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RESUMEN

El virus Herpes simplex (VHS) es el agente patogénico de numerosas lesiones a nivel cutdaneo y mucoso, pudiendo invo-
lucrar también diversos érganos de la economia. Su alta prevalencia en la poblacion hace que sea necesario que el odon-
t6logo, el estomatdlogo, el dermatdlogo e incluso el médico generalista conozcan los diversos cuadros clinicos que puede
originar dicho virus. En este articulo se revisardn las caracteristicas clinicas de la infecciéon por VHS cuando se presen-
ta a nivel bucal y las entidades nosoldgicas con las que se ha de hacer un adecuado diagnéstico diferencial, con el fin de
orientarse hacia una terapéutica adecuada.
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SUMMARY

Herpes simplex virus is the pathogenic agent of numerous lesions of the skin, of the mucosae, and other several organs

of the body as well. Its high prevalence in the general population justify that dentists, dermatologists and general practi-

tioners know the different clinical manifestations caused by the virus. The aim of this article is to review clinical aspects

of the HSV oral infection, considering the differencial diagnosis of this kind of lesions, in order to install a correct treat-

ment.
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INTRODUCCION Barr y el recientemente aislado virus herpes humano-6
(1,2).

El virus Herpes simplex (VHS) se engloba en la familia
Herpesviridae, en la que también se incluyen el virus Existen dos tipos de virus Herpes simplex, el tipo 1 y el
varicela-zoster, el citomegalovirus, el virus de Epstein- tipo 2, diferenciables tnicamente por su secuencia
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gendmica, aunque poseen mds del 50% de homologia
(3). Este virus estda formado por una estructura o capsi-
de que contiene el genoma viral, que en el caso del VHS
es ADN, y por una cubierta externa, la cual contiene gli-
coproteinas de membrana que son las encargadas de la
unién del virus a la célula huésped (4).

La infeccién por el virus Herpes simplex posee un
cardcter universal, ya que afecta a ambos sexos y a todas
las razas por igual. Asi, se calcula que el porcentaje de
la poblacion mundial que ha estado en contacto con
cualquiera de los dos tipos de VHS se sitda entre el 80
y el 100%. Debido a ello, se considera la infeccién viri-
ca mds frecuente en todo el mundo, después de la infec-
cién por el virus influenza, causante de la gripe. El por-
centaje de pacientes seropositivos para el VHS depende
principalmente de la edad, del tipo de virus y del nivel
socio-econémico.

Se calcula que entre el 30 y el 60% de los niflos meno-
res de 10 afos ya poseen anticuerpos contra el virus,
alcanzando tasas de prevalencia de hasta el 95% en
pacientes de mas de 50 afios (5,6).

Asi mismo, el tipo de VHS también tiene relacién con
la prevalencia de la infeccién, ya que se ha demostrado
que el VHS tipo 2 se adquiere posteriormente al tipo 1,
ya que su contagio es fundamentalmente por via sexual
(7). Sin embargo, actualmente se considera que cual-
quiera de los dos tipos de VHS se pueden adquirir a
cualquier edad y mediante mecanismos de transmision
parecidos.

En cuanto a la distribucién de las infecciones herpéticas
en la poblacién, la incidencia es mayor en paises en vias
de desarrollo y en los estratos socio-econdémicos mas
deprimidos, donde las condiciones de hacinamiento y
las bajas normas higiénicas son los factores favorecedo-
res mds importantes (6).

La evolucién de la infeccién por VHS comienza por la
adquisicion del virus, la cual puede producirse a través
de diferentes mecanismos. Este contagio se produce por
contacto de un individuo sano con otro infectado por el
virus Herpes simplex. La principal fuente de contagio es
el contacto entre mucosas o heridas cutdneas con lesio-
nes activas originadas por el virus, especialmente cuan-
do se produce un contacto continuo entre individuos
sanos y pacientes en fase aguda de la infeccidn, tal
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como sucede por ejemplo en colegios y guarderias (8).
También es posible el contagio del VHS a partir de un
individuo sin lesiones clinicas, pero que presente una
excrecién asintomadtica del virus, principalmente a tra-
vés de secreciones como la saliva (3,6, 9,10). Por ulti-
mo, se ha descrito la posibilidad de adquirir el virus a
través de superficies u objetos contaminados, produ-
ciéndose los llamados vectores de transmision o fomites

(11).

Una vez adquirido el virus, el paciente sufre la primoin-
feccién herpética, la cual puede ser asintomatica, en la
que la dnica manifestacién objetivable es la formacién
de anticuerpos neutralizantes contra glicoproteinas de
superficie del virus, o bien puede producirse una infec-
cién con signos clinicos denominada gingivoestomatitis
herpética.

La gingivoestomatitis herpética comienza tras un perio-
do de incubacion de seis dias aproximadamente, ini-
ciandose una etapa prodréomica que incluye fiebre alta
de 39-40° C, astenia, anorexia, irritabilidad, adenopatias
submandibulares e incluso en algunos casos aparece una
erupcién cutdnea diseminada en forma de rash.
Aproximadamente al tercer dia de evolucién, aparecen
en la mucosa bucofaringea multiples vesiculas localiza-
das sobre todo en encia queratinizada, labios, lengua y
mucosa yugal, acompafnidndose de una marcada gingivi-
tis generalizada (Figura 1A y B). En esta situacion, las
encias aparecen tumefactas, con un color que varia entre
el rojo intenso y el violdceo y en algunas ocasiones
estan recubiertas de un exudado serofibrinoso. Durante
este estadio, traumatismos minimos como el cepillado
dental pueden activar la hemorragia, debido a la fragili-
dad capilar y al aumento en la permeabilidad vascular.
El tamano de las vesiculas oscila entre 2 y 4 milimetros
de didmetro y tienden a agruparse en forma de racimo
de uvas. No obstante, estas vesiculas tienden a coalescer
y a formar lesiones de mayor tamaio, pero de contornos
menos definidos (12,13).

Debido a la accién de la saliva, masticacién y movi-
mientos funcionales de labios y mejillas, las vesiculas
herpéticas se rompen prematuramente y se convierten
en ulceraciones redondeadas dolorosas (14), mostrando
un fondo grisdceo y un halo eritematoso perilesional.
Este cuadro es muy doloroso y suele acompanarse de
sialorrea, halitosis y dificultades en las funciones de
deglucién, fonacién y masticacion, lo cual facilita la
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Fig.1 a.- Primoinfeccion herpética. Vesiculas localizadas en la mucosa
labial inferior

Fig.1 b.- Primoinfeccion herpética.Gingivoestomatitis

produccién de una deshidratacién secundaria del
paciente (5,6).

Una vez producida la primoinfeccién herpética, el virus
permanece latente en el organismo en los ganglios sen-
sitivos pertenecientes al territorio afectado. En este esta-
do de latencia puede permanecer toda la vida del indivi-
duo o puede reactivarse, coincidiendo con la presencia
de determinados factores desencadenantes como la fie-
bre, el estrés, la exposicion a radiaciones ultravioleta,
los traumatismos locales, la menstruacién u otros facto-
res menos frecuentes, como el consumo de ciertos ali-

mentos, reacciones alérgicas o trastornos gastrointesti-
nales (15-24).

La reactivacion del virus latente puede desencadenar a

nivel bucal dos alteraciones: el herpes labial y el herpes
intrabucal.

Fig. 2.- Herpes labial. Vesiculas localizadas en superficies semimucosa y
cutdnea del labio superior.

Fig. 3.- Herpes labial. Lesion en fase costrosa, localizada en el labio infe-
rior.

El herpes labial es precedido en la mayoria de las oca-
siones por una etapa prodrémica que puede incluir dife-
rentes sintomas como dolor, hormigueo o sensacién
urente en el labio. Incluso, algunos pacientes refieren
neuralgias o dolor difuso a lo largo del recorrido del ner-

vio afectado, aunque esta situacion no es la norma
(5,6,25,26).

Entre 12 y 24 horas después de la etapa prodromica apa-
rece la lesion de herpes labial, caracterizada por la apa-
ricién de vesiculas agrupadas caracteristicamente en
forma circinada en el tercio externo del labio, cerca de
la unién con la piel perilabial (Figura 2). Estas vesiculas
poseen un tamafio de 1-3 milimetros de didmetro y tras
su aparicion tienden a crecer y a confluir, dando lugar a
ampollas que facilmente se rompen, produciendo una
tulcera que se extiende hacia la piel peribucal (15). El

AVANCES EN ODONTOESTOMATOLOGIA/109




AVANCES EN ODONTOESTOMATOLOGIA
VOL 14 - Niim 2 - 1998

herpes labial evoluciona de ulcera a costra blanda
durante las primeras 48 horas tras el inicio de la enfer-
medad (Figura 3). Seguidamente, la lesién evoluciona a
costra dura y cura sin dejar cicatriz en un periodo que
oscila entre 7 y 14 dias tras el inicio del episodio. Una
vez la costra se ha desprendido, en la zona afectada
queda una pequefia drea de descamacion tumefacta que
posteriormente desaparece (13,14).

La segunda entidad clinica producida por la recurrencia
del VHS a nivel bucal es el herpes intrabucal o endobu-
cal. Esta patologia posee un curso clinico muy similar al
del herpes labial, pero normalmente no se asocia a éste.

El herpes intrabucal es mds frecuente en pacientes de
edad mediana y normalmente las lesiones afectan a
mucosa queratinizada como paladar duro, encia adheri-
da o dorso lingual. En el caso del herpes intrabucal, la
lesién primaria también es la vesicula, pero debido a su
fino techo y a los traumatismos a los que estd sometida
a causa de los movimientos funcionales, prematuramen-
te se rompe y esto hace que en la mayoria de las oca-
siones se observe ya en estado de ulcera. El resto de
caracteristicas clinicas son muy similares a las del her-
pes labial, aunque la curacién del herpes intrabucal
puede ser un poco mds larga (Figura 4) (27,28).

Tanto el herpes labial como el intrabucal curan sin com-
plicaciones en individuos inmunocompetentes. No obs-
tante, en pacientes con alteraciones inmunitarias impor-
tantes como por ejemplo los pacientes leucémicos, los
trasplantados, o los infectados por el virus de la inmu-
nodeficiencia humana (VIH), las lesiones producidas
por el VHS tienden a ser mds agresivas, extensas y de
curso térpido, presentando en ocasiones una apariencia
del todo atipica, lo cual comporta numerosas dificulta-
des en su diagnéstico (29,30).

Una vez revisadas las caracteristicas clinicas de las
infecciones bucales producidas por el virus Herpes sim-
plex, es pertinente conocer otras entidades nosoldgicas
con las que se ha de realizar un adecuado diagndstico
diferencial.

DIAGNOSTICO DIFERENCIAL DE LA GINGI-
VOESTOMATITIS HERPETICA

El diagnéstico diferencial de la gingivoestomatitis her-
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pética ha de realizarse principalmente con otras viriasis,
con ciertas enfermedades bacterianas y con otras enti-
dades menos frecuentes.

Dentro de las infeciones viricas, la gingivoestomatitis
herpética ha de diferenciarse claramente de la herpangi-
na causada por el virus Coxsackie (Grupos A tipos 7, 9
y 16, Grupo B, tipos 1, 2, 3, 4 y 5) y también por el
Echovirus (tipos 9 y 17); del sindrome boca-mano-pie
causado por el virus Coxsackie A 16 y de la varicela,
causada por el virus varicela- zoster (27,31,32).

La herpangina es un cuadro virico muy semejante a la
gingivoestomatitis herpética, pero que tiene una serie de
caracteristicas diferenciales. Debuta con un cuadro cli-
nico caracterizado por la aparicién de febricula, males-
tar general, anorexia, irritabilidad, dolor abdominal,
adenopatias cervicales y lesiones faringeas papulovesi-
culosas de color grisdceo, de tamaio entre 1 y 2 mili-
metros de didmetro, sobre una base eritematosa. Estas
vesiculas posteriormente evolucionan a tlceras mayo-
res, pero sin confluir tal como sucede en la gingivoesto-
matitis herpética (1). Las lesiones se localizan tipica-
mente en paladar blando, pilares amigdalinos y tvula,
sin afectar encia ni paladar duro, tal como ocurre en la
gingivoestomatitis herpética. Ademds, no se producen
lesiones en los labios y las vesiculas suelen ser mads
pequeiias que en la primoinfeccién herpética (27,31,33).
Por dltimo, otra caracteristica diferencial es la presenta-
cion epidémica de la herpangina, especialmente en los
meses de verano y otofo (27,34).

El sindrome boca-mano-pie es causado exclusivamente
por el virus Coxsackie A 16. A diferencia de la gingivo-
estomatitis herpética, en el sindrome boca-mano-pie la
fiebre producida es leve y, tras un periodo de incubacién
de 5-7 dias, se forman vesiculas muy pequenas disemi-
nadas por toda la cavidad bucal, que al romperse se
transforman en lesiones ulceradas, recubiertas por una
seudomembrana amarillenta y rodeadas por un halo eri-
tematoso perilesional (1). Patognomdnicamente, la
afectacion bucal se acompana de un exantema cutaneo
con lesiones maculopapulares en palmas de las manos y
en plantas de los pies, dando nombre a este sindrome
(27,31,34).

Por dltimo, la varicela constituye la primoinfeccion del
virus varicela-zoster. Es propia de nifios pequenos y se
caracteriza por la presencia de vesiculas dérmicas pruri-
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TABLA 1.- DIAGOSTICO DIFERENCIAL DE LAS PRINCIPALES INFECCIONES VIRICAS A NIVEL

BUCAL. (Modificiado de Silvestre FJ et al (27)).

GINGIVOESTOMATITIS | HERPANGINA SD BOCA- VARICELA
HERPETICA MANO-PIE
FIEBRE SI SI LIGERA LIGERA
LOCALIZACION MUCOSA BUCAL, ZONA POSTERIOR | MUCOSA BUCAL, | MUCOSA BUCAL
LABIOS CAVIDAD BUCAL PALMAS Y EXTREMIDADES
PLANTAS Y TRONCO
AFECTACION GINGIVITIS NO GINGIVITIS NO GINGIVITIS NO GINGIVITIS
GINGIVAL

ginosas que comienzan por el tronco y se extienden a la
cabeza y extremidades, rompiéndose y formando cos-
tras que curan por descamacién (27). Las lesiones buca-
les constan de multiples vesiculas agrupadas en encia,
paladar, mucosa yugal, lengua y faringe. Estas lesiones
son redondeadas y estdn delimitadas por un halo erite-
matoso perilesional. A diferencia de la primoinfeccién
herpética, estas lesiones no son muy dolorosas. Pero sin
duda, el rasgo diferencial de la varicela es la presencia
de vesiculas epidérmicas muy pruriginosas que afectan
primero al tronco y que luego se extienden hacia la
cabeza y extremidades (Figura 5 Ay B).

En la tabla 1 se resumen las principales caracteristicas
diferenciales entre la gingivoestomatitis herpética y el
resto de infecciones de origen virico.

La gingivoestomatitis herpética también se ha de dife-
renciar de infecciones bacterianas, como pueden ser la
gingivitis estreptocécica y la gingivitis ulceronecroti-
zante aguda (GUNA).

La gingivitis estreptocdcica esta causada por el estrep-
tococo beta-hemolitico. A diferencia de la primoinfec-
cién herpética, la gingivoestomatitis estreptocécica va
precedida por una amigdalitis importante y secundaria-
mente se produce la afectacién gingival, caracterizada
por la presencia de unas encias enrojecidas y tumefac-

tas. Sin embargo, no se presentan ni vesiculas ni ulcera-
ciones, aunque si seudomembranas que dejan una ero-
sion sangrante al ser eliminadas (35).

La gingivitis ulceronecrotizante aguda es una patologia
de origen bacteriano causada por Fusobacterium y espi-
roquetas principalmente, aunque se asocian otros habi-
tos como estrés, mala higiene y consumo tabaquico
(27,35).

Clinicamente existe una gingivitis generalizada y pue-
den aparecer tlceras sobre encia adherida, recubriéndo-
se de una seudomembrana que al eliminarse deja una
superficie sangrante. En cuanto a las caracteristicas
diferenciales respecto a la gingivoestomatitis herpética,
la GUNA se presenta principalmente en individuos
adultos jovenes y es muy tipico en esta patologia la
necrosis de las papilas interdentales, dando lugar a un
patrén gingival de aspecto “carcomido” (Tabla 2).

En la gingivoestomatitis herpética las papilas interden-
tales suelen aumentar mucho de tamano, de modo que
da lugar a una superficie enrojecida y sangrante que
cubre gran parte de la corona dentaria. Esto puede plan-
tear en algunas ocasiones problemas de diagnéstico
diferencial con una manifestacién gingival de algtn tipo
de leucemia (1).
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Fig. 4.- Herpes intrabucal. Extensa lesion palatina, resultante de la coa- Fig. 6.- Penfigoide
lescencia de multiples vesiculas.

Fig. 5 b.- Varicela. Lesiones bucales
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TABLA 2.- CARACTERISTICAS DIFERENCIALES ENTRE EL HERPES INTRABUCAL Y LAS AFTAS HER-

PETIFORMES. (Modificado de Bagan JV et al (38)).

AFTAS HERPETIFORMES

HERPES INTRABUCAL

PRODROMOS

NO

SI

LESION INICIAL

ENROJECIMIENTO INICIAL QUE

INICIALMENTE VESICULA QUE

DEJA PASO A UNA ULCERA LUEGO SE ROMPE

LOCALIZACION MAS FRECUENTE EN MUCOSA MAS FRECUENTE EN MUCOSA

DE REVESTIMIENTO MASTICATORIA

FORMA REDONDEADA U OVAL FORMA CIRCINADA POR
FORMAS DE LAS CON HALO ERITEMATOSO CONFLUENCIA DE VARIOS
LESIONES PERILESIONAL'Y SUELO ELEMENTOS Y SUELO
AMARILLENTO BLANQUECINO

ADENOPATIAS NO PUEDEN ESTAR PRESENTES
AFECTACION LABIAL NO PUEDEN ESTAR PRESENTES

ULCERACIONES

PERDIDA BRUSCA DE LA
INTEGRIDAD EPITELIAL CON

RASGOS ESPECIFICOS, CON
DEGENERACION BALONIZANTE

HISTOLOGIA INFILTRADO LINFOCITARIO EN EPITELIO, CELULAS
INESPECIFICO EN EL CORION MULTINUCLEADAS Y
CORPUSCULOS DE LIPSCHUTZ
CURACION 7-10 DIAS MAS TIEMPO
RESPUESTA AL NO RESPONDE AL PUEDE RESPONDER AL
TRATAMIENTO TRATAMIENTO TRATAMIENTO CON ACICLOVIR
ANTIVIRAL

Finalmente, la gingivoestomatitis herpética también se
ha de diferenciar de una entidad no muy frecuente deno-
minada estomatitis medicamentosa. Esta patologia se
produce debido a un proceso alérgico ocasionado por la
administracién de determinados farmacos por via oral,
como por ejemplo salicilatos y otros antiinflamatorios
no esteroideos, dapsona, sulfamidas, tetraciclinas o
meprobamato. Clinicamente aparecen vesiculas y tlce-
ras diseminadas por toda la cavidad bucal, pudiéndose
acompafiar de lesiones cutdneas. La patogenia de esta
enfermedad responde a una alteracion en los mecanis-
mos de inmunidad humoral, produciéndose un depésito
de inmunocomplejos. El diagndstico diferencial con la

infeccidn herpética primaria es bastante claro, ya que en
la estomatitis medicamentosa no existe afectacion pre-
via del estado general del paciente y se puede detectar
facilmente el antecedente medicamentoso mediante la
anamnesis (36).

DIAGNOSTICO DIFERENCIAL DEL HERPES
RECURRENTE

Tal como se ha explicado anteriormente, la recurrencia

del VHS a nivel bucal puede dar lugar a dos tipos de
lesiones: el herpes labial y el herpes intrabucal.
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El herpes labial tiene unas caracteristicas clinicas muy
claras y normalmente no plantea ningtn tipo de proble-
ma en su diagndstico diferencial. Unicamente, el herpes
labial ha de diferenciarse de una serie de alteraciones
que, como el herpes labial, también cursan con vesicu-
las, ampollas o ulceras bucales.

En cuanto a las enfermedades vesiculoampollares, el
herpes labial ha de diferenciarse de enfermedades como
pénfigos y penfigoides (Figura 6), los cuales cursan
también con la aparicién de vesiculas, pero caracterfsti-
camente las lesiones son mucho mds graves, disemina-
das y se pueden afectar otras zonas de la economia
como tronco, extremidades, mucosa ocular, etc...,
pudiendo en algunos casos graves poner en peligro la
vida del paciente (35).

Por tltimo, el herpes labial ha de diferenciarse clara-
mente de lesiones neopldsicas, como el carcinoma espi-
nocelular de labio (Figura 7). Esta enfermedad se pro-
duce fundamental- mente en pacientes de piel clara, con
hébitos téxicos como consumo de alcohol y tabaco y
que sufren frecuentemente una excesiva exposicién a
radiaciones ultravioleta, tal como sucede por ejemplo en
pescadores 0 campesinos.

El carcinoma espinocelular de labio puede presentarse
como una lesién ulcerada, mds frecuentemente localiza-
da en el labio inferior. Esta lesién posee unas caracteris-
ticas diferenciales muy claras respecto a las lesiones
herpéticas. La tlcera neopldsica posee una forma irre-
gular, igual que el herpes labial, pero, una vez apareci-
da, no involuciona en un periodo de 10-15 dias, tal
como sucede en el herpes labial. Sus bordes son fre-
cuentemente evertidos y el fondo de la dlcera aparece
sucio, observandose ademds una induracién de la lesion.
Por ultimo, en la tdlcera neopldsica no se aprecia un
periodo prodrémico de sintomatologia y tampoco se
produce dolor durante su curso normal, lo cual puede
ser la clave del diagnéstico, junto con el cardcter autoli-
mitado de la lesion labial por Herpes simplex.

La otra entidad patoldgica que resulta de la reactivacion
del virus latente es el herpes intrabucal o endobucal.
Esta patologia comparte una serie de caracteristicas
comunes con la estomatitis aftosa recidivante (EAR) y
también con el herpes zoster intrabucal.

La estomatitis aftosa recidivante es una patologia de ori-
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gen multifactorial que produce tulceras en la mucosa
bucal de aparicién recurrente (31). Existen tres tipos de
EAR: aftas mayores, aftas menores y aftas herpetifor-
mes. Las aftas herpetiformes son las que plantean un
mayor problema de diagnéstico diferencial con el her-
pes intrabucal, ya que, como éste, se presentan en forma
de ulceraciones muy pequenas y agrupadas, tendiendo a
confluir y a formar lesiones de mayor tamafio y de
aspecto irregular (Figura 8) (27).

Sin embargo, este cuadro posee unas caracteristicas
diferenciales respecto al herpes intrabucal. En lo que se
refiere a las manifestaciones clinicas, las aftas herpeti-
formes aparecen como un enrojecimiento inicial de la
mucosa que posteriormente produce una pérdida de sus-
tancia, causando la ulcera. Por contra, el herpes intrabu-
cal comienza con la aparicién de una vesicula que pos-
teriormente se rompe debido a la masticacién y a otros
movimientos funcionales que ejerce el paciente.
Ademas, es caracteristico en las aftas herpetiformes la
ausencia de sintomas prodrémicos y de afectacién gan-
glionar en forma de adenopatias (37-39).

Los indicios que hacen sospechar clinicamente el origen
aftoso de estas ulceraciones son la localizacion de las
lesiones y su apariencia. Las aftas herpetiformes se
localizan sobre todo en mucosa de revestimiento,
comunmente en la mucosa labial, suelo de boca y muco-
sa yugal, a diferencia del herpes intrabucal que mas fre-
cuentemente se localiza en paladar y encia adherida. En
cuanto a su apariencia, las ulceraciones aftosas mues-
tran una forma redondeada u oval y un fondo amarillen-
to de necrosis, rodedndose las lesiones de un halo erite-
matoso perilesional. Asi mismo, también es destacable
la respuesta de ambas lesiones al tratamiento con agen-
tes antivirales como el aciclovir. En el caso del herpes
intrabucal, el tratamiento topico con aciclovir puede
acortar el tiempo de evolucion de la enfermedad, mien-
tras que normalmente en las aftas herpetiformes el tra-
tamiento con antivirales resulta ineficaz.

En la tabla 3 se esquematizan las caracteristicas dife-
renciales entre el herpes intrabucal y la estomatitis afto-
sa recidivante.

Por ultimo, el herpes intrabucal se ha de diferenciar de
stra lesion producida por un virus Herpes, concreta-
mente del herpes zoster intrabucal, causado por el virus
varicela-zoster (VVZ) . El herpes zoster constituye la
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TABLA 3.- DIAGNOSTICO DIFERENCIAL ENTRE EL HERPES INTRABUCAL Y EL HERPES ZOSTER

INTRABUCAL (Modificado de Bagéan JV et al (31)).

Puy D, Chimenos E, Dorado C, Lépez J, Jané E, Rosellé X.

HERPES INTRABUCAL

ZOSTER INTRABUCAL

TIPO DE VIRUS VIRUSHERPES SIMPLEX VIRUS VARICELA-ZOTER
EDAD ADULTOS MAYORES DE 60 ANOS
PRODROMOS PICORES, ESCOZOR FEBRICULA, CEFALEA,
ANOREXIA
ADENOPATIAS A VECES, DOLOROSAS CASI SIEMPRE, MULTIPLES
Y DOLOROSAS
DOLOR * ek
LOCALIZACION DE LAS ENCIA ADHERIDA PALADAR, SIGUIENDO
LESIONES PALADAR UNILATERALMENTE UN
TRAYECTO NERVIOSO
TIEMPO DE CURACION 7-10 DIAS 3-4 SEMANAS
SECUELAS NO FRECUENTES POSIBLE NEURITIS
RESIDUAL

reactivacion del VVZ en estado latente. Su edad de apa-
ricion, a diferencia del herpes intrabucal, se establece
alrededor de los 60 afos, coincidiendo con factores
desencadenantes como pueden ser traumatismos, radia-
ciones ionizantes o tratamientos inmunosupresores. Se
inicia con un cuadro prodrémico que incluye sintomas
como febricula, malestar, cefalea, anorexia y linfadeno-
patias. A continuacién se desarrollan las lesiones herpé-
ticas, normalmente unilaterales, resolviéndose por con-
fluencia de los elementos y descamacién de la costra
27).

La localizacion mas frecuente del herpes zoster es el
tronco, afectando el trayecto nervioso de un nervio peri-
férico en forma de vesiculas, que posteriormente acaban
en fase de costra y caracteristicamente se distribuyen
por el territorio cutdneo inervado por el nervio afectado.
Sin embargo, el herpes zoster también se puede locali-
zar en la cavidad bucal, afectando diversos pares crane-
ales como el nervio trigémino o el facial. Asi, cuando la
reactivacién del VVZ afecta a la rama mandibular del
trigémino las lesiones aparecen en la hemilengua, suelo

de boca y labio inferior. Por el contrario, cuando se
afecta la rama maxilar las ulceraciones herpéticas tien-
den a distribuirse por el paladar duro y la encia adheri-
da. Finalmente, también es posible la afectacion del ner-
vio facial, produciendo lesiones ulcerativas en el pala-
dar blando y acompanandose de pardlisis facial y afec-
tacion auricular, dando lugar al sindrome de Ramsay-
Hunt (27,34).

Las vesiculas del herpes zoster, a diferencia de las del
herpes simple intrabucal, se distribuyen unilateralmente
siguiendo claramente el trayecto nervioso del nervio
afectado. También es posible en el herpes zoster de la
segunda rama del trigémino la denudacién del hueso
palatino subyacente a las lesiones, complicacién que no
se produce nunca en las lesiones intrabucales causadas
por el VHS (27,31).

Por tltimo, quizas el rasgo diferenciador mds claro entre
el herpes zoster intrabucal y el herpes simple intrabucal
es el dolor que se produce en ambas lesiones. En el her-
pes simple intrabucal puede existir dolor, pero su inten-
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TABLA 4.- CARACTERISTICAS CLINICAS DIFERENCIALES ENTRE LA GINGIVITIS ULCERONECROTI-
ZANTE AGUDA (GUNA) Y LA GINGIVESTOMATITIS HERPETICA. (Modificado de Bagan JV et al (31)).

INFECCIONES
BACTERIANAS: GUNA

GINGIVOESTOMATITIS
HERPETICA

Edad Jovenes Ninos 2-5 anos
Etiopatogenia Fusobacterium, espiroquetas, Virus Herpes simplex
mala higiene, tabaco, estrés
Inicio Brusco Brusco, fiebre 39-40° C,
astenia, inapetencia
Dolor koK k3k K

Lesiones elementales orales

Ulceras, caracteristicas:

Gingivitis con ulceraciones

Vesiculas y luego erosiones

Miuiltiples
Poco Profundas
Eritematoso
Limpio y a veces sangrante
Blanda

Pronéstico

- Numero Miuiltiples

- Profundiad Escasa

- Bordes Mal definidos

- Suelo Necrético

- Consistencia Blanda

- Localizacion Vértice papilas, luego encia adherida
- Evolucion Pérdida soporte periodontal
Adenopatias No siempre

Estado general Bueno

Desaparece 10-156 dias

Toda la boca y siempre gingivitis
Desaparecen 7-10 dias

Muiltiples y dolorosas
Alterado

Cura en 15 dias

sidad no llega a ser excesivamente alta. En cambio, en
el herpes zoster existe una neuralgia unilateral, intensa
y a veces acompanada de una sensacién urente que no
permite al paciente realizar una vida normal. Asi{
mismo, las lesiones por herpes zoster tardan incluso
mas de un mes antes de resolverse por completo y pue-
den dejar como secuelas neuritis residuales que son difi-
ciles de tratar (Tabla 4).

En definitiva, las infeciones originadas por el VHS pro-
ducen en numerosas ocasiones diversos problemas de
diagnéstico diferencial, los cuales ha de resolver el cli-
nico con el fin de establecer un tratamiento adecuado.
Este diagnéstico diferencial es posible llevarlo a cabo
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en casi todos los casos prescindiendo de las pruebas
complementarias de laboratorio, y atendiendo tnica-
mente a la anamnesis y a la exploracién fisica del
paciente. Debido a ello, es posible establecer un diag-
néstico excluyente analizando las caracteristicas clini-
cas de las lesiones y confirmando la sospecha clinica
mediante las pruebas de laboratorio, tinicamente en los
casos en los que la enfermedad se presente en pacientes
con importantes alteraciones inmunitarias, en los que la
infeccién por el VHS puede presentarse con una grave-
dad inusitada. En este tipo de pacientes es prioritario
establecer de forma precoz un acertado diagnéstico, ya
que en numerosas ocasiones la vida del paciente puede
depender de ello.
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