- 
a la falta casi absoluta de diferenciaci611, es prhcticamente nomas indiferenciados son de grado alto se acompafbn 
imposible asignarle un lugar en las categorias existentes. de un correspondiente ma1 pron6stic0, incluso con tera- 
LOS procesos malignos de alto grado, como 10s carcino- ptutica radical o combinada. 























































Fig. 10-9. Quiste dentigero. 

se encuentran con frecuencia desplazados. En la mandi- 
bula, la radiotransparencia relacionada se puede extender 
hacia arriba desde el sitio del tercer molar hacia el interior 
de la rama o hacia delante y abajo a lo largo del cuerpo de 
la mandibula. En quistes dentigeros maxilares que afec- 
tan la regibn canina, se puede reconocer una extensibn al 
sen0 maxilar o al piso de la 6rbita. 

AIgunas veces hay resorci6n de las raices de 10s dien- 
tes adyacentes erupcionados. 

Una variante del quiste dentigero, el quisteparadental, 
se origina por erupcibn parcial del diente afectado. Estos 
quistes pueden encontrarse a lo largo de la superficie de 

la raiz bucal de terceros molares mandibulares. En la ra- 
diografia son radiotransparencias bien circunscritas. Es- 
tos quistes se relacionan por lo regular con el desarrollo 
de bordes o prolongaciones de esmalte a lo largo de la 
bifurcaci6n bucal de las raices molares. 

Histopatologla. El tejido conectivo fibroso de apoyo 
de la pared del quiste esta revestido por epitelio escamoso 
estratificado (fig. 10-1 1). En un.quiste dentigero no infla- 
mado, el revestimiento epitelial no esta queratinizado y 
tiende a mostrar un espesor de casi cuatro a seis capas de 
ctlulas. Un gran numero de ctlulas, ctlulas ciliadas y ra- 
ras veces ctlulas sebficeas pueden ocasionalmente reco- 

Fig. 10-10. A y B, quistes dentigeros. 18, cortesia del Dr. 
W. G. Sprague.) -L 
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Fig. 10-28. A y B, quistes del 

considerar la marsupializaci6n antes de la enucleaci6n 
definitiva La tasa de recurrencia es muy baja. 

SEUDOQUISTES 

Quiste dseo aneur/smico 

El quiste 6seo aneurismico se clasifica como seudoquiste 
ya que en la radiografl a aparece como una lesi6n similar a 
quiste, pero en el exarnen microsc6pico no se encuentra 
revestimiento epitelial. Es una anomalia 6sea benigna que 
puede originarse en la mandibula, maxila u otros huesos. 
La incidencia en la regi6n craned y maxilofacial repre- 
senta casi 5% de las lesiones 6seas; en otros sitios este 
quiste supone el 3%. En el complejo craneofacial, alrede- 
dor de 40% de estas anormalidades se localiza en la man- 
dibula y 25% en la maxila. 

EtiologIa y patogenia. Aunque la patogenia Qel quis- 
te 6seo aneurismico es oscura, se considera en general un 
proceso reactive. Con frecuencia se reconoce en el hueso 

una lesi6n primaria no relacionada, que al parecer ini- 
cia una malformacidn vascular, con la resultante lesi6n 
secundaria o quiste 6seo aneurismico. Como lesiones an- 
tecedentes del quiste 6seo aneurismico se han descrito la 
displasia fibrosa preexistente, granuloma central de dlu- 
las gigantes, fibroma no osificante, condroblastoma y otras 
anomalias primarias de hueso. 

Caracteristicas cllnicas. El quiste 6seo aneurismico 
tipico ataca personas rnenores de 30 mas. Su incidencia 
mkima se registra antes del segundo decenio de la vida y 
existe una ligera predileccidn por las mujeres. 

' En mandlbula y maxila las regiones afectadas son las 
mils posteriores, sobre todo las Areas molares. En casi la 
mitad de 10s casos se describe dolor y un sign0 clinico 
frecuente: una tumefacci6n firme no puldtil. En la aus- 
cultaci6n no se wucha soplo y a la palpaci6n se puede 
identificar crepitaci6n. 

Las caracteristicas radiogrslficas incluyen la presencia 
de un proceso destmctivo u osteolitico con bordes un poco 
irregulares (fig. 10-29). En ciertos casos se detecta un 





























Cuadro 11-1. Caracterlsticas clinicas tipicas de 10s principales tumores odont6genos 

Tumor Edad promedio Localizaci6n habitual Radiografia 

Ameloblastoma 40 aiios Rama mandibular, regi6n Radiollicido, con frecuencia 
molar multilocular 

Tumor odont6geno epitelial 40 aiios Rama mandibular, regi6n Radiollicido o con focos 
calcificante molar opacos 

Tumor odont6geno 18 aiios Parte anterior de la boca Radiollicido o con focos 
adenomatoide opacos 

Mixoma 30 arios Cualquier regi6n Radiollicido, con frecuencia 
multilocular . 

Fibroma cementante 40 aiios Mandbula Radiollicido o con focos 
opacos 

Cementoblastoma 25 aiios Parte posterior de la Opaco 
mandibula 

Displasia periapical 40 aiios Parte anterior de la RadioWcido, mixto u opaco 
cemento6sea mandibula 

Odontoma 18 aiios Cualquier regi6n Opaco 
Fibroma amelobl~stico y 12 aiios Rama mandibular, regi6n Radiollicido o con focos 

fibroodontoma molar opacos 

la transformaci6n neoplbica en estas estructuras epitelia- como quistes odont6genos. Este tumor no parece mostrar 
les, por lo  demhs inocuas. predilecci6n por sexo. 

Caracteristicas clinicas. Es una lesi6n de adultos y Los ameloblastomas pueden surgir en cualquier parte 
aparece de manera predominante en el cuarto y quinto de la mandibula o maxila, aunque en el primer caso las 
decenios de la vida (figs. 1 1-1 a 1 1-3). El interval0 de Areas molar y de la rama son 10s puntos mAs dafiados (fig. 
edad es muy amplio: se extiende desde la infancia hasta 1 1-4); en el segundo, el Area molar se ve atacada con ma- 
la edad adulta. El  promedio m b  frecuente oscila entre 35 yor frecuencia que las regiones anterior o premolar. En la 
y 45 ailos. Las raras anomalias identificadas en la infan- gingiva es infrecuente un umeloblus~oma extradseo (pe- 
cia son uniquisticas tipicas y en la clinica se manifiestan ri/e'rico); tambiCn se han descrito unos cuantos casos en 

Fig. 11-1. A, ameloblastoma de la mandibula (el paciente rechaz6 el tratamiento). B, el mismo paciente siete aiios 
despu6s. 
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Fig. 11-3. Aspecto microsc6pico del ameloblastoma del paciente de la figura 11-1. Arribd a /a izquierda, patrones 
foliculares. Arriba a la derecha, patr6n fusiforme. Abajo a la izquierda, transformaci6n en chlulas granulares. Abajo 
a la derecha, queratinizacidn de islote tumoral. 

la mucosa bucal. Esto se observa en adultos de mayor 
edad, por lo general entre 40 y 60 Mos. Pueden originar- 
se en el epitelio superficial o en restos de Serres y siguen 
un curso benign0 escasamente agresivo. Las lesiones 
periftricas no suelen invadir el hueso subyacente y recu- 
rren con poca frecuencia Los ameloblastomas casi siem- 
pre son asintomhticos y se descubren durante un examen 
radiognifico rutinario o por expansi6n asintomhtica de la 
mandibula. Los slntomas iniciales pueden ser movilidad 
ocasional o mala oclusi6n dental. 

En el examen radiogrslfico, 10s ameloblastomas se pre- 
sentan como procesos osteoliticos (fig. 11-S), se 10s de- 
tecta en Areas dentadas de las mandibulas y pueden evi- 
denciar un aspect0 unilocular o multilocular (figs. 1 1-6 a 
1 1-8). Dado que crecen con lentitud, 10s bordes radiogri- 
ficos estan en general bien definidos y esclerosados. Cuan- 
do ademb de la proliferaci6n tumoral hay desmoplasia 
de tejido conectivo, es tipico reconocer mkgenes radio- 
grhficos ma1 definidos (esta variedad, conocida como 
ameloblastoma desmoplisico, tambikn es propensa a apa- 
recer en la parte anterior de las mandibulas). La tasa de 
crecimiento del tumor es lenta y causa movilidad de las 

raices dentales. Junto con el crecimiento del ameloblas- 
toma puede ocurrir la resorci6n de la raiz. 

Histopatologla. Se ha descrito un gran ndmero de 
patrones histol6gicos en 10s ameloblastomas. Algunos 
pueden mostrar un subtipo histoldgico simple; otros po- 
seen varios patrones histol6gicos en la misma lesib. Co- 
mhn a casi todos 10s subtipos es la polarizaci6n de cklulas 
alrededor de nidos proliferantes en un patr6n similar a 
ameloblastos del6rgano del esmalte. En el centro de estas 
ctlulas se encuentran unidades imprecisamente dispues- 
tas que simulan el reticulo estrellado del 6rgano del es- 
malte. Otra caracteristica tipica es la gemaci6n de las ct- 

'lulas del tumor a partir de focos neoplbicos en un patr6n 
similar al del desarrollo dental. 

El subtipo microsc6pico identificado m b  a menudo 
es el folicular (fig. I 1-9) y esth compuesto por islotes de 
ctlulas tumorales que simulan el foliculo dental normal. 
La degeneracibn quistica central de 10s islotes foliculares 
conduce a un patrbn microcitico (fig. 11-10). En ocasio- 
nes las cklulas neoplbicas se desarrollan en un tramado 
epitelial, que da lugar al tkrmino ameloblas!omaplexi/ov- 
me. Cuando la porcidn central de 10s islotes tumorales se 
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Fig. 11-14. Arneloblastoma atl- 
pic0 de la rnaxila. 

45 Gy pueden generar resultados terapCuticos significati- 
vos. En tanto no se tenga mayor conocimiento acerca de 
la reacci6n del tumor, la radiaci6n s61o debe administrar- 
se en casos excepcionales, cuando la remocidn quirurgica 
sea inaceptablemente destructiva, sobre todo en lesiones 
maxilares. 

Los ameloblastomas raras veces muestran una evolu- 
ci6n maligna. Estas anormalidades aparecen en un grupo 
de edad menor (tercer decenio) y mhs a menudo en la 
mandibula que en la maxila. Por definici6n, son tumo- 
raciones capaces de metastatizar a ganglios linfhticos lo- 
cales u bganos distantes (fig. 1 1-1 5). La extensi6n direc- 
ta a regiones contiguas no le confiere el carhcter de ma- 
l i g n ~ .  Las malformaciones malignas se dividen en dos 

subtipos: ameloblastoma mnligno, en el que las lesiones 
primaria y metasthsica estan bien diferenciadas en el exa- 
men microsc6pico con las caracteristicas histol6gicas uni- 
cas del ameloblastoma. y carcinoma ameloblcistico, con 
lesiones (primaria y metasthsica) no tan bien diferencia- 
das en el exarnen microscbpico, con atipia citol6gica y 
figuras mit6ticas (fig. 1 1 - 16). Los tumores malignos son 
dificiles de controlar a nivel local y rara vez producen 
metastasis. Las diseminaciones de las variedades malig- 
nas del ameloblastoma aparecen casi siempre en pulm6n, 
tal vez por aspiraci6n de ctlulas tumorales. Los ganglios 
linfhticos regionales son el segundo sitio mhs comhn 
de metastasis, seguidos por crhneo, higado, bazo, rifi6n y 
piel. 

Fig. 11-1 5. Arneloblastoma me- 
tastAsico. N6tese 10s alveolos pul- * 

rnonares en la parte inferior dere- . 
cha e izquierda. 









































Fig. 1 1-45. Radiografla lateral de 
la boca de un niiio de 11  aiios 
de edad que muestra fibroodon- 
toma amelobl~stico del cuerpo y 
la rama de la mandbula. (Corte- 
sia del Dr. R. Hanna.) 
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Fig. 11 -46. A y B, estroma mixo- 
matoso del fibroma ameloblitstico 
que contiene bandas de epitelio 
odont6geno. 
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bres en comparaci6n con mujeres, aunque en un estudio 
de osteomas bucales se advirti6 una marcada predomi- 
nancia en el sex0 femenino. Habitualmente son anormali- 
dades solitarias, except0 cuando forman parte del sindro- 
me de Gardner. 

El sindrome de Gardner, enfermedad hereditaria auto- 
s6mica dominante, se distingue por poliposis intestinal, 
osteomas mdltiples, fibromas cuthneos, quistes epidtrmi- 
cosy tricoltmicos, dientes permanentes y supemumerarios 
retenidos y odontomas. El gen especifico se encuentra en 
una pequeaa regibn sobre el brazo largo del cromosoma 
5 (5q21). La mayoria de 10s pacientes con sindrome de 
Gardner no expresa todo el espectro clinico de la enfer- 
medad. La presencia de un gran ndmero de osteomas en 
las mandibulas y huesos de la cara debe conducir a inves- 
tigar la posibilidad de este sindrome (fig. 12-1 1 ). Los 
osteomas pueden encontrarse en las mandibulas, en espe- 
cial el hgulo mandibular, y tambitn en huesos largos y 
huesos de la cara. Los p6lipos intestinales relacionados 
con sindrome de Gardner se localizan por lo regular en 
colon y recto. Es significativo que 10s p6lipos definidos 
en el examen microsc6pico como adenomas posean una 
tasa muy alta de transformaci6n maligna a carcinoma co- 
lorrectal invasivo. 

Los osteomas periostiales se presentan en la clinica 
como masas duras, 6seas, asintomaticas y de crecimiento 
lento. Cuando las tumoraciones crecen lo bastante puede 
haber asimetria. En el examen radiografico rutinario 10s 
osteomas endostiales de la cavidad medular del hueso se 
detectan como una radiopacidad densa bien circunscrita, 
ya que antes de manifestarse la expansi6n cortical debe 
haber crecimiento extensivo. Los osteomas pueden origi- 
narse en la maxila o mandibula y tambitn en 10s huesos 
de la cara y crheo y 10s senos paranasales. En ocasiones 
estos tumores ocasionan sintomas. El individuo puede re- 
ferir cefalea, sinusitis recurrente y molestias oftalmolbgi- 
cas, segdn sea el sitio donde se ubica la lesi6n. 

En la radiografia, tanto 10s osteomas periostiales como 
10s endostiales aparecen como masas radiopacas esclero- 
sadas bien circunscritas. 

Histopatologla. Se conocen dos variantes histol6gi- 
cas distintas de osteoma. Una forma se compone de hue- 
so compact0 relativamente denso, con escaso tejido en la 
mtdula 6sea (fig. 12-12). La otra fonna consta de trab6- 
culas laminares de hueso esponjoso con abundantes espa- 
cios fibroadiposos en la mMula 6sea. La actividad osteo- 
blhtica es por lo general marcada. 

Diagn6stico diferencial. Los osteomas deben diferen- 
ciarse de exostosis mandibulares, que son excrecencias 
6seas sobre el borde bucal del hueso alveolar: Estas lesio- 
nes tienen un origen reactivo o se vinculan con el desarrollo 
embrionario y se Cree que no son verdaderas neoplasias. 
En el diagn6stico diferencial tarnbitn deben considerarse 
osteoblastomas y osteomas osteoides muy a menudo do- 
lorosos y a veces con un crecimiento m b  rhpido que 10s 
osteomas. En la radiografia 10s osteomas tambitn pueden 
confundirse con odontomas u osteomielitis focal esclero- 
sante. 

Tratamiento y pron6stico. El tratamiento de 10s os- 
teomas es la excisi6n quirurgica. Tambitn se deben rese- 
car las anomalias con el prop6sito de establecer el diag- 
n6stico. En algunos casos de osteomas asintomhticos 
pequeaos, el tratamiento apropiado es la obsewaci6n pe- 
ri6dica. DespuCs de la extirpacibn quirurgica no hay re- 
currencia. 

GRANULOMA CENTRAL 
DE CELULAS GIGANTES 

El granuloma central de ctlulas gigantes es un proceso 
obsewado casi de manera exclusiva en las mandibulas. El 
tumor tipico se presenta como una lesi6n radiotransparente 
solitaria en la mandibula o la maxila. 

Etiologia y patogenia. La verdadera naturaleza del 
granuloma central de ctlulas gigantes abn es un enigma a 
pesar del considerable anhlisis y la controversia encontra- 
dos en las publicaciones. Puede asumirse que el proceso 
constituye una reaccibn reparadora a una hemorragia o 
inflamaci6n dentro del hueso. Aunque el avance clinico 
de estas malformaciones es incompatible con la repara- 

Fig. 12-1 1. Osteomas mljltiples 
en el slndrome de Gardner. N6ten- 
se 10s dientes retenidos. 
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rapbticos instituidos (raspado, excisi6n local y resecci6n 
radical) -. 

CONDROSARCOMA 

Los condrosarcomas originados en mandibula y maxila 
son sumamente raros: explican cerca de 1 % de 10s condro- 
sarcomas de todo el cuerpo. En la mandibula s61o ocasio- 
nalmente aparecen tumores condr6genos benignos. La 
distinci6n histol6gica entre un condroma benigno y un 
condrosarcoma de bajo grado no esth bien definida y la 
experiencia clinica seflala que las neoplasias condr6genas 
mandibulares bien diferenciadas deben considerarse po- 
tencialmente malign& y atenderse en consecuencia. 

Caracterlsticas cllnicas. Los condrosarcomas afec- 
tan con mayor frecuencia el drea maxilofacial (60%) que 
la mandlbula (40%). Las anormalidades surgidas en la . 
maxila suelen daiIar la regi6n anterior (regi6n incisivo- 
canina lateral) y el paladar. Los condrosarcomas mandi- 
bulares ocurren msls a menudo en las regiones premolar y 
molar, sfnfisis, ap6fisis coronoides y algunas veces ap6- 
fisis condilar (fig. 14- 13). No hay predilecci6n distintiva 
por sexo. Los condrosarcomas predominan en las edades 
adulta y avanzada. Aunque la edad promedio de apari- 
ci6n de 10s condrosarcomas mandibulares es de 60 aiios, 
casi la mitad de 10s casos aparece en el tercero y cuarto 
decenios de la vida. 

Los signos msls comunes son tumefacci6n indolora y 
ex~ansi6n de 10s huesos afectados que provocan ~t rdida  Fig. 14-1 3. ~ondrosarcdka de la porcidn molar de la 
de dientes o adaptaci6n defectuosa de pr6tesis dentales. rama mandibular. Ndtese la expulsidn del tercer molar 
Pueden ocasionarse dolor, trastornos visuales, signos na- Par el tumor Y un espacio uniformemente ensanchado 
des cefalea por extensi6n de un condrosarcoma de los en la membrana periodontal We rodea las rakes del se- 

gundo molar. 
huesos mandibulares a estructuras contiguas. 

El aspecto radiografico de 10s condrosarcomas varia 
desde anomalias radiotransparentes apolilladas solitarias demostrado que la incidencia de enfermedad metastasica 
o multiloculares hasta tumoraciones opacas difusas. Mu- es de 0, 10 y 7 1% para condrosarcomas de grados I, I1 y 
chos condrosarcomas contienen densidades moteadas que 111, respectivamente. Los condrosarcomas de grado I sue- 
corresponden a regiones de calcificaci6n y osificaci6n. len tener una estructura lobular y varian desde prolifera- 
En el condrosarcoma tambitn se observa ensanchamien- ciones benignas parecidas a cartilago hasta proliferacio- 
to localizado en el espacio del ligament0 periodontal. La nes con un mayor ndmero de condrocitos en un estroma 
visualizaci6n de las neoplasias cartilaginosas mediante condroide o mixomatoso (fig. 14-14). Los tumores de 
tomografia computadorizada parece ser superior parade- grado I1 evidencian con frecuencia un estroma mixoide 
finir la extensi6n perifkrica del tumor en comparaci6n con con condrocitos de niicleos crecidos que muestran figu- 
las r a d i o m a s  panortunicas o placas planas. En el diag- ras mit6ticas ocasionales (fig. 14- 15); casi siempre se ad- 
n6stico diferencial, un aspecto r a d i ~ g ~ c o  multilocular vierte mayor celularidad en la periferia de 10s 16bulos 
puede sugerir ameloblastoma, granuloma central de &lu- cartilaginosos. Los condrosarcomas de grado I11 son no- 
las gigantes, mixomaodont6gen0, quiste 6seo aneurismico tiblemente celulares y habitualmente revelan prolifera- 
y queratoquiste; en cambio, otros patrones pueden suge- ci6n de cClulas fusiformes. Algunas veces las figuras mi- 
rir carcinoma metasthsico, sarcoma oste6geno y tumor t6ticas son abundantes. 
odont6geno epitelial calcificante. Diagn6stico diferencial. El diagn6stico diferencial 

Histopatologla. El aspecto histol6gico de 10s condro- histolbgico del condrosarcoma originado en la mandibu- 
sarcomas es variable. Casi en su totalidad, estas malfor- la puede incluir encondroma benigno, que es raro en la 
maciones se originan en la mandibula y estan bien dife- mandibula y s61o debe considerarse si la lesi6n es un ha- 
renciadas. Se ha establecido el significado pron6stico de llazgo incidental de poca importancia. El aspecto histolb 
todos 10s grados patol6gicos de condrosarcoma y se ha gico recuerda a menudo la posibilidad de osteosarcoma 
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Fig. 16-21. Dientes incisivos su- 
pernumerarios. 

C 

hipoplasia del esmalte. Los defectos cualitativos, en 10s 
que se produce esmalte en cantidad normal per0 hipomine- 
ralizado, reciben el nombre de hipocalcificacibn del es- 
mahe. En este defecto el esmalte es m k  blando de lo nor- 
mal. El grado del defecto depende de tres condiciones: a) 
intensidad del factor causante, b) duraci6n de la influen- 
cia del factor y c) momento en el cual actda el factor du- 
rante el desarrollo de la corona. Los factores que ocasio- 
nan dai'io al ameloblasto son muy variados, aunque 10s 
signos clinicos de esmalte defectuoso son 10s mismos. 

Los factores etiol6gicos pueden presentarse a nivel 
local y afectar un solo diente o actuar por via sistkmica y 
da?rar todos 10s dientes en 10s cuales se forma esmalte. El 
traumatismo local o la formaci6n de absceso lesionan 10s 
ameloblastos que cubren el sitio donde se desarrolla la 
corona y como resultado hay hipocalcificaci6n o hipopla- 
sia del esmalte. Los dientes afectados presentan a veces 
en la corona lreas con alteracibn del color o pueden mos- 
trar verdaderas fosillas e jrregularidades. Esto se observa 
mls a menudo en dientes permanentes cuando el diente 

. . 
II'. .. 

Fig. 16-22. A y B, dientes mesiales. 
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Histopatologia. La epidermis circundante parece nor- 
mal, pero la dermis puede evidenciar elastosis solar va- 
riable. Es caracterlstico observar aberturas pilosebhceas 
dilatadas con foliculos pilosos corniformes Ilenos. Se de- 
sarrolla atrofia de glhndulas seblceas con poca inflama- 
cibn debido a 10s comedones abiertos. 

Tratamiento. La terapkutica es limitada por el d a o  
grave solar subyacente. 

Hiperplgmentadas (marrdn) 

NEVOS 

Los nevos se conocen habitualmente como lunares. Son 
phpulas planas o algo prominentes de color marr6n claro 
u oscuro que miden de 0. l a 0.6 cm (fig. 17- 17 y 17- 18). 

Fig. 17-1 3. Molusco contagioso 
papular. Obsdwense 10s cuerpos 
del molusco en la epidermis su- 
perior Iflechasl. 

Los nevos displhicos son lunares asimktricos con bordes 
irregulares y caracterlsticas histol6gicas peculiares. Los 
individuos con gran n6mero de nevos displhicos estan 
en mayor riesgo de padecer melanoma. 

Caracterlsticas cllnicas. Los nevos son raros en re- 
cikn nacidos y suelen aparecer despuQ de dos ailos de 
edad. Luego de la infancia, algunos nevos aplanados cam- 
bian y se convierten en nevos compuestos (prominentes). 
La degeneracidn a melanoma es sumamente rara. Estu- 
dios epidemiol6gicos revelan que muchos individuos de 
piel clara sin pecas y personas de raza negra de piel clam 
pueden presentar nevos. 

Histopatologla. En' la uni6n dermoepidkrmica, der- 
mis, o ambas, se encuentran gmpos de melanocitos. 

Tratamiento. Extirpar todos 10s lunares cutheos es 
una tarea obviamente imposible e inapropiada. Sin em- 

rig. 17-14. Xahtelasma palpebral. 
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Carcinoma de cdlulas basales 

El carcinoma de ctlulas basales es el cancer m b  preva- 
lente de la piel y tambikn de cabeza y cuello. La porci6n 
media de la cara es la regi6n en la cual se encuentra la 
mayor parte de 10s carcinomas de ctlulas basales. La mal- 
formaci6n se encuentra bastante a menudo en pacientes 
de edad avanzada. Los hombres son atacados con mhs 
frecuencia que las mujeres, presuntamente a causa de una 
mayor exposici6n acumulativa al sol. Este proceso malign0 
se origina en las c6lulas basales de la piel. Casi todos 10s 
carcinomas de ctlulas basales aparecen sobre pie1 expuesta 
a1 sol. Excepto en casos muy taros, el carcinoma de dlulas 
basales nunca se encuentra sobre membranas mucosas. 

El mayor riesgo de desarrollar carcinoma de ctlulas 
basales recae en personas de pie1 con pigmentaci6n natu- 
ral clara, en individuos con antecedente de exposici6n 
prolongada y cr6nica al sol, y en quienes padecen algunos 
de 10s diferentes sindromes hereditarios predisponentes. 
Entre estos dltimos se encuentra el sindrome de carcino- 
ma nevoide de ctlulas basales, en el cual 10s individuos 
presentan gran ndmero de queratoquistes odont6genos, 
anormalidades del esqueleto y multiples carcinomas de 
ctlulas basales. 

Caracteristicas clinicas. El carcinoma de celulas ba- 
sales se presenta como una papula o n6dulo perlino duro, 
con vasos telangiectasicos sobre su superficie (figs. 17-28 
y 17-29). Con el tiempo, el centro del tumor se ulcera y 
desarrolla costras. Sin tratamiento, el tumor muestra una 
naturaleza local destructiva, lenta pero inexorable (figs. 
17-30 y 17-3 1). Algunas veces pueden reconocerse otras 
formas clinicas. La forma pigmentada del carcinoma de 
ctlulas basales se presenta de manera similar al tip0 
noduloulcerativo, con pigmentaci6n melaninica afiadida 
en su interior o en la periferia. La forma superficial es una 

lesi6n eritematosa descamativa a nivel de la superficie de 
la pie1 y en ocasiones aparece como un proceso atr6fico 
semejante a una cicatriz. La forma fibrosante del carcino- 
ma de celulas basales consiste en una placa amarillenta 
indurada, en ocasiones un poco hundida o plana, parecida 
a una cicatriz que crece de marlera lenta o insidiosa en 
ausencia de traumatismo. Puesto que el carcinoma de ck- 
lulas basales posee en general un crecimiento lento y ra- 
ras veces metastatiza el pron6stico es muy bueno. 

Histopatologla. En el carcinoma de cklulas basales, 
10s nidos y cordones de cklulas cuboidales se originan en 
la regi6n de las ctlulas basales epidkrmicas. Las celulas 
neoplhicas que rodean la periferia de 10s nidos y 10s cor- 
dones invasores suelen formar una palizada y con frecuen- 
cia son columnares (fig. 17-32). En algunos carcinomas 
infiltrativos de cklulas basales se encuentran delgados ni- 
dos infiltrados en un estroma fibroblbtico (fig. 17-33). 
Esto se describe como un patr6n de crecimiento agresivo 
que puede anunciar un curso clinico adn m b  agresivo. 

Tratamiento. Se pueden practicar diferentes procedi- 
mientos quihrgicos (resecci6n esthdar con bisturi, crioci- 
rugia, electrocirugia, ttcnica de Mohs guiada con micros- 
copio) e irradiacibn para tratar el carcinoma de cklulas 
basales. El tipo de tratamiento depende del tamdo y lo- 
calizaci6n de la neoplasia y tambikn de la experiencia y 
habilidad del clinico. 

Queratoacantoma 

El queratoacantoma solitario es un tumor epidkrmico clasi- 
ficado como carcinoma de ctlulas basales de tip0 escamo- 
so. Los queratoacantomas tipicos se presentan en ancianos 
y pacientes inmunocomprometidos; 10s queratoacantomas 
mdltiples pueden relacionarse con el sindrome de Muir- 
Torre (neoplasia sebhcea mdltiple). 

Fig. 17-28. Carcinoma inicial de 
c4lulas basales. 
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zaci6n difusa con ndcleos basofilicos. La dermis parece 
normal. 

Tratamiento. La terapeutica casi siempre es dificil y 
frustrante. Los resultados dependen muchas veces de la 
modalidad instituida. Estas incluyen aplicaci6n de hielo 
seco, nitr6geno Ilquido, agentes chusticos o hcido reti- 
noico. 

VESICULAS, BULLAS Y PUSTULAS 

Las vesiculas, bullas y pdstulas representan una acumula- 
ci6n circunscrita de liquido en el epitelio o justo por de- 
bajo de Cste. Las vesiculas miden hasta 0.5 cm, en tanto 
que las bullas alcanzan m b  de 0.5 cm de dihmetro. Las 
pdstulas son acumulaciones circunscritas de pus (leuco- 
citos y suero) cuyo tamafio varia desde 0.1 hasta 2 cm. 
Las pdstulas pueden ser lesiones primarias o secundarias. 

Infeccidn por herpes simple 

Las infecciones por virus del herpes simple (HSV) se de- 
sarrollan en mucosas, piel y el borde rojo labial. La infec- 
ci6n se origina por inoculaci6n directa de HSV tipo I yen 
ocasiones tip0 11. De las lesiones se desprenden particulas 
virales durante cinco a siete dias despuCs de la aparici6n 
de la enfermedad y en tanto no se formen costras. Duran- 
te el period0 latente o asintomhtico se puede comprobar 
desprendimiento del virus. 

Al principio, las anomallas cutheas del herpes pri- 
mario y secundario son de naturaleza vesicular (fig. 
17-41), a lo cual sigue de inmediato una etapa ulcerativa. 
La enfermedad es autolimitada y en la actualidad el mejor 
tratamiento se basa en agentes antivirales (aciclovir, fan- 
ciclovir, valaciclovir). La infecci6n mucocutanea por HSV 
se define como una afecci6n HSV no resuelta que perdu- 

ra mhs allh de un mes. El HSV mucocuthneo cr6nico 
puede asumir la forma de dlceras grandes no cicatrizadas 
o tumores inflarnatorios y es un criterio diagn6stico para 
definir el sindrome de inmunodeficiencia adquirida (vCa- 
se capitulo I). 

Infeccidn por varicela-zoster 

La infecci6n por virus de la varicela-zoster (VZV) afecta 
mucosas y piel de manera similar. Ambas infecciones, la 
primaria (varicela) y la secundaria (zoster) se inician como 
vesiculas y por dltimo se ulceran y forman costra (figs. 
17-42 y 17-43). Los sitios afectados con mayor frecuencia 
son el tronco, seguido por cabeza y cuello y a continua- 
ci6n la regi6n lumbosacra. El dolor es una complicaci6n 
frecuente durante y desputs de la cicatrizaci6n clinica. La 
neuralgia posterior a zoster se define como un dolor que 
se prolonga m b  de cuatro a seis semanas. Las infeccio- 
nes por zoster pueden indicar la presencia de un linfoma 
o un estado de inmunocompromiso. 

Tratamiento. El aciclovir y sus derivados no son tan 
eficaces contra VZV como 10s son contra HSV. Sin em- 
bargo, con dosis mSis altas, este f h a c o  puede controlar 
la infecci6n de manera adecuada. Los corticosteroides sis- 
tCmicos e s th  en general contraindicados en las enferme- 
dades infecciosas, pero se utilizan en infecciones por VZV 
para ayudar a controlar la neuralgia posterior a zoster (vCa- 
se tambitn capitulo 1). 

Dermatitis de contacto 

La dermatitis de contacto (DC) es una anormalidad 
espongi6sica (tambiCn conocida como eccematosa) que 
representa una reacci6n a una sustancia ambiental. La DC 
puede clasificarse como irritante o alkrgica. La primera es 

I Fig. 17-41. Herpes labial simple. 
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