
UNIVtHSl íl~D NAGIONAl A UTONO MA DE MEXIGO 

FacuUad de Odontologia 

ENFERMEDADES INFECCIOSAS MAS 
IMPCRTANTANTES CON MANIFESTACIONES 

EN CAVIDAD ORAL 

i ,, 

TE 81 S 
QUE P.ARA OBTENER EL TITULO DE 

CIRUJANO DENTISTA 

PRESENTA 

MARIA EUGENIA VAZQUEZ DELGADILLO 

l\JEXICO D. F. 1983 



 

UNAM – Dirección General de Bibliotecas 

Tesis Digitales 

Restricciones de uso 
  

DERECHOS RESERVADOS © 

PROHIBIDA SU REPRODUCCIÓN TOTAL O PARCIAL 
  

Todo el material contenido en esta tesis esta protegido por la Ley Federal 
del Derecho de Autor (LFDA) de los Estados Unidos Mexicanos (México). 

El uso de imágenes, fragmentos de videos, y demás material que sea 
objeto de protección de los derechos de autor, será exclusivamente para 
fines educativos e informativos y deberá citar la fuente donde la obtuvo 
mencionando el autor o autores. Cualquier uso distinto como el lucro, 
reproducción, edición o modificación, será perseguido y sancionado por el 
respectivo titular de los Derechos de Autor. 

 

  

 



o e E 

l N T Ro o u e e 1 o N ••••••••••••••••••••••••••• ! 

C.AP 1 TilLO 1 1 

INFECCIONES BACTERIANAS 

Escar .1 at i no • .................... ,, • ,, ......................... --4 

O i fter i a ....................... ,. ............. - "' . ,. ....... fil'. ,. 7 
Tubercu f os is • ......... .- ..... ,. ..... -. •••• ,. .................. 9 

lepra .............. " ..•. ~ ....... -. ........................ " 15 

s r r i 1 i .s •.• " .. 1!I .......... 11!- ......... ]li .................... ,, .. • • • • • 18 

Granu ( omtt· 1 ngu i na 1 ............. *" .... _.. ...... ., • • • .. • • • • ... 30 

Granuloma Letal de la Línea Media ••••••••••••••••• 32 

Granu 1 omatos is de Wagener ••••••••••••••.•••• " • • • • • 34 

Granu 1· oraa Pi ógeno. • ................................ "' .. • .. • • • 3 5 

CAPllULD 111 

INFECCIONES VfRALES 

Herpes Si lft() fe. . • • . .. • • • . • • • • • .. • • .. • • • . • .. • • • .. . • • • • • . JB 

Estcmat:it.is . . p.-t t· ;;;.s., te ......... ._ ......... .. 40 s) 

b) Estomatitis herpetica secundario o"'recurrente 44 

Estomatitis Aftosa 

Síndrome de Behcet 

recurrCtinte ~ • • • .. ._ • • T ·• • • • • • ;., • • .. a 

' ........... ., ............. 11'6•••···--·· 
Periadenitis Mucosa Necr6tica Recurrente ••••••.•• 54 
Si ndrorne de Reter. • • • • • • . • • • • . • . • . • • • • • • • . . • • . • . . 57 

Infecciones por virus Coxaackie ••••••.••.•••• ~ !)~ 



a) 

b) 

e) 

Herpang i na:· ................ • ........ " ....... . 

Far i ngi tia ti nfonodu 1 ar Aguda •.....••• , •.. 

Glosopedia ••••• .. .. .. . .. . . . . . . . . .. . . . .. . . . . . . . . 
Saramp i 6n . ••••••••••••••.••.••••.••••.••••. f! • " ••• 

,Rube.ola • ...................................... ,, •••• 

Vi rue 1 a . •.•..•••••...•. ,, 111 ••••••• * ................ . 

Varicela ......................................... 
Herpes Zoster•••••••••••••••••••••••••••••••••••• 

CAP11\1 LO IV 

INFECCIONES MICOTICAS 

Act i nom i coa is • ••••••• "' •• , ........................... . 

Blasto11ticosis ........................................ 
a) 

b) 

Blastornicoais Norteamericana ............. _ 

Blastomicoais Suda•ericana ............... . 

Candi di asís .......................... ~ ............... -
Histoplasmosis ....... ,, ............................. . 
Coccidioi domicosis ................................ , .. 
Cr i ptococos i s ................................... _. ....... . 

CONCLUS1 O NE S •••..••..•.•.••.......... 

59 
61 
62 

64 

66 
68 

10 
72 

17 
81 
81 

83 
86 

93 
95 
98 

101 

B 8 L O G R A F A ..••••••••.•••. ,, .. •• • • • .. • • • 103 



1 N T R o o u e e 1 o N 
·. 

Uno de los aspectos más importantes de la odontologf a es la o~-0~ 

vac i ón de toda man i fest:ac i 6n, ya que en base a estas podemos .:fo-

tectar algunll patología. Sin embargo debido a la falta de cono-

cimiento por parte del od6ntofogo, muchas veces restaJ:110s importan 

cit1 a este tipo de manifestaciones patológicas. Por lo cual el 

presente trabajo tiene como princH>al objetivo dar a conocer al 

odontologo los aspectos fundamentales de las manifestaciones bu-

cales y generales de las enfermedades infecciosas más colll\lncs r~ 

firiendOnos en especial a las de origen bacteriano, viral y micQ 

ticas. Ya que como veremos algunas suelen iniciarse en la Ccl'\i

dad bucal como et' sarampión, otras se manifiestan principalmente 

en la boca como el herpes simples, la candidiasis etc., así como 

también otras son de gran importancia debido a que son sumamente: 

contagiosas pudiendo poner en peligro ta salt..d del od0nt61ogo e.!l 

tre estas tenemos la sffi 1 is, tuberculosis, lepra,. etc. 

Asf~ismc tr~tare=o: algunas enfermedades de etiología ineapecifl 

e~, debido a su se91ejenza con alguna• enfermedades infecciosas. 

El conocitniento por parte del odon-cofo90 de las •anifestaciones · 

de las enfermedades infecciosas ea de suMa impor~ancia para poder 

brindar una mejor atenci6n así como tomar •~•precauciones para 

ta reali7ación de su trabajo. 

Antes de referirnos a cada una de las enfermedades dareRK>s un -

panorama general de la enferrnedades infecciosas. 



Entendemos como enfermedad infecciosa al proceso morboso agudo 

o cr6nico debido a la presencia de ciertos agentes vivos que re 

sultan nocivos para el Órganismo del hombre y también de los anl 

males. 

El hombre se encuentra rodeado de una gran variedad de agentes 

microbianos, felizmente son comparativamente pocas las que cau

san alguna enfermedad infecciosa. 

Entre los microorganismos que parasitan al ser humano, olgunos -

coexisi:.P.n felizmente con el huésped no causando daño y en algunos 

ca~ .. os la coexistencia entraña beneficios mutuos. Sin embargo son 

comparativamente pocos los agentes microbianos que causan enferm~ 

•i<ld esto es microorganismos pat6genos para el hombre. Es decir 

no todo gérmen que penetra al &rganismo nos produce una enfermedad 

~nf~cciosa asr tenemos que la manifestación de la enfermedad va a 

depender en ~rimer lugar de la defensa del Órganísmo impidiendo 

.i~i la penetración del gérmen o determinando su destrucci6n; la 

s.•gunda pos i b i 1 i dad es que el agente patógeno resiste la defensa 

Jel Órganismo y se multiplique pero sin originar enfermedad algu

na. Es el caso de los 1 lamados vectores o portadores de germenes 

que sin sufrir el m~yor transtorno, los albergan como saprofitos 

inofensivos y unicamente la trensnisi6n a otro individuo per111ite 

descubrir su verdadero caracter, por medio de la enfermedad que -

,,r i 9 i na. La tercera pos i b i l i dad es que e 1 mi croorgan i SlllO causa 

!d enfermedad que origina. Así tenemos quela infecci6n clínica 

;•1 cdc considerarse como resu 1 tado de la reacción entre 1 os grupos 

. 1rulentos de los microorganismos y los receptores de 11ticroorga--
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En las enfermedades infecciosas la transmisi6n de los diferentes 

agentes pat6genos están unidos a numerosos factores, pero sobre 

todo al ambiente exterior, ~sí tenemos que la transmisión puede 

realizarse en forma directa de persona a persona, en la forma Ita 

mada infección por contacto simple, o por contaminación con las 

eliminaciones del ~nfermo, que contienen los agentes virulentos, 

en una forma indirecta se puede transmitir la infección mediante 

inyecciones, transfusiones.,. picaduras de insectos, bebidas infe.s, 

tadas y alimentos contaminados. 

Las vías de entrada más comunes de los microorganismos son en prl 

lner lugar las vías respiratorias (por inhalación de gotitas expe

didas por la tos); las vías digestivas (por ingerir alimentos y b~ 

bidas contaminadas); la vía parenteral circulatoria (al ser mordí· 

dos o inoculados con picaduras de insectos o transfuciones); o por 

vía parenteral cutánea a través de piel intacta o lacerada {lnfeE_ 

ciones por contacto con material infeccioso a través de heridas -

contaminadas). 

Del mismo modo que tienen caracteres biólogi.cos comunes las enfe!_ 

medades infecciosas, también tienen en coa1ún ciertas manifestaci!?, 

nes clínicas entre ellas tenemos: principio súbito,. fiebre esca-

fosfrÍos,. mialgias, fotofobia, faringitis, linfadenopatía, esple

nomegalia palpable, gastroenteritis, leucositosis y leucopenia. 

El hecho de haber uno, o varios o todos los signos no prueba el. 

origen •icrobi•no de la enfermedad en un paciente determinado. -

Si bien no hay un criterio clínico infalible para reconocer las 

infecciones, es ro~ible diagnósticar con presición 111t1chos enfer

medades con los datos obte11idos de la historia clínica, exámen f.!. 
sico, biometría hematica, y a11álisis de orina. 
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ESCARLATINA 

La es car 1 atina es u na infección de tí po bacter 1i ana cuya et i o 1 og í a 

es el estreptococo Beta hemolítico def grupo A que etabora la to

xina eritrogéna, responsable de la eritrosí.s cutánea tan propia -

de la infección. 

En muchos sentidos es similar a la amigdalitis y faringitis agu-

dos provocados por estreptococos y es paralela a la aparición de 

estas af~ccíones en cuanto a su epidemiología; y se considera uni

camente independiente debido a la naturaleza de la t&xina. La es

carlatina casi siempre confiere inmunidad duradera siendo muy rara 

al residiva. 

:~~iFES!ACICNES CLINICAS. 

Esta enfermedad se produce de preferencia en los niños durante los 

meses de invierno, la vía de entra® de esté microorganismo :se su

pone se real i :;:a por la f ari nsa, e! peri ódo de i ncubac i 6n va d$ dos 

a siete dfos durante alta no se advierte manifestaci6n alguna. 

Los síntomas iniciales consisten en fiebre de 38.3 a 39.4 ºC, fa
ringitis vomito, ef enrojecimiento de los carrillos aumenta por la 

pulidez de los tejidos vecinos producíendose la característica pali 

.:le: <llrededor de la boca, también son frecuentes los cefaleas y es-. 
calosf .. (os. El diegnÓ$tico dQ lit .-carlatina es hasta Is 18 a 36 

hr$, después de iniciarse los sfntomas en las cuales se presenta la 

erupcion cutánea la cual se reduce al principo a machitas en forina -
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de salpicadura, primero tenue más tarde rojo vivas, como llamas 

juntas entre sí, del tamaño a lo sumo de cabeza de alfiler, que más 

adelante cuando el exante~a esta plenamente desarrollado causa la -
l 

impresi6n de confluencia. Es característico el color amarillento -

de la piel cuando se le comprime con una espatula de cristal. El 

exantema ,además del color rojo vivo denota aspecto papuloso y urti

cariforme, antes de que haya palidecido todo el exantema en la 2o. 

semana y no rara vez en la Ja. comienza la desca~aci6n de la piel. 

Está erupción es particularmente notoria en ::onas de pliegues cutá-

neas. 

MANIFESTACIONES BUCALES 

Las manifestaciones bucales de la escarldtína han sido denominadas 

"Estomatitis Escarlatfoica". La mucosa en particular fa palatina 

se encuentra congestionada y la garganta de un rojo vivo. Las dmf 9-

dalas y pi lares: de las 'fauces suelen estar hinchadas y a veces cubicr:. 

tas de un exudado grisáceo. flesde el comienzo de la enfermedad las -

papilas fungiformcs se encuentran edematosas e hiper~micas, la lengua 

pr_esenta u na 

pa blanca de 

capa blanca la cual es llamada 6 lengua 
1 

la 1.engua desaparece pronto conienzando 
¡ 

de fresa". la e~ 

desde la punta y 

bordes laterales dejando a este Órgano de un color rojo intenso liso 

y bri JI ante con exc~pción de 1 as papi 1 as hinchadas e hjperémi cas en 
1 

esta fase la lengua recibe el nombre de Hlengua aframbuesadan. 

La señal de terminación de la enfermedad es la descaraación de la piel 
l 

que por lo común sucode dentro de una semana a die% dfaa, poco después 

la lengua y la mucosa .:\dquiert"n ~u aspect.o norntal 4 
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Se han señalado como coniplicaci~ne• de la escarlatina eatoinatitis -

grave, noma, perforación del paladar, 91ositis ulcerosa y ostio~ie-

1 itis de los •axitarea. 

La administración de antibiótico no solo mejora la enfer111edad ~ino 
1 

que tambien ayud<tra a poaibles complfca~iones. la• lesiones buca-

les usuales solo necesit,:an trata•iento af ntoa10tico. 

El diagnóstico seguro de escarlatina se logra aislando caracterizan, 

do el microorganjSlftO. El diagnÓstico diferenci•I ha de considerar 

la .rubeola el aara11Pión y le difteria. 



DIFTERIA 

\ 

La difteria es une enfermedad infecciosa @guda carácteri:ada por 

toxe•ia intensa y for111aci6n de exudado fibro•o (me•brana) en las 

superficies mucosas afectadas, e=t causada por ef bacilo grallf)os.l 

tivo, el corynebacterjum Diphteriae o bacilo de Klebsfoeffl~r. 

1 

Se presenta sobre todo en criaturas no inmunizadaa, además pueden 

presentarse en adultos cuando aus niveles de inmunidad han dismi

nuido notablemente, aparece con mayor frecuencia durante los meses 

de otofto e invierno. Su for.a de t~ans•isión se realiza por gotas 

de saliva o por contacto directo ya que #e adhiere a los objetos -

de uao. 

MANIFESTACIONES CLINICAS. 

Ef peri6do de incubación es de dos a cinco días. los sfntOl'llas inl. 

ciales son malestar general, cefaleas.., fiebre de JS.3 a 39.4ºC y 

en ocasiones vómitos. Al cabo de poco tiempo el paciente suele qu~ 

jarse de dolor de garganta, por lo com6n se observa ef enrojefimie!!. 

to y edeaa suave de la faringe. 

MANIFESTACIONES BUCALES. 

Es caracterrstica la fo·rtaación da la •me11t.braM diftérica"' por placas 

que suelen co111enz.ar en lea a11r9dalaa y que se agrandas haate Ja re

gión ferfngea. fata melltbraM gris&;,.f esta constituida por fibrina, 

leucositos, bacteriasty celulas epiteliales que han •ufrido necrosis 

de coagúlación, esta 11tembrnnll tiendo a adherirse y a dejar una 
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superficie sangrante al ser desprendida. En ocasiones la membrana 
1 • 

dift,rica se forma en uvula paladar blando y encía, en este momen-

to hay disfagia, infarto doloroso de los ganglios del· angulo de la 

mandibula, se advierte mas veces un aliento de olor desabrido dul

z6n y partícula~ caracter(stico de la dift&ria. Es posible que el 

paladar blando quede sin R10vimiento por lo común durante la terce

ra a quinta semana de la enfermedad, los paciente. tienen una voz 

nasal peculiar y puede producirse la regurgitación oaS4J de los 11 
quidos al ser bebidos, la parálisis desaparece en pocas semanas o 

~ 

en algu~~s meses a fo sumo. 

Sñ la infección se extiende sin control por las vías respiratorias 

la laringe se e'demati:a y es cubi~ta por la seudomembrana, esto 

es especialmente grave porque produce la obstrucci6n de las vías -

ruspiratorias lo que puede producir la asfi~ia. 

las toxinas solubles producidas a nivel de ta JUe.Jabrana puede ser -

causa ~ miocarditis, otitis media, lesiones renales y otras compl.i 

caciones graves. 

TRATAM lENTO 

Se adlainistrara lo a,nt:es posible ol suero antidifté'rico, reposo ele 

cuando 11tenos 20 dfas, la al iientación debe ser l fqoida y blanda ate.n. 

diendo a 1as dificultadae9 de la degluci6n, asf COJl$0 tanabián ea de 

gran importancia la sueroterapia, tan pronto se sos~he de difteria, 

la administreci6n de la penicilina es importante. 
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lUBERCULOSJ S 

·. 
La tuberculosis es una enfermedad infecciosa granulomatosa causada 

por el basilo acidorresistente Mycobacterim Tuberculosis. Se da -

en todo er mundo~ pero hay una sensible diferencia en el índice de 

mortalidad entre personas de diferentes zonas geográficas y entre 

personas de diferentes razas. 

La tuberculosis pulmonar es la forma principal de la enfermedad, -

aunque la infección también se produce por vía intestinal, amfgda-

1 as y pi e 1 • La infección pu 1 monar primaria puede produci 1•se a cual 

quier edad se extiende en forma local, se disemina o más comúnmente 

queda completamente aislada ) ci •ltri -:u por fi bros is y ca 1 cifi cae i ón 

En cuqfquier momento se puede produ~ir la reinfeccíón o la e~acerb~ 

ción de la lesión primaria, pero l..i re infección suefe ser leve. 

Son factores pre.disponentes importuntes una nutrici6n deficiente, un 

ejerci~io físico agotador, las enfer'rDedades generales que debí litan al 

paciente, la sobre población t'IOllK'"ntanen y ciertas enfermeJa.Jc=~ respi-• . 
ratorias. 

La enfermedad se tr•nsaite casi exclusivamente por gotas de menos de 
l 

8 u. de diá111Btro. tnstrumentoa dentales y objetos del despacho odon-

tologfco no intervienen en la transmisi6n de la tuberculosis a menos 
- l 

que se proJuzcan puJveri%acionos de partículas de 8 u. o menos, por -

lo tanto ea poco probable qu~ el dentista desempefíe níngún pape! en 

la tt--ansmiai6n de- Ja enfeMne,~Jd a •enos que de ef A1i s1110 o uno de sus 

auxiliares la sufrdo ... 
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MAN 1 FESTACIONES CLINICAS. 

Los primeros síntomas de está enfermedad son muy insi-Oiosos y pue

den incluir pérdida de peso, élnorexia y fatigabilidad. Son frecue.u. 

tes la. aceleración del pulso, la pal idexr tos pers.istente o sin he

moptis}s, y la menorrea enJa mujer. 

Los microorganismos pueden diseminarse por la corriente sanguínea 

o por metástasis linfO:tica. En el primer caso da lugar a lesiones 

de muchos órganos, como riñón e hígado conocida como tubercutosis -

mi i i ar. 

Ld .~i!;;persión de los bacilos por vía linfática suele ser menos ex-

'· en3a y 1 os microorganismos con freClJenc i a se 1oca1 i ::an en 1 os gan

o l i os finf~ticos. 

t.:. i n h~cc i ón tubercu 1 osa de gang l i os l i nfát i cos subraax i 1 ar-es o cer

" i1·..J!es 1•ecibe e~ nombre de escrófula, está linfoadenitis tubercul.2_ 

s.l evo t uc i onan para formar un verdadero· abceso o perraanece como una 

lc!sión gr-anulomatosa típica. En cualquiera de los dos casos hay una 
l 

hincha:ón el ínica obvia de los ganglios,, son sensibles y dolorosos 

con .la piel inflamada que los recubre. Este tipo de enfe:rm·edad ser~ 

lacjooa generalmente con el consu111:0 de leche cruda provenientes de -

vacas tuberculosas. 

las lesiones primarias de la piel o lupus vulgar, se dan ªr" niños o 

en adultos y es una enfermedad l'lluypersistent.e. Aparece como nódulos 

papulares que con mucha frecuencia se ulceran, en particular son fr'~ 

cuentes en cara pero pueden darse en cualquier parte. 
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MANIFESTACIONES BUCALES. 

Las lesiones tuberculosas de la cavidad bucal, existen P""'º -3\)n mu) 

raras. Las lesiones tuberculosas suelen encontrarse en P~c-1:--"'t':>s 

con tubercu 1 os is _avan:ada, pero a veces aparece en enfermos s 1 n • 

gún otro s(ntoma demostruble de la enfermedad. 

Hay acuerdo general en que las lesiones de la mucosa bucül rara ve~ 

son primarias, sino SQCtmdurias a la enfermedad. El mecanismo Je -

inoculación no ha sido establecido con clari.dad, lo más probable serÍrJ 

que los microorganismos estén en el esputo y penetren en el tejido -

mucoso PQr una pequeña solución de continuidad ya sea por algún tra~ 

matismo o alguna lesión crónica. Es posible que los microorganismos 

sean transportados a los tejidos bucale"s por vÍ<1 hematólo9ic.i._pa1•a 

ser deposita da en 1 a submu.;os.i )' por 1 o t.:mto pro J i feran y uf ceran 

la mucosa que la cubre. 

La relativa rare:a de l.ls Lasi1;mes tul,,•rcu1o$u$ en cavidad or..il en -

comparación con el gr<tn número Je pdci.:nt'..-s que presentan btJc1los t'.'O 

el esputo, se explica en oart"' por la aC"dón mec.ínica de 1 irr.pi•~:::a que 

ejerce la saliva y los alí~entos. 

La lengua es el foco más frecuente de las lesiones, pero puede encon

trarse también en me.ji llas1 labios y paladar. Se conocen ademas fe-

sienes tubeerculosas cie glandul.as salivales o invasión de 9ranulo111as 

dentales periapicales (el síntoma el foico más notable es el aflojaml 
l 

ento de los dientes), la gingivitis tuberculosa es una forma rara de 

la tubercuiosis que ap:Jrece como una proliferdción difusa hipereinica, 

ncfdutar o papilar de los tejidos gingivales .. o pueden estar cubiertos 

por una. MAU. necr6tica grisácea 
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Las lesiones tuberculosas bucales varian mucho de su aspecto cll 

nico, pueden prcsentars"e en forma de úlceracioncs planas, persi!!_ 

tentes que se parecen a las de origen traumatico, pueden ser grs 

nulomatosas y hacer pensar en un epulis o tumores inflamatorios, 

que son muy frecuentes; o pueden adoptar lii forma de una tumurá~ 

fija y dura que puede hacer pensar en una neoplasia maligna. 

Las lesiones tuberculosas de la boca, en partícular de los l.abios, 

empieza muchas veces como pequeños tubercúlos o •granosR que se 

abren y forman una Úlcera dolorosa. Es característica la forma-

ción de otros tuberculos pequeños alrededor de esta úlcera, repi

tiéndost. el -fenómeno. Es frecuente encontrar estas lesiones en 

lo~ an9uios de la boca. En formn característica, las úlceras tu

berculosas de la mejilla muestran un borde irregular y socavado. 

Las lesiones l ín9uales se presentan en los lugares donde los bordes 

del órgano entran en contacto con dientes rugosos, agudos o rotos, 

o algún otro roe~ irritativo. Habitualmente las úlceras centrales 

y profundas de la lengua tienen aspecto típico, y un fondo cubier

to de una sustancia mucoide espesa. 

Otra manifestación de la tuberculosis en cavidad bucaf, seria la 

tuberculosis de los maxilares. Es muy rara. 

Se produce por diseminación hematogena a partir de lesiones pulmo

nares o como parte de u na tubercu 1 os is genera 1 i ::ada, aunque faunb i en 

se admite la penetraci6n óe microorganismo en el alveolo reciente-

mente c.xtrafdos. En algunos casos las lesiones intraoseas aparecen 

como áreas radiolucidas periapícales que asemejan un granuloma pe-

r1apicül, a partir de este punto de infección puede ir progresando 

hast4 formar una fístula en la enc(a situada por en:ima o en los -

tejidos inmediatos1 también se ha observado fístulas externa• en la 



cara. 

las lesiones tuberculosas de la boca se caracterizan por un do

lor intenso constante 'I· progresivo, que dí f i cu 1 ta mucho 1 a a 1 i -

mentación y el reposo. 

DIAGNOSTlCO. 

Se basa principalmente en los datos anamnesicos, tomando en cue,!!_ 

ta ra evolución de la misma Jc~•ión tiene una importancia consid~ 

rabi e: En generei { 1 as 1 es iones buca 1 es son de comienzo í ns i di o

so y progresivo, de manera que el enfermo no puede precisar cuan

do comenzaron y las lesiones suelen extenderse lentamente, son -

crónicas y presentan escasa o nula tendencia a la cicatrización 

a pesar de largos períodos y de recurrentes de semanas o meses de 

duración. 

En vista de la inespecifidad y de la cronicidad de las lesiones -

bucales de la tuberculosis a menudo esta indicada la biopsia. Son 

ne~esarios métodos bacteriologicos para identificar la existencia 

de microorganis~os écido resistentes tambien pueden emplearse in2 

colaciones al cobayo con finalidad diagnóstica para la confirma

ción de la tuberculcsis es necesario una toma de Rx de torax así 

mismo ea de importancia Ja cutireacción tuberculosa. 

TRATAMIENTO. 
La quimioterapia y l~ terGpeútica antimicrobiana con estr~ptomicina 

acido paraminosalisi lico (PAS), clorhidrato de ieoniacida y las d!"'o-

gas ••• 
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nuevas etambutol, sulfato de capreomicin..i > l"'Ífampína, completadas 

con los regimenes ya comprobados de reposo y buena alimentación. Lu 

quimioterapia consiste en usar por lo menos dos de las drogas antes 

señaladas. 

CONS IOERACI ONES DENT:\l.ES. 

La posibi 1 idad de qur: el odontologo conti~a1ga una infección por con

tacto de 1 os baci Jos tubcrcu 1 osos vi \'OS, f.'11 ! as bocas que sufren de 

esta enfermedad es un ¡.wohlema de 9rcln impi,wt .. mcia el ínica. $e re

comienda que los proprl,•S dentista " sus uu:d l íares efectúen fa pru!t 

ba de r a cutí rreacc i en cuando menús una -..e;: a 1 año, o más frecut~nte-

.3 r apare con s r ntomas I o CU un do se hun ex.pues to a l ,1 enfermedad P.:Jra 

s<lber si fa h~m contr•,jj <fo. 



LEPRA 

La lepra es una infección granulomatosa crónica producida por un 

bac i 1 o ac i dorres i stentc e 1 '.1ycobact'er i um 1 eprde, está enfermedad 

es poco contagiosa, ~ se necesita muchos años de exposición bas

tante intíma para que se transmita de un hombre a otro. 

Desde el punto de vista clínico la enfermedad se caracteriza por 

perf odo de incubación sumamente prolongado, curso largo que abarca 

muchos años y ataque final de piel, mucosas o nervios perifericos. 

La enfermedad suele encontrarse en climas calidos. En países eur_2 

peos existen solamente focos muy exiguos y aislados, en cambio en 

Africa, Asia y sudamerica es aún endémica y causa muchas victimas. 

MANlFESTACIONES CLINICAS. 

La incubación es muy fürga pudiendo 1 legar a ser hasta de 12 años 

Se conocen dos variantes de la enfermedad: Lepromatosa y tuberculo

íde. La lepra Lepromatosa comienza con un exantema máculo simetri-

co sin embargo se convierten rapidamente en lesiones nodulares de la 

dermis, (lepomas) que van. desde 1 cm de diámetro hasta masas volumi

nosas que desfiguran mucho. los lepomas pueden ¡presentarse en cual

q~ier sitio de la economía pero principalmente en cara y superficie 

extensoras de 1 as ex:Q.emi da.des. Los 1 epomas en frente1 pomu 1 os y -

nari:, labios producen fas características facies leonina. También 

es típica la pérdida de la porción lateral de la ceja, en estados -

avanzados e( tabique cartilaginoso se perfora y destruye la nariz. 

Los ganglios 1 inráticos son atacados casi invariable111ente, la fibra 

nerviosa de la regi6n atacada presenta una invasi6n inflamatoria 

progresiva y por último una cicatrización difusa en los nervios. 
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Los lepomas evolucionan hasta producir alteraciones oseas faciales: 

a) atrofia de la espina nasal anterior 

b) defectos de la abertura piriforme 

e) atrofia de los procesos alveolares anteriores del maxilar supe--

rior. 

La lepra tuberculoide se caracteriza de manera principal por lesio

nes maculo papulosas símetricas en piel y nervios periféricos. Esta 

variante a menudo se designa como lepra nerviosa, anestesica o mácu

lo anestésica. la mJcu la es un ·foco p 1 ano pardorroj izo, rodeado de -

un borde elevado, duro y más hiperemico. las lesiones varian desde 

1 cm. hastu zonas coalescentes grandes que suelen afectar una gran 

r-x tcns i ón <le cara, tronco y extrem i d<Jdes. Los f i 1 etes nerviosos son 

.ttacudos de la misma 11anera, en los ncl"'vios y alrededor de los mismos 

s~ forman gt-anulomas tuberculoides y, en la lilrga cronicidad deJ pd

decim1ento se tornan fibrosos y duros. En consecuencia a veces los 

nervios se palpan como cordones duros. 

! üs l l·o; 1 0nf!s sobre f os nervios peri fer i cos son característicos cau-

:~ .:in·_Í•¡ ,'{ 1 -d stes i as y paresias de 1 os nervios era nea 1 es, sobre todo -

I,·)~; pr.1r•e-; c:ranea 1 es V y V 11 son frecuente, también se encuentra pará

l is 1 s facial bilateral en el 25% de los enfermos, no siendo rara por 

otro lüdo la neuralgia del trigémino. 

[n r.1mbtls formas de lepra, el ataque a los nervios periféricos origi

~l<l c,lrnn i os presentado anestesia, a menudo seguidas de ~ 1 ceras e i nfe,s. 

1· rnm•o.; d<• 1 a pi el que resu 1 ta de 1 el atrofia y 1 os traumatismos de 1 os 

te 1 , d'-''' 1 11,,ens i b 1 es. los mnJscu 1 os esque 1 éticos desnervados exper i me.u 

r11r1 <Jrrofi<l y puede observar~e descalcificación intensa de los huesos. 



MAN 1 FEST AC 1 ONES BUCALES 

.... 
l. 

Las lesiones bucales comunicadas consisten en pequeñas masas de 

aspecto tumoral, denominadas lepomas que aparecen en la lengua, Id 

bios y paladar dura inmediatamente adyacente a los incisivos supe

riores. Estos n&dulos tienen tendencia a romperse y ulcerarse. ~sr 

mismo se a descrito aflojamiento de dientes e hiperplasia gingiv<ll. 

Las lesiones sangran con faci 1 idad, la sal íva es muy viscosd, las -

grandes cicatrices en la región del labio ocasionan la boca en "ojal" 

como se dijo anteriormente es común que estcn afectados los pare5 -

craneales V y Vrl 1 paral isis facial bilateral sin involucrar los mu;: 

cu 1 os mas·ti cadores. 

La atrofia de los procesos alveolares anteriores del ma~ilur supe-

rior antes descritos progresan en sentido distal y originan la e""'_

foliaci6n de los incisivos centrules. 

El diagnósti.co de la l.epra se basa en la erupción cut.Ínea mtlculos.1 

infiltrativa y nodular~s. Asr como un cngros~m1ento palpable~ in

dividualizado de lo~ nervios subcut~neos. ~Udndo es dudoso, id b:~ 

sia o el estudio de material rilspado de los tejidos casi si~mpre Pe!::_ 

mite descubrir el nódulo tuberculoide o el büeilo acidorresisten·tc. 

Un síntoma revelador que permite distinguir lulepra de transtornos 

con lesiones parecidas es la pérdida de sensibí 1 idad. 

TRATAMIENTO. 

El tratamiento debe ser preco: " pro 1 ongado, <l.unque se ha l l .:rn bel -

ci 1 os o 1 a enferme da..:f p.:.lre zcd ~ staci gnar i a. E 1 empleo de 1 .l d;.1ps!o!. 

na ha logrado curar les t.Qnt:is 

mente e 1 b1 cnestar de 1 L' ·r·111~. 

~ucos~ bucdl y mejora considerable-
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SIFILIS 

la sffif is (lués venerea, avariosis, morbo gálico) es una enferm~ 

dad venéria, contagiosa, cronica provoc.,da por el treponema Palli

dum. En años recientes con el advenimiento de la antibioterapia 

y otras medidas epidemiol6gicas de control st.1 frecuencia se redu

jo sensiblemente. Sin embargo en las dos últimas décadas, se ha 

observado de nuevo una recrudenc i a mucha de e 11 as en adolecentes 

El fenómeno debe atribuirse al menor temor dél público a las enfe!:, 

medades venéreas, a la mayor libertad sexual actual y precosidad 

de las relaciones sexuales antes de los 20 años, al hecho de que -

el médico ya no piensa tanto en la sffilis,a la promiscuidad, y al 

desarro(Jo entre varones homosexuales, 

El aumento de la mortalidad en la sffi lis no se 1 imita a ninguna -

zona geográficas, ninguna ra:z:a, ningún grupo ~ocieconómico. Esto 

significa que debera pensarse en la posibilidad de una sífilis en 

cualquier paci~nte y cualquiera que sean sus antecedentes sociales 

y econ6micos su edad o sexo. 

Atendiendo al mecanismo y al momento del contagio precisa disti.n

guir dos variedades de sffiiis: 

a) Sífilis adquirida. después del nacimiento o sífilis posfetal. 

b) Sífi J is adquirida antes del nacimiento o sífilis congénita 

La sífilis del joven o adulto adquirida en. fa vida posfetal suele 

penetrar a través de la piel o mucosas de la región genital. 

Es d~cir la transmisión tiene lugar generulmcnte por conta~to sexual 

Las inoculaciones extragenitales, especialmente las que siguen la -

vía bucal, pueden ser así mismo de orden sexual (beso, coito "ab -
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orew) o no, a parti.r de navajas de barberías, por exploraciones -

uroginecologícas; algunos ntédicos han sido víctimas de contagios 

bucofaringeos por gotas expedidas al toser, al explorar las fauces 

de los pacientes con faringitis sifilítica o chancros antigdalares. 

Vonderlehr mostro que las lesiones extragenitales eran l!lás comunes 

entre los dentista que en cualquier otro grupo de profesionales de 

la salud. El peligro no proviene de pacientes con sífilis conoci

da sino de aquer cuya enfermedad no fué diagrdticoda. 

La sffi f ís adquirida ani:es de naces o sffi f is fetal o congénita, -

es transmitida ar hijo antes de nacer o en el mo1t1ento de éste. la 

infección tiene lugar a través de la placenta, hacia el quinto mes 

del embara:o. las mujeres gestantes afectadas de sífi 1 ¡ s preco: y 

no tratadas pueden dar a luz, a término o pre112aturaiwente, 4 urrfeto 

muerto, a un feto macerado con innumerables espiroquetas. o a un ni

ño vivo aífilitico. 

MANIFESTACIONES CLINICAS. 
Cuadro clfnico de la sífilis adquirida: 

t. Sffi 1 is primaria. la sifi 1 is ~imaria es la Manifestación ini

cial de la enfermedad y su lesión es el chancro (esclerosis inicial 

chancro duro o primoiofección) aparece por tér•ino 11edío a las 3 

ó 4 se111anas del contagio. El sitio de aparición l!lás frecuente en 

el hombre es en el pene y en la RtUjer en la vulva o cuello del ute:-

ro. El segundo fugdr en orden de frecuenc:i a es en la boca encontra.!l 

dos e en lengua. labios y am(gdaJas. 

Su morfología es bastante típica és una pfaca ulcerada ligera .. nte 

elevada, casi s.iempre redonda, indurada con bordes sel ientea. Ewi

pie:ca como und pápuld 4n.tes de ceusar ulceración • su diáiwetro puede 
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varíar desde 5 mm hasta varios centímetros. Suele ser indolora, a 

menos que sufra una infección sobre añadida. 

El chancro es abundante en espiroquetas facilmente visibles al exa

minar un e~tendido en campo obscuro y es muy contagioso, el chancro 

desaparece espontaneamente al cabo de unos 10 días, desafortunada

mente dando al interesado la falsa sensación de seguridad. La le

sión suele ser única pero también son posibles las lesiones multi-

ples. 

D~ COnRi:Jerable importancia CS el hecho efe que no todos los pacie~ 

t•s con lesión primaria dan una reacción serolJgíca positiva pese 

Q la espiroquetemia. 

11. Sífilis Secundaria. Algunas semanas o algunos meses despu-

és d(' lu aparición del chancro se manifiesta en la piel y en las -

mucoi:;as una erupción·generalizada. Mientras se va desarrollando el 

ch.mcr-o la persona ya a tenido una diseniinaci6n de las espiroquetas 

por vÍtl 1 infática provocando que los ganglios 1 infáticos regionales 

se hinchen como avellanas, surgiendo poco después loa sintol!las clf

nicos del 2o. per{Ódo. Este periódo de la affi lis comprende el pi,! 

zo que media desde que aparecen los infartos ~anglionares indoloros 

hasta que se presentan las lesiones gomosea te-reiaria•. 

Los síntomas cutaneomucosos son Jos 1nás iinport11ntes~ en la piel .. 

las Jesiones ·tienen una multiplicidad de fo·raas pero con frecuencia 

aparecen como 1RácuJas o pápulas. La. eflores<:encias lenticulares 

de color rosa violaceo adquieren un color cobri:o. Se gonerali:an 

y desaparecen en unas 3 semanas curando en ocasiones con périda de -



pigmento~ 1 os exantemas rec í di vantcs apar(~Cen a 1 as pocas semanas 

de atenuados; los predecesores no son raros y se traducen en una 

diseminaciónT esta$ exncervaciones pueden durar durante meses o -

varios años. 

En las mucosas de la región anal, bucal o furingeo se presentan -

i nfi 1 trae iones i nf 1 umator- i as papu 1 osds gris-opa 1 i nas que son 1 1 a

madas "placas mucosas" Cuando proemiün notablemente se denominan 

condi 1 ornas. 

Durante el perjódo secundario espcci.:ilmt,nte al principio la dise

mi nací ón de 1 a enfermedad ac<lrrea s r ntomas genera J es. 

No es raro advertir malestar, astenia, pérdida de la memoria, net.
viosismo, adelgazamiento, palidez, caída del cabello (.alopecia sl 
filítica precoz). En el periódo secundario la reacción serológica 

es siempre positiva. 

En ausencia de trata.111 i en to e I pt ... i 6do secundario va sego ido de una 

fase de latencia. Duran-te la sífilis latente ha desaparecido todo 

signo y síntoma de la sifitis, no existen lesiones demostrables~ 

ro fa infección continua extendiendose en el organismo. El perió

do latente puede durar varios años. La sífilis latente solo puede 

descubrirse mediante pruebas de laboratorio y por los antecedente.s. 

IJ l.. Sífilis Terciaria. Las lesiones terciarias suelen aparecer 

de 10 a 20 años después de la ~esi6n inicial, característica de -

está es ta lesi6n gomosa que puede aparecen en cualquier lugar del 

organismo; piel, huesos, S·Í!'!!tema nervioso, corazón. 
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El goma suele ser una lesión granulomatosa solitaria, asfmetrica, 

indurada e indolorsa, tiene una conformación arciforme caracterí~ 

tica con pigmentación periférica. La perforaci6n de esta lesi6n 

forma una &lcera bien delimitada en socabado que cicatriza al ca

bo de varios meses. 

La lesión puede variar entre un milintetro, o menos, y en varios -

centímetros de diámetro. El gonta intrabucal ataca con mayor fre

cuencia la lengua y el paladar. 

Entre las peores lesiones que puede causar el goma tenemos la ne,Y_ 

rosífi 1 is la cual se manifiesta como tabes dorsal o como par~l isis 

general o como ambas juntas. 

Cuadro clínico de la sífilis congenita. 

En relación con ef momento e intensidad de la infecci6n fetal se 

distinguen dos formas.típica de stfflis congenita: 

1) Sífi 1 is septica general i%ada del periódo prenatal o neonatal, 

En el momento del nacimiento el nirío suele encontrarse deshi

dratado y débil que apenas pued8 alimentarse la cara esta contraf

du y reseca COlllO un viejo. f.as inanifeataciones cutaneas de fa sr
fi lis adquirida, exceptuando que en está, laa •anifestaciones ge"!. 

rales son más gravee, euele afectar fas pál..as de las •anos, las 

plantas de los pies y la regi6n anogenital. 

Es frecuente la rinitia affilitica con secreaión nasal purulenta 

y hemorragica y desarrollo de la típica n«rix en ailla de 110ntar. 

Existen otras lesione• cutaneaa y de laa wcosaa: •rupciones lft•cufo 
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papulosas especialmente de la cara, brazos# nalgas y piernas, re

gades y fisuras de la zonas de unión cutáneo mucosa, condiloma pi~ 

no y tumefacción generalizada de los ganglios linfáticos. Las pi!!_ 

cas mucosas es una manifestación constante de la sífilis congénita, 

en esta sífilis se observan frecuentemente lesiones oseas. 

Z) Sffilis congénita tardia. 

Los niños parecen normales en el nacimiento y a la edad 

de 8 años a 15 o más presentan signos de enfermedad. 

a) Defectos oseos. Perforación del paf adar o tabique nasal 

nariz en sil fa de montar, hipoplasia del maxilar superior, tibia 

en forma de sable. 

b) Defectos sensoriales. tas lesiones del Vlfl ocasionan -

sordera, queratitis intersticial, neuritis óptica, idiocia. 

e) Defectos dentarios. Incisivos en media luna o de Hutchin_ 

son, molares en forma de capullo, hipoplasia def esmalte. 

d) Defectos cutáneos. Regadias en fa boca, cicatrices en el 

al a de 1 a. nariz:. 

Se cita como característica la triada de Hutchinson integrada por 

incisivos excavados, queratitis y sordera. 

MANIFESTACIONES BUCALES. 

Sífilis prilllaria. lais lesiones bucales primarias como en cual 

quier otro luga~ es ol chancr-o, los cuales los podéfflOS observar eo 



en la mucosa bucal, lengua, paladar blando, zona amigdalar, regi6n 

faríngea, encías y labios. ·En ocasiones los chancros intrabucales 

no muestran las lesiones tfpicas por la húmedad de la región,. los 

traumatismos y la flora microbiana que contiene la boca, suelen ser 

dolorosos (por infección secundaria) y estlin cubiertos por una pe-

1 ícula blanco grisacea. 

Las partes extrabucales de los chancros labiales en su aspecto ll'lás 

típico presentan una costra parda. Existe tumefacción indolora de 

los ganglios regionales. El chancro cura espontaneamente sin nin-

gún tratamiento en un periodo de 3 a 8 semanas dejando una pequeffa 

cicatriz. 

El diagnóstico para estas lesiones suele plantear un serio problema 

pués la serologia para ta sífi f is puede ser negativa. 

Aunado a esto el exámen en campo obscuro no es de gran certeza, ya 

que en los chancros bucales encontramos otros microorganismos (tre

ponema microdentium) muy difíciles de distinguir del treponema pa-

1 lidum. 

En el diagn6stico diferenciál debe111<>• tomar en cuenta un pos.ible he.!: 

pes labial. La costra superficial que sigue a ta rutura de una ve-

sicula grande o un grupo de vesiculas peqoel'ias puede simular un cha!!, 

ero. En general fa costra que recubre la lesf~n herpetica es amari-

1 la :y la que se encuentra en el chancro es 111ás obscura y pardusca. 

En general la lesión herpcítica es más dolorosa dura IQenos tiempo y -

muchas veces es acompañada de infección de vfaa respiratorias. superi2 

res. Una lesi6n herpetica que dure más de dos semanas y que se ncom

palie de adenopatía unilai:eral podría ser 11ás bien de origen sifilítico 



Un cancer incipiente puede también presentar muchas de las carac

terísticas para el chancro sifilítico. 

SífH is secundaria. Las lesiones de 1 a sífi I is secundaria son: 

placas mucosas, papulas hendidas y raramente condiloma latos. 
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Las placas mucosas se observan en la lengua, mucosa bucal, amigda

las, región faríngea y labios, su aparición en la enci'a es rard. 

Son fas lesiones más infecciosas de la sÍff lis, se presentan lige

ramente elevadas de color blanco 9risaceo rodeado por una base erl. 

tematosa, suelen ser indoloros pero pueden causar dolor ligero o -

moderado cuando ae desarrol 1 a sobre tejidos moví les, no guardando 

relación con la superficie afecta, si las placas mucosas fueran u! 

ceras aftosas el dolor sería mucho más intenso, 

Es posible confundir las placas mucosas de la boca con lesiones he.!: 

peticas, traumaticas, por fusoespiroquetds o de eritema multiforme -

en vías de curación. Una lesi6n herpetica en vías de curaci6n mues

tra una cubierta op.ea amariJla, a diferencia de la superficie tran_:! 

16cida grisácea de fas placas mucosas. Las ulceras por fusospiroqu~ 

tas duelen más y en general se acompañan de las lesiones gingivales 

típicas. Las lesiones de eritema mul'tiforme son dolorosas y suefen 

afectar los labios con hemorragia intensa y formación de escamas en 

la superficie de f.a piel de 1 1 abio. 

Papufas Hendidas. Son lesiones pápulosas que s~ desarrollan a nivel 

de fas comisuras de los !abios creando unas fisuras o hendiduras que 

separa 1 a porci 6n existente en e 1 1 ab i o superior de 1 a pápu Ja que hay 

en el labio inferio.r. 
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Condiloma latos. Estas lesiones pueden presentarse en la piel o -

en las mucosas, son planas de color gris <le plata con uspecto vcrr:!:!. 

goso, a veces dejando una superficie ulcerada, casi siempre indolo

t"a. 

Sífilis terciaria. la lesión principal de la sffílis terciaria es 

el goma, esté se encuentra con mayor frecuenciu an paladar y lengua 

en el caso de lesiones del paladar puede causar una perforación.por 

el desprendimiento de la masa necrótica del tejido. Los gomas pue

den atacar también fas glandulas salivales y los maxilares. los g.Q. 

m(IG ulcerados pueden plantear muchos problemas de diagnóstico. Hay 

que t:<'mar en cuenta en el di<lgn6stico diferencial un posible tumor 

m : ¡ !Jf'º o una 1 es í ón tubcrcu 1 osa. Como 1 a ser o 1 ogí a puede ser ncg,!! 

. ; vo 1.rn está etapa 1 a enf'ermedad1 se rcqu i ere una biopsia. 

~ti'<l r.J<tnifostución de l..l sHrlis terci.iria es l<i 9fositis intersti

c~.::il difusa, formando unas induraciones irrogularcs no uLceradas 

con un patrón de surcos asimetricos el tcrn.:indo con lcucopl,asia y 

con zonas lisas que cúbren la totalidad del dorso. 

Al principio la lengua suele aumentar de témaño pero mds adelante -

puede sufir un notable retraimiento. Esta forma de sJfi 1 :s tercia= 

ria de la lengua se encuentra casi exclusivamente en el v<1rón consl 

derandose como una lesión precancerosa, ya que alrededor de la ter

cera parte desarrolla un carcinoma de las celulas escamosas. 

Sffílis congénita. Entre las lesiones bucales que presentan estos 

niños tenemos: maxilar corto, arco palatino alto, protuberancia r_!. 

l.:itiva de la mandibula, ragadia bucales (grietas en disposici6n Nt

dial que rodea el pi iegue labial) se notan mejor en el labio inferior 

cerca de los angulos de la boca, con fecuencia palidece el labio y -



es más d¡ffcil distinguir el rrmitc entre piel y mucosa. 

Es patognomonica de la enfermedad hipopl.1:;Í<i de incisivos :-- ·:·ML.,

res, sordera y queratitis intcr9ticial. 

Las alteJ"acioncs dentales solt1 inc·hHr"m •.n lc-s dientes p1·r"'d"'~::!. 

tes y aún así exclusivamente <lqm.d los <=U)c.l culci ficación se 1r'~ ·• 

e i a durante e 1 pr i mcw año de vi d.:i es dC'c ir 1 os i neis i vos sup..,r• • ·'

l"'es y la total &<l.1d de los prirnt:ros !'.:1Jf,•ri;>:,,. 

Los ineisi ... os prC'scnt<in una C\)0'\<'él'UC'nci...> ~<' los bordes i.:stcrt:íl.·c, 

hacia el boC"dc i 1bre (por devarrol L, in,,ufici·cntc del maml'IÓ"' ::._•

dio) y algunas veces e.ll.istc un..1 muesca 1..•n r.iedia luna en ci '>•roJL' 

incisal. Fu2 1 !clmaJa Por hutehinsl'n 'en -~C"storni 1 lador" o •«' --, 

't.lco". 

lo5 mo 1,1\"c.-:; ccio¡.;t~·m una fi:wma d1~ re · ,1ífo 1' ,!(' tamaño notub i c>n•:nt<' 

: nfcr i or a t no1·m:i I y a m10m!do m.b P• 4ue1'f.1 que e 1 adyacente scgu_!! 

do mofar. A:si í m 1 sr.m ex i .3te ..di sni nue i ÓH .~e· 1 J c:oron.::t hacia l v S.!!, 

perficie oclusdl, sobre todo en la r•J<Oh'.,., medio di~tal. Tumbiér• 

cabe observar~ en ocasiones una hil'.'0~}1u:-.;d dcf esmalte parecidJ ~ 

a la de 1 l"aquit1 s1:iu. 

Es frecuente eneoni.rar m.l I oc 1usi1?0 en 1 o ~ f fí 1 is congénita y 1 u 

"r'loPdida abiarto" h,s ("ualcs ti'"ncn el mismo valor diagnós"t.ico que 

los diC'n~e5 de hutcn~nson. 

C.;tbP- hac .. :~ not.;1r ~;:,t:' todas estas il 1 te rae i urws se evitan cuundo e 1 

tratumiento se ¡,,::,;rituye ante~ del cuarto mes intrauterino. 



TRATAMIENTO. 

El tra·tamiento usual de la sífH is es mediante pcnici 1 ina pot" 

vía intl"amuscular. Otros antibióticos no son tan eficaces -

cerno la penicilina pero en pacientes alérgicos a ella han r~ 

sultado eficaces lo eritromicina y la tetraciclina por vía -

buca 1. 

r 1 \GN.OSTICO. 

f! diagnóstico precoz de la sífilis se basa en el doscubrimien 

to di.31 chancro y del microorganismo causante. El diagnóstico 

dP la s(fflis primaria y olgunos casos fu secundaria depende -

oe los resultados del exáml'n microscopico con fondo obscur-o. 

E&o:e exámen se t leva a cabo con material obtenido de la lest.e.. 

nos de la piel o mucosas y del que se extrae 11tediante punción 

9angl ,ionar, El cHagn6.stico se establece al identificar el trs_ 

ponema paflidum en dicho material. 

Otro tipo de diagnóstico para la enfermedad son las pruebas S,!. 

l"O~&'gicas, las cuales en las Jesiones primarial5 pueden ser ne

gativas, por lo cual solo conta1110s en este período con el exá-

1r.en microscopico del campo obscuro: En el periodo secundario 

~<.is pruebas !')eroldgicas el resultado suele ser positivo. El -

~11.:ignos,;rco de la siftlis sintoiiátiea tardía resulta a veca.s 

dif(cil y a ~enudo se necesitan exámenes bipsicoa y radiológi

c-os además de Las pruebas serológicas usua.lea. 

eo~~s 1OERAC1 ONES CL IN 1 CA. 

~.Jsi lesiones bucales de la s(filis priuria y socundar-ia son niuy 



contagiosas y hay que tener gran cuidado con las lesiones que pu

dieran ser sifilíticas, por el peligro de contraer la enfermedad. 
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El dentista puede ser muy útil descubriendo casos cuendo observa 

tales lesiones; en ese sentido, su función como factor de sanidad 

pública no solo permite que el paciente sea tratado para evitar la 

catastrofá de la stfilis terciaria, tambí~n impide la drfusíón de 

la enfermedad por contactos sexuales. 

El paciente que sufre una lesi6n de válvula aórtica secundaría 

a participación lúetica ha de recibir profilaxia antibiótica antes 

del tratamiento dental, para evitar lu endocarditis bacteriana. 



GRANULOMA VENEREO 
(Granuloma Inguinal) 

El 9ranuloma inguinal es una cnfermed~d granulomatosa crónica1 que 

suele presentarse en la región genital causadu por el microor9ani~ 

mo llamado Donovania Granulomatis. 

la enfermedad es rar.-:i. Distribuida en todo el mundo, pero está -

tiene gran frecuencia en zonas tropicales. A menudo ~compaña a -

otras enfermedades venéres y como el sitio de ataque suele ser la 

región 9enital se considera enfermedad venérea. Sin embargo esta 

clusif;cación es discutible, porque la enfermedad no se tr:,ansmite 

oU i!.1afomente a quién tiene relaciones sexuales con un individio en 

'-IA~ll FESTAClONES CllNfCAS. 

El periódo de incubación varia entre tres y V<lrios meses. la fe-

dón inicial es una p.~pula infl«matoria en el sitio de inoculación 

en pirineo, región perianal, ano, ""·agina, cuello uterir10 o pene. 

Sin embargo hay lesiones extrageoitales en djversos locali:acíones 

como labios, cavidad bucal, esófago, lat~inga. No se a adarado la 

patogenia de fas localizaciones cxtragenitales; quiza correspondan 

a auto inoculación o diseminación hemetog·ena. Sea cual sea su lo

calización la pápula original aumenta de volumenr se ~lcera y se -

convierte en una lesión crónica que se extiende, con centro necrotl 

coy borde inflamado elevado. En el trayecto de los vasos linfáti

cos que drenan la zona enferma puede haber pápulas satélites ulce-

redas. En la larga etapa erónic~ de la enfermedad~ la fibrosis que 

sobreviene puede causar cicatrices nodulares irregulares y grandes 

lesiones semejantes a ~ueloides. 



MAN 1FESTAC1 ONES Pl!CALES. 

Las 1 es iones de c;,iv i dad buca 1 sue 1 en ser secundarias el 1 ns gC'n i t!!_ 

les activas y aparecen en un periódo variable luego de la lesión 

primaria. 

Las 1 es iones se producen en cmd r¡u i er zona de I a boca, como 1 ab i os / 

mucosa vestibular, paladar o puede utacar difusamente las mucosus • 

. De acuerdo a la variedad de sus lesiones se pueden clasificar en -

tres tipos: 

a) Ulcerativo. Suelen ser [esíones ulc-..1radas dolorosas n veces 

hemorragicas. Sugerentes pero no pat9nomonicas. 

b) Exuberante. Las lesiones aparecen como masas granulares pro-

1 iferativos con un revestimiento epitelial intacto. La me11br!!; 

na muc<.isa suele usta1• inflamada y edematosa. 

e) Cicatrizaf. Esta es una dd ldb manifestaciones más comunes, -

del granulorna venéreo. ta forma de una cicatriz fib!"osa ampl i.1 

local izada en loe carri t los o el lab;(} puede t im.ítar la apertu~ 

ra bucal. 

DIAGNOSTICO. 

El diagnóstico clfnico suele ser ~anifestado por el caracter de la 

lesión cutdnea. La úlcera es relui:ivamente indolora, excepto cuan

do hay infección secundaria por otras bacterias. 

El diagnc!st¡cQ se establece demostrando la presencia de cuerpos de 

donovan en frotis de muestras de raspados profundos, o en bíops1s de 

1 as 1 es iones. E f gérrr.en estd pr 1ne1 pa hrente dentro de 1 os ill<)OOc i tos. 
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TRATAMIENTO. 

El tratamiento de elecci6n es a base de tetraciclínas. Si no son 

eficaces el segundo producto en orden de elecci6n es la estreptoml 

cina. 

GRANULOMA LETAL DE LA LINEA MEDIA 

El granuloma letal de ta línea media es una lesión nruy rara, seme

jante a ,Jna infección grave., este proceso afecta las estructuras de 

la 1 íne-.! .riedi a de 1 a cara~ se caracter j %l.J por un proce!>o destructi

vo ~rónico que progresa de manera inexórabJe. 

La causa de la enfermedad es desconocida. En estudios del tema Wi-

1 liams expuso la opini6n de que e! granuloma se debe a una difusión 

de mecanismo inmunes que normalmente dan lugar a la formaci6n del -

grünuloma. Los más frecuentes afectados son varones de 20 a 50 --

ai'ios. 

MANIFESTACIONES.CLINICAS. 

La lesi6n suele iniciarse como una dlcera superficial de paladar o 

tabique nasal, precedida con frecuencia por una sensaci6n de obstru,:. 

ción de la nariz, la lesi6n puede curar de unos tweSe• a vario• años. 

Por último loa úlcera se extiende desde el paladar hacia el interior 

de la narix1 atacando necrosando y por ~lti.o secuenstr4ndo los hu~ 

sos palatinos, nasal y mala. la deatruccicSn •·e convierte en rasgo 

sobresaliente de la enfermedad y no es raro qua se pierda la totall 

dad del paladar. 



El paciente puede tener descargas purulentas de ojo y nariz; se 

forman trayectos fistulosos y mucho del tejido blando de la Cc':lra 

y por último llega a desprenderse y a dejar una abertura directa 

hacia oasoraringe y cavidad bucal. 
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El paciente termina por morir de inanición o por hemorragia si se 

erociona un vaso sanguíneo grave. 

A pesar de sus caracteres invasores y destructivos la enfermedad 

se .presenta hiato 1 og i ca mente como un proceso granu f oma:toso sin se

ña 1 de neoplasia maligna. 

TkATAMIENTO 

Los antibi6ticos sirven para dominar fas infecciones secundarias.,., 

la radioterapia parece 3er el tratamiento de elección. Se han se

ñalado ciertos beneficios mediante citotoxico. 
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GRANULOMATOSIS DE WEGENER 

Es una enfermedad rara que .se caracteri:i:a por lesiones al sistema 

c i rcu 1 u·tor i o, rena 1 y respiratorio. Pueden estar dfectados pa -

c í entes de cualquier edad, .sexo, pero el proceso se observa más 

frecuentemente entre los 45 a 60 años. 

Se desconoce por completo el carácter y 1~ patÓ9enia de la enferm~ 

dad. Sin embargo se cree que sea una forma de hipersensibilidad, 

posiblemente de reacción autoinmunitaria. 

MANIFESTACIONES CLINICA. 
El padc~imiento se presenta como un transtorno febril, con debili

dad, m,1f ~star general y pérdida de peso. los síntomas incluyen -

sinusiti'3 purulenta, rinitis, poi iartralglas, .. rnom.ll ias de pies y 

..Jjos, ncuropatias y ulceracion(}s del tabique n.Jsal. 

L<is lesiones que se observan en el aparato cíl'culatorio consiste 

en una vasculitis necrosant.e aguda y se a descrito en casi todos -

los vasos y organos del cuerpo, principalmente en .:Jparato respirat2 

rio riñon y bazo. Las lesiones de vfas respiratorias consisten en 

necrosis focal aguda de cavidad nasal y bucal, senos paranasales, 1!!; 

ringer traquea o lesiones focales esparcidas en ef pulm6n. A voces 

la necrosis aguda produce disgregación granulosa completa efe[ tejido 

de buse, y origina una lesión que se parece mucho al tuberculo agudo. 

Estds lesiones experimentan fibrosis progresiva formando un tubercu

lo duro. 

En cuanto a la lesión del aparato renal consiste en una glomerulone

fritis que aparece al final. 
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GRANULOMA PIOGENO 

Es una entidad clínica caracterÍf-tica que se origina como rcspue~ 

ta de los tejidos ~ una infección inespecífica. 

No presenta un etiologico particular. En varias investigaciones 

se ha llegado a la conclusion d~ que es una respuesta exagerada de 

1 os tejidos ante un traumatismo cfo r.Kmor importancia e 1 cua 1 pro-

porci ona una vía de entrada a la invasión de microorganismos inesp~ 

cffi cos. 

MANIFESTACIONES BUCALES 

El granuloma pi~9eno de !u cavidad bucal se encuentra con mayor -

frecuenci~ en la encfil, pero tambi&n se encuentra en labios, len

gua, mucosa Vc!;tibul<Jr y en oca!-1iones en otros zonas. 

La lesión típica dc 1 g?,rnuloraa es una r.i.JG{l rojo pequeña {hasta 2.5 

cm), s..!s i 1 o ped i ncu 1 ud<l, ~on lHh! >l:[>crfi e í e 1 isa, 1obu1 ada o has

ta verrugosu, por !o cor.:ún cst<J •. d.-i:-r,11.ia y tiene- tendencia a lo h.!: 

ciorra'gia expontJnca o por traum~tismo, 

El término grano 1 oma pi Ógeno es algo i ncorr1.•cto puesto que fu pro

ducción de rus no es precisa~ente una característica tipíca de es

ta lcsi6n li! eJJal es muy vasculari::aJ'! dandolc un aspecto de rojo -

intenso o rojo vroiaceo. 

No es probablé que e.I sexo tenga ninguna importancia, aunque algunos 

autcres han ccr.iprobildo una mayor frecuencia en mujeres: el pareci

do histológico con l~siones de fa gingivitis "del embara:z:o" es un -

91""ancfo111a: pio"'geno c¡ue se produce c.tnte un t;-au111atismo o irritación -

local y en la cual t,3 reacción tisut<1r esta intensificada por la m.2. 

di fi cae i 6n endocrina produc i d.1 durante e 1 embarazo. No par.:.ce ccn

s i de~ar el término de tumor ªdel ombara:o# ya que se ven estas le-

siºº'· s é~ i dt~nt i ca natura~ e::.'3 c 1 í ni ca e h i :sto 1 o"g i ca en hombres así 
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MAN 1 FESTAC IONES BUCALES. 

Las lesiones bucales son bastante frecuentes, sin embargo pocas -

veces es la primera manifestación de la enfermedad. 

La lesión más común en c.:ividad or~I se encuentra en enc(a: Las -

lesiones gingivales consisten en ulceracior1es, lesiones granula-

res o nada más en el agr.:indamiento de la encia. 

Suele haber signos de périda de hueso alveolar con movilidad de -

los dientes. 

También se han observado lesiones ulcerosas en paladilr por exten

c1ón de la enfermedad por nariz, donde puede sobrevenir la destru.E_ 

ci511 d.:.I tabique nasal; asimismo hay ulceración semejante a aft.;is, 

estomatitis ulcerativa difusa. 

DIAGNOSTl~O. 

El diagnóstico debe sospecharse por el cuadro clínico y los sig-

nos e 1 ín i r.:os. E! diagnóstica de fin i t io!o se 1 ogra por e.:x..'imen h is

to. l og ico cle una muestra de biopsia de tejido infect.:ido donde se -

observan los granulomas característicos afectando las arterias, y 

la inflannción c~6nicG, 

TRATAMIENTO. 
EJ tratamiento medicamentoso debe instituirse una ve% realixildo ~f 

diagnóstico. El uso de corticoides ha sido a veces de valor. 

la mayor parte de los casos son mortales. 



como en mujeres no embarazadas. 

TRATAMIENTO. 

El tratamiento del granuloma pi6gcno es una tncisi6n quir~rgicü 

la recidiva suele suceder al no encapsular completamente la le

si6n. 



HERPES SIMPLE 

El herpes simple1 enfermedad infecciosa aguda es, probablemente 

l<l enfermedad viral más común que afecta al hombre con excepción 

de las enfermedades virales respiratorias. El agente causante 

de esta enfermedad es un herpes del grupo de .ícido desoxirribon.!! 

cleico, llamado herpes virus. 

los tejidos que con preferencia ataca el viru!J herpes simple de

rivan del ectodermo y son piel, mucosa,. ojos y sistema nervioso 

<'"·.·ntrc:, 1 

[r. ii1 ;'-'tual idad se conocen dos tipos de herpes simples (HSV) en 

'1.~1!!"-'l".e, el HVS ti.!'o 1 y el llVS tipo 2 con p,.upicdndes biológic~G 

y :~(~rolúgicas diferentes. El herpe$ simple tipo uno es causa de 

1 <l ll1«yor parte de casos de infección buca 1 y far i ngea, men i ngaea 

CC'falitis y dermatitis en ta mitad superior del cuerpo. 

E' h~rpes simple tipo dos es cufpab!e de la mayor parte de infes 

ción genital# infecciones del neon~to y dermatitis de la mitad 

·inferior dei cuerpo. 

El herpes de la regi6n genital se relaciona con el herpes simple 

2, se considera enfermedad venerea y probable relación con el car: 

cinoma del cuello uterino. 

38 



La menigoencefalitis herp~ticu es una infección grave, la cual -

se caracteriza por fiebre súbita, sintomuh de aumento de la pre

sión intracraneal parálisis de vurios grupos musculares, convul

siones y hasta la muerte. 

la conjuntivitis herpética o qucratoconjuntivitis se caracteriza 

por la hincha:z:ó'n y congestion de l.i c-onjuntiva p~1rpebral, aunque 

también puede haber queratitis y uicer•i·~i:.fo cornea!, son típiccls 

las 1 es iones hcrpét i cas en parp<hios. 
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Eccema herpética e~ una forr.iu epid¿:mic.~ de la infección herpética, 

se car-acteriza por le~ioncs H'lc;icui',Jrt:~; difusas de la piel sobre 

todo en cara; hombros y brd:toG de fül turu 1 o.:::a grave. Se debe con 

mayor -frecuencia a un ataque IH.>r•pE{r¡,~é. P"·4mari.o y puede ser mor-

ta I , afecta predom i nantemeJ\tc n los P <lt'tantes, niños de poca edad 

y algunos casos a~ultos jovenes. 

El herpes simple gc.ncPd'L'.•)J,J d~ ;·:.~,•C:o rucido es relativamente 

ra1•0 en la cual i "1'9 !uct.J;it..:;s ·~J~. • 1'í·n 1 el i nfecci Ón ·él 1 pas.:ir por 

e 1 cuncl l de 1 parto Je Ufü1 mddrc> ,;._, 1 , u 1 "''"ª9 in i ti s hcrpét ¡ca. 

Se caracteriza por !a ~fcctación v·cer0~ ,je :t si s tema nerv i oso -

central y que habitualmente acQbJ con ¡_. vida del paciente. Se -

produce unu i nten~.;a estomat i ti s u 1 cercl t; v<l. 

El herpes simple suele causar do~ tipos de infecciones: la primera 

es una infección pr;i:tút-ia, \;'S una persona sin anticuerpos neutral1-

::antes y f.:? Sr'~unda es una infección recurrente en personas -1ue ti~ 

ne estos anticuerpo~. 



ESTOMATITIS HERPETICA 
PRIMARIA 

La infección bucal primaria tiene lugar en pacientes que previa

mente no sufrieron infección con herpes simples. 

La frecuencia de infección primaria de HSV tipo uno se presenta en 

niños de 1 a 6 años alcanzando el máximo de 2 a 3 años de edad. 

La infección primaria por herpes tipo dos no aumenta hasta 1 a. edéld 

de 14 años cuando empieza la actividad sexual, Estudios realizados 

h~n demostrado que el grupo socioeconomico m5a afectado es el bajo, 

de los -uales se deduce que la falta de higiene personal, la mata 

n,1.ric1ó:i son favorecedores de ta apc:u .. ición de esta afección mien-

-t"!'us que el nacimiento de la población facilít~ su diseminación. 

La gingivo estomatitis herpética ugtida es altamente contegiosa p..-.rJ 

l~1s personas suceptibles, se difunde por contacto directo con lesi~ 

nes herpriticas o con saliva, hacea, orina y secresiones organicas 

qu" .;ontengan el viru~ por proceder de personas infectadas. los b~ 

~0f,, i~ tos y el estornudo parece ser el modo de transmisión mJs 

prob.i.ble. Es de gran importancia en ta transmisión las personas 

pm~t<lJoras del virus en los cuales se ha encontrado el virus a pc:>L:r 

de i<l falta de m<mifestaciones el ínicas procedentes o conc-omitentes. 

s~ ha calculado que de 70 a 90% de lu población son portadoras del -

virus una vez que h.in cumplido los 14 años. 

MA~tfESTACIONES CLINICA. 

L<J infección hepética primaria suele clasificarse en dos c.:lte9orias 

(\ E:,1fermedad sintomática no manifiesta el ínicamcnte. la cual Ge 

presenta aproximadamente en el 90% de los pacientes. Está se 



caracteriza por una ligera elevación de la 'temperaturu, qui:<h .i_ 

90 de diarrea, una linfadenopatía cervical y submaxilar poco .lC(.·.:..;, 

tuada o aucente y una o var i ~s pequeñas u! veras buca 1 es o f.ir i n•i.:•1"'

aisladas. Una rinitis o faringitis asociada puede enmascar comr~~ 

tamente la infección herpetíca subyacente. Este tipo de inf!.'i;ciür:, 

suele resolverse en 5 a 7 días. 

2) Enfermedad sintomática. Clinic~mente manif1estd, la -

cua f se presenta de 1 a. 10% de 1 os pacientes. Esta se curactcr • ::.~ 

por fiebre elevada (39º a 40.5°), farin9odinia, fatiga y m.1lestdr, 

sialorrea, palide:t nauceas, disfagiu} ddenopatia milrcada y ,folor~ 

sa genera 1 mente bi 1atera1 • En algunos C'il!iOS 1 os gang l i os cerv i c::.1-

l es y submaxilares pueden no ser <.lparentes pero la p<Jlpación de t..>~ 

tas region~s producen dolor intenso. [stos sintomas persist:.en du-: 

rante 1 6 2 día.s y preceden a lcJ apuridón de lus losiones bw .. ·.:il~::-. 

Las manifestaciones <fe las erupcir.m<..~ vesi•ailar!i's v~1 precedida ..:.k 

parestesia y marcadtl sensación de urdor 1 haciéndose evidente J l~s 

3 a 4 dí as del cotni enzo de 1 a fiebre. Después de 1 d: apur ic i 011 dt> 

las vesículas bucales suele disminuir la fiebre. Lai:; ves í cu 1 as ºi:. 

tán diseminadas por toda la bocu y oroferinge, en cuanto a orden ~ 

de frecuencia están afectados p~·im1.wamcnte Jos labios, mucosas •ll" 

la mejí Itas, paladar duro y blando, su'!lo de 1~1 boca, orofaringe ::-
, 

encias. 

Las vesf culas son de forma redonda u ovaladas bien circunscritus, 

cada una Je 1 as les i oncs ti ene un tamaño de 2 a 4 mm es do 1 or<lsu. 

Poco después estas vesículas se ulceran, 1'3 base de estas Úlcer<ls 

están 1 es i oncs necr.·,audus sobr•csa len y est.ln acentuados por mar cu -

dos llalos inf!amut:..,ri-;s de rdorde rojo ví"º• Las Úlceras que t.""l .. ,i' 

en c ... nt..::icto cntr~ .r:-; ( pucJen ._;,.•irse y formar una gr<ln ~ 1 cera que ~tw

de merdir hastu un c.:::-itímctr.: ,~...,. diumetro. 
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En casos graves, las excoriaciones de los labios pueden hacerse 

hemorrág i cas y quedar recubiertas por un exudado serososangu i no-

1 ento de aspecto fibroso, de manera que puede resultar muy dolo

rosa y difícil la separación de los labios. En casos no comp!ic,!t 

dos las ulceras suelen cicatrizar de 8 a 9 días. En ef momento 

en que se producen anticuerpos neutraliz;antes en el cuerpo. Oel 

14 al 15 día la curación es completa. Aunque puede seguir habie..!l 

do herpes simple en la saliva hasta por un mes después que come!!. 

zo 1 a enfermedad. 

Aunque los tejidos 9in9ivales resultan menos afectados por vesí

culas,. debido qui:z:as a la gran cantidad de queratina que presenta; 

los teiidos gíngivales quedan intensamente inflamados, sensibles, 

.,d~ma;·csos y hemorrágicos. Las papilas gingivalcs interdentarias 

,uelen encintrarse tumefactas, enrogesidas y sangrantes Confundie~ 

Jos.; a menudo con una gingivitis ulcero necrosante. 

Por regla general el enfermo se restablece sin incidentes a los -

15 días del comienzo de la infección virica. En el mismo periódo 

~uelc• cfactuarse la regresión de la gingivitis. Sin embargo, la 

tumefacción de los ganglios linf:ticos pueden resistir varias se ... 

n 1AGNOST1 ca. 
Los pacientes con cuadro el í ni co típico de s fntomas genera 1 i :z:ados 

y qu.? no presentan historia de herpes recurrente son facil de dia.s, 

n&'st•car como afectados de gingivoeswmatitis herp~tica primaria 

v en e 11 os rara vo:: en neces~r i o rea 1 izar pruebas de i aborator i o· 

f."ltros p3ci entes e~1peci a lmente l•Ju 1 to:il pueden tener un cuadro ci 'inJ.. 

co rr~nos típico, de manera que el diagnóstico r'es1,1lta más cliffcil, 

y pueden ser necesarias las pruebas de laboratorio para asegurar el 

diagnóstico de una gingovestomatitis herpé'tica aguda. 



La prueba de laboratorio más espec:ífica es la valoración de la -

presencia de anticuerpos "neutrali:antes ~ fijadores del comple

mento" en el suero, la aparic.ión de un elevt1do título de anticue· 

pos en el suero de la posconvalec~ncia en comparación con los su

eros (generalmente de 1-7 días después del comienzo de la enfer

medad) corroboran el diagnóstico de una gingivoestomatitis herpé

tica primaria. 

Si los resultados de anticuerpos son los mismos en los sueros de 

preconvalecencia que en el suero posconv•tlt.•cencia, las lesiones 

suelen ser lesiones recurrentes. 

Otra prueba que podemos usar es I~ prueba Je la fluorecencia, en 

esta una reacción positiva en las pruebas fluorecentes también f'O,!! 

firma la uxistencia de herpes simpi~~. 

Una prueba rncnos l~spccífica pt~ro m<Í:s prácticil es el exámen micro~

copi co de un fragmento hí ops i c..:o de g '3S t .::si ones ves i ~~u l.:1res herp!:f 

ti ca~. 

TRATAMIENTO. 

En la actualidad no existe ningún ag•_inte .;¡1Jimi oterap1 co que sea -

capa% de detener, modificar o abort- .. H• t.:I ...:1.;rso clc la 9íngi .. oes1:1)

matitis herpética primaria aguda. El 't:ratumiento de elección co!?_ 

siste 3obre todo en medida:; pale~1dvu_; y s1rrtomátic.:is. !.'t:'b~ pro

cura .. se e 1 b i enes'tar a J <?nfermo !' prcvi!nÍ r ! a desh i drut.:ic • ori con .r 

trat.ci11icnto sostcnimi.:v11:v ·lmpli" que coo.i.i-.ten en la .:idm1n15trilC• · .. 

de antipiréticos, ed rcpos::> en C'ci'~il, lr--c.::i.;cnees la\.<Jdos bw .. • .. 1lcs 

3uav;_;~, .:lbundar.tcs lh.uidos} di,c't:rJ·) bL:mJa,·. Si el p,wí~·n~~ t,, 

dificultcd para comet• (• ~cb\" 1-"ueclc ,3.Jmi"11~1·::rarscl~ un am!':;;ési'" -

local antes de lac- c~m.d,":'> :: _L-,rh1Jr,!t"" Je 1 ielonina i11 ~.1 o,. .. 



~olución de Senadryl de 5 mg/ml, mezclada con igual volumen de le

che de magnesia). Los lactantes con dolores intensos de boca pue

den ser necesarios hospitalizarlos para llevar a cabo la alimenta

ción por vía intravenosa. 

los antibióticos no tiene valor en el tratamiento de herpes prima 

rio y solo son usados para evitar infecciones secundarias en pacÍe!!. 

tes que presenten cardiopattas reumatica o congénitas, diabetes ju

veni 1, disfunciones renales etc. El uso de corticoides estra con

traindica. 

El empleo de antívirales como la idosuridina (IUOR), el arabinosi-

do de citosian (Ara-C) y el arabinosido de adenina (Ara-A) por vfa 

gt>neral, han dado buenos resultados, aunque sea han presentado rea.s, 

ciones secundarias. 

En ~1.-neral todavía resulta dudosa la uti 1 idad de emplear sistemica

mentc estos agentes en casos no complicados de infecci6n primaria -

buc.il por herpes que cura expontaneamente. Se han usado también -

tupi camente di srni nuyendo e 1 ti ampo de cica tri :ación. 

ESTOMATITIS HERPETICA SECUNDARIA 

l~ estomatitis herpética secundaria solo se presenta en personas 

que h.:in sufrido una enfermedad herpética primuria, como se puede 

~~mostrar por la presencia en su suero de anticuerpos específicos 

¡: i i-;1dores de 1 comp 1 emento neutra 1 i :ante para el herpes si mp 1 e. 

lln.i vez presentada la infección primaria el paciente adquiere una 

111mun1dad contra otra infección primaria exó'gena, sin embargo per-

• ., 1 "te una suscept i b i 1 j dad u 1 ter i or respecto a l as formas 1 O("'r'l I i :a

ló"i recidivani::es de la afección herpt!tica a pesar de la presencia 
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de fas anticuerpos, quedando al parecer ef herpes simple en estado 

latente parasitaria en las capas epiteliales. A consecuencia de 

ello no es de creeer que las erupciones hei;pé'ticas recidiYantes -

se presenten debido a una r~infección por un nuevo herpes exógeno

sino por la reactivación del virus. 

Entre los diversos factores más frecuentes que se consideran pueden 

reactivar el virus latente tenemos: traumatismos, alergía medica-

mentosa y alimeticla, fatiga, mestruación, embarazo, infecciones de 

vías respiratorias superiores, transtornos eITTocionales, exposición 

de luz: solar, lamparas ultravioletas o trastornos gastrointestinales, 

deficiencias nutritivas e.te, aunque se desconoce el mecanismo media,!!. 

te el cual estos diversos factores desencadenan las lesiones secund~ 

rias, se a pensado que un descenso en la síntesis de gamilglobulina 

permite el incremento de la s{n.tesis viral latente y la aparición de 

las lesiones. 

MAN 1 FESTAC IONES CLPHCAS. 

Después de un periódo prodrómico de 1 a 2 dí<1s, señalado por und sen

sación de quemadura en la zona donde se formaran las lesiones, ap.:ire

ce la erupción que consiste en grupos de pequeñas vesículas grises o 

amari J lentas que de 24 a 48 hrs después se dbren y se convierten ~n 

Jlceras superficiales con bordes no indurados y rasgados, la base de 

las Úlceras esta moderudamente inflcJmada. La curación se produce ml.!

diante la tormación de una costra la cual proporciona una cubierta -

temporal, la curación completa suele efectuarse en una semana a die: 

días, sin dejar cicatri::. Las lesiones herpéticas recidivantes no -

producen dol cr a.godo ni incapacidad. 
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La focaJización habitual del herpes simples recidivante puede ser 

la uni6n entre el labio y la piel (herpes labial) comunmente lla

mado "fuego" las ves(culas tienen un diámetro de 1 a 3 mm y las -

dimenciones de la placa varia entre 1 y 2 cm. La frecuencia de 

residiva es muy variable. Sofo en casos excepcionales el herpes 

secundario suele invadir la cavidad oral y las podemos encontrar 

en porciones de la mucosa fuertemente queratinizadas como !a enc(a 

paladar y borde alveolüres, en contraste con las lesiones de l.:i e.:!_ 

tomatitis aftosa recurrente, las cuales se difunden sobre un area 

rr:ayor de mucosa teniendo la predilecci6n por mucosa movi1. Las -

lesi 01,es hcrpéti cas secundarias i n·traora 1 es suelen ser un pequeño 

•. ,.~umu o de vesf culds o Úlceras de. 1 a 2 mm de diámetro • 

. Js rccidivds ~uelen producirse on los miümos lugares > al reves 

..!::.: lo que sucede en el herpes ::ostcr no c.'.'tiste Iinfoadenitís rcgi.2 

nal excepto en aquellos pacientes r.on ~lgunu infección pió9ena se

cundaria. 

Además de las lesiones herp~ticas secundarias en cavidad oral, po

demos encontrar estas lesiones en cualquier area: dei sistema te9u

mentario1 como el epitelio del año, brazos, Jedes, parpados~ conjun 

tiva, m'!.lsculos y genitales a nivel faci.:il tumbién podemos encontrar 

·~n \'entanns nasa 1 es y e 1 mentón. 

D 1 AG':lOSTI CO. 

FI Ji.:ignóstico clefinitivo se lleva tl cubo por la obtención del her: 

p~~~.; virus en el interior d~ las ''er;Íeufas; por l.:i dcmt)straci~r1 ,ie 

.:t~~wpos de i ne l us i ón eos i nd'fi 1 es i ritram.ic 1 earcs en e: fragr;cnto <le 

lü biopsia y la presencia de un título significativo de anticuerpos 

,,~utralizantes en el suero, junto con fa típica historia de un 
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curso recidivante. En el diagnóstico diferencial debemos rnm<lr t•r. 

cuenta el herpes .;::oster, impé'tigo cont<lgioso y en algunos uS•)!:> ,.; 

sffi 1 is inicial. 

TRATAM l ENTO. 

Dado que las infecciones de herpes recurrente de labios y bo.:.:i -

raramente pasan de ser una simpfe molestiil deben tratarse un1c<.1-

mente de mam~ra sintomática. 

Muchos medicamentos locales o 9cm1;>ralci~ ···~";i.1 :.:,:, •:.1t. ;.;~···· 

for, lociones de C<llamina, comprimidos de l.:.i-.·t,~ba.·i !.-1:i, ·r;; !..i 

das, vacunas antivnri-.)losos, csteroides, veneno de scrpi•.!nt:1! :'or -

vía intradermica 1 raJioterapia, yodur-cs, ~•uplementos V·i t~1mi1 , :~•-.. 

tratamiento con globu:I ina ~a~1k~ v vacuntJs .intigéniC<.lS han fr.J.,·J-. ·

do en cuanto a propor<:.: i e.mar· de rr,m~r.:i segura 1 a c:urac i ón o !>,¡ .. ,.~ .. 

ilbortar 1 as ufecc 1 unes herpe ti ca~ ·~e,cund.:w i ils. 

Diversos investig::-:lores han señ<1lado óen<Jficios con ta tcí:nc. ·. f,• 

foto j nact i vi ciad on ñu cu a i se ·3P ! i ca !:op i e amente un ca 1 cr-..vi ~:. ! •· -

tero el í ni co como e 1 rojo rieutrc• s.~gu ido a 1 a ex pos i e i ÓI"' de ~ .~ "• .:. 

fluol"'.ecente. ~Í'l \:r.tbar90 recien<.:11s irw0sti9aciones han d<":"U"'" r 1 "' 

que el herpe3 virus inacti~ado fctodin5micamente puede caJ~~~ Pr• 

for•mac i én neo:;> I ac. i ca cr. cu 1 ti vo de tejidos. 

También se ha obFc'' '~«Jo una mejoría con ,,~'.l'!'ltes antivir<-:1~·.., "'·' 

el i doxur i ñw ( l OH ~ .:.itmqu¡;o m.; d t> ido ... ,.w,:'.·dJo par<J emp 1 eo " , ' • 

El uso .,;:J estc~ci.«•,, i:n fopi:;J.l tÓt::iii.:<3 ct>t.:i ~.;cmtr_1indic.Jdo ~·..; 

puede c-r;ipeorar 1
' J.., 1 eo:; ion..:.,, 
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ESTOMATITIS AFTOSA RECURRENTE 

E~ una enfermedad caracterizada por Ülceras recurrentes limitadas, 

t1 la boca y que no tiene ningun otro signo de enf'ermedad. 

Se presenta en todos los grupos de edades aunque se encuentra con 

mayor frecuencia entre los 20 y 30 años, las mujeres son atacadas 

más frecuente que los hombres. Es de gran ínteres el observar la 

enfermedad dos veces m&s frecuente en estudiantes profesionales que 

en la población general, esf mismo una tendencia familiar bastante 

notublc. 

~:1 etiología es desconocida, aunque existen un gran numero de ase.n 

tes (•tiolo'gico, así como factores desencadenantes. 

~ebido a su gran similitud con el herpes, fa estomatitis aftosa era 

considerada como un herpes, sin embargo estudios realizados no pu

dieron aislar el virus del herpes, desechando la teoría en que el 

lrnr-pi;:s fuera el agente etiológico. 

La mclyor parte de los investig.sdores consideran fa uto1natitis af

tosa recurrente coMo una anormalidad en la respuesta in111Une: alg!!. 

nos la incluyen en las enfermedades autoinraunes, debido a la pre-

.,(.•nc1iJ de anticuerpos en la formaci6n de les lesiones de estomatitis 

Jfto-:.:t. Otros la consideran como una reacci6n ÍM1Unol6gica anormal 

,¡ 1 o,-, <lnt i ge nos de bacterias buca 1 es en parti cu 1 ar a 1 streptococus 

.. 1n9uineo 2A, debido a que lograron aislar este gérmen en las lesi~ 

lW... •l r tosas. Los datos que f'orta l ecen estas teor r ªª es 1 a h i ersen

s i b 1 f i dad tardia para streptococua anguis en pacientes con esto••t:l 

+-i '" ilftosa, así co1110 la presencia de anticuerpos para S. sanguis 2A 

····r11 no para ne i sser i a otro componente norma 1 de 1 a flora buca 1 • 
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En resumen hay muchos datos indicando que la estomatitis aftosa se 

acompaña de una respuesta inmune alterada. No sabemos si esta re~ 

puesta es la causa primaria ~e la enfermedad; faltan más estudios 

experimentales. 

La estomatitis aftosa recidivante en diversos estudios a sido re

lacionada con varios factores Jos cuales podemos considerar como 

factores desencadenantes entre estos tenemos el trauma el cual se 

presenta en el 75% de los pacientes, factores psicosomaticos es d~ 

cír problemas psicológicos agudos, como factor ~sencadenante es -

di f ( ci 1 de ana 1 i :car, factores hor111ona tes debido a que se a observa 

do una mayor frecuencia durante el periodo pre .. estrual, se compro

bo recientemente en el periodo posovulación,y se relaciona con el 

nivel de progesterona en sangre; factores nutritivos como deficit 

vitaminíco, mal nutrici6n; factores alérgicos ya ~a por alimento 

o medicamento. 

MANtFESTACIONES ClfNlCAS. 

El inicio de la enfermedad suele manifestarse por una sensación de 

ardor, purito, u hormigueo en loa sitios que de&pues apa;:oacai"a le 

dlcera, en otros el periódo prodró111tico puede consistir en 111áculas, 

pápufa$ o vesfculas, este periodo se observa de 24 a 48 hrs, antes 

de la aparición de la 61cera. 

La ~lcera aftosa suele ser 111Ultiples o únicas, de tamaño variables 

entre 1 a 10 ... siendo el promedio da 2 a 3 11m. la ólcera suele ~ 

ser redonda cU ~val.eda con bordes bien circunscritos, suele ser •u-

perficial, general.mente la úlcera esta cubierta de un exudado fibroso 

blanco gris~ceo )' roo..ieado í:fo un halo rojo vivo. Tiene una duración -

de 1 a 3 semanas, en promedio de 8 a 12 días y cura sin dejar cicatri:;. 



La estomatitis aftosa se limita a roo tejidos de la mucosa bucal 

siendo mas frecuentemente la lllUcosa de laa mejillas, mucosa labial 

lengua, paladar blando, faringe y en general en cualquier :ona sin 

inserción en el periostio, en contraste oon la.s :onas de predilec-

ción del herpes si_•Ple. Rara vez se observan lesiones acot11pañan-

tcs en piel, ojos y vagirnt. 

Las úlceras son dolorosas, presentan senaibiíidad al tacto y a ee

nudo dificulta el hablar, tragar o co.er. loa ati .. ntoa salados, 

picantes frutes y bebidas acidaa asf c;oao loa calcoholea pueden pro

vocar un gran dolor. 

DIAGNOSTICO. 
El diagnóstico de estOfftatitis aftosa recurrente es baaicamente por 

exclusión. Ea característico el paciente que present. estas lesio

nes en forma recurrente y se encuentran 1 imitadas a la .ucosa bucal, 

que curan expontaneamente sin 11ás signos ni sfntonias. Deben excfui,t 

se lesiones de conjuntiva genitales o recto 

TRATAMIENTO. 

Exceptuando los casos en los que se establece bien la causa y se 

corrige et traator.no (ejemp. alergia); no •e a descubierto ningdn 

plan terapeutico que haya dado resultadcMI favorable• p.er• evita.,- las 
) 

recidivas no obstante se emplean y recomiendan: caustico• tocelea -

(fenol, nitrato de plata, acido tricloroacetico); protectores l.oca-

les (orabase, adhesivos dentarios coMO orahesive, tintura de benjuí 

compuesta); antibióticos locales, se encuentran contraindicados los 

generales; vacuna antivar.iolosa; globu 1 i na g.a .. na .. 



En casos graves desde el punto de vista de la atenuación de las '".2. 

lestias subjetivas y de fa disminución de la duración de las Ó1ce

ras se han obtenido mediante la aplicación tocal de corticoesterui . -
des~ como una pomada af 11 5% de acetato de cortizona. 

Tembién se a utili::ado con buenos resultados el uso de tetracicfi

na en forma t6pica, aunque puede producir en un numero reducido d1 

pacientes reacciones al«Írgicas y candidiasis. Un ...etodo para u~Jr 

la tetraciclina t6pica es disolver el contenido de una capsula 

(2S• mig) en 50 11tl. de agua y uti lt:ar esta 111e:z:cla como 1 avado bu

c•I 4 veces al día durante 5 y 7 días. 
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El contacto aumentado de la medicación con las lesiones puede obt~ 

nerse colocando la solución de antibióticos sobre un pedacito de·

gasa y utj 1 b:ando esta como .una compresa aplicada directaraente sobre 

ta lesi6n. Este tratamiento alivia el oolor~ reduce el tamaño de -

la lesión y el tie1111po de cicatri.:aci6n. 
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SINDROME DE BEHCET 

Es uan enfermedad recidivante caracteri:ada por ulceraciones bue!!_ 

les, genitales, lesiones oculares y cuta'neas. Se observa con mayor 

frecuencia entre los 15 y 45 años, con una marcada preferencia en

tre los varones de 4 : 1 • Se ha observado estd enfermedad en Ja-

p6n, Mediterráneo Oriental y Gran Bretaña, se han publicado casos 

en todo el mundo incluyendo America del Norte. 

Su etiología es desconocida ae han propuesto diferen1=es teoriaa que 

suponen un mecanismo alérgico,vírico, honaonal, •etab61ico, o t6xi-

co. 

En estudios más recientes se ha sugerido que e• producida por un º.!:. 

yanismo semejante.alas de la pleuroneuiaonía (PPLO), o a un virus. 

MANlfESTACrONES CLINICAS. 

Las lesiones bucales a menudo constituyen el signo inicial de la e.!l 

fermedad, se observa en el 90% de los pacientes, suelen localizarse 

en cualquier parte de la mucosa y tienden a manifestarse en grupo, 

su parecido a las ai;tas ea tal que no pueden diferenciarse, es decir 

"'<>n planas poco profundas, su tamaño oscila entre algunos •ilí11etros 

y centir.;etrcs, e•t-'n cubiertos por un exudado gris amarillento y los 

bordes rodeados de un halo color rojo, son extremada•ente dolorosas 

y pueden extenderse hacia laringe o ea6fago ocasionando disfagia, d,!! 

rán de 2 a 4 aemarnaa • 

La segunda •anifeataci6n de la enfef'l!ledad •uelen ser las lesiones g~ 

nitales, consisten en grandes aftas, en el ho~bre las encontramos en 

pene, parte interna de los iauslos y de modo especial en el escroto. 

En Ja mujer las encontra•o• en vulva y labios mayores, estas lesio

nes se encuentran en el 65% de loa pacientes. 

Las efecciones oculares se observa en el 80% de los paciente• y con

sisten en conjuntivitis, queratitis, ritinitis o uv~ith recidivante 

con hipopl6n, las cuales son muy peligrosas ya que su curaci6n puede 

ser seguida de cica~rices y I• conaiguiente ceguera. 
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las lesiones cut~neas suelen ser pequeñas póstulas o pápulas en el -

tronco o las extremidades y en torno a los genitales. 

Entre las complicaciones que'Puede presentar esta enfermedad tenemos 

las artralgias que pueden observarse en las dos terceras pares de 

loa enfermos, tromboflebitis, afecciones del sistema nervioso central, 

asr como lesiones cardiacás y pulmonares. Así mismo se observo que con 

frecuencia está asociado con el eritema nudoso. Esta enfermedad puede 

presentar malestar general y fiebre. 

DIAGNOSTICO. 

Es de gran importancia en el diagnóstico la historie clínica en la 

cual el paciente nos referiro episodios anteriores de lesiones parecl 

das y curación de estas sin formación de cicatrix. Aunque las Ülceras 

bucales del síndrome de Behcet son indistinguibles de las ~lceras af

tosas, una característica importante para su diferenciaci6n es que en 

el sindrome de Behcet siempre se presentarán dos componentes de las -

manifestaciones clásicas. 

No disponemos de Aié-:':odoa de laboratorio para confirmar el diagn6stico 

aunque se ha encontrado en este eindron1e: Hipergammaglobulinemia, le_!! 

CQsitosia y elevado indice de aeditnentaci6n. 

TRATAMI EtffO. 

No existe trataMientoa específicos, las Medidas solo aon aintomiticas 

y de sostén. 

En los pacientes con participación general se eniplean corti~osteroid~s 

por via general y un agente inlftt.lnoaupresor, Jos cuales han dado resul

tados beneficos. El trata•iento de les lesiones bucales ea similar al 

de tas dlceraa aftosas rec~rrentea. 



PERIADENITIS MUCOSA NECROTICA 
RECURRENTE 
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Es una enfermedad de la mucosa oral ca~acterizada por ulceraciones 

necroticas muftipfes semejantes a la estomatitis aftosa recidivan-

te. 

Sin embargo difiere de la estomatitis aftosa en que sus Úlceras son 

gene.ralmente más grandes y más penetrantes y lo que tiene especial 

importancia algunas de ellos producen cicatrices al curarse. 

Aunque es relativamente rara; se ha observado con mayor frecuencia 

en mujeres. El comienzo de la enfermedad puede incidir en cualquier 

momento di! la vida, sin bien es más frecuente alrededor de Ja puber-

Su ·.~tiofogía es desconocida aunque se a atribuido .a diferentes f.-ic

tores ya sea alérgicos, infeccionc3 viricas, m~f nutrición, trasto~ 

nos emocionales etc. 

En la actualidad la 111ayoría de los investigadores creen que la perj_ 

adenitis necrotica puede ser en rcaf idad una forma grave de fa es

tomatibs aftosa recidi'vante. Esto a sido confirmado histologica-

mente ya que ambus lesiones son idénticas. 

MANIFESTACIONES CLINICAS. 

las lesiones suelen iniciarse con p6puf as o nódulo$ únicos o multi-

·pl es de tamaño variable qué d~~puJs se ulceran. Estas úlceras se- -

cilr<lctert:an por su tamaño que es bastpnte grande el cual varia de 

1 a 2 cm de diámetro son profundas y prcscntun a menudo formación -

crat0 r i forme, sus bordes s~m irregulares e i ndurados r estas & leer as 

c.:; ~an cubiertas por una r:.eudomcmbrana adherente de co 1 or 9r i sd'cl."o Y 

no sü u~o~puña de hemorra9iu y a menudo simuliln una neopldsi~ rnu--

1 i vn.-i T 1 cnen una clurac i ón de. 2 a 4 semana3 y hJsta 6 dejilndo una 



cicatriz a 1 curar que puede provocar mar for•mac iones de i mporta.!l 

cía. 
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Las regiones de fél ca1ddnd·bucal que se afectan con mayor frecuen 

cia son: lengua, mejillas, labios, paladar blando, pilares amig

dalinas anteriores, al parecer la encra no se afecta nunca. 

los síntomas son: dolor de intcnsid.:id v<.<ri<ible aumentando con -

frutas citricas, molestias al comer y deyfutir, c~si siempre ha-

1 itosis, puede existir adenitis debido a infecciones secund.:!rÍ<1s 

de las ulceraciones bucales. 

Estas lesiones también pueden presentarse en vagina, recto, pene, 

coincidiendo con artritis o conjuntivitis. 

DIAGNOSTICO, 

El di agnÓst i co se basa en anter i ore~ m.in i festad ones )' cu rae i ón. 

Estas mani fes tac i enes sue 1 en tener i ntervd f os do norm<l 1 i dad e 1 " 

cual puede oscilar entre varias semanas~ meses o bien suceder lus 

recidivas unas tras otras. 

Otro dato de importancia par<l e 1 di <lgnd'sti co ('>"> 1 il e" istenda de 

una o más cicatrices que previ,i¡a,,nto 11stu .. i<'ron 1..tlccr<ldüs de lll<ln~ 

ra que 1 as e i catr ices de tejido fibroso <..! 1:1enudo de forman fa si r.i~ 

tria de la mucosa p~riferica. 

De gran Í111Portanciu si.mil• ser le~ biopsia para eliminar la posibi-

1 i dad de un cáncer• en especia 1 cuando t"s ! <i pr r mera 1 es i ón que puf_ 

da dcmostr<irse. 

TRATA"4i ENTO. 
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vos. Se han recomendado numerosas formas, entre estos tenemos: 

mejoramiento de.la nutrici6n, tratam!ento vitaminico, ad111inistr.2. 

ción de concentrado de hígado, globulina gamma, antibiJticos, -

Jos corticoeateroides en forina local fo$.cua(es parecen constituir 

el medio más eficaz para d011tinar estas lesiones. 



SINOROME OE REITIER 

Es una enfermedad de etiología desconocida aunque se sugerido un 

origen al~rgico, n;icoplasmico o virico, así como también se ha -

sugerido que sea de origen vernfreo. En años recientes se atribu

yo a microorganismos semejantes a los de la pleuroneumonf a (PPLO) 

y más recienteniente se aislo un virus del grupo Bedsonia en pacie.n, 

tes con esta enfer11edad. 

Este sindrome incide casi exclusivamente en varones entre laa eda-

des de 20 y 30 años. 

MANIFESTACIONES CLINICAS. 

Es te s fndrome se caracter i za por 1 a tri ada: uretr i ti•, artr i ti s, y 

conjuntivitis; además de la triada suelen pres~ntars• lesionas cu

t~neas y bucalea. 
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La uretritis suele manifestarse por una sensación de ardor y pruri

to al haber una descarga uretral. La artritis con frecuencia eJt •l. 
metrica bilateral y también poliarticuler. La conjuntivitis puedo 

ser tan f eve que puede no ser detectada~ 

Las lesiones cutáneas se colll{>Onen de máculas y pápu.fas queratoticas 

rojas o amar i ! f ent~,. 4,-"ar"ecen de 4 ~ 6 ~.c: d:=puá: da hab..• ;?:?!; 

recido la triada, se observan enpalma de laa .anos y planta de los -

pies. 

tas les;onea bucales aueten Manifestarse COMO :onaa indoloras rojaa 

y poco elevadas a veces granulares o hasta vesiculare.a,. con un borde 
circ1nado blancor de diúretro de 1 .. a 1 CM. Ea-tea lesiones suelen 

encontrarse en inucosa vestibular, labios y enci•. 

Las lesiones sU81en ser manch•s peqtie.ñas de col'°r rojo p&rpura vivo 

que se obscurecen y coalecen. 



En lengua pueden aparecer erociones superficiales parecidas a la -

lengua geogrJfica, son indoloras. 

El paciente suele presentar leucositosis leve e indice de sedime.!l 

tación y piuria elevados. 

TRATAMIENTO. 
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La enfermedad puede remitir en forma espontanea, pero también a si

do tratada mediante antibióticos y corticoesteroides .. 

INFECCIONES POR COXSACKIE 

Los virus Coxsackie son entro virus RNA, llamados a.sí por la ciudad 

del estado de Nueva York donde se descubrieron. los virus Coxsackie 

sean separado en dos grupos: A y B, de los cuales del grupo A se -

han aislado 24 y del B solo 6 

Tres tipos clínicos de infecci6n de la región bucal suelen estar ca~ 

sados por virus coxsackie del grupo A: Herpangina, Glosopeda y fa-

ringitis linfonodular aguda. 
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HERPANGINA 

Es una enfermedad aguda, contagioea1 febril, estaciona[ y de resolu-

<.: i 6n espanta nea. '· 

Suele estar causada por Coxsackie del grupo A-4, aunque se han encon 

trado una gran variedad de coxsakie de este grupo; asr como también -

se han encontrado coxsackie tipo B del 1 al 5, y virus ECHO. 

Esta enfermedad crea inmunidad a ta cepa infectante y la ~ayoría de 

los adultos tienen anticuerpos neutralízantes contra varias c~pas, 

a pesar de esto la persona puede suf'Mro alteraciones de infecciones de 

herpangina debido a otras estirpes de entero virus. 

Esta enfermedad suele verse en epidemias que tienen más frecuencia 

da junio a oc:i::ubre, se observa de preferencia en niños, de 6 !Reses a 

8 años de edad y rara vez en ni~os superiores de esta edad. Ha s.i..d~ 

registrada en n:ruchas partes de los Estado Unidos. Se transmite de .. 

una persona a otra por contacto. 

MANIFESTACIONES CLJNICAS. 

Tras un perrodo de incubaci6n de 2 a 9 días, suele comenzar la enfer

medad de un modo agudo con malestar ~neral fiebre, escalosfrros y -

anorexia, más leves que en el herpes simpte primario1 puede haber di~ 

fagi y en ocasiones estomatitis. 

72 horas después ~ man i fi es tan 1 a.s 1 es iones en cavidad oral, 1 üs CU!!, 

les consisten enpequeñas ve.sf culas, el nÚllíero es variable y generufmen 

te se presentan de 8 a 12, su localización más frecuente es faringe -

posterior am;gdalas, paladar blando y uvula rara vez se presentan en 

la parto anterior de la boca, no son extremadalllftnte dolorosas aunque 

pueden producir- disfagia, estas vesf culas discretas, simetricas pre-

sentan marcado enrojecimiento periférico. A las U hors. Se abren 

formando ~lceras ligeramante mayores de color girs con bordes desigu!!_ 

lea e inflamados. La enfermedad suele curar sin trai:a111iento en un -

plazo da 1 se•ana. 
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La fiebre también tiende a desaparecer. 

Aún después de la desaparició.n de las manifestaciones el Ínicas de -

la enfermedad, en el paciente es p.osible aislar el virus l o 2 meses 

m.ás tarde. Aunque debido a la poi;a aparicnecia de las manifestacio

nes pasan inadvertidos gran numero de pacientes, solo descubriendose 

una tercera parte de los enfermos, 

DIAGNOSTICO. 

En el diagnóstico diferencial debemos tomar en cuenta principalmente 

al herpes simple primario, diferenciandose principalmente en: el -

herpes simple no afecta las amf gdales y sus alrededores a diferencia 

de la herpe.ngina que es su loca.! ización .principal; la gingivoestoM

titi...; herpética se caracteriza por mayor duración, dolor más intenso 

!- h~:itosis, mientras que la herpanginn no causa gingivitis aguda 9e

n~ralizada; la herpangina se presenta en una forrna epidemica no ocu-

rriendo así con el herpes simple; la hurpangina t.iende a ser más leve 

que ! a i r:focc i 6n por herpes si mp fe; fas 1 es iones de Ja herpansi na -

tienden a ser de menor volumen que las del herpes. Ademds debe dif~

rencidrse de la varicela, candidíasis y aftas recidivantes. La conflr 

111ación del diagnóstico se lleva a cabo por el aislamiento del entero

vírus a partir de materia fecales, secresiones nasales y sailvales y 

productos de 1 1 a vado de 1 a faringe y boca infectada. 

TRATAMIENTO. 

El ~ratamiento es puramente síntómatico así como de sostén, incluyen

do hidratación y anestesia local cuando el comer o deglutir es dífici 1 

ya ~ue la enfermedad cura espontaneamente y presenta pocas complicaci~ 



FARINGITIS LINFONOOULAR AGUDA 

Es una enfermedad febril, agu'da, comunicada por la. ve:e por Steig

man y colaboradores en 1962. Es causada por el coxsackíe A-10. Se 

presenta sobre todo en ni~os y adultos j6venes. 

MAN 1 FESTAC IONES CLIN 1 CAS. 
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El periódo de incubación se estima en 5 días. El cuadro clínico es 

similar al de la herpangina y suele iniciarse con fiebre, anorexia, 

faringit.is, cefaleas leves, ligera linfadenopatfa. Es frecuente que 

el paciente no presente rinorrea, tos,. traqueiteis, gingivoestomati----, .... 
tis, erupciones cutáneas, artralgias, otitis media. 

El aspecto clínico difiere de fas anteriores infecciones por coxsac

kie ya que en fugar de Ólcera~ o ve~fculas. se encuentran nJdufos -

blnnco amarillentos ele\ados sobre una b~se eritematosa en pared po~ 

terior de la faringe,. paladar blundo ~ uvul.i. 

La enfermedad cura espontaneamente > los signos y sintomas dcs~pare

cen en 1 o 2 semanas. 

El diagnóstico puede confirmar""se por el aislamiento de virus a partir 

de las lesiones dt- IJ gargante o de la. materia fecal. Asf mismo es

positi\.a la prueba serológica de infección por virus. 

TRATAM 1 BITO. 

E! tratamiento es puramf'.!nte sintómatico ya que Ja enfermedad cura es

pontaneamente. Se ~ comprobado que la antibióterapia no aporta bene

ficios. 



GLOSOPEDA 

La glosopeda es una enfermedad también llamada enfermedad Je mano 

pie-boca, y se caracteriza por un proceso vesfculoso que afecta -

tanto a piel como a la mucosa. 
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Esta enfermedad es causada por coxsackie A-16 en la mayor parte de 

los casos, aunque esporadica111ente se ha encontrado el coxsackie 

A-5 ó A-10. 

Esta enfermedad ataca principalmente a los niños entre los 6 meses 

y los 5 años, rara vez se observa en adultos. Se han comprobado -

epidemi.as en Canada, Estados Unidos e Inglaterra, en la mayorra ~ 

rante loi. meses de verano. 

MANIFESTACIONES CLINICAS. 
Después de un periódo de íncubaci6n de 2 a 6 días aparecen las le

siones cutáneas y adoptan la forma de flacidas vesículas superf'ici,!!; 

les localizadas en paima de las manos y planta de los pies, asr como 

pápulas rojas de 2 a 10 mm. de diametros y al cabo de unos días se 

convierten en vesículas flacidas de color gris que se resuelven en 

un pcrtodo de tiempo entre 1 y 2 semanas. 

Asimismo el paciente suele manifestar anorexia,. fiebre, corixa Y a 

veces 1 infodenopatía, diarrea, nauseas y VÓMito. la queja más fre-

cuente en el dolor bucal debido a la estomatitis. 

MANIFESTACIONES BUCALES. 

Las lesiones bucales a menudo en cantidad de5 a 10 suelen adoptar -

la forma de Jtceras de 2 mm. o menos da diámetros, con un fase ves! 
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culosa de corta duración pueden observarse en cualquier regi6n de 

Ja boca aunque muestran preferencia por la mucosa bucal paladar d!!, 

ro y lengua. '• 

DIAGNOSTICO. 

El diagnóst.ico dif'erencial debe hacerse con el erite•a multiforme, 

herpes labial, penfigo y esto11atitis aftosa. 

La diferencia entre la glosopeda y la estomatitis aftosa se funda 

en e 1 peri ódo febr i 1 y 1 a posible presenc í a de ves í cu 1 as en pi es y 

manos. 

En la mayor parte de los casos el cuadro clínico es tan claro que 

permite excluir cualquier otra enfer1nedad casi con certe:a. 

la confirmación del diagnóstico se lleva a cabo mediante ef aisla

miento det virus obtenido del 1 íquído vesicular, Así11isrno como el 

elevado índice de títulos de anticuerpos del suero en casos agudo 

o convalecientes contra el coxsackie A-16 

TRATAMIENTO., 

No requiere tratamiento específico, y en algunos casos solo seria 

sint6matico, puesto que la enfermedad cura espontanea1nente. 
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SARAMPION 

Es una enfermedad aguda y contagiosa causada por un Paramixo Virus 

RNA, la transmisi6n de la enfermedad tiene lugar por gotas de sall 

va o por contacto directo, afecta principalmente a niños y muchas 

veces se da enforma epidémica. 

MANIFESTACIONES CLlNlCAS. 

Esta enfermedad se caracteriza por tres etapas: 

1) Períudo de incubación de dioz a doce días con poco o ningÓn aio-

toma. 

Z) P·rfo~o prodromico con enantema (manchas de Kopfik) en mucosa~ 

'.:>! l o faríngea, fí ebre ( i gera o moderada, ma 1 estar genera, conjunt i -

ví·tis, tos de intensidad creciente. 

3) la etapa final con exantema mlculo p~puloso que aparece sucesi" 

vamente en cara especialmente en las inmediaciones de la boca (contr<!!_S 

tando en esto con la escarlatina), cuello, pecho,- eapalda y extremi

dades. El exantema consiste af principio en ~onchitas rojo clara~ 

bien delimitadas, redondas y no elevadas que pronto se tran:sfor11a en 

manchas rojo obscuro mayores e i rregu 1 ares. a los tres dí as 10911a to

do su desarrollo. La fiebre qoe acompaña a estas manifestaciones al 
canza hasta 40-41ºC (fiebre de la erupací6n) para descender Mucho a 

menudo de modo crítico hasta la cifra nornaal tan pronto cocao el e.xart 

tema se encuentra totalmente desarrollado (af contrareo con lo que. 

p-1sa en la escarlatin<l)• E'I conjunto de estos manifestaciones dura 

de tres a cinco dfas luego desaparecen las lliOlestias empezando e( -

periódo de curación. 



MANIFESTACIONES BUCALES. 

Las lesiones bucales suelen\presentarse dos o tres días antes 

de Ja erupción cutánea y son patognomónicas de esta enfermedad. 

Son pequeñas lesiones en forma de cabeza de alfiler con uncen

tro blanco azulado rodeado por una zona eritematosa. 
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El exantema suele empezar en forma de pequeñas manchas que van ad

quiriendo caracter 111aculopapufar cuando se difunden. Existen dura!!, 

te la mayor parte de la etapa infecciosa de la enfermedad en la mu

cosa del carrillo a lo largo de la línea del cierre de los dientes 

en Ja regi6n molar, mucosa de los labios, plieque gingivo -labial, -

la lengua es saburra! en el centro y en la punta y sus bordes enro

jecidos. El paciente puude percatarse ck~ su presencia o quejars-o-de 

una sensación ca(iente y uricnte, asimismo puede haber inflamación -

general izada,· tumefacción y ufcerad\50 de encfo, paladar y garganta. 

Estas lc~iones desapúrecen poco despué5 de brotar ef exantema. Este 

es precedido por un enrojecimiento maculoso y seco del paladar y las 

fauces y a menudo aconpañada de tumef~cción puntiforme de sus foffcu

fos (exantema). 

El sarampión es una enferinedad que disri1inuye la resistencia organica 

general y por esta razón suele llegar a complicacrones coMO neumonía 

bronquial, encefalitis y otitisll'Jedit'l. 

TRATAMIENTO. 

Aislamiento del pacie~tc durante la semana siguiente a la aparición -

de fil erupción y rapo'>.:; en c~ma nASta que et'>te febri 1. Dar aspirinas, 

lavados oculares :salino"', !JC)tas nasales vasocon:stricotras y una mezclcJ 

de ~~~~nte para lo tos seg~n sea neeesario. 

El sarampión puede evitarse f ,~af111ente con inmuni:ación activa (virus 

vivo), no se reco111iend3 la vac:undción con virus inactivado (111Uerto}. 



RUBEOLA 

Es una enfermedad viral generalizada, la rub:ola suele atacar a -

los niños de dos a die: años, es siempre leve y benigna, solo es 

maligna cuando inciden en embarazadas de 2-3 meses ocasionando -

graves lesiones fetales. 
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El virus rubeolico es un pequeño virus RNA clasificado en el grupo 

de los togavirus, el virus cabe detectarlo ya en la faringe al cabo 

de una semana del contagio,Ja viremia sobrevi~ne a los se.is dfas -

del contagio y en la gestante marca el cot1tien%0 de la infestación -

fe ta 1. 

M.\'11 FESTACIONES CLINtCAS. 

La incubación es de quince a veinte días, el exantema casi siempre -

brota e 1 primer dí a, sin si ntomae prodróm i cos y es parecí do a 1 sara!!! 

pi6n generalmente lo constituyen florescencias rojo pal. idas de tamaño 

menor a las de esté, que no suelen confluir. Entre las manchas ros.! 

das redondas y ovales quedan ::onas de piel que no han sido alteradas, 

aparecen en la cabeza; tronco y extremidades y desaparecen de dos a 

cuatro días después una figera elevación de la tempcraturá persiste 

de uno a dos días. 

La importancia de está enfermedad reside en mujere$ embarazadas du

rante el primer trimeistre, en este caso los hijos nacen con defectos 

congJnitos coino ceguera, sordera, o anomalías cardiovasculares si es 

que no ocurre aborto expontáneo. 

M.ANI FESTACfONES BUCALES. 

En esta enfermedad no aparecen manchas de Kopl ik, y 1 es 11ucosa• de 

1 a boca no están i nf 1 a111adas, aunque a vece• fas l.1111 r gda ras están tu•.!. 



factas y congestionadas y pueden aparecer máculds rojas en el pal~ 

dar. 

Estudios de está enfermedad s_eñaJ an que 1 a ru~o 1 a que arecta il '""' 

mujeres que están en Jos primeros meses del embara:o originan una -

serie de defectos del desarrollo que incluyen hipcplasia adaman~i-

nas, elevado índice de caries y retardo del brote de los diente~ -

primarios. 

Como la infecci6n persiste en el recién nacido después que el exan

tema y la viremia han desaparecido en la madre, el peri6do crítíco 

para producci6n de hipoplasia dental no necesita coincidir con ·~' -

tiempo de infecci6n materna. 

TRATAMl ENTO. 

En la actualidad disponemos de vacunas eficaces contra la rube'ola 

El tratamiento de la enfermedad yu declarada no requiere más que d? 

breves días de descanso, calmar el picazón del e,i..antema y propinar 

algún analgJsíco - antipire"tico en caso de fiebre elevada. 

El diagnóstico de la ru~ola puede efectuarse por- mftodos serolefgi

cos y por aislamiento del virus. 
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VIRUELA 

La viruela es una enfermedad aguda de tipo viral, antes de la vac.!:!. 

na de Jenner era epidJmica y causaba centenares de muertes. La v!_ 

cunación masiva ha hecho que esta enfermedad sea muy rara en fa 

actua 1 i dad. 

MANIFESTACIONES CLINICAS. 

Las manifestaciones de la viruela se hacen presentes después de un 

periódo de incubación de siete a diez dfas, las cuales consisten en: 

fiebre elevada, naucesas, vómitos, escalofr(os~ cefaleas, dolores en 

1 º"" .. , i embros y sobre todo en e 1 raquis o dorso. 

L . .:rupc i ón cutánea comienza en 1 a cabeza (frente, cuero cabe 1 ludo) 

~n rorma de manchas que pronto se vuelven algo prominentes y se ex

tienden por los brazos y finalmente piernas. En está face papulosa, 

y exdntcrnas se parece al del sarampión. ~ Pronto las papulas se tren.! 

formdn en ves(culas cuyo contenido se vuelve turbio y purulento. 

AJ noveno día las pústulas están completamenta desarrolladas, cada 

pústu 1 a ofrece una depresión centra 1 1 1 amada omb l i 90 de 1 a pústu 1 a 

y un halo rojo infiltrado. 

L.-is mucosas también participan en fe erupción la cual ~fcera pronto 

las de la boca, fosas nasales, faringe, traquea, bronquios y Órganos 

ucnitales. 

El término de la enfermedad se caracteriza por la deseeaci6n, lle

vdndose a cabo en el duodacimo día, en está las pústulas se secasn 

r ~e transforman en costran entpezando por la cara, se presenta in

tendo purito. la formación de huecos y cavidadea como consecuencia 

\Ít? las pústulas es una aecuefa cOll'IÚn de la viruela. 



las complicaciones son comunes en Ja viruela y se relacionan con 

la infección secundaria que es frecuente. Asf a veces se forman 

abscesos y se originan septi'(einias, así como infecciones respira

torias, erisipelae e infec!:iones oculares y Ótica.s. 

MANIFESTACIONES BUCALES. 
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La ulceración de la mucosa bucal y faringe es bastante común, tam

bién se producen lesiones en otras membranas coMO traquea 1 esofa-

90 y vagina, las ves:culas se presentan colltO lesiones cutáneas pe

ro en vez de seguir la evolución de las pú!;ltulas estas lesiones se 

rompen y forman Ókeras inespecificas. A veces la lengua está hin

chada y duele lo cual dificulta la deglución. 

TRATAMIENTO 

Puramente sintomático consiste sobre todo en casos graves en ali-

viar las molestias cutáneas mediante compresas húmedas, con fret::U('!:, 

cia son también convenientes baños tibios. 

El convaleciente sóio se considerará como no contagioso cuando h.ayan 

caido todas las costras y se haya sometido después a un baño de fim

píe:ta. 

En general deja de serlo hasta veintiun días de fa enfermedad 



VARICELA 

Es una enfermedad viral aguda, contagiosa caracterizada por una -

erupción cut/nea y •Íntomas generales ligeros o nulos, suele afec

tar a niños por lo común en los meses efe invierno y primavera. 
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La enfermedad es ocasionada por el virus ltamado Herpes virus vari

cel lae o VZ que en la actualidad se considera idéntico al herpes :o.!. 

ter nmcas afecciones son pués la expresión de la contaminación de un 

mi SfTIO agente. La infección pr htar i a da 1 ugar a 1 a varice 1 a, e 1 her

pes ;;:oster es el resultado de una segun® 1GOnta11tinaci6n o de la r-ea.s 

tivación del virus .que se ha retenido en tas celo.las del huésped -

desde el ~rimer contagio. 

MANIFESTACIONES CLINICAS. 

El periódo de incubación varia de die:: a veintiun dfa$, casi nunca 

muestr-a mani festaci 6n prodrd'mi ca. La enfersaedad empie::a con la erup

ci 6n a veces con intenso purito que invade rapida111ente la piel. En 

fas primeras horas está formada por manchas rojas del tamaño de len

tejas se transfor111an pronto en pequeñás ve.sícula:s aproxim;:sdamente de 

10 a 20, hay fiebre ligera pero puede w.> haberla. Pasadas 24 hrs. las 

vesfculas evolucionan y se secan dejando pequeñas cicatrices, en los 

días sucesivos brotan las más de fas veces por gf"Upoa nuevas pÓpulas 

u vesículas. Por lo que existen las recientes y l•s que se hallan -

en vías de curaci6n. la erupci6n es muy neta en la cera y cuero ca

bel 1 udo no quedan cicatrices definitivas a .. noa quo •• produscan --

cía son raras. 
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MANIFESTACIONES BUCALES. 

Muchas veces hay vesículas il\doloras temporales en la lllUcosa bucal 

principalmente en la vestibuf ar y palatina ast coRM> en la faringe, 

de doce a veinticuatro horas de producirse la erupción cut~nea. 

las lesiones mucosas inicialmente vesículas algo elevadas con un 

erite•a circundante se rompen pronto después de su aparición y dan 

lugar a Úlceras pequeñas erocionadas con un •argen rojo que tienen 

gran siMilitud con las lesiones aftosas. 

TRATAMIENTO 

Reposo en cama hasta la completa curación de las florescencias. 
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HERPES ZOSTER 

Es una enfermedad infecciosa aguda, caracterizada por la inflama

ci6n de los ganglios de la raíz dorsal y losnervios craneales extr~ 

medulares junto con erupciones vesiculares de la piel o membranas -

mucosas de las zonas inervadas por los nervios sensoriales afecta-

dos. 

En la actualidad la mayoría de los autores sostienen que el virus de 

la varicela y del herpes zoster son idénticos o constituyen varieda

des antígenicas estrechamente relacionadas del mis1110 agente, por lo 

cual se ~ree que el herpes zoster es causado por la activaci6n del 

vír;;.s varicela - zoster el cual se encontraba en un estado latente 

en ios ganglios dorsales de los nervios raquídeos o en ganglios ext.::,a 

medulares de los nervios craneales., incorporado por un ataque previo 

de varicela. Esta reactividad del virus es posible que se presente 

cuando la inmunidad disminuye por causas como traumatismos, stress, 

neoplasias, fatiga intensa, malnutrición o nuevas infecciones masi

vas por el virus varicela-:oster, se ignora el mecanismo de conta-

gio. En escancia la infecci6n primaría con este virus produce va-

rice la, en tanto que 1 a recurren·te or i g.i na e 1 ;coster. 

1 ne i de más frecuentemente a 1 os horabres que a f ._s mujeres, afectan

do principalmente a los individuos de una edad superior a 1os 45 años. 

MANIFESTAClONES CLINICAS 

Después de un peri6do de incubación de cuatro a veinta días, la en

fermedad se manifiesta con una fase prodr6mica caracterizada por do

lor punsatil, parestesia, sensación urente y hipersensibilidad a lo 

largo del trayecto del nervio afectado. 



El comienzo de las vesfculas ~de ir precedido de Fatiga males

tar general y algunas veces t•ei>~e su distribución es unilateral 

y se encuentra sobre una b~se: et"itematosa. El líquido contenido 

en las vesículas .suele ser claro pero algunas veces amari !lento o 

incluso de color obscuro, indicando respectivamente una infección 

secundaria o un contenido herlltdrragico. 

Poco después de su aparici6n general~ente algunos días, las vesí

culas se abren dando lugi:u• a la formación de multiples incrusta-_, 

ciones - discretas, - generalmente p~queñas pero algunas veces -

grandes, confluentes, cuyo color varfe s~gún el líquido que con-

tenia la vesícula. A veces aparécen brotes sucesivos de vesículas 

de manera que el grupo nuevo se superpone a las lesiones más avdn

zadas. En el plazo de una se111ana las vesfculas se convierten en -

costras y la curacion tiene lugar en dos o tres semanas. Los me-

dioa más afectados por zoster son: c
3

, r
5

, L1, L2 y ta primer~ -

rama del trigémino. 

En algunos casos los :.s:ntomas son 1 igeroc;. y dP. escasa intensidad, 

pero genera 1 mente son ¡ ntensos per• i atente:; y pro 1 ongados, cons is

tentes en neuritis sauy dolorosas,purito y sénsaci6n de ardor. Es

tos sfntomas pueden persistir déspués de los per:odos activos de 

las lesiones y algunas veces continuan semanas e incluso meses de§. 

pués que las lesiones ya han curado. (Neuralgias post-herplticas L 

Cuando se presenta el cuadro clínico completo de zoster, con dolor 

y ve~ículas unilaterale• el diagnó•tico no es diffcil. los probl~ 

,..as diagn6sticos aparecen duran-to el periódo prodr°"'ico cuando hn~ 

dolor sin lesiones. Un probl'!)Jlla el inica11ente 111ás dif(ci 1 es el -

dolor causado por et virus V-Z sin .que se desarrollen lesiones d 

lo largo. El diagnóstico en aste caso se basa en los aínto~as 
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La enfermedad se vue 1 ve más grave,. y 1 as comp 1 i cae i one.s más fre

cuentes en pacientes de edad avan.:z:ada o sometidos e a inmunosupr.!:, 

sión. Las complicaciones incluyen HZ generali:aáa, la cual cons

tituye un signo de diagnóstico desvafovrable dando que la mayoría 

de las veces indica una enfermedad sistemica maligna del sistema 

retículo endotelial o un carcinoma metastási'co. No e& infrecuen

te que el herpes .:z:oster generali.:z:ado sea el primer signo apareente 

de una leucemia linfoide o de un tumor metast¡sico. 

El herpes HZ también puede afectar nervios motosres. El HZ de la 

región sacra muchas veces origina parC:lisis de la vejiga, también 

sea paralizado extremidades y diafragma en el curso de episodios 

do HZ • 

. ¡.v·.¡¡ FESTACIONES BUCALES. 

En el 20% de los casos se afectan los nervios craneales. El tri

gémino es el más frecuente de ta cual la rama oftalmica es ta más 

a~ectada y suele ser peligrosa por su frecuente afectaci6n de la 

c~njuntiva y de la cornea, pudiendo padecer iritis, glaucoma y -

incluso parn>ftal•ia. 

En la piel la afectación de la segunda división del Trigémino pro

voca una ma.xima concentración vesf cular alrededor del labio superior 

si se afecta la Tercera división, la .:z:on.i lesionada es la del agu-

Jero mentoniano. las lesiones en Ja mucosa oral son muy diffcil, -

las vesícutas '2.ortericas uniloculares tienen una vida muy corta, -

rapidamente se convierten en un afta dolorosa rodeada por un halo 

·rojo, debido a su uni!oteralidad $S típico que cuando la• lesiones 

sean demasiado grandes y se extiendan a la linea Media se detengan 

ahí. 

Si se afecta la segunda división del trigéMino aparecen vesf culas 



unilaterales en paladar uvúla,encfa del maxilar superior, 1' "'!ti;..· 

sa labial y bucal superior. Por su parte la afectación de I~ ~.~ 

cera divísi6n del tri9émino provoca la participación del labil'· ·:.. 

ferior, encfa del maxilar inferior y suelo bucal. El dia9no~~1 ·' 

diferencial de las lesiones bucales del herpes zoster y def l•Prt'•- · 

simple recidivante se base en la historia de dolor, en la¡,.._,~.,, 

unilateral y la distribución segmentaría de las lesiones. Ct••Hlut• 

el aspecto el ínico es típico e 1 herpes zoster bucal ee faci 1 ·-~· 

distinguirla de otras Úlceras multipfes de la boca, que son b1 ,

terales y no van precedidas o acompañadas de dolor intenso. 

El herpes zoster del ganglio geniculado es una forma raro d~ ·~ 

enfermedad, la cual se caracteriza por paral ísis fecial ,. sor~r,, 

vértigos y afectaci6n ocasional de la cuerda del tiinpano, crur~~it•

nes vesiculares en mucosa bucal, junto con la perdida del gu~t•) .. 

los dos tercios anteriores de la lengua. 

METODO DE LABORATORIO 

Aparte de Jos inet:odos de 1 aborator i o ¡ nd i ca dos para e"' et u ir ! ·~ - -

pos i bi 1 i dad de enfermedades de aspecto paree ido , no ex i &tci· ~,,., · ~ 

bas de valor practico para confirmar el diagnÓstit.•odel t•crp~·:!' 

:aster. 

TRAT AM 1 ENTO • 

La evolución expontanea hacia fa curación y la falta de llK."~od~~ 

específicos hacen que el plan terapeutico sea unicamente sin~rl' .. -

tico~ Administrandose analgésicos y sedantes, incluso a veceQ 

OemeroJ o morffna para controlar debidamente el dolor acompclilu :, 

Puede aplicarse loca Intente protectores (orabese,pomadas cal<:..i-:,1:.:>-



y cremas). Analg~sicos locales (nupercaine) y lavados anticcp

ticos en las regiones bucales lo mismo que en las cut,neas pa

ra dominar el dolor y la iñfección. 
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Se a recomendado una gran variedad de medicamentos administrados 

por vfá oral general , por ejemplo: vitamina 012 , vacunas auto-

9enas,globuJ ina gamma y antibióticos , pero su efecto benefico -

no es seguro ni completamente claro su empleo. 

Actualmente los clfnicos recomiendan el empleo sistematico de -

agentes antivirales como idoxuridina topica (IOU) para lesiones 

cutlneas.- y Ara-C para tratar lesiones motoras y generali:.z:adas -

de herpes zoster. El tratamiento de neuralgia posherp~tica no -

ha dado gran resultado. las drogas pueden ser utiles, pero en -

casos rebeldes quí:tas 8ea necesario recurrir a la inyecci6n de 

alcohol o a la secci6n del nervio. 

Una corta serie (3 trata"'ientos) de radioterapiasobre los ganglios 

dorsales afectados.- puede disminuir mucho el dolor ai se practica 

precozmente. 



ACTJ NOM l COS 1 S 

la actinomicosis es un granuloma infeccioso de tipo supurativo 

que pan luego a la formaci6n de fistulas. 
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Esta enfermedad es causada por un microorganismo anaerobio 

gramm.positivo ,ramificado y filamentoso ,el Actinomyces bovis, 

sin embargo se a descito al actinomyces israefii, como fa causa 

del actinomicosis del ser humano. En la actualidad se acepta la 

actinomyses bovis y al actinomyses israelí, como pat6genos en el 

hombre y son capaces de reproducir lesiones bucales. A pesar de 

encontrarse en las enfermedades producidas por hongoa, hoy se -

propor1r considerar 1 a en enfermedades bacterianas. 

Los gérmenes causales se encuentran en el heno, hierva y los ani

males como el ganado pero se sabe también que es un co~ponente h~ 

l-ituaf de la forma microbiana de la boca y en circunstancia favo

r-ables para ellos pueden hacerse patógenos, de manera que en la 

infección es predominantemente end69eno y soJo en raras ocasiones 

puede ser ex69eno. En raras ocasiones pueden transmitirse de hom

bre a hombre (por ejetnplo atraves de una mordedura), aunque af -

parecer nunca se transmite de ani111al a hombre. la aet:ioomicosis 

incide con mayor frecuencia en la población del medio rural que 

en las ciudades., lo cual estaría probablemente relacionado con la 

mayor higiene bucal y no a una mayor exposición. Ea dos veces 1nas 

frecuentes entre los varones que en las hed>r•s y predo•ina en la 

cuarta y quinta decada de la \'ida. 

MANIFESTACIONES CLINICAS 

Oe acuerdo a .1 a vf e de entrada de que di aponen eatos •Í croorgani •

MOS existen tres formas clínicas de actino•icosis; 
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1. La cervico facial (65%) 
2. La pleuro pulmonar (15%) 
3. La abdo•inal (20%) ·. 
La actinomicosis pleuro pulmonar resulta de la aspiración del -

hombre, se caracteriza por escalosfrío~ fiebre, tos y dolor ple.'! 

ral. los Of'ganismos pueden extenderse más alla de los pulmones 

y localizarse en &rganos adyacentes. 

La actinomicosis abdominal depende de la invasión de fa invasión 

mucosa intestinal por parte de microorganismo alcanzandose prefe

rentemente el apendice y el cof&n. Es una forma extremadamente -

seria de la enfermedad con un índice de mortalidad elevado. 

MANIFESTACIONES BUCALES 

Aunque e 1 agente causa.l se encuentra en 1 a cavidad ora f es necesa

rio ciertas circunstancias para hacerse patógenos. Del 15 al 20% 

de los casos la extracción dentada psrece seguir a la aparicjón 

de la aotino111icosis en la región cervjco facial~ así coma tainbién 

la h1planta.ción de un cuerpo extraño, fractura de unmaxilar, heri

da por naordedura, dientes cariados, bolsas del periodonto o tejidos 

escoriados, estos factores abren una vía de entrada a los microor

ganismos, diseainandose por extensión t:sular directa y rara vez -

por los linf&ticos o sangre. 

El foco ds fl"'ecuentemente af'ectado de la variedad cervico facidl 

de la enfermedad es la regi6n submaxilar, la lengua esta afectada 

en 3,7%, aunqUe tal!lbíán pueden sufir las iweji 1 la.s,. el masetero >' 

la parot(da .. 



79 

La lesión se inicia como Ui:ta infiltración nÓdular en la región 

submaxilar y una hinchazón Íhflamatoria en el sucio de la boca 

con infiltración de dureza leñosa y de la piel correspondiente, 

la cual aparece rojiza o rojo azuloso sobre la región del angulo 

de la mandíbula. Cuando la infiltración se reblandece forma mul

tiples abcesos histicos profundos que abren al exterior formando 

fistulas, abocando un exudado purulento, fétido y ocasionalmente 
1 

hemorragico que contienen pequeñas (uno a dos milímetros) granules 

.. u:ufrados, compuesto por colonias de actinomicctus característicos 

de la enfermedad. 

lu pr~b!ncia de varias fístulas que dejan escapar el líquido men

•;:onado es casi patogneumonico de la enfermedad. Los tejidos ve

cinos suelen ser duros y elásticos, cofl!O a la piel que rodea a la 

fístula tiene color púrpura y puoden encontrarse pequeñas zonas de 

te-j ido de granulación hipertrofico.. El desarrollo de estas lesio

nes es lento y ef estado general del paciente permanece relativa-

mente bueno con escaso dolor y fiebre. 

Las l~siones intrabucales son poco frecuente 1 de aspecto poco ca

ract~rístico, su aspecto es tan parecido a los abcesos del perio

donto y subperiostico que solo con 1m,1cha cautela diagr.Ó~tico y m~ 

diante los estudios de laboratorio puede diagnosticarse correcta

ment~ la actinomicosis. Se manifiesta como tuMefacciones raodera

damcnte dolorosas, rojixas, semiduras e incluso pueden contener -

ffstulas con exudado purulento, si111Ulando una infecci6n odontolo

gica. 

Ld actinomicosis de la lengua suele afectar el tercio anterior.

La presencia de la infecci6n presupone algona lssi6n previa aun

que sea ligera o inaparente, clinicainente no existe Más que un 



duro presente durante tiempo atrás y que van siendo cada vez -

doloroso a medida que se ablanda, al final aparece tumefacción 

coloraci6n rojo obscuro y formación de fístula hacia la cara dor. . 
sal. La evolución acostumbra ser subaguda o c~ónica, lesione~ -

grandes la disfagia es un síntoma de primer plano. 

DIAGNOSTICO 

Aunque .1 as 1 es iones de esta enfermedad pueden parecerse a 1 a~ -

manifestaciones clínicas y radiolo'gícas de infecciones dentarias 

no es pee i fi ca el diagn6stico diferencial se basa en el examen ma-

croscopico de la secresi6n en busca "de 9NIOU los de azufre", : -
en el cultivo en anaerobis que permite encontrar al microorgani§_ 

mo causal. 

Así también es Frecuente confundir la .Jctinomicosis cervico fa

cial con un~ osteomefitis. En la osteomelitis el dolor es más 

intenso hay mayor destrucc ¡ ón osea 7' 1 a e i rcu 1 ación progresa más 

rapidamente. Asf tenemos que el diagnóstico de certeza requiere 

aislar el actinomicosis anaerobios ~I tejido infectado o pus. 

TRATAMIENTO 

los mejores resultados se obtienen por la combinación de los mé

todos médicos y quirurgicos. Los agentes quimoterapicos y anti

bióticos como las penicilinas y tetraciclinas pueden ser eficace: 

por si solas para obtener la curaci6n. Sin embargo en casos de 

actinomicosis m~s penetrante y prolongados puede ser necesaria la 

incisión o el drenaJe qujrurgieo,. incluyendo algunas veces la re-• 
cesión de tejido granulomatoso con sus trayectos fistulosos. 
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.B!,.ASTOMI COS IS 

La blastomicosis es una enfermedad crónica poco común debido a un 

hongo tipo levadura Blastomyces. De la cual se distinguen dos ti-

pos: 

Blastomyces Dermatitidis, f.recuente en América del Norte y el P.a

racoccidioides Braziliensis que se encuentra en América del Sur. 

Los dos difieren por sus manifestaciones clfnicas. 

BLASTOMlCOSIS NORTEAMERICANA 

E, una infección exógena producida por el Blastomicosis Dermatiti

ii ,:; que es un hongo di morfi co, que crece como 1 e va dura en 1 os tej.i 

dos y medios de cultivo a 37! de temperatura. 

Se cree que la piel es una puerta de entrada del hongo (por una -

herida) aunque no se descarta la posibilidad de un contagio. La 

fuente de infección seria el suelo o los vege·tales, si bien nunca 

se ha logrado cultivar el hongo a partir de los mismos. 

No se ha determinado el tiempo de incubaci6n y no se a observado 

que la infección se transmite directamente de hombre a. animal a 

hombre. Se desconoce los factores de suceptibilidad, resistencia 

o ambos a causa de la naturale%a esporadica de fa enfermedad. 

La enfermedad suele estar iimitada al centro y este de fos E&t.:ldos 

Unidos, Canáda, América Central. Pocos enfermos han sido encontra

dos en México y Africa. Puede desarrolarse en personas de cualquier 

edad, las dos terceras partes de los enferlftOs tienen edades entre 



los 15 y 45 años, estando los varones afectados apro,imaJ.:i•11t·;,• 

con una frecuencia 7 veces mayor que las hembras. 

MANIFESTACIONES CLINICA. 
Se presenta bajo dos formas una cutánea y otra generali:<lda. [· 

1 a b 1 astomi cos is cu te: nea 1 as 1 es i oncs primarias aparecen en ; <l'o

partes decubiertas como en la cara sobre todo en los labios ~ nd

riz, manos y pies, muñecas, tobillos y piernas. La lesión comn'-1·

:z:a como una plípula pequeña roja que aumenta gradualmente de tama

ño y forma mi nuscu tos abscesos o p&stu 1 as si mi 1 ares que pueden t, I -

cerarse o descargar pÚs por una pequeñis ima ff stu la, Con e 1 Pilf•" 

del tiempo forman cicatrices que se extienden hacia la periferiu. 

La lesi6n puede limitarse a la piel durante meses o años en for

ma de una o más &!ceras antes de propagarse a las viceras. Esta 

forma de manifestación cutánea pue<.k persistir sin tratamiento por 

tiempo prolongado con un descenso gradual de la salud del enfermo. 

la forma generalizada, puede atacar cualquier 6rgano pero sobreto

do el pulmón. Este tipo de blastomicosis suele depender de la in

ha 1 ación de 1 hongo y se manifiesta por abscesos si mi 1 ares es pare i -

dos en los pulmones su comienzo es insidioso en forma de proceso -

respiratorio seudogripal, las cuales se van gravando progresivame.!1 

te hasta aparecer una fiebre persistente, perdida de peao, cauque~ 

sia, tos productivo y esputo purulentos más adelante la infección 

suele diseminarse causando lesiones en cualquier tejido de la eco

nomía sobre todo en h•Jesos, piel, articulaciones y en menos ocasi.2._ 

nes el sistema nervioso, riñon y genitales. Estas formas de infe.s 

ción producen una mortalidad más alta si el enfermo no es tratado. 



MANIFESTACIONES BUCALES 

Las lesiones de la cavidad orát son como la del actinomicosis, 

aunque la forma de los abscesos no es tan notable • La lesión 

principal pueden ser z.on~s ulceradaseritemetosas de aspecto 

granuloso.Los orificjos faciales sobre todos los labios son si 

tíos fr~cucntes de lds vegetaciones granulomatosas. 
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Ls infección biJcuH ~u#Jde ser une i nfecc i 6n primaria o secundaria 

a las lesiones dé otra parte del orgaismo • 

El diagnó'stico lib bes~ en el .aspecto el (nico de la. lesión , es

tud i oi• de bi &tis: Ji y cl.11 ti vos de 1 gérmen causa 1 • 

TRATAMI EMTO 

Actualmente sti cuenta COti un medicamento eficaz como la Anfoteri

cina B, el medicamento debe administrarse por vía endovenosa du-

rante largos períodos • 

BLASTOMÍCOSlS SUDAMERICANA 

Es una enfermedad li•itackl a sudamerica con un maxiino de incidenQ· 

cia en Brasil; Esta producida por el Blastomyces Brasiliensis. 

El contacto es seguramente exógeno , debido a que el hongo esta 

ampliamente difundido en f.1!11 naturaleza sobre todo en las plantas 

por esta ra:6n se observa de manera preferente en loa trabajado

res agrícolas , afectando en escencia a varones de 20 a 40 años 

la puesta de entrada suele ser la nasofaringe. 



MANIFESTACIONES CLINICAS 

Clínicamente se presenta en .. la mayoria de los casoscomo una enfer

medad cutanomucosa con Úlceras de fondo granuloso que asientan -

preferentemente alrededor de fa nariz y la boca y en la mucosa Je 

ambas, con infarto acentuado de !os ganglios regionales que se 

abren dejando fístulas. El cresimiento de los ganglios linfático~ 

puede ser el síntoma inicial, con supuración y ruptua hacia la -

piel. 

En las formas vi cera les predominan las lesiones del tubo dig<.' -r.!. 

vo, con dolor~s abdominales , diarrca,hepetomegalias y masas 

glandu~ares palpables en el abdomen • Los pulmones se afectan 

cotí gran frecuencia , siendo sus lesiones indistinguibles de loe.. 

de la tuberculosis. 

MANIFESTACIONES BUCALES 

Generalmente la lesión primaria del blastomicosis sudamcrk.:ina 

suele local izarse en la encía del maxilar inferior, donde apur('

ce una Úfcera semilunar bien delimitada, casi indolora .:i! prin

c i pi' o que rodea al cue 11 o dentario . Su· base es f i rme'ilcntc.• Hl'un!!_ 

losa y esta formada por microabscesos, granulomas miliares~ 

hemorragias puntiformes • Et proceso se extiende lentamente hacitJ 

las encías , hacia la mucosa oral y labial ,suelo de laboca y -

paladar. Al mismo tieinpo se desarrolla una estomatitis en Hmor!::_ 

ra" unas erociones en parte erocivas y en parte ulceradas } con 

un punteado blanco grisaceo y rojo. Co1110 contraste con las exu-

berantes 1 es iones <le 1 suelo ora 1 , 1 a superfi e i e ventra t de 1 a -

lengua esta practicamente libre de lesiones • 



Los labios pueden llegar a ser tan edematosos por la Linfari.!l 

gitis obliterante que apare~ca una macroqueilia, siendo rre-

cuente por otra parte el exceso de salivaci6n. Las lesiones 

extensas se hacen poco a poco tan dolorosas que comer supone 

un verdadero esfuerzo y el paciente empiexa a perder peso. 

El crecimiento de los ganglios linfáticos submaxilares y cer

v i ca 1 es que con e 1 ·tiempo se Ú 1 ceran y forat·an f Í stu 1 as. que dr~ 

nan suelen seguir a las lesiones. 

DIAGNOSTICO. 

L1s lesi::mes orales en "morera" junto a una 11nfadenitis go~ 

f>ofistulosa hacen sospecharlo, y más si se trata de un paciente 

sudamericano • 

Las bastosporas se obtienen ~s facilmente a partir de los gan

glios finfáticos que de los frotis de esputo o bucales •El· ~

diagn6stíco mediante cultivo o inoculaci6n al cobayo requiere -

varias semanas • 

TRATAMIEt1TO 

El tratamiento de la enfermedad se puede llevar con sulfantidas -

las cuales son muy eficaces y deberán ensayarse antes que la An

fotericína B. También lllUY activa pero lllt!Y tóxica. 
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CANOlOlASIS {Moniliasis) 

·. 
Es una infecci6n superficial de las áreas cutáneas, apareciendo 

con •ayor frecuencia en sitios calientes y relativamente h~medos 

como I~ ingle, labios vulvares, conducto vaginal, el saco esco

tral, región perianal, cavidad oral. En algunos casos suele es

tar afectada la piel, cuero cabelludo y uñas. La 111oniliási11 t11.!!! 

bien puede presentarse en el tubo gastrointestinal y algun~s ve

ces en vías respiratorias, pulmones y valvulas cardiacas. En -

casos r11ros los gérmenes son transportados por Ja sangre diseml 

nandolos en cuyo caso la distribuci6n biliar puede ocasionar la 

muerte. 

Suele presentarse esta enfermedad con mayor frecuencia en los -

grupos extremos de edad, niños y ancianos, sin embargo ningún 

grupo cronol&gíco es inmune al desarrollo de la candidiasis. 

La etiología de esta enfermedad es la c.andída o •onilia de la 

especie Albicans.. La candida albican& es un hongo tipo levadu

ra que es un miembro nor~I de la flora bucal, y puede hacerse 

infectante cuando disminuyan las defensas organicas. Este 111i

croorganismo es poco virulento, no es transmitible y solo in-

fecci6n en las mucosas en presencia de ciertos factores predi~ 

ponentes en los euules la resistencia individual esta disminul 

da. 

Los factores prc¿isponentes pueden ser locales o generales y e.u 

tre ea-tos teneeos: 
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a) La mala nutrición o hipovitaminosis, ya que la causa prima-

ria puede ser una insúficiencia dietctica o un sindrome de 

mala absorción 

b) El alcoholismo y diabetes no compensada puede actuar como 

factor predisponente. 

e) Enfermedades debilitantes como anemia crónica, leucemia, pe.!! 

figó y fases terminales de procesos malignos. 

d) Como factor predisponencte de gran importancia tenemos la -

aúí1Ínistraci6n de antibióticos de amplio espectro ya sea en 

f1.•r 1a 1oca1 o genera 1 , entre estos tenemos 1 as tetra e i el i nas, 

ctoranfenicol, y penicilinas. 

las lesiones monifiasicas que suelen ocasionar se presentan no 

solo en cavidad oral si iO también en tubo gastrointestinal. 

1 o3 .. ntrbi ót i cos como factor prcdisponente actuan transtornando 

PI equilibrio microorganico de la cavidad bue.al disminuyendo el 

;;úi::ero de microorganismos sensibles al antibiótico y permitiendo 

la multiplicaci6n continuada de tos que no son sensible: cOl!IQ la 

candida albicans. Ademas puede: ocasionar una disminución de -

aluunos componentes del cOllplejo B en los tejidos de la mucosa 

bucal asr como en el tubo gastrointestinal, rebajando de esta 

manera las defensas histicas frente a la invasi6n de los aicroo.!: 

ganismos. 

e) Como factor predisponento encontramos la adtainistr~cion 

de cortieoesteroides en forma local o parenteral .. Aunque no se 



conoce claramente e[ mecanismo de acci6n, se hace intervenir 

en fo acci6n, antiinflamatoria de los corticoest eroides. 
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f) La xerostomia como f¿ctor predisponente, ya sea por medi

camentos anticolinergicos o por enfermedades de glándulas sal.!. 

vales. 

g) lrradiaci6n de cabeza y cuello. En algunos casos la Moni

liasis h.e aparecido después de una radioterapia intensa. Aún 

no se tiene en claro el mecanismo de acci6n. 

h) El uso excesivo de enjuagues bucales actua como factor pre

gisponenete ya que altera en forma notable la flora microbiana 

de la boca. 

i} Irritantes loca~es crónicos cor:o dentaduras mal adaptad<"s, 

en loa cuales la irritación loca1 crónica podría alterar la 

mucosa de la boca y facilH:ar la invasión por el hongo. 

Estos factores son de gran importancia on la etiología de la 

infecci6n ya que es rarisiino el .:aso de 11100 iliasis en el cual 

no puede encontrarse uno o var i <)S de el 1 oe. 

MANIFESTACIONES rUCALES. 

La 11tOnit iasis en '""avidad oral suele ! lamerse muguete o algon•fo,!! 

cillo, ea.te tipo !e infecciJn puede ser difusa o 1ocali%ada coa 

una estomatitis ~nniií~8is superficial; ~n~ queilosis angular; 

.S • . .ma car.di di trsi s 'Jranu 1 Oll'3t05a profunda. 
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Las lesiones moníliasicas están formadas por celulas epitelia

les necr•oticas, gérmenes de monil ia, partículas residuales de 

comida y bacter i as • "'• 

la queilosis angular se caracteriza por la presencia de lesio

nes simetricas en los angulas bucales, es producida en la may,2_ 

ria de tos enfermos por la candida albicans. Existen por otra 

parte algunos factores como la disminuci6n de la dimensi6n ver

tical por carencia de dientes, dentaduras mal adaptadas o meji-

1 las flácidas y colgantes y comisuras labiales profundas y húm_!! 

das continuamente por la saliva, que de:seuipei'ian un papel impor

tante en el origen de estas RK>lestas lesiones risurales .. 

También puede observarse la presencia de regadas en los pacte!!. 

tes con equilia, anemia hipocromo o hipovitaminosis B. 

La moniliasis atrofica cr6nica o estomatitrs dentaria, el pa

ciente se queja de tume.facci6n, hipersensibilidad y dolores en 

la mucosa oral en los puntos de contacto de la dentadura mal 

ajustada. En la mucosa inflaUlada se encuentran numerosos co

lonias de Candida Albicans de superficie aterciopelada. Se -

puede observar con mayor· frecuencia en paladar en este encon

tramos h i perp 1 as¡ a pap it ar del Prl l ad&r ,. 1 ~· lesiones son ater

ciopeladas, o pueden recordar fa superficie de una fresa muy 

madura, sangrando con la menor presión. Suele haber dolor y 

ardor durante las exacervaciones pero la zona descarnada roja 

puede durar variGS años mientras se ai.ga usando la pN>tesis. 

En este caso la ~onilia albicans actua cocno agente infectante 

endogéno de tejidos predi apuestos a la invaai6n •icrobiana por 

un tratlfti4tisno er6nico. 
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la estomatitis moniliasica superficial o muguete, presenta a 

un cuadro el fn.ico ba$tante homogeneo en el niño; pero en el -

adulto debe encontrar una amplia gama de síntomas y signos. Las 

lesiones típicas en niños consisten en placas adherentes blancas 

o blancos azulosas, levemente elevadas y relativamente indoloras. 

En adultos el cuadro el ínico v~Ú·fa desdo una lesi6n inflamato

ria difusa brillante, intensamente roja, víscosa y ligeramente 

tumefacta, hasta 1a lesión tfpica que conáiste en placas o seud.2. 

membranas b.lanquesinas de superficie aterciopelada. Puede oca

sionar-, estar afectada cualquier %ooa de la mucosa bucal aunque 

se <mcuer.tra con iaayor frecuencia en mucoso vest i bu r ar y ( en9ua1 

pero tambicn se desarrolla en paladar cocia y piso de la boca. 

En casos graves puede estar ,af e et a da 1 a total i dad de 1 a cavidad 

bucal. 

Muchos adultos describen como prodromíco la aparici6n brusca de 

un sabor desagradable (.,etal ico) con pérdida del. sentido del 

gusto., Así como también puede ir precedida de sensaci6n de ardor 

)' rcsequedad de 1 • boca y gargante y algunas vecea; do 1 or aodera

do. 

Estas lesione• blanco u:ulosas se caracteriz.an por encontrarse 

poco adheridads al tejído subyacente, por lo cual puede despren 

derse faci hnente quedando una superficie aang;oante, dolorosa Y 

descarnada. Caracterhrtica que la diferencian da otras lesiones 

de placas blanca• que se encuentran en ta boca cO·lltO J eucop 1 as i a, 

t cucode~ y l i qu•n p laoo 1 os cua 1 es no pueden sor desprendidos. 
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Casi nunca se observa es~a variedad de estomatitis bajo la pr,2_ 

tesis del maxilar inferior. 

En Ja candidiasis 9ranulomatosa profunda~ se produce una inva

si6n por gérmenes moniliasicos con formací6n de granulo!llas tu

berculoides. Al parecer se trata de un carácter autos&nico -

resecivo y puede asociarse al hipoparatirc;>idísmo y a la en:fe!: 

medad de Adisson .. 

Se presenta en niños rcci·én nacios y niño• durante los primeros 

años de vida, la infecci6n suele iniciar en la ~vidad oral en 

una forna inofensiva poaterioM11ente se extiende hacia la tota-

1 idad Ó.!" la cara y la cabe:ta originando unas placas infiltradas 

y c·:>strosas y provocando rea ce i o nea 9ranu l omatosas i aq:>ortantes 

en los tejidos. Los labios están tumefectosr con una prolife

raciSn papilo·matosa y fisuras radiules lllientras en las comisu

ras aparecen ragadas bien establecidas. la mucosa oral esta 

enrojecida y recubierta en parte por una placablanca y adhere,!!.. 

te. E 1 pronóstico en 1 os niños es i ne i erto aunque apart·mtell'le,2_ 

te mejor que después de la pubertad. 

DIAGNOSTICOª 
El diagn6stico suele obtenerse 111ediante una correcta historia 

el fnica asf C01110 las manife•taciones de la loai6n. Para con .. -

firmar el diagn6stico de •oniliasis es preciso recurrir al ex! 

men microscopico de los frotis. Sin ~rg<:i un exudado no 

basta para poder afirn1ar la intervención etiologica del mismo 

en aquel proceso. Solo cuando se encuentre abundantemente y 

en repetidas investigaciones y el cuadro cJ fni·co que .e le atrl 

buye es. sospechoso de una J110niliaais, podciao• •ceptarla COAK> -

dotado de imprtancía. 



TRATAMIENTO. 

E 1 tratalft i ento de 1 a mon ! 1 i as is buca 1 requiere l a i dent i fi cc•

c i 6n y, si es posible, 1 a corrccci 6n de todos 1 os factores ~'~..;e 

disponentes o desencadenantes locales o generales. 

Deben administrarse también medicamentos antifúngicos. En el 

momento actua 1 1 os 111.Ss eficaces son 1 a n í stat i na y anfoter i e i -

na B. Se aplican localmente en forma de cremas, unguentos, 

suspensiones y gargarismos. Se requiere aplicaci6n repetida 

de estos medicamentos pués tienen una acci6n fundamentalmente 

local. 

En casos de tnoniliasis general izada la anfotericina B por ví~. 

parenterel es efica:::, aunque este productos puede causar graves 

afectos s~cundarios especia.lmente en riñ~n y solo deben utili-

zarse pÓr qui enes tengan e:itperí encia con él • 



HISTOPLASMOSIS 

Es una infecci6n de origen ex6geno, cuyo agente causal es el 

Histoplasma Capsulatum. Este hongo se encuentra en el suelo, 

su reservorio natural, desde el cual con el polvo alcan.::a al 

hombre que casi siempre se infecta por vías respiratorias. 

La enfermedad se observa en todas las edades siendo relativ~ 

mente más frecuente en los niños, entre los adultos se infe~ 

tan con cuadruple frecuencia los varones. 

La enfermedad es en&mica en 1as regiones centrales del val le 

del Mississipi, valle de Ohio y a lo largo de Apalaches, como 

se comprue~ mediante la prueba cutánea con histoplasmina. 

'.iA:. ! FESTAC IONES CLI N ICAS. 

La histoplasmolisis suele iniciarse en pulm6n, Aproximadamen

te en un 95% de los pacientes la evoluci6n es asintomática, y 

en la mayoría de lo~ casos ae descubre accidentalmente al pra_s 

ticar exploraciones radiológicas sistemáticas del t6rax. 

A veces puede producir trastornos respiratorios leves que no ~ 

se pueden diferenciar de infecciones r-espiratorias virales poco 

intensas. 

En raras excepciones fa histoplasmosis suele generali:z:arse,con_!. 

títuyendo la expresi6n más grave de la enfermedad. Suele mani-

fesi:arse con fiebre, perdida de peso, seguido de hepatoespleno

megal ia, linfadenopat1a ane111ia y leucopeMia • .La disell'lini.::ación 

se rei!ll iza por la sangre o bazo, hígado. suprerenales, tubo di ge_!. 

tivo, riñone.$., piel, inucosa bucal y otros organos. En su forma -

más aguda pudiera ser letal en pocos meses. 
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Esta histoplasmosis generalizada ofrece un porcentaje inferior al 

1%, se asocia a menudo a linf~mas malignos, tuberculo~is o sarco-

idos is. 



MANIFESTACIONES BUCALES~ ·. 

Las manjfestaciones bucales pueden desarrollarse varios meses 

después de los síntomas agudos pulmonares, por lo que algunos 

autores la denominan como parte casi siempre de una disemina

ción generalizada de la enfermedad. Sin embargo otros han su

gerido que las lesiones mucosas de boca y laringe son de cará!:. 

ter primario. 

Existe acuerdo general sin embargo que la existencia de lesio

nes bucales constituyen un signo de pronóstico desfavorable. 

La lengua, el paladar, los labios y la mucosa bucal son los fu

gares afectados con mayor frecuencia. Al prí.ncipio aparece una

pápula o nodulo que después se ~lcera formando a veces unas le

siones crateriformes, circuscritas y gomosas. 

En ocasiones se producen destrucciones extensas del paladar, f2_ 

ringe y tabique nasul. Algunas ~eces, las proliferaciones verr~ 

gasas necroticas y polipoides del suelo de la Ólcera simulan un 

carcinoma. 

los ganglios submaxilares y cervicales ofrecen a menudo, una 

consistencia firme y están notablemente aumentados de tamaño. 

DIAGNOSTICO. 

Se basa principalmente en la demostración del hongo en el pro-

dueto (esputo, orina o cualquier lesión cutanea accesible), o -

en los tejidos. 

Debe siempre intentarse 3U aislomiento por cultivo o inoculación 

al ratón. 
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La pruE"bft r.uta'~e a la histopl.isminas de gran uti 1 idad. Esta pru!!. 

ba suele ser positi·.ta a las pocas semanas de haber contraido la 

enfermedad. 
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TRATAMIENTO 

No hay tramiento especffico, aunque la anfotericina B administr~ 

da en dosis eficaces y con las debidas precauciones, posee un -

indudable eficacia en el tratamiento de esta enfermedad. En al

gunas formas pulmonares cr6nicas puede estar indicado el trata-

miento quirurgico. 

COCCODIOlDOM1COSIS 

El::i una enfermedad causada por el hongo Coccidioides lll'llllitis. Es 

una enfermedad relativamente común en zonlls polvorientas ari das 

y ca 1 idas como América ~ l Norte en partrcu lar e 1 va r 1 e de San -

Jerónimo en California, México, Sudamerica, Centro AMerica y oc~ 

si ona 1 r.llrnte en Eut"opa. Se manifiestan con caracter- endémico. 

La enfermedad es exógena, el hongo se encuentra en la tierra en 

•1t1t.1 fot"ma vegetativa de elamidosporas que afc.an.z:an aJ h01iib.~e por 

vías respiratorias mediante el polvo. Puede tambi.&n con~giarse 

a través de la piel, no se tranamite persona a persona. 

Esta enfermedad 1111uestra el fndice más elevado de. coo-tagio de to

das las enfermedades micoticas general izadas. En regiones endtt

micas la poblacón se halla casi total•ente afectada o inmunizada, . . 
de los cuales .da cada 5 pa~a.cnas dc~ro!!an :1gnos elfnicoa. 
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MANIFESTACIONES CL1NICAS. 

la i nfecci6n puede ser beni·gna o di semi nada. La j nfección be

nigna o primaria suele tener lugar en los pulmones y solo raras 

veces en la piel o mucosa oral. Es asíntomática en casi el 50% 

de los casos. El 50% restante cursa frecuentemente como un cu~ 

dro gripal o neumónico. Tras un periódo de incubación de 10 a 

16 días, aparece Fiebre, cefalea, tos y dolor toraxico. Además 

alrededor del 20% de los pacientes tienen lesiones cutaneas co

mo eritema nudos o multiforme. Esta for¡;ia de enferiaedad cura 

expontaneamente en varias semanas o meses, en una pequeña por-

ción quedan cavitaciones pul1nQnares, nod\Hos calcificados o fi

brosis pulmonar. 

En un 0.5% a 2 % de los individuos la infe,cción primaria progre

sa hacia la llamada forma diseminada# esta disemin<Jción suele -

presentarse l!! los pocos meses. En ocasiones más raras aparecen 

afies despu&s de fa primer inrecci6n ignorándose incluso esta úl 

tima. La diseminaci6n se extiende de los pulmones a las diver--

sas viceras 1 huesos, articulaciones y piel y sistema nervioso -

central donde la ateningitia es la causa frecuente de m·uerte. 

El índice de mortalidad es aproxim.ada""8nte. el 50% 

Las lesiones anat6nticas consisten en abscesos focales supurados 

de carácter completamente. inespecíficos, excepto por la presen

cia del agente etiológico. 



MANIFESTACIONES BUCALES. 

En las lesiones cutaneas o de mucosa oral aparecen un n~dulo -

indoloro, duro y de color roji~o que luego se 61cera y evacua 

una pequeña cantidad de exudado mucopurulento en el que puede 

descubrirse el gérmen. Oe tales úlceras pueden formarse lesi2 

nes lesiones papilomatosas y fungiformes después de lllgunas s~ 

manas o meses. la infecci6n a ganglios puede ocasionar linfo

adenitís purulenta. 

DIAG:-4(\STICO. 

La prc.s~ncia del hongo puede investigarse en el pus de los abs

~e~cs 5ubcutaneos y de los exud~dos en los esputos etc. 

L·1z pruebas i ntradermi ca con cocc i di o i di na so 1 o poseen valor en 

el diagnóstico de las infecciones primarias, las cuales son po~l 

tivas entre la primera y tercera semana ck>spués de iniciarse Jos 

sint~mas, en la forma diseminada pueden ser negativas. 

La anfotericina B es el único antibiótico activo sobre el cocci

díoides immjtis. Se administrara en los casos graves pués apars 

cen efectos toxicos en casi todos los sujetos tratados. La áfe.!, 

céón pulmonar primaria sin diseminación no exige otra medida que 

el simple reposo en cama y la medicación sintomática. 
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CR lPTOCOCOS 1 S 

. 
Es una infección micótica crónica causada por el Cryptococcus -

Neoformans (Torula Histoytica), que aunque puede producir lesi,2. 

nes en la piel, tejido subcutaneo, artfculaciones y pulmones su~ 

le localizarse principalmente eo las meninges. 

El mecanismo de acción es desconocido. No se a diluido si la 

críptococosis comienza como una infección endogéna o ex6gena. 

Se han descubierto hon9os a partir de la superficie de plantas 

suelo, en animales pero también en la: piel y la haces de sujetos 

sanos. Es muy probable que el hombre ~ntre en contacto con ef -

hongo con gran fre~ucncia, pero solo excepcionalmente y por cier 
,,..,.:::._.._,_ 

tas circunstancias no co~ocidas desarrolla la enfermedad, sobre 

todo surge en pac i efi :.e·:. con 1 euci:.• .da, 1 i nfogrnnu l omatosas y pa-

c i entes con afecciones grnves. 

MANIFESTAC:ONES CltNICAS. 

la primera manifestací.ón de la infección por este organismo es 

la presencia de lesiones cut&~as, desde donde se produce la di

seminación por víd hem&tica a 1~5 pulmones y viceras. Sin ernba!:_ 

90 algunos autores consideran que las lesiones prisn.arias son -

viserales, y cutt(°neas las sect.1ndarias. Las lesiones cutlneas -

::;on pápulas pardas multiples que terminan por ulcerarse; el cua

dro clínico es inespecífico. La mayor parte de los estudios in

dican una J eve predi lecci 6n por presentar en varones de edad ine

di ana. 

Las lesiones pulmonares dar síntomas de una neu1Z10nía incspecífl . 
ca, cJ 1nici!11aente fos lesh:mes consisten en masas gelatinosas de 
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hongos con reacci6n inflamatoria escasa o nula. Un datos impor

tantisimo para el diagnóstico diferencial entre la criptococosis 

y blastomicosis es la reacci6n inflamatoria relativamente escasa 

que provoca el criptococo. En cambio en la blastomicosis la de!. 

trucci6n tisular, el e~udado celular y la fibrosis inflamatoria 

son de caracter intenso. 

Debido a la preferencia de este hongo por las meninges, produce 

una variedad de signos y sfntomas vinculadas con el aumento de 

la presi6n intracraneal, manifes.tandose como neuralgiaw El curso 

de fa enfermedad es lento pe:ro progresivo hasta la muerte que OC,!! 

rrr en : a 6 meses o hasta 1 afio 

~.\AN 1 FES1 A.Cl ONES BUCALES. 

Ln mucosa de la boca, vagina o conjuntiva resultan afectadas de 

molfo primitivo solo en un 3% de los pacientes, aproximackimente. 

Tumi'-ién los labios,· la lengua o amígdalas pueden resultar afec

tad.:::;, con vegeta<;:iones verrugosas, fungiformes, de color violeta 

ob::;cut~or aspecto de zarzamor-a, segmentadas, dolorosas y con ten-

denci a a la necrosis a veces se observan n6dulos s~cundarios y -

ulcerados de color rojo a:ulado. 

D 1 AGN O~T 1 CO. 

Para ll~var a cabo correc~mente ~l diagnóstico debemos tor.aar en 

cuenta para la diferenciación la tuberculoai» ulcerada, los gomas 

siffliticos o la piodermta vegetante cr6nica las cuale• pueden or.L 

ginar un cuadro el fnico o histol6gico similar. Así111ismo debemos 

distinguirla de otras micosis 14 histoplasmosis, para lo cual es 



de gran utilidad el aislamiento e idenfitificación del hongo y 

en algunos casos por biopsia. 

·. 
TRATAM 1 ENTO •. 
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El uso de anfotericina B ha dado excelentes resultados. Et Pr<>

n6stíco definitivo es variable, sin embargo, fundamentalmente de

pende de la localización del microorganismo. 
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CONCLUSIONES 

Debido al gran desarrollo en el campo médico y especialmente en 

la Ingeniería Sanitaria, técnicas de inmunizaci6n y la quimiot~ 

rapia específica, 'en los países económicamente desarrollados las 

enfer¡11edades infecciosas ya no son causa mayores de muerte. Y no 

por esto vamos a rester 1 e iinportanc i a a este tipo de enfermedades 

considerando que no podrían presentarse en nuestro medí o.. Ya que 

en much.1s regiones del mundo aún comprenden como causa de muerte. 

Ce ahí que el conocimiento básico de la patólogia y en especial 

de las cnfermedodes infecciosas es de sume importancia para el -

odontólogo ya que en base a su conocimiento podrá dia911osticar en 

un momento dado alguna enfermedad infecciosa, de tal manera que -

pura llevar a cabo ~I tratamiento adecuado, o en su defecto, orien 

t~r 31 paciente donde pueda darsele la atenci6n necesaria. Es de-

cir el odontólogo en base a su conocimiento juega un papel muy im

portante para ei diagnóstico precoz de algunas enfermedades infec

ciosiss1 evitando así que la enfermedad pueda avanzar poniendo a -

veces el peligro la vida del paciente. 

Por lo que es de gran importancia para e.l diagnóstico la realiza

ción de ta historia clfnica, el exámen de la cavidad oral y partes 

c~puestas del cuerpo. Ya que como vi~os la enfermedad puede pre

sentarse en cuatq-Jier parte del organi s1110 y no es necesario que -

so 1 imite a 1 a cavidad oral, y eventualmente con pruebas sencillas 

de laboratorio. 



De ahf que el odontofogo debe tener el conocimiento básico de -

las manifestaciones de las enfermedades infecciosas para su pr.2 

tecci6n personal, para una mejor atenci6n y tratamiento del pa

ciente y como un servicio para la aociedad. 
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