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Abstract

The approximation to Pemphigus-like lesions that occur in the oral cavity are based on clinical
appearance, systemic manifestations, diagnostic criteria, and pathophysiology. This is described
as a blister caused by the separation between the desmosomal junctions due to the presence of
autoantibodies against adhesion proteins, the desmogleins. Differential diagnosis is pemphigoid and
etiology of hereditary or external causes such as ultraviolet radiation, diet, pesticides, drugs, among
others. The characteristic presentation feature is a blister with serous fluid which manifests as mucosal
sites and skin. It is classified into three main varieties, the vulgar, the foliaceus and paraneoplastic.
Its diagnosis is given by clinical appearance and laboratory tests (biopsy, etc.). Treatment includes
the use of topical and systemic corticosteroids, starting with high doses and subsequently with low
maintenance stages. Many improve with treatment, but some may lead to serious complications,
which depending on the patient's immune response.
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Resumen
La aproximacion a las lesiones de tipo pénfigo que se presentan en cavidad oral parte de su apariencia
clinica, manifestacion sistémica, criterio diagnostico v fisiopatologia. Este se describe, como una ampolla

producida por la separacion entre las uniones desmosomales debido a la presencia de autoanticuerpos
en contra de las proteinas de adhesion, las desmogleinas. Su diagnostico diferencial es el penfigoide v la
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etiologia es de caracter hereditario o por causa externas como: radiacion ultravioleta, dieta, pesticidas,
medicamentos, entre otros. Su presentacion caracteristica es una ampolla con liquido seroso la cual se
manifiesta en sitios como mucosas y piel. Se clasifica en 3 variedades principales, el vulgar, el foliaceo y
el paraneoplasico. Su diagnoéstico se da por apariencia clinica y con analisis de laboratorio (biopsia, entre
otros). Para su tratamiento el uso de corticosteroides topicos y sistémicos es el usual, iniciando con altas
dosis y posteriormente con bajas en etapas de mantenimiento. Muchos de ellos ceden al tratamiento
pero otros pueden generar complicaciones graves lo que depende de la respuesta inmune del paciente.
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Pénfigo, Gingivitis descamativa, Desmogleinas, Autoanticuerpos, Corticosteroides.

Introduccion

El pénfigo es una lesion mucocutanea intraepitelial
ampollosa caracterizada por la pérdida de
adhesion célula a célula o acantolisis, causada por
autoanticuerpos en contra de las proteinas de union.
Presenta pobre respuesta a esteroides sistémicos
y rapido deterioro de los pacientes.(1-10) Es una
entidad que se presenta poco y cuando afecta
al individuo puede ser devastadora debido a la
pérdida de piel y mucosas oral, nasal, conjuntival,
de genitales, esofago, faringe vy laringe.(11) Las
lesiones orales a menudo preceden las ampollas
en piel por varios meses.(12,13) El diagnostico
temprano e iniciacion de la terapia pueden ser de
gran ayuda.(14)

Segln algunos articulos afecta entre 1y 5 pacientes por
millon(3,14-19) en otros se habla de 1 a 16 personas por
millénalafio(4,18)conmayorfrecuenciaendescendientes
judios Ashkenazi del mediterraneo y sur de Asia,(19)
Griegos e Indios,(14,15) y en localizaciones geograficas
como Norte América, Europa e Israel con altos reportes
en Brasil, Tinez, Subsahara Africano, Senegal(6) e Iran.
(20) Con predileccion por personas de edad media con
inicio entre los 40 y 60 anos(3,4,9,14,15,18,21-23) siendo
raro en ninos;(8,15,24,25) con reportes frecuentes en
mujeres, pero la bibliografia es contradictoria al respecto.
(14,26,27)

Su nombre proviene del griego “Pemphix” que
significa ampolla o burbuja y ha sido reconocido
como una entidad por mas de dos siglos.(16,19,24)
Descrito por Wichman en 1791.(14) Beutner vy
Jordon describieron su etiopatogénesis a principios
de 1960. Ellos demostraron que los anticuerpos en
contra de los antigenos intercelulares estaban en
el suero del paciente.(28) Actualmente pertenece a
la clasificacion de las enfermedades autoinmunes
de la piel y las membranas mucosas, caracterizado
por la formacion de erosiones, ampollas(18)
y acantolisis o pérdida de adhesion entre los
queratinocitos de los estratos espinoso y granuloso
con separacion de los desmosomas celulares.
(6,12,14-16,25) Es un proceso autoinmune que
actla contra las cadherinas desmosomales
interfiriendo con la adhesion intraepitelial.(15)
Presenta un infiltrado inflamatorio pobre aunque
hay evidencia de presentarse la linea Th 1-2 y B.
Se sugiere que existe una respuesta de varios tipos
de anticuerpos contra diferentes antigenos en las
capas epiteliales.(14)

Clinicamente se divide en diferentes subgrupos,
con dos exponentes principales, el vulgar (60-75%)
(17,27) y folidceo.(3,11,16,24) A continuacion se
presentara una revision de la literatura con énfasis
en estas 2 presentaciones.
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La causa exacta de la pérdida de adhesion
celular es poco clara, la hipotesis al respecto es
la unibn de autoanticuerpos contra antigenos que
pueden obstaculizar la adhesion,(16) reaccion de
hipersensibilidad tipo 11(3,14) o la reorganizacion
del citoesqueleto afectando la célula y generando
separacion de las uniones desmosomales.(14)

La fisiopatologia por el cual los anticuerpos
intercelulares causan la pérdida de adhesion
celular no esta clara. Una de las hipotesis, es la
union de anticuerpos a sus antigenos alterando
la adhesion de éstos por obstaculos de esteres.
Una segunda teoria es la union de anticuerpos
a los antigenos que actla como transduccion
de sefales intracitoplasmaticas e induce la
produccion de activador del plasmindgeno. Por
lo tanto, la activacion del plasmindgeno conduce
la produccion de plasmina activa e induce la
disociacion celular. Otra posibilidad, es el complejo
antigeno-anticuerpo, interfiere con la adhesion y
eventos intracelulares a través de placoglobina
y otras proteinas citoplasmaticas. Por ultimo, los
autoanticuerpos pueden desempefiar un papel
importante en la reorganizacion del citoesqueleto
de los queratinocitos causando en las células
afectadas la reduccion en el tamano y separacion
de los queratinocitos.(3,14)

El principal diagnostico diferencial del pénfigo, es
el penfigoide, se presenta como una lesion de
separacion epitelial y conectiva con dafos en Ia
membrana basal formando vesiculas subepiteliales.
Presenta un infiltrado inflamatorio que consta de
linfocitos, neutrofilos y células plasmaticas,” con
formacion de capilares y presencia de anticuerpos
como I1gG/A y (3.(13,18,26,30-32) Su diagnostico
se basa en 4 criterios: formacion clinica de vesiculas
0 ampollas, separacion histologica del epitelio y el
conectivo, infiltrado de neutréfilos o de otras células
inflamatorias, y deteccion por inmunofluorescencia
directa de depositos de anticuerpos (IgG, IgA o

(C3) en la membrana basal y deteccion de éstos
anticuerpos en el suero(18,32,33)

Etiologia

Desconocida,(20) se adjudica a causas genéticas
0 externas.(2,10) Presentandose como acrénimo
ast: PE (pesticida), M (malignidad), P (farmacos), H
(hormonas), | (agente infeccioso), G (gastronomia),
U (radiacion ultravioleta), S (stress).(2) Se asocia
también a desordenes autoinmunes como artritis
reumatoide, lupus eritematoso, anemia perniciosa,
factores ambientales, entre otros.(15,20) La
medicacion con sulfidrilo, penicilamina, tioles,
angiotensina (enalapril y captopril),(34) farmacos
no esteroideos antiinflamatorios, rifampicina,
interferén, nifedipina, propanolol, IL, levodopa,
fenobarbital, aspirina, heroina, entre otras, han
sido asociadas.(2,3,14,15) Cambios hormonales
como el embarazo(15,21) han sido controversiales
por falencias en demostrar la expresion del
estrogeno en la union a los receptores. Otros como
enfermedades autoinmunes pueden exacerbar el
pénfigo por la activacion del Th y eventualmente
la  produccion de autoanticuerpos.(2) Se ha
asociado a la infeccion viral y diagnosticado como
la continuacion a un herpes debido a la presencia
de células mononucleares y de lesiones en piel.
(20,28) Los mas frecuentes son la familia del herpes
viridae, el Epstein Barr, citomegalovirus y algunos
herpes humanos. Sin embargo muchas veces han
sido fallas diagnosticas debido a su similitud en su
cuadro histologico. Los estados bacterianos como
la influencia del S. aureus han sido asociados por
toxinas que actlan contra la desmogleina 1 (Dsg
1). Factores nutricionales como vegetales, ajo,
cebolla, mostaza, cebollin, puerro, mango, nueces,
yuca, aspartame, cafeina acida y el benzoato de
sodio también han sido asociados.(2)

Por ser considerado al pénfigo fotosensible, se
ha referenciado a la dermatitis y a la radiacion
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ultravioleta.(2) De igual forma se han encontrado en
fumadores con altas exposiciones a pesticidas,(20)
rayos X y neoplasmas al considerarse un desorden
fisico-neural que influencia el curso autoinmune de
la enfermedad, reportes entre 1965 y 1984.(2,20,28)

Fisiopatologia

El epitelio es una estructura compleja, conformada
por células que dependen de moléculas para su
integridad y salud. Los queratinocitos son las
células que lo componen y se adhieren entre si
por desmosomas y a la membrana basal por
hemidesmosomas.(20) Se postula la formacion
de anticuerpos que inhiben la funcion adhesiva
de la desmogleina generando una disociacion
celular que conlleva a la formacion de ampollas
intraepiteliales(10,17,35) Tipificando una reaccion
antigeno-anticuerpo;(14,15,18)  con  evidencia
algunas formas de queratina que pueden servir
como antigeno.(14) (Figura 1)

Figura 1. Uniones desmosomales

Se han encontrado asociados

reportes
exclusivamente a la presencia de autoanticuerpos
de tipo IgA en la superficie celular, con altos
dep0sitos en las capas superiores de la epidermis.
(13)

La Desmoglobina(Dsg) vy desmocolina son
constituyentesdelaregioncelulardelosdesmosomas
en los queratinocitos(4,14-19,25,27,31,36) y son

proteinas involucradas en la union célula a célula.
Existen cuatro tipos identificados de Dsg, la 1 en
las capas externas de la piel, la 2 en cantidades
pequefnas en la membrana basal de los humanos y
es altamente expresada en los carcinomas escamo-
celulares, la 3 en la capa basal y suprabasilar
intermedia del epitelio estratificado de la piel y de
la mucosa oral y la 4 juega un importante rol en los
foliculos pilosos(3,7,16,21,35,37,38) se relaciona al
cromosoma 18g21 en humanos.(7,13)

Clasificacion

Puedesersubclasificadoenlesionesconunsubstrato
histopatoldgico comun que varian segun el nivel de
acantolisis, el pénfigo suprabasal y el subcorneo.
(39) Clinicamente se presentan lesiones localizadas
en la epidermis se clasifican en tres tipos: Pénfigo
vulgar que se subdivide en vegetante e inducido
por farmacos, el Pénfigo folidceo en eritematoso,
folidceo endémico e inducido por farmacos ademas
el Pénfigo Paraneoplasico relacionado con linfoma
e inducido por medicamentos como penicilamina.
(4,8,14,18,35,39,40)

1. Pénfigo vulgar (PV), es el subtipo mas comdn.
Presenta lesiones de gingivoestomatitis,(6,16)
queilitis y erosion de la superficie mucosa con un
desarrollo en promedio de 79% a 80%,(6,14,15,18)
puede preceder a lesiones de piel por meses.(11)
La enfermedad inicial es dolorosa con ulceraciones
no cicatrizantes principalmente en la cavidad oral.
(14-16) Puede extenderse a sitios como la faringe
y laringe con subsecuente dificultad en la ingesta
de alimentos solidos y liquidos, acompanado
de cambios en la voz como ronquera; también
en conjuntiva, eso6fago, vulva, cérvix, uretra,
y mucosa rectal.(14,19) Las lesiones pueden
aparecer subitamente.(15) Se ha sugerido que el
trauma, la atencion odontologica, el sol y el estrés
son factores detonantes de la enfermedad.(14)
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La lesion de la piel es flacida y es llena de un fluido
claro que se revienta facilmente produciendo
erosiones dolorosas que pueden infectarse o
complicarse con desordenes metabolicos. Una
de las caracteristicas tipicas de la enfermedad,
es el sindrome de Nikolsky, caracterizado por
aparicion de la ampolla tras ejercer una presion.
(3,5,14,16,23) Generalmente se cura con el
tratamiento sin dejar cicatrices, aunque puede
presentarse hiperpigmentacion en la zona.(14,39)

Las lesiones pueden predisponer a las infecciones,
un ejemplo es el herpes simple del cual se han
reportado hasta fallas hepaticas fulminantes.(28)
Se habla de pénfigo vulgar neonatal como una
enfermedad rara causada por transferencia de IgG
transplacentaria.(21,38,39)

El autoantigeno predominante es la Dsg 3 asociado
con los desmosomas del epitelio escamoso
estratificado,(11,18,23,25) se reportan depositos
de IgM*e IgG intracelular contra esta proteina.
En el 50% de los casos tiene depositos contra Dsg
1 los cuales se reportan en pacientes de origen
hindu. Las células T CD4 reconocen las cadherinas
aunque su rol no esta totalmente descrito. Un
infiltrado en la membrana basal puede ser critico
en la patogénesis aunque requiere de la ayuda de
Thy de la fuerte asociacion con antigenos HLA que
involucran a CD4 donde reconocen epitopes de Dsg
3 que activan a los LB para producir anticuerpos,
ademas de IL 6,10,15 y TNF Q que in-vitro
producen expresion de uroquinasa, un activador
del plasmindgeno.(15) Estudios serologicos de
HLA han demostrado una fuerte asociacion con
haplotipos HLA-DR4 y HLA-DR6 para el pénfigo
vulgar.(19)

Pénfigo vegetante (PV), variante del vulgar, con
presencia de dos formas clinicas, lade Neumanny la
de Hallopeau;(39) la erosién puede desarrollar una
vegetacion en areas de interdigitacion como axila,

cuero cabelludo e ingle, es decir, areas maviles o
flexurales,(24) caracterizada por placas granulares.
(18) Se presenta acantolisis suprabasal, con
presencia de microabscesos de PMN eosindfilos.
(39) Usualmente son resistentes al tratamiento.
(14) Este tipo de lesiones son escasas en cavidad
oral, con desarrollo en un 2% de los casos.

Pénfigo inducido por medicamentos (vulgar
y folidaceo) aparece principalmente por la
penicilamina,(14) captopril, penicilina, rifampicina
y pirazolonas, entre otras.(39) Su tratamiento
requiere del retiro del medicamento unido al
tratamiento del pénfigo,(14) si no se retira el
medicamento se comporta como un pénfigo
idiopatico.(39) (Figura 2)

Figura 2. Paciente sexo femenino con presencia de Pénfigo
Vulgar

2. Pénfigo foliaceo (PF), es recurrente, superficial
con erosiones pandas. En forma temprana puede
confundirse con una dermatitis seborreica. Las
ampollas son raramente vistas pero en casos
severos producen exfoliacion. En cavidad oral
son poco comunes.(14,35) El autoanticuerpo
predominante es contra la Dsg.(11,15,18,25) Su
manifestacion mas recurrente es en animales; en
los perros se encuentra a nivel subcorneal y en los
foliculos pilosos.(41)
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Fogo selvagem (pénfigo endémico de Brasil), en
ciertas areas rurales del mundo, da principalmente
a gente joven, puede presentase hasta 5 casos por
afo(6,14,35) El cuadro clinico es dificil de diferenciar
del pénfigo folidceo, con presencia de acantolisis
subcornea. Al parecer la causa ha sido adjudicada
al medio ambiente sin reportes de trasmision por
sangre o fluidos al personal hospitalario. La Dsg
predominante es la 1. (39)

Pénfigo Eritematoso (PE), se desarrolla
principalmente en la cara, es hiperqueratoso y
escamoso, a menudo como mariposa pareciéndose
a unlupus, caracterizado por involucrar el drea malar
y las regiones seborreicas.(18) Presenta depositos
granulares de Ig y complemento en las uniones
dermo-epiteliales.(14) Se asocia a la Dsg 1.(18)

3. Pénfigo paraneoplasico (PNP), variante
rara del pénfigo,(12,16) conocido como pénfigo
seborreico o sindrome de Senear-Usher.(39)
Descrita en 1990 como una entidad diferente se
caracteriza por erosiones dolorosas en la mucosa
y erupciones polimorficas en la piel, con acantolisis
intraepitelial, necrosis queratinocitica y dermatitis
vacuolar, hay deposicion e inmunoprecipitacion de
autoanticuerpos circulantes. Las lesiones son mas
extensas en piel que en mucosas, se extiende a
bordes laterales de lengua y bermellon presentando
poca respuesta al tratamiento y alta morbilidad
para el paciente.(42,43) Hay lesiones dolorosas en
mucosas y erosiones aisladas o unidas a ampollas
en piel(14,15,43) Comprende circulacion de
anticuerpos especificos para epitelio transicional
0 escamoso estratificado. Por definicion el PNP se
desarrolla asociado a las siguientes neoplasias, el
linfoma no Hodking, leucemia linfocitica cronica,
sarcoma folicular dendritico y el linfoma de células
gigantes.(1,11,12,14) Esta forma de pénfigo es a
menudo letal.(16) El autoantigeno predominante es
la desmoplaguina.(15) generando autoinmunidad
humoral y celular con elevados niveles de IL-6.(1)

Manifestaciones clinicas de los pénfigos

Inicialmente es una vesicula redonda u ovalada de
contenido seroso(40) que al romperse permite la
formacion de una ulceracion dolorosa.(15) Tiene
predominancia por la mucosa bucal, palatal y
encia, aunque puede aparecer en cualquier sitio de
la cavidad oral(27) con una presentacion variable
desde eritema multiforme a lesiones hemorragicas
y malestar general.(12) Se producen donde el
antigeno tiene mayor representacion.(14) En boca,
el vulgar tiene predominio por la encia adherida
y aparece con lesiones severas descamativas y
ampollas que al reventarse dejan el tejido cruento
con crateres. En el foliaceo, aparece en cara, torso,
espalda, vagina y piernas con manifestaciones
orales escasas.(15,23,31,40,44)

El paraneoplasico difiere del wvulgar por el
compromiso de las palmas y plantas. Las lesiones
consisten en papulas que pueden desarrollar
durante el curso de la enfermedad y ser la
principal manifestacion después del tratamiento.
Hay lesiones vaginales y en pene, ademas puede
extenderse en un 20% de los casos a problemas
respiratorios.(11)

Diagnéstico

Se hace por la apariencia clinica y diagnostico de
laboratorio, a través de hallazgos histologicos,
test inmunologicos y biopsias en piel y mucosas.
(4,12,15,16,21,27,31,40,45,46) Como ninguno es
especifico se debe diferenciar de un impétigo o una
estomatitis aftosas,(14) debido a que su inicio es
principalmente en cavidad oral.(40)

La histologia de las ampollas o erosiones se analiza
a través del microscopio Optico, encontrandose
separacion suprabasal de los queratinocitos
formando una hendidura inmediatamente por
encima de la capa basal y una vesicula con
queratinocitos separados y redondeados.(40)
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El diagndstico inmunoldgico se ha evaluado con
test de inmunofluorescencia directa con reportes
de IgG, IgM y C3 en los espacios intercelulares;
0 con inmunofluorescencia indirecta titulando
anticuerpos en suero anti Dsg 1y anti Dgs 3 en el
90% de los casos y Elisa.(3,12,14,35,37,39,40,47)

Al conocer los epitopes e idiotipos en el pénfigo
se puede generar especificidad en el diagnéstico,
pronostico y monitoreo de la enfermedad.(37)

Tratamiento

El tratamiento fue infructuoso hasta la aparicion de
los corticosteroides en 1950,(31) antiinflamatorios
que ayudan a aliviar los signos y sintomas clinicos.
(26,48) En la actualidad siguen siendo el producto
de eleccion para reducir la respuesta inflamatoria.
Luego del tratamiento inicial aproximadamente
el 50% de los casos permanecen sin lesiones por
meses y afnos. Se han reportado tasas de remision
entreun 38y 75% alos 3, 5y 10 afos de haber sido
diagnosticado.(14,16,18,21,31,49)

El mayor beneficio de estos medicamentos es la
habilidad para disminuir el nivel de autoanticuerpos
y tratar de mantener la enfermedad en un periodo
de remision.(4) El mas utilizado es la prednisolona en
dosis de 1,0 a 2,0 mg/kg/dia,(11,18) con disminucion
en el desarrollo de la lesion en 2 a 3 semanas y con
Cicatrizacion entre la 6® y 8% semana. Presenta
complicaciones como: desequilibrio  electrolitico,
hipertension, pancreatitis arritmias, entre otras.(14)
También se han empleado dosis de 0,75 a 1 mg/
kg en la manana; altas dosis pueden ser requeridas
para el control de la enfermedad y se sugiere 5
a 10 mg de incremento por semana, por varias
semanas. Como terapia complementaria los
pacientes a menudo requieren ingestas de calcio,
bifosfonatos y vitamina D.(18)

En el caso del pénfigo vulgar, se recomienda
adicionar corticoides topicos y una delicada
higiene oral.(15,49) En ocasiones se presentan
sobreinfecciones con candidiasis y se trata con

antifungicos como clotrimazol 5 veces al dia por 7
a 14 dias, nistatina 4 veces al dia o fluconazol 100
a 200 mg al dia por 7 a 14 dias. Cuando el paciente
es recurrente se formula fluconazol 2 veces por
semana.(18,49) En el caso del herpes simple, se
emplea aciclovir que permite la mejoria de las
lesiones.(28)

En el paraneoplasico los esteroides son
considerados tratamiento paliativo por su pobre
respuesta.(42) Al parecer, las lesiones cutaneas
responden mejor al tratamiento.(11)

Se han recomendado medicamentos adjuntos
como metrothexate, ciclofosfamida,(50) azatioprina,
micofenolato 'y  mofetlo  con  ciclosporinas.
(8,12,18,23,27,31,34) Las combinaciones con
antibidticos como dapsona, tetraciclina(18,31,49)
y nicotinamida, y medicamentos antiinflamatorios
solo en el vulgar.(48) Hay beneficios con
procedimientos inmunomoduladores con
inmunoglobulinas intravenosas,  plasmaféresis
y fotoforesis;(31,45) y en pacientes con terapias
prolongadas etanecept, rituximab, thalidomide vy
mitomicina C.(18)

Pronéstico

La enfermedad es de caracter cronico y el uso
de esteroides sistémicos reduce la intensidad de
las lesiones en un 5 a 15 % de los pacientes. En
los primeros 5 anos puede presentarse la muerte
en casos muy severos de la enfermedad, debido
a las complicaciones con oOrganos vitales, con
el paso del tiempo, mejorael prondéstico para el
paciente; La falta de tratamiento lo empeora y las
complicaciones contribuyen al aumento de la tasa
de mortalidad.(14-16,18,23,48)

Discusién

Para el odontologo, es fundamental reconocer
lesiones aisladas o continuas, que describe la
literatura como una gingivitis descamativa o



Gallego C, Vélez LF. Un acercamiento al “Pénfigo”desde la odontologia.

erosiva. Hacer un diagnostico diferencial entre
las distintas patologias y estomatitis a partir de
ampollas erosiones y crateres profundos(23) es
necesario ya que muchos de los casos son mal
diagnosticados y tratados de manera errénea por
anos.(24)

Es fundamental comprender que en el pénfigo
las lesiones orales se agravan por la falta o
el exceso de higiene oral, su equilibrio evita
estimulos inmunolégicos (fenémeno de Koebner);
Es responsabilidad del odontologo ensefnar un
adecuado uso del cepillo e hilo dental ademas
del control con enjuagues antibacterianos, tipo
clorhexidina con sus respectivas indicaciones
farmacodinamicas. Estos pacientes deben ser
remitidos y controlados regularmente por el
periodoncista, estomattlogo, patologo y/o el
dermatoélogo para definir el diagnostico y prevenir
la aparicion y extension de las lesiones.(19)

La presencia de lesiones orales requiere el control
con enjuagues y esteroides topicos que pueden
disminuir en gran medida el uso sistémico de
esteroides previniendo asi las complicaciones
que del uso de estos se derivan; es asi como,
el uso de antiinflamatorios con esteroides ha
demostrado en las investigaciones ser la terapia
de eleccion. Cuando estos no son suficientes
los inmunomoduladores han demostrado buen
resultado y su combinacion con los esteroides
topicos y sistémicos logran controlar las lesiones
en la mayoria de los pacientes.(24)

Conclusioén

El pénfigo es una lesién mucocutanea intraepitelial
ampollosa caracterizada por la pérdida de
adhesion intercelular debido a la separacion de las
desmogleinas. Su frecuencia baja, con reportes
entre 1 a 5 personas por millon. Dentro de su
clasificacion el pénfigo vulgar es el mas prevalente
y su presentacion principal es en las mucosas.
Para el tratamiento se recomienda partir de un
diagnostico clinico confirmado por el laboratorio
justificando el suministro de esteroides topicos vy
sistémicos. Se sugiere ayudarse de un tratamiento
antfingico en caso de lesiones acompafiadas por
candidas y de educar al paciente en un tipo de
higiene oral exhaustiva pero delicada, evitando
agravar las lesiones orales.

Recomendaciones

Evaluar a los pacientes de forma general, por
medio de una buena anamnesis y una evaluacion
clinica completa de la cavidad oral.

En caso de observar alguna lesion de tipo
descamativo se sugiere realizar un seguimiento
y caracterizar con diagnosticos diferenciales para
definir el plan de tratamiento a seguir.

En caso de no estar seguro en el diagnostico
y la forma del tratamiento es mejor remitir a un
especialista idéneo en el tema.
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