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P R O T O C O L O 



FUNDAMENTACION DE LA ELECCION DEL TEMA 

Las enfermedades sistemáticas del organismo humano, por 

lo general se diagnostican basándose en un reconocimiento gen~ 

ral de signos y síntomas que invariablemente aportará el pacie~ 

te conforme se desarrolle el examen clínico. Sin embargo, mu-

chas de las enfermedades sistémicas es posible diagnosticarlas 

incluso en su etapa inicial gracias a las manifestaciones pre­

sentes en la cavidad bucal, ya que es a este nivel donde se 

observan y repercuten diversas patologías sistémicas. 

Nuestro trabajo pretende dar a conocer las características 

clínicas bucales de diferentes enfermedades. Esto es de sumo 

interés, pues será de utilidad al estudiante de Odontología .Y 

al Ciru;ano Dentista en su práctica clínica al tratar pacientes 

con padecimientos sistémicos para darles un adecuado manejo 

odontol6gico. 



PLANI'EAMIEN'l'O DEL PROBLEMA 

lExisten enfenredades generales cuyas manifestaciones clínicas, 

además del resto del organisrro, puedan presentarse a nivel de la cavidad 

oral? 
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H I p o TE s.r s 

Desde siempre han existido enfermedades generales cuyas manifes­

taciones tienen lugar en el resto del organiSTOC> htmlélilo. Sin embargo, nru -

chas de estas enfermedades presentan también importantes manifestaciones -

clínicas que invariablerrente se concentran a nivel de la cavidad oral. 

Por lo tanto el Cirujano rentista, por su canpo de acción, tiene 

oportunidad de llegar a detectar ciertas entidades patológicas generales -

que pudiera padecer algÚn paciente en el roomento de llegar a su consulta, 

sobre todo cuando el mismo enferm::i no sa~ o no sospecha siquiera que pa -

dece alguna enfermedad sistémica general. 
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O B J E T I V O ·s 

Organizar cuadros de las generalidades clínicas de 

enfermedades sistémicas en el hombre. 

Exponer los principales signos y síntomas generales y 

bucales de algunas enfermedades en el organismo. 
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MATERIAL Y METODO 

Para llevar a cabo la elaboración de este trabajo, nos basamos en 

los datos que nos proporcionó el Centro Nacional de Información y Docu­

mentación en Salud (CENIDS) y también consultarnos libros de la Biblioteca 

de la Asociación Dental Mexicana (ADM) . 

Para recabar datos del CENIDS, primerame~te pedimos que nos pro­

porcionaran una bibliografía convencional para enfermedades generales que 

tuvieran manifestaciones bucales y que las mismas sólo fueran recabadas de 

tres años a la fecha. En total fueron 49 citas las cuales llevaban cada 

una, un resumen respecto a lo que se referían, nosotros basándonos en esos 

resúmenes seleccionamos 22 fichas porque ~stas contenían las enfermedades 

que nos interesaba incluir en el trabajo. 

A partir de este punto, nos informamos que el artículo completo 

de cada una de las citas bibliográficas nos lo tendrían listo en un mes. 

Al cabo del tiempo regresamos y nos proporcionaron los artículos ya desa­

rrollados y en idioma inglés. Nosotros después los traducimos y sólo 

seleccionamos las partes que nos interesaban de cada uno de ellos, o sea, 

las manifestaciones generales y las bucales de cada enfermedad. 

Con respecto a los libros de consulta, éstos fueron básicamente 

de medicina general, patología bucal y de diagnóstico clínico y tratamien­

to (ver bibliografía) y también de ellos seleccionamos las enfermedades -

que nos parecieron más frecuentes e importantes para el C.D., ya que había 

otras que pcr su carácter raro y poco frecuente, no quedaron incluidas en 

este trabajo. 
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' 
IITTROOOccION GENERAL 

Este trabajo tiene el objeto de ofrecer al C.D. de práctica ge -

neral, una sencilla recopilación de enfermedades generales que de una for­

ma u otra presentan diferentes o similares manifestaciones clínicas a ni -

vel de la cavidad oral. 

Sabemos que además de las entidades patolÓgicas que presentamos 

aquí, existen otras más, pero nosotros hemos seleccionado a nuestro crite­

rio aquellas enfermedades que por su frecuerx:::ia y su importancia se nos 

pueden presentar en nuestra práctica profesional. 

Debemos tomar en cuenta que la Qlontología y la Medicina como -­

ciencias de la salud; comparten la responsabilidad de ofrecer al paciente 

un diagnóstico correcto y a la vez un tratamiento adecuado. 

Existen importantes enfennedades generales donde el principal s.i 

tio de la lesión se concreta a la cavidad bucal. Si el c. D. no toma en 

cuenta lo anteriormente expresado y no advierte, no hace caso o sencilla -

roonte pasa por alto ciertos signos y síntomas como pueden ser las pete - -

quias, los aumentos de volumen, ·las Úlceras, las inflamaciones, los sangrl!. 

dos espontáneos de la cavidad oral, etc., todo esto de reciente aparición 

evidentelrente anormal y solo se limita a llevar a cabo restauraciones con­

vencionales; entonces no estará ejerciendo una labor adecuada de un profe­

sional verdadero en la estomatología integral. 

El C.D. debe ejercitar su juicio en cuanto a las manifestaciones 

de desajuste sistémicos existentes. La 0.:kmtología se relaciona con todo 

el organisno y esto es un hecho que él sierrpre deberá tener en cuenta. 

El material que ¡:quÍ se presenta está desglosado de una manera -

sencilla y general y también tiene CO!ll:) fin despertar inquietudes en el 

C.D. para que se documente más sobre el tema, ya que sabem?s que los lo -­

gros futuros para detectar y diagnosticar alteraciones sistémicas manifes­

tadas en cavidad bucal deberán descansar en la habilidad, experiencia y c2 

nocimientos que se posean para tal caso. 
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Por últ:.i.m:i, esperarros que este trabajo sirva de orientación pa -

ra los futuros compañeros O::lontólogos y también COl!'O aliciente para seguir 

investigando sobre enfermedado..s generales con rPpercusión en la cavidad -­

oral. 
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HISTORIA CLINICA 

Es importante que el Cirujano Dentista se encuentre capacitado -

para detectar enferm=dades generales que presentan manifestaciones en la -

boca o que el paciente aún no tiene identificadas por lo que es necesario 

tener conocimientos básicos sobre los signos y síntomas de esas enfermeda­

des. Estos datos se registran en la historia clínica. 

La elaboración de la historia clínica nos aporta datos importan­

tes sobre enfenredades sistémicas aún no detf'ctadas y que son de utilidad 

para instaúi"ar un tratamiento oportuno. Las sensaciones anormales así co­

mo las manifestaciones producidas por una enfermedad se denominan sínto -­

mas. Estos son subjetivos y sólo puede describirlos el paciente. Por el 

contrario, los signos de una enfenredad son objetivos; generaln'ente son -­

descubierto.s por el clínico después de haber realizado una cuidadosa explg_ 

ración física del paciente y en ocasiones de valorar los exámenes de labo­

ratorio y radiografías. Es por ello que el cirujano dentista debe estar -

preparado para detectar estos signos y sintcmas que ayudan a contribuir en 

algunos casos a hacer un diagnóstico opertuno de enfenredades sistémicas. 

Es posible hacer el diagnóstico sin un estudio completo cuando -

las manif"estaciones del desorden son obvias. No existe una regla que nos 

iroique que tan cuidadosamente debe investigarse un caso aunque es mejor -

ser minucioso que superficial. Muchos errores en el dia;¡nóstico se deben 

más a negligencia que a falta de conocimientos. 

Una buena historia clínica es la clave para la elaboración de un 

buPn diagnóstico. Contiene interrogatorio y exploración fÍsica, además de 

los síntomas que suelen sugerir ciertas posibilidades de diagnósbcos. En 

ocasiones nos indic" el camino a seguir para estudios posteriores v :,tUchas 

veces es con lo Único que se cuenta para elaborar un diagnóstico 

No obstante sabem:>s que solo la práctica y el estudio constante 

nos darán la suficiente preparación para realizar estas actividades con 

certeza. 
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La hist.oria clinica nos prop::irciona también la oportunidad para 

establecer una ai:mJniosa relación dentista paciente y la forma de realizélf_. 

la fijará en gran parte la relación posterior entre ambos. 

t\lrante la entrevista debe concentrarse la atención en el enfer­

no y se evitarán las interrupciones. Es esencial procurar que el p:¡ciente 

esté tranquilo. 

Existen factores que no son t~ibles en el desarrollo de una r~ 

lación entre el dentista y el paciente, pero que son d~terminantes para el 

éxito de la historia clínica. Uno de ellos es el aspecto del <Xiontólogo -

ya que los malos modales, las prendas sucias, el cabello despeinado, las 

uñas su:::ias y largas, la goma de mascar, etc., no tienen lugar en el con 

sultorio dental. 

El C.D. procura entender las quejas y la manera de expresarse -

del paciente, ya que ellos miS!OClS por razones obvias desconocen el lerqua­

je médico apropiado. 

Tarrbién suele presentarse el caso contrario, cuando nos encontr!! 

m:JS con un paciente que en ].ugar de utilizar sus propias expresiones, in -

ten ta relatar diagnósticos e interpretaciones de otros odontólogos, para -

que, según él le entendam:ls mejor. En este caso, sencillairente, debemos -

animar al enferm:i a utilizar sus propias expresiones. 

Confortre se avanz.á en el interrogatorio, debemos proceder con -

fimeza, seguridad y confianza en nosotros mis¡¡os al fomular las pregun -

tas; ya que la inseguridad expresada por nosotros al hacer las preguntas -

suelen ir corttestadas a medias y en ocasiones falseadas. Además puede ha­

ber en ellos cierta inseguridad y desconfianza hacia nosotros. 

Es importante señalar que un tono de voz suave, amable y calmado 

es de gran ayuda para darle confianza a un enferiro, ya que el C.D. apura -

do, ~ciente y falto de s.L-npatía, difícilmente tendrá una buena relación 

con su paciente, además de q.;e dejará de obtener muchos datos. 

Si la persona es nerviosa, enferma con facilidad y sobre todo, -
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si es su primera visita, será conveniente comenzar la entrevista con algu­

nas observaciones y comentarios que estén relacionados directamente con el 

problema del enfenno. 

El examen físico deberá siempre seguir a la historia médica ya -

que con frecuencia existen zonas afectadas que exigen un exanen detallado 

específico. 

La exploración física es la técnica mediante la cual se recaban 

los datos relativos a los signos de la enfermedad. Los datos precisos so­

lamente se obtienen cuando el clínico se ap:ga a los fundamentes y técni -

cas de observación estrictas. Para que estas técnicas sean significativas 

es indfape.'1.Sable poseer un conocimiento amplio de las variaciones anatómi­

cas normales, no solamente en términos de tamaño y posición de los Órga -­

nos, sino tarrbién de estar familiarizados con los colores asociados, con -

sistencias y sonidos. 

El examen se realiza aplicando los cuatro principios de observa­

ción a los diversos sistemas orgánicos y regiones anatómicas normales: 

Inspección 

Palpación 

Percusión 

Auscultación 

Inspección .- La observación visual de los signos nos dá gene -

ralmente una mayor cantidad de datos para un diagnóstico potencial. La 

inspección proporciona datos cuantitativos y cualitativos, descriptivos c2 

ro color y simetría. Se observan también características generales corro -

desarrollo corporal, nutrición, marcha, color de la piel, etc. 

Palpación .- Una vez que se iüzo la inspección se procede a t:Q_ 

car y palpar al paciente, en la palpación vanos a obtener un conocimiento 

del tamaño de los órganos profundos, así coco consistencia, rrovilidad y c~ 

racterísticas de las estructuras más superficiales. El examen del cuello 

depende casi exclusivamente de la técnica de palpación 
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1 
Percusi6n.- La aplicaci6n de percusi6n al examinar cabeza y -­

cuello es limitada, esta tocnica es nruy valiosa en la investigaci6n de pe­

cho y ab:ianen. La diferenciaci6n de los sonidos se realiza l!Ediante el -­

oído o el sentido vibratorio en la rrano del examinador. 

Auscultaci6n.- Esta técnica también depende de la transmisi6n 

diferencial de sonidos, éstos generalnente son pro¡:orcionados ¡:or los 6rg~ 

nos norrrales o patológicos. Aqfil suele utilizarse el estetoscopio. En ~ 

beza y cuello la auscultaci6n se li.m.ita generalrrente a la apreciaci6n del 

chasquido en la articulaci6n temp::irommdibular. Ciertas partes del exarren 

deberán ser aplicadas sistemáticarrente a todos los pacientes dentales. Se 

deberá hacer un examen minucioso de la cara, l:x:ica y cuello, adem'is de re-­

gistrar pre~~~_ar:terial, el pulso y la respiraci6n. 

El exarren bucal debe de consistir en una detallada inspecci6n de 

los tejidos duros y blandos de la l::oca para ¡:x:x'ler identificar algunas alt~ 

raciones, caTO algún traunatisrro, lilceras, vesículas, etc. 

Para lograr una buena historia clínica, se puede llevar el siguiente orden: 

Labios.- El nivel de los labios en relaci6n con el plano inicial 

de los dientes, cualquier hábito que afecte a los labios, cualquier crurbio 

de color, turnefacci6n, ulceraci6n o fisura. 

Encía.- Deberá observarse la a:iloraci6n, punteado y contornos de 

tejido blarrlo que rodea a los dientes. 

Paladar.- Altura, forma, color, turrefacciones y ulceraciones fi­

suras totales o parciales. 

Lengua.- Tanaño, en especial es importante tanbién el color de la 

mucosa que la recubre, hábitos en relaci6n con ella. 

Zona Sublingual.- Cualquier evidencia de infecci6n o crecimiento 

de tejido. 

Amígdalas y Garganta.- Coloraci6n, forma, tana'io, etc. 

Saliva.- Su exceso o falta puede servir para el diagrostico de -
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algunas enfenredades generales y tanilién pue:le afectar los tejidos dentales. 

Dientes. - Forna, tarraño, dis¡:osici6n, color, etc. 

EKarren Radiográfico. - El examen radiográfico es el paso siguiente 

de importancia en la corre:::ta evaluaci6n del paciente. Nin~ ex:arren es 

COI!pleto sin radiografías. 
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MANIFESTACIOOES ORALES EN EL DIAGNOSTICO 
DE ENFERMEill\.t'ES VIRALES 



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

En este capítulo ros referillOs a algunas de las enfennedades vi­

rales, con lt0l1Ífestaciones :i.ro¡:ortantes en la 'OOca. Antes de iniciar esta 

revisi6n, resumirE!lDs lo referente a los virus. 

Los virus ocupan una r:osici6n taxonán:i.ca especial caro las for -

nas más sillples y caracteristicas del universo biol6gico. A diferencia de 

los verdaderos microorganiS!tOs, caro las bacterias o los oongos, los virus 

son pariisitos intracelulares obligados que derivan energl'.a exclusivanente 

del metaroli= de las d'ilulas que infectan. 

Para iniciar la ínfecci6n el virus debe hacer contacto con una 

célula susceptible en las vías respiratorias, el intestim, la piel o los 

ojos. ta viremia es desC'.ibrible cuando la velocidad de invasi6n excede a 

la velocidad de depuraci6n efectuada r:or las c~lulas. La rrayor!a de las 

infecciones del l'nrbre no ocasionan enfenredad clínicamente diagnosticable. 

Virulencia.- Gra1o de patogenicidad, capacidad de un virus de p~ 

ducir enfermedad en un huésped. Generalrrente refleja el grado de daño 

tisular que a su vez guarda relaci6n con el grado a que se I!Ulltiplica el 

virus. 

El resultado de la infecci6n est.1 tallbiffi determinado p:ir la res­

p.iesta i.raruno16gica, otros factores del huéspe::l, la dosis infectante y las 

cxindiciones ambientales. 

De las siguientes enfercredades virales que presentarros, las prin­

cipales nanifestaciones se presentan en fo:t:m3 de lesi6n en la piel o en las 

m.icosas. 
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1 
HERPES SIMPLE 

Las il fecciones cu~eas por virus del Herpes Simple son inofensi­

vas, sienpre qu~ no se expandan a los ojos o al cerebro. Son típicos de es­

ta enferna:Iad lds grupos de vesículas cutáneas pruriginosas del tanaño de -­

una cabeza de alf.iler que, incluso sin tratamiento pronto se curan, afecta-­

das con preferen •ia las cxxnisuras labiales. 

Infecci .es de tipo Herpes Simple aparecen con frecuencia, caro 

ampollas de fiebr~, o::xro consecuencia de enfeoredades infecciosas febriles. 

Otras causas que :avorecen su aparici6n son las quenaduras solares, los -

trastornos digest vos y la nenstruaci6n. 

Se carac eriza por la aparici6n de grupos de vesícula sobre una ba 

se eritematosa. Lt infecci6n puede presentarse en la cavidad bucal, gargan­

ta, piel, en paci tes e:::cematoros y las vísceras. El Herpes Simple a través 

de su evolución, es un caso exce¡:cional donde la relaci6n entre huésped-parásito, 

hasta cierto ptmto ~s bien tolerada p::ir el hollbre. Se observa m'is frecuente­

rcente en niños, la :nfecci6n primaria ocurre en términos de los prineros cinco 

años de vida. 

Manifestac ·enes Bucales: 

Se caract izan por la presencia de vesículas discretas redor&s que 

pueden aparecer en 1 nu=sa gingival, bucal, en paladar blando, faringe mu-­

msa sublingual y le ¡ua. Despu!§s de unas veinticuatro ooras las vesículas se 

rropen y fornan peque as fil.ceras con borde rojo, elevado serejante a un halo y 

una porci6n central d color amarillo-gris. 
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HERPES ZOSTER 

El Herpes Zoster, también llanada Zona, es una enfernedad infecci~ 

sa aguja que ataca al lx:lnbre, es prcx:1ucida por 1m virus y se caracteriza por 

la inflamaci6n, casi síaipre unilateral, de los ganglios y por dolor y erup­

ci6n herpética de la piel a lo largo del trayecto del nervio periférico af~ 

tado. 

El pericxio de incubaci6n varia de siete a veintiún d1'.as. Las fa­

ses pre-e.ructiva se caracteriza por cansanéio, d:>lores articulares y fiebre 

seguidos de forna repentina por intensos dolores en la zona de inervaci6n de 

un nervio. En seguida aparecerá 1m eritena que rápidazrente se convierte en 

páp.11.as y luego en vesículas, ~stos forman gru¡:os gran:les o pequeños sobre una 

base eritaM.tosa. Al principio las ves:l'.culas son transparentes, pero en pl~ 

zo de 2 a 3 días, se ulceran, se enturbian y se fonra la costra que seca de~ 

pués de 5 a 10 d1as. Estas vesiculas pueden supurar, y de no ser tratadas, 

dejan cicatrices desfigurantes. En los niños pequeños el dolor a nenudo es 

m::iderado o falta, pero en los adultos puede ser llllY intenso e incapaz de ce­

der por ccrnpleto oon los analg~sicos. SUele describirse indistint:ammte corro 

de tí¡::o punzante pungitivo, urente, con sensaci6n de ardor o neurálgico, a ~ 

nucb falta la fiebre, que cuando existe es rruy discreta y de breve duraci6n. 

tos dolores pue::ien prolongarse aún, sin tratamiento durante varios 

neses. 
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MANIFESTACICNES aJCALES 

El Herpes Zoster en el territorio de las segunda y tercera ramas 

del quinto par craneal se manifiesta en piel y mucosa oral. cuando coexi~ 

ten lesiones cutáneas y bucales, las primeras duran más tiempo - de cuatro 

a siete semanas.- Los focos más frecuentes de lesiones intral:<..;cales son -

la parte anterior de la leo;¡ua, el paladar blando y la mucosa de la mejí -

lla. 

Las lesiones de la muco.sa bucal del herpes zoster son fundarnen -

talrrente idénticas a las lesiones cutáneas, ya que las lesiones de la ~ 

sa tarrbién empiezan en forna de vesículas aunque éstas se abren en fases 

más precoces que las que están en la piel y por consiguiente no pueden ser 

reconocidas fácilmente, además las lesiones bucales tienden a ser más con­

fluentes que las de la piel y por este motivo son más grandes y más infla­

lllOOas. 

Debido a la constante humedad de la cavidad rucal, las incrusta­

ciones se observan pocas veces en la forma habitual de las de la piel , ya 

que las lesiones consisten más bien en ulceraciones planas, de di versos ta 

maños y rodeadas de anchas zonas de inflamación. 

Tiene especial ~rtancia diagnóstica el hecho de que el herpes 

zoster raras veces afecta únicarrente a los tejidos de la mucosa rucal. En 

la iruoonsa mayoría de los casos, la afección intrabucal se accmpa.~ de le­

siones cutáneas unilaterales de la cara, labios, mentón o nariz y a menudo 

estas lesiones se unen con las lesiones de las nn.icosas. También pueden -

quedar afectadas las ramas maxilar y mandibular y la infección aparece en 

paladar y en mandíbula y lengua respectivamente • 

. cabe hacer notar que uno de los signos clínicos característicos 

de esta enfermedad es la uniteralidad. También es típico que las lesiones 

se extierrlan únicamente hasta la linea media. 

Las lesiones mucosas por sí mismas no son específicas desde el -
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1 
1 punto de vista diagnóstico, pero cuando se aconpañan de lesiones cutáneas 

características, acaso puedan reconocerse con menos dificultad. 

Los signos y síntomas que acompañan al herpes zoster en las le -

siones de la mucosa b.lcal difieren mucho segÚn los casos, en algunos enfeE. 

rnos los síntomas están limitados a los sitios afectados, pero en otros, 

puede existir malestar general, fatiga y hasta fiebre. Esta Última puede 

persistir varios días. 
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VARICELA 

Es una enfermedad muy benigna, pero muy contagiosa, provocada -

por un virus denominado Virus Varicellae, tiene una distribución llllJl1dial y 

es endémica en las grandes poblaciones. Se observa sobre tcdo en niños ~ 

nores de 10 años. Es rara en los adultos. La infección se transmite por 

contacto directo con los enferiros. 

Se caracteriza clínicarrente ¡xir un período de incubación sin sín. 

tomas que dura aproximadamente 15 días y bruscamente presenta febrícula y 

un exantema generalizado. La enfernedad empieza con intenso prurito, inVE_ 

de rápidamente toda la piel. Esta eru¡:ción, en las primeras horas, está 

formada por muchas manchas rojas, algo elevadas, que alcanzan el tamaño de 

lentejas y se transforman muy pronto en pequeñas vesículas. Hay fiebre· 11 
gera, pero puede no haberla. Pasadas 24 horas las vesículas evolucionan y 

se secan dejando pequeñas cicatrices. 

Las lesiones son muy progresivas, no respetan el cuero cabelludo 

y una vez curada no deja cicatriz, a no ser que la costra se infe::te. De 

un m:x:lo simultáneo existen lesiones en distintos estadios, unas en fase de 

mácula, y otras de pápula y otras en vesícula o en costra. Una caracterÍ.§. 

tica de esta enfenredad es que aparecen 3 brotes sucesivos de lesiones dé!. 

micas en un período de 3 dÍas. 
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MANIFESTACIOOES BUCALES 

Se pueden desarrollar vesículas en la.s mucosas de la boca, la -

ringe (ro!XJUera y a veces hasta adema glótico}. Suelen afectar también al 

paladar. Las vesículas de la mucosa bucal tienen calibres diversos y es -

tán rodeadas por una base eritematosa. casi siempre se observa una zona -

de erosión superficial rodeada de pequeños restos de mucosa. 
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VIRUELA 

La viruela es una enfennedad grave, contagiosa y febril caracte­

rizada por una erupción vesicular y postular. Ha desaparecido casi del tQ 

do en los países civilizados. 

La transmisión se verifica por contacto de unas personas a otras 

y además por el aire, mediante gotitas procedentes de la ooca y nariz, y -

por medio de objetos. La predisposición a la enfermedad es enorme; nin -

guna É!dad está libre de padecerla. El haberla sufrido deja inmunidad per­

manente no absoluta pues, en casos raros, puede padecerse más de una vez. 

La viruela puede dividirse en una fase prodrómica, una fase 

eruptiva temprana, y un período de vesiculación y formación de pústulas. 

Los prodroiros se caracterizan p::>r iniciarse con fiebre de 39 a 40 grados -

C., escalofrios , profundo malestar, dolores intensos, especialmente la ~ 

palda y abdominal, vómito y algunos pacientes por una erupción pasajera -­

eritematosa y con ronchas. Después de 3 a 4 días desaparece la fiebre, -­

los síntomas disminuyen y el paciente parece recuperarse, es en este rrorrerr 

to cuando el paciente está afebril, cuando o:mrienza la erupción focal. Las 

primeras manifestaciones son úlceras doloro.sas sobre la mucosa bucal y má­

culas que aparecen primero sobre la cara y el antebrazo y rápidamente se -

convierte pápulas duras, que se extienden por el tronco y finalmente por -

las piernas. Abundan más en la cara y en el dorso de la mano. Pronto las 

pápulas se convierten en vesículas cuyo contenido se vuelve turbio y puru­

lento. Las lesiones pueden permanecer aisladas y diseminadas o bien vol -

verse confluentes y afectar la mayor parte del cuerpo. 

Cuarxio las vesículas se vuelven pustulares reaparece la fiebre -

que puede persistir hasta que se produce la cicatrización. Las pustulas -

se umbilican y fonnan costras y escamas que generalmente caen 3 semanas 

después de haberse iniciado la enfennedad, dejando pequeñas cicatrices o -

profundas fosetas. 

Esta descripción se aplica a una enferiredad de gravedad m:xlerada. 
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Puede prcx:lucirse una enfermedad más leve en personas previamente 

inmunizadas. A diferencia de la varicela, la viruela ya precedida de pro­

drO!TOS más prolongados y su erupción se convierte en vesículas en un períQ 

do de días en vez de horas, a:Ianás las lesiones de la viruela se encuen -­

tran todas en la misma etapa de desarrollo. 
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MANIFESTACIC»IES BUCALES 

Cmoo ya habÍam::>s nencionado, las primeras manifestaciones son -­

úlceras dolorosas en la mucosa bucal. En las superficies húnedas rara vez 

se presentan vesículas y pústulas plenamente desarrolladas. quizá por la -

maceración de la superficie y la mayor tendencia a la rotura temprana. 
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SARAMPION 

El sarampión es una enfermedad infecciosa, una erupción febril -

a;Juda que ataca principalnente a los niños. Es una enfermedad benigna pe­

ro esta benignidad tiene dos excepciones i.nrportantes que son los niños de 

manos de 4 años y los de familias pobres. Es de propa;Jación aéreLi y se -­

inactiva rápidamente fuera del cuerpo, difundiéndolo los sujetos enfermos, 

no los sanos. 

El tiempo transcurrido desde la exposición hasta la aparición de 

los primaros síntomas de sai;ampión es generalmente de 9 a 11 días y, desde 

la exposición hasta la aparición de la erupción, transcurren dos semanas. 

La sintomatología es escasísima, sólo pequeños síntomas catarrales de vías 

aéreas altas. El período prcx:lrómico dura de 4 a 5 días, durante el cual -

el niño presenta fiebre rroderada, tos, obstrucción nasal, rinitis y enroj~ 

cimiento ocular o conjuntivitis catarral. En este período se aprecian 

unas manchas en la parte interna de los carrillos con unas pequeñas vesi -

culitas en su interior que se llaman manchas de Ki:iplick. 

La presencia de estas manchas en un niño con los síntomas antes 

mencionados, nos permite decir con toda certeza que es sarampión. Existe 

el inconveniente de que su presentación es inconstante, ya que suelen ha -

ber epidemias en las que no se observan. 

Después de este segundo período, viene la fase eruptiva en la 

que la fiebre se eleva a 40 ó 40.5 grados C. ,apareciendo a continuación 

una erupción o exanterra mácula - papuloso confluente, que se presenta pri­

rreram'?nte en la región retroauricular ( o detrás de las orejas ) y progre­

sivarrente se extiende a la cara, cuello, región toráxica, abdomen y rníem -

bros superiores e inferiores. 

Una vez que alcanza los rníernbr~ inferiores empieza a desapare -

cer la erup:::íón por cara, cuello y parte superior del tronco. 

La erupción se desarrolla durante 10 a 12 horas y la fiebre dis-
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minuye de intensidad hasta que desaparece totalmente a los 3 días de ini -

ciado el exantema. A los 3 ó 4 días de la aparición de la erupción, cuan­

do ya ha invadido todo el cuerpa de un color rojo, al principio, carrbia de 

color y se hace rojo - azulado hasta q-~e desaparece lentamente al cab::l de 

una semana. En cada área las lesiones persisten durante unos 3 días y de­

saparecen en el mismo orden en que se ;;resentaron, dando por resultado que 

en su totalidad la erup:ión dure unos 6 dÍas. En los adultos la duración 

de la fiebre puede ser más prolongada, la erup:ión más prominente y mayor 

la frecuencia de complicaciones. 

Un signo de alarma que permite identificar una complicación es -

que en el curso evolutivo normal de es ta enfermedad, después de haber de­

saparecido la fiebre, incluso hasta 9 clías después de haber desaparecido -

el exantema o erupción, aparece una elevación brusca de la temperatura, en 

cuyo caso deberá ser consultado el médico del paciente. La enfermedad de­

ja inmunidad permanente. 
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MANIFESTACia.lES BOCALES 

Aquí tienen mucha importancia las manchas de KOplic, que son s~ 

jantes a salpicaduras calcáreas adheridas a la mucosa de los carrillos 

frente a las arcadas dentarias en la mucosa de los labios y en el pliegue 

gingibolabial, que no se desprende mediante colutorios; desaparece un poco 

después de brotar el exantema. El paciente puede percatarse de su presen­

cia o quejarse de una sensación de calor y quemadura. 
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l RUBEOLA 

(SAAAMPION ALEMAN) 

La rubéola, llamada t<Kllbién sar~ión alemán, alfombrilla. Es­

una enfermedad vírica producida por el virus rubéola. La fUente de infe:s_ 

ción son las gotas de saliva, suele atacar a los niños de 2 a 10 años. ~ 

neralmente es una afección benigna, tanto que con frecuencia se sufre sin 

guardar cama y no origina complicaciones ni secuelas morb.::>sas, pero cuan-­

do ocurre en mujeres enbarazadas puede dar lu:;¡ar a infección y graves 

transtornos en el feto. Es una enfertredad febril con erupción y linfade-­

nopatía. 

El período de incubación no presenta síntomas y dura de 14 a 21-

dÍas, el período prodrómico o de síntomas banales dura de l a 15 días y se 

caracteriza por febrícula, dolor de cabeza malestar general, anorexia, co­

riza, farin;¡itis y tuirefacción ganglionar.. Es p:Jsible ~n este período ob­

servar la aparición de unas manchas rojizas del tamaño de una punta de al­

filer, que se aprecian en el velo del paladar, llamadas manchas de ForcheJ. 

ner. 

Después de esta fase se presenta el período de exantema o erup -

tivo que coincide con la disminución de los síntomas de la etapa anterior. 

Se inicia una erupción discreta, no confluente de oolor rosa con tendencia 

a rojo en la cara, extendiéndose en un plazo de 24 horas al cuello, bra 

zos, tronco y piernas que desaparecen aproximadamente al tercer día. 

Dentro de la enfermedad hay que resaltar los posibles efectos -­

producidos por ésta durante el primer tri~tre de embarazo pudiendo dar -

lugar a malformaciones fetales e incluso el aborto. 

Entre las malformaciones que se presenta, a\ll1<lue raras aparecen 

con suficiente frecuencia, COIOC> para sugerir su asociación etiolÓgica con­

la rubéola, el retraso en el desarrollo dentario. 
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MANIFESTACIONES BUCALES 

Clínicamente se puede observar la encía alargada y dolorosa así 

coiro pequeñas máculas focales purpúreas y vesículas finas que aparecen en­

el paladar. No hay alteraciones clínicas en los dientes ya sean tempera -

les o pennanentes, !Ü tai<.poco malformaciones congénitas a este nivel. 

La gargante puede estar dolorosa y hay exantemas en la cara y la 

cabeza extendiéndo.se después al cuello y al torso. Este exantema dura so­

lamente de do.s a tres dias. 
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HERPANGINA 

La herpangina es una enfermeda:l muy aguda, contagiosa, benigna, 

estacionaria febril y de curación espontá.~ea. 

Esta enfermedad suele encontrarse en una forma epidémica en de -

terminados lugares donde existe convivencia de gente ccm:J son: camparnen ~ 

tos, orfanatos y guarderías. 

Es una enfermedad que ataca clásicamente en las estaciones de ve 

rano. 

No obstante, todas las personas son susceptibles, desde niños a 

adultos; las estadÍsticas epidemilógicas actuales indican el predominio 

más elevado entre los niños y adolescentes o sea entre los 6 meses y 15 

años de edad y no hay distinción de sexos. 

El virus causante de la herpangina se puede localizar ll'ediante -

previo aislamiento a partir de las materias fecales, secrecione:;; nasales, 

salivales y productos de lavado de la faringe y boca infectados. 

Por lo tanto, el nodo de tran..'i'.aisión de la misma p.iede ser dires 

ta. 

La herpangina ¡xir lo general comienza en forma brusca ya que la 

mayor parte de los casos, una persona con apariencia sana presenta repent_!. 

namente una elevación de la temperatura que va desde los 38.3° hasta los -

40.6° • La fiebre alcanza su p.111to máxiiro a los dos a.ías y después va de~ 

cendiendo entre los dos y tres días siguientes. 

En la mayoría de pacientes de dos años se quejan de faringitis-

moderada. 

También en los adultos existen estos síntomas y además de disfa­

gia dolor en la garganta y deseos de vomitar, eiüste dolor abdominal. 
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A menudo, se ob.servan cólicos abdominales, diarrea, dolores de -

cabeza, mialgias y convulsiones 

Se han visto complicaciones accidentales corro la parotiditis y -

traqueobronquitis, convulsiones y lesiones de los genitales; hasta ahora -

no se han producido casos nortales. 
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MANIFESTACia-JES BUCALES 

Al examinar la boca se puede observar en prirrera instancia, la -

faringe notablemente eritematosa. 

Existen aparición de vesículas después de las primeras 72 horas 

del comienzo de la enfermedad. Estas vesículas son pequeñas, numerosas y 

presentan un marcado enrojecimiento periférico. tespués de 24 horas de -

aparecidas las mismas se abren y forman Úlceras ligeramente mayores de co­

lor gris con rebordes desiguales inflamados y se encuentran rodeadas de -

una areola roja. 

Cuando la enfermedad va progresando pueden encontrarse vesículas 

y Úlceras que están próximas entre sí en la región de la orofaringe. No -

obstante que el n!Ím;!ro de lesiones es variable el promedio de lesi0nes van 

de 8 a 12 en el !IXlmmto en que la enfermedad está e:1 su a¡:x:igeo. Las demás 

vesículas son pcx-.o a~·entes o incluso pasan inadvertidas y las vesículas 

orofaríngeas características solo se descubren en la tercera parte de los 

enfern-cs. 

Las lesiones de esta enfermedad suelen estar limitadas a los te­

jidos de la parte posterior de la cavidad bucal y de las estructuras farÍ!!, 

geas contagiosas COITO son: los pilares de las fauces, el paladar blando, -

la úvula, tonsilas y pared faríngea superior. 

Estas lesiones tienden a desaparecer junto con la fiebre. Pocas 

veces las vesículas van más alla de estas zonas características pues ra 

ramente progresan hacia adelari.te en regiones como los labios, mucosa de -

las mejillas, encía, suelo de la bJca y porción anterior del paladar duro. 

En general, se p.iede decir que el comienzo brusco de la fiebre -

alta, la faringitis y la vesiculación de las fauces son signos patognómi -

cos de la herpan;¡ina. 
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1 PAROTIDITIS 

La parotiditis (Paperas) es una enfe~ad infeccíosa aguda de -

etiología viral que se caracteriza por tumefacción y dolor de las glándu -

las sal.i vares ; a veces también invade las gónadas , las ireninges y el pan­

creas. El virus tiene una éSpecial predi.lección por todas las glándulas 

de secreción externas y exocrinas y específicamente por las salivares. 

Se presenta preferentemente a finales del invierno y principio -

de primavera. La fuente de infección son otros enfennos. El período de -

contagio es desde el 60. dÍa de enfermedad hasta la 3ra. semana después de 

haberse curado. El mecanismo de infección son las gotas de saliva. Ataca 

sobre to:lo a los niños ( entre 6 y 15 años ) e individuos jóvenes ( princj_ 

palrnente varones ) . 

La incubación dura de 18 a 22 días con a~nto de la teroperatu -

ra, ligero transtorno del éStado general y a veces argina leve, se dei;;arr2 

lla una tumefacción dolorosa en la parótida ( con frecuencia izquierda ) -

que suele pasar pronto a la del otro lado. La piel que cubre la glándula 

puede estar enrojecida, caliente y tensa; también se encuentra edema y en 

rojecimiento del conducto de Stenón. Frecuentemente el dolor espontáneo 

y provocado es intenso, aunque en ocasiones puede faltar. El edema de la 

parotiditis ha sido descrito cono gelatinoso, y cuanoo se tema la glándula 

afectada entre los dedos tiembla COITO jalea. Por lo general la parotidi -

tís se acompaña de fiebre de 38.5 a 39.5° C., malestar general, cefalalgia 

y anorexia, pero en ocasiones los síntomas generales pueden faltar, espe -

cialmente en los niños, la mayoría de los pacientes se queja de m::>lestias 

en cuanto a dificultades, para comer, deglutir y hablar. 

El diagnóstico de parotiditis epidémica se puede hacer a primera 

vista en los casos agudos bilaterales, en los unilaterales hay que tener -

en cuenta la parotidi tis secundaria en el curso de otras varias enfermeda­

des graves ( tifoidea, etc. ) y en la otitis media. 

JS 



Hay un agrandamiento doloroso de las glfili.dulas pan5tidas se di -

ficulta la abertura de la boca y la masticaci6n, algunos enfenros se que­

jan de sequedad en la boca, aunque la eliminación de la saliva no suele e~ 

tar perturbada. Hay inflamación del orificio del conducto de Stenon a ve­

ces enfeonan las glfurlulas sul:maxilares y sublinguales. La garganta pl.Ede 

estar llagada y dolorosa en el ángulo de la mandíbula. 
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MANIFESTACIONES ORALES EN EL 

DIA<NOSTia:> DE SIE'ILIS '1 TUBERCULOSIS 



INTRODUCCION 

En este capítulo incluirenos únicamente dos enfertredades sífilis 

y tuberculosis. 

El iroti vo de esta selección se debe a que son enfermedades que r~ 

visten gran importancia, para evitar su propagación dentro del consultorio 

dental. 

La sífilis y la tubP...rculosis se cuentan entre los granulomas in -

fecciosos específicos. Las lesiones bucales de los granuloma.s infecciosos 

se caracterizan por una proliferación de tejido conectivo, más que p::>r una 

reacción bascular y exudativa importante. Esta proliferación de tejido c2 

nectivo con el desarrollo capilar acooipañante, explica el errpleo de la pa -

labra granuloma. 

Ambas enfermedades se caracterizan p::>r ser crónicas ¡:or la 

presencia de tejido de granulación y p::>r ser altamente infecciosas. 

Las lesiones de la mucosa bucal se caracterizan por la aparición 

de pequeños "granos" o abcesos que forman úlceras superficiales en cuyos -

bordes se desarrollan nuevas lesiones miliares. 

En el caso de la sífilis, ésta representa un serio problema de s~ 

lud pública. Además de las incapacidades que puede ocasionar la enfermedad, 

y la m:irtalidad debida a las variedades crónicas, la sífilis origina pérdi­

das económicas bastantes considerables. Su morbilidad no se !.imita a ni~ 

na zona geográfica, ninguna raza o ningún grupo socioeconómíco. Esto sig -

nifica que deberá pensarse en la posibilidad de sífilis en cualquier pacie!! 

te y cualesquiera que sean sus antecedentes sociales, económicos, su edad 

o su sexo. 

La sífilis puede ser transmitida al dentista, al médico o a las -

enfermeras durante la atención profesional a un enferno, de hecho se ha !OC>E_ 

tracto que las lesiones extragenítales son más comunes entre los dentistas -

que entre cualquier otro grupo de profesionales de la salud. 
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Con respO?Cto la tuberculosis las lesiones clínicas de la l:Pca, 

son muy raras. Se suelen encontrar en pacientes con luberculosis avanzada, 

pero a veces aparecen en enferm::>s sin ningún otro síntoma demostrable de la 

enfermedad. 

El C.D. que atiende a pacientes con lesiones pulmonares "abier -­

tas" está expuesto a un grave peligro. De hecho se deberán tomar bastantes 

precauciones, como útilizar una mascarilla y una eficiente esterilización -

d•:!l instrumental después de tratar a estos pacientes. 

El dentista deberá estar preparado, para evitar errores en el 

diagnóstico, conocer las manifestaciones bucales de estas enfermedades para 

su protección personal, para el bienestar de su paciente y corro un servicio 

para la sociedad 
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SIFILIS 

La sífilis es una enfernedad infecto-contagiosa, endémica, con -

tendencia a la cronicidad, causada ?Jr el Treponema Pallidum, que se adqui~ 

re por contacto sexual o por contacto íntw con mucosas infectantes, es c,e 

paz de producir alteraciones en el producto intrauterino cuardo la mujer 

ernbarélzada está infectada, y suele tener manifestaciones clínicas muy varii!_ 

das. 

La susceptibilidad del humano a la infección sifilítica es uniVef. 

sal: no hay resistencia natural ni adquirida a nin;¡una edad. 

Atendiendo al mecanisrro y momento del contagio, se precisa disti.!1 

guir dos variedades de sífilis: 

1) Sífilis adquirida después del nacimiento o sífilis postfetal. 

2) Sífilis adquirida antes de nacer o sífilis congenita. 

La sífilis del joven o adulto, adquirida en la vida postfetal, 

suele penetrar a través de la piel o mucosa de la región genital. Las ino­

culaciones extragenitales, especialmente las que siguen la vía bucal, pue -

den ser asimismo de orden sexual o no, a partir de navajas de barberías, Vi!_ 

sos o cubiertos sucios, transfusiones sanguíneas, niños sometidos a lactari­

cias mercenarias, etc. 

Algunos médicos son víctimas de contagios b1cc-f;iringeos por gotJ:. 

tas expelidas por la tos, al explorar las fauces de los pacientes con far in 
gitis sifilítica o chancros amigdalares. Las pequeñas erosiones cutáneomu­

cosas facilitan de manera muy considerable la penetración del trep:¡nema si­

filítico. 

La sífilis adquirida antes de nacer, o sífilis fetal o congénita, 

siempre procede de la madre. La infección del feto suele ocurrir a partir 

del 3er. mes del embarazo. Actualrrente no se admite la sífilis fetal sin-

infección previa de la madre. 
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En realidad el peligro no proviene del paciente con sífilis cono­

cida, sino de aquél cuya enfenredad no fue diagnosticada. 

Para un mejor estudio de la sífilis la varr-os a dividir en dos, 

aguda y crónica. 

El chancro primario, la erupción maculosa o papulosa y las placas 

mucosas se consideran manifestaciones de sífilis aguda. Los gomas y lesio­

nes óseas o del sistema nervioso central son manifestaciones de sífilis cr.Q. 
ni ca. 

El período de incubación muestra variaciones desde 10 a 90 días -

aunque regularmente son 3 semanas después del contacto. La lesión primaria 

es el chancro de inoculación: erosión mucosa o cutánea, casi sienpre su -

perficial con bordes in::lurados, indolora, con secresión serosa y acompañada 

de adenopatía regional unilateral. El aspecto clásico puede rrodificarse ll!!:! 

cho a consecuencia de infección secundaria y por efectos del ambiente irure­

diato. En la región ano-rectal, y con menos frecuencia en la boca, el ch~ 

ero puede presentarse corro lesiones hipertrofiadas Úlceradas, asiento de i!!_ 

fección secundaria que reciben el nombre de condilomas. (En la cavidad bu­

cal las lesiones se ulceran "placas mucosas" y en el .,eriné se tornan vege­

tativas "condilomas planos"). 

Es raro encontrar lesiones genitales en la mujer por razones ana­

tómicas; pero son fáciles de observar en el varón. La erupción maculosa g~ 

neralizada puede ser la primera manifestación de la enfermedad en ambos se­

xos. 

Los síntomas generales son escasos o tal tan en presencia del ch~ 

ero. La situación y el aspecto de la lesión pueden sugerir directamente el 

diagnóstico. 

Una vez desap• .recido el chancro, existe un período silencioso va­

riable sin ningÚn dato clínico de la enfermedad • En la etapa secun::laria -

aparecen las manif1?staciones generales de la infección sifilítica, que con­

sisten en erupción cutánea generalizada,/placas mucosas y síntcmas gener_!! 

les leves rroderados. La erupción cutánea consiste en r..anchas o pápulas ro-
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jo-cobrizo o rosadas, más notables en la cara, las manos, los pies y los Ó.E_ 

gano.s genitales. Raranente se presenta dolor y prurito. 

Con frecuencia estas manifestaciones cutáneas se acompañan de ma­

lestar, anorexia, cefalea, dolores óseos y una fiebre ligera. El aspecto -

de la erupción puede simular diversas dermatitis. 

Esta sucesión de hechos en la sífilis aguda o temprana es varia -

ble; en nruchos casos las lesiones no son notables y m.urerosos enfermos con 

sífilis tardía o crónica no recuerdan haber sUfrido manifestaciones prima -

rias o secundarias. 
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La cavidad bUcal es el foco más frecuente de lesiones sifilÍcas -

extraqeni tales. 

Pueden encontrarse chancros en labios, mucosa bucal, lengua, pal~ 

dar blando, amigdala, far~e y encías. En el hombre, las lesiones se en -

cuentran más frecuentemente en el labio. 

En ocasiones los chancros de la cavidad bucal no muestran las le­

siones duras, indoloras, de color pardo, características de los genitales, 

por la hUllY:dad de la región, los traumatisoos cxmtinuos y la flora microbi.§!. 

na que contiene la boca. Los chancros intra-bucales suelen ser ligeramente 

dolorosos y están cubiertos de una película blanco-grisácea. Las partes ~ 

trabucales de los chancros labiales pueden presentar el aspecto más típico, 

con costra parda. En ocasiones los chancros labiales forman lesiones múlti 

ples. 

También es importante para el diagnóstico un crecimiento ligera -

mente doloroso de los ganglios linfáticos de la región. 

Las placas mucosas sifilíticas son el equivalente, en las muco -­

sas, de las máculas o pápulas de la erupción cutánea. Se encuentran en mu­

cosa genital o bucal, lengua, amígdalas, faringe y labios; en canbio son r~ 

ras en las encías. Estas placas mucosas constituyen la lesión más infectan 

te de la sífilis aguda, se trata de lesiones blanco-grisáceas, lígeramente 

elevadas, con un contorno eritematoso; duelen ligeramente cuando correspon­

den a tejidos ll'Óviles, y en especial cuando están axpuestos a ambiente bu -

cal. Los traurnatism:is sobre la superficie de estas lesiones producen una -

erosión sangrante. Es asiento frecuente de estas lesiones la comisura bu -

cal, en donde se forman hendiduras, por los pliegues de los tejidos de esta 

región. 

con frecuencia se encuentran placas mucosas en la lengua. Al -­

principio son algo elevadas, y se distinguen del tejido sano por la pérdida 
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parcial de las papilas linguales sobre las lesiones. Otros focos comúnes 

son la superficie interna del labio, la unión cutáneo m.1cosa y la faringe. 
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1 SIFILIS CFDNICA 

Manifestaciones de la Sífilis Crónica. 

Después de 4 a 10 años de la prinninfecciÓn es posible encontrar­

lesiones crónicas de tipo destructivo. Pueden aparecer lesiones nodulares­

pequeñas o ganas ulceradas. El goma cooú.enza cerno un tumor sub-cutáneo, in­

doloro, que se reblandece gradualmente y se abre hacia la piel dejando ese~ 

par un material viscoso y espeso. La forma nodular de la sífilis crónica -

consiste en lesiones poco prooú.nentes de color café rojizo que a menudo se­

fusionan para formar figuras arciforrnes o serpiginosas. 

El clínico siempre debe pensar en sífilis al buscar el diagnósti­

co de un complejo sintomático poco corrajn, Los gomas sifilíticos parecen -­

preferir los huesos de formación intrairembranosa corro los de la cara ( en -

especial paladar. y nariz ) y algunas vísceras sólidas como hígado y bazo. 

Las lesiones bucales de la sífilis crónica {terciaria) se obser -

van en general en el paladar y en la lengua. La destrucción de los huesos 

palatinos p.:>r gomas es una causa común de perforación del paladar. Los go­

mas pueden atacar tarrbién las glándulas salivales y los maxilares. 

Es común encontrar gomas linguales en la sÍfilis tardia no trata­

da. Los gomas ulcerados pueden plantear muchos problemas de diagnóstico.En 

caso de existir varios gomas pequeños cicatrizados en la lengua, se encuen­

tra un grupo de nódulos o cicatrices en las partes profuooas del órgano, lo 

que dá a la lengua un aspecto de "rellenado". 
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TABES DJRSAL 

La tabes dorsal es una manifestación tardÍa de la sífilis no tra-

tada o mal tratada. Los síntomas suelen aparecer de 10 a 20 años después 

de la infección inicial. Con frecuencia el paciente se queja de sensacio -

nes anormales de calor y frío. Algunos de los signos diagnósticos más im -

portantes de tabes dorsal, pueden ser reconocidos por el dentista. La pup2:_ 

la pierde el reflejo a la luz (constricción pupilar), pero todavía reaccio­

na a la acomodación. Puede haber desigualdad del tamaño de las pupilas y 

un cierto estado de constricción basal. 

La marcha característica, inestable, vacilante, poniendo el pie -

plano sobre el suelo. Los sentidos musculares, y de posición de las extre­

midades están alterados y el enferno experimenta mucha dificultad para man­

tener una ¡x>stura erecta, firrre al cerrar los ojos con los pies juntos. 

En el tabes dorsal pueden ocurrir dolores neurálgicos intensos de 

cabeza y cuello. 

En algunos enferiros tabéticos se observó pérdida del sentido del 

gusto y necrosis espontánea de los procesos alveolares sin causa de!rostra -

ble. Son comunes las parestesias en los labio.s, lengua y mejillas. 

Hay que pensar en una posible sífilis crónica frente a un retraso 

de la consolidación de las fracturas o a falta de unión; a una ostiom:!litis 

resistente, después de intervenciones qu.U:úrgicas en la lxlca. 
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1 SIFILIS <XlN<ENITA 

Puede presentarse al nacer (sífilis ingénita, precoz o del lactan. 

te) y tardíairente, después de los 3 rreses de edad y aún más tarde. 

Al nacimiento los neo-natos pueden parecer normales salvo menor -

peso para la edad gestiona!, anemia moderada y ab:iomen prominente. 

No se encuentra lesión primaria en la sífilis prenatal. La sífi­

lis generalizada se traduce por una erupción !!13.cular característica, pérdi­

da de peso, y fisuras y escamas en plantas de los pies y palmas de las ma­

nos enrojecidas. Frecuentemente la cabeza tiene forma cuadrada con promi -

nencia de los lóbulos frontales. Pueden aparecer pronto síntctnas de sífi -

lis crónica y los niños de 10 a 12 años pueden rrnstrar la deformidad típica 

de la nariz en "silla de monV>r". debida a destrucción de huesos nasales o 

perforación del paladar por goma sifilítico. 

Las manifestaciones bucales de sífilis co~énita incluyen: 

l) Las cicatrices posrr..gadías alrededor de la boca. 

2) Los cambios dentales, y 

3) AnanalÍas de dientes y caras. 

Las cicatrices posrragadías son lesiones lineales alrededor de -

los orificios bucal o anal. Las lesiones se presentan inicial.mente corro l.f. 

neas rojas o cobrizas cubiertas de una costra bla!rla. Las cicatrices line.i!_ 

les se disponen radialmente y son perpendiculares a la unión mucocutánea . 

Se han descrito ananalías de color, tamaño y forma de los dientes de leche. 

Se cita COIOO característica la triada de: Hutchinson que incluye: 

1) Los defectos característicos (hipoplasia) de los incisivos y 

los primeros oolares defnitivos. 

2) Sordera nerviosa. 

3) Queratitis Interstical. 
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Es frecuente encontrar maloclusión en la sÍfil.is congénita. Algu­

nos autores mencionan que la "m::>rdedura abierta" tiene el l!1i.sno valor que -

los dientes de Hutchinson. Otro autor meo:::iona que no hay ninguna maloclu­

sión característica. 
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TUBERCULOSIS 

El estudio de la tuberculosis lo iniciaremo.~ con la definición -­

que de ella se tiene: es una enfermedad infecciosa, transmisible, del apara­

to respiratorio, de evolución crónica y de tipo granulomatoso en su forma c~ 

racterística. 

La tuberculosis en México, representa un serio problema de salud -

pública, ya sea por el m.'llT'ero de fallecimientos com:> por la invalidez par -

cial o permanente que ocasiona. La importancia clínica del proceso patoló -

gico se debe a que la infección .iJnplica una relación de por vida entre el -­

huésped y el bacilo de la tuberculosis, en la que los microorganismos inact_i 

vos ()UEden estar vivos siempre en el huésped. 

La tuberculosis pulm:>nar pr.iJnaria es asintanática en la mayoría de 

los casos o bien la sintomatología es muy pobre y se p.¡Ede confUndir con una 

infección de las vías respiratorias superiores. El contagio, en la mayoría 

de los casos es por vía aerogéna a través de minúsculas gotitas de flügge ~ 

pulsadas por los enfermos al toser. La mayoría de los casos de tuberculosis 

en adultos se debe a la recrudescencia tardía de una infección latente y son 

completamente inde~ndientes de una exposición reciente. Debe tenerse en -

cuenta la resistencia del bacilo de Koch a los agentes al!bientales. Puede -

permanecer en forma desecada en el polvo u objetos contaminados durante bas­

tante tiempo. 

Debe distiN;JUirse la infección de ia enfermedad. El porcentaje de 

personas que han tenido contacto con el bacilo es bastante elevado; en cier­

tos medios incluso hasta el 80% de la población CKlulta. Este írrlice es aún 

mayor cuanto más deficientes sean las condiciones de vida. 

La infección primaria, o pr.iJnoinfección, suele producir una le - -

sión local en el pu1Irón, que cura espontaneamente. No suele detectarse más -

que en controles radiográficos en los que aparece la imagen de la prímoinfes_ 

ción que suele llamarse "una mancha en el pulm5n". 

51 



La enferme:iad en si aparece cuando la priooinfección no cura y - -

prospera o si ha curado, se reactiva pasando algún tiempo (en ocasiones muy 

largos), o el paciente sufre una nueva infección que prospera. 

Esta enfermedad se caracteriza por. su evolución crónica y lenta.El 

diagnóstico de certeza se hace por el descubrimiento del bacilo de Koch en -

la espectoración de los pacientes en los que el estudio clínico y radiológi­

co permite la sospecha de la enfermedad. Con estos tres elementos: estudio 

clínico, radiológico y bacteriológico se logra la clasificación adecuada de 

la enfermedad. 

Todos los individuos de más de 15 años con tos y especteración du­

rante un período de más de 3 semanas, debe considerarse sospechoso de pade -

cer la enferm:dad y por tanto practicarsele los estudios correspondientes. 

Los primeros síntomas de esta enfermedad son muy insidiosos y pue­

den incluir pérdida de peso, anorexia y fatigabilidad • Son frecuentes al -

pulso acelerado, palidez y la amenorrea en la mujer. Una tos persistente , 

en particular acompañada de un esputo, · teñido de sangre debe hacer pensar en 

esta enfermedad. 

También puede ser que el peso se mantenga nonnal hasta muy avanza­

da la evolución de la enferiredad cuando existen síntomas abdominales, la rul.2. 

rexia da lll:Jar a una rápida pérdida de pe.so. 

A veces el paciente i;Ufre cefalalgia, especialmente en las mañanas. 

Puede haber palpitaciones durante el ejercicio IDJderado. 

La tos es frecuente pero no invariable y con frecuencia se le con­

sidera simplemente corro "tos de fumcrlor". 
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Ml\NIFESTACia<ES BUCALES 

Son bastante raras las lesiones tuberculosas clínicas de la boca­

pero los exámenes en serie de tejidos bucales durante las autopsias indican 

una frecuencia mayor de la que podría pensarse. 

Las lesiones tuberculosas suelen encontrar.se en pacientes con tu­

berculosis avanzada, pero a veces aparecen enfertoos sin ningún otro síntoma 

deroostrable de la enfermedad. 

La relativa rareza de las lesiones tuberculosas de la oo.:a, rm -

comparación con el gran número de pacientes que muestran bacilos en el es~ 

to, se explica en parte ?'r la acción mecanica de lint>ieza que ejercen la SE, 

liva y los alimentos. Cuando está, sano, el epetelio bucal engrosado puede 

también reducir la frecuencia de las lesiones de estos tejidos. 

La lengua es el foco más frecuente de las lesiones, pero pueden -

encontrarse también en mejillas labios y paladar. Se conocen además lesio­

nes tuberculosas de glándulas salivales, o invasión de granulomas dentales 

periapicales asi com::> periostitis tuberculosa. 

Las lesiones tuberculosas de la boca, en particular de los labio.s 

empiezan nuchas veces con pequeños tuberculos o "graoos" que se abren y for_ 

man una Úlcera dolorosa, Es característica la formación de otros tubercu -

los pequeños alrededor de esta úlcera, repitiéndose el fenómeno. Estas le­

siones también suelen presentarse en los angulas de la boca. En forma ca-­

racterística las úlceras tuberculosas de las nejillas muestran un borde 

irregular y .socavado. Las lesiones tuberculosas de la boca son generalmen­

te muy dolorosas. 

Las lesiones lin:¡uales son frecuentes, y muy dolorosas, en gene -

ra1 se presentan en los lUJares donde los bordes del órgano entran en con -

tacto con dientes rugosos agtrlos o rotos o con algún otro foco irritativo. 
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Las lesiones tuberculosas de la boca se caracterizan por un dolor­

intenso, constante y progresivo que dificulta mucho la alimentación y el re­

poso. 
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MANIFF.STACICl>lES BUCALF.S EN EL DIAGJCISTICO 

IE ENFERMEINES POR HCNGQS 



INTRODUCCION 

En este capitulo trataremJs algúnos padecimientos producidos por -

hongos, pero para iniciarnos preguntemos lQué son los hongos?. Los hongos -

son organisITDS pertenecientes al reino vegetal que, al contrario de los de -

más integrantes de este reino carecen de clorofila lo que les incapacita pa­

ra utilizar la luz solar como fuente de energía. Para su estu::lio cabe divi­

dirlos en-dos grupos: 

1) Los hongos verdaderos, y 

2) Los hofXJOS de división o falsos hongo.s. 

Estos Últimos son en realidad bacterias parecidos a hongos. 

Excepto en lo que respecta a su etiología los pa:lecimientos ocasi.Q. 

nados por hofXJOS difieren pxo de las infecciones bacterianas. Si bien en 

este capitulo la actinomicosis se des=ibe entre las enfermedades por hongos 

el agente que lo causa se clasifica inequivocamente con las bacterias. 

A las enfeÍ'medades producidas por hongos las llamam:is micosis, los 

padecimientos micoticos no se transmiten de una persona a otra muchas enfer­

medades causadas por hongos se adquieren por inhalación de esporas que se d.f. 

sarrollan librement8 en la naturaleza. 

Unos cuantos de los cuadros ocasionados por hongo.s son de origen -

endÓgeno. Cuando disminuye la resistencia natural del huésped puede presen­

tarse infección endógena. La actinornico.sis a menooo se observa a raíz de -

extracciones dentarias. 

Poco se sabe de lo.s rrecanisrros por lo.s que los hongos producen en-

fermedad. 

No basta la presencia del hongo para que la enfennedad se desarro­

lle, en las infecciones micóticas de origen endógeno el hofXJo se tolera du -

rante largos años en ocasiones incluso durante toda la vida, sin que llegue 

57 



a determinar, la irenor rn::Jlestia y, en las infecciones de origen exÓgeno por­

lo ~neral sólo una pequeña proporción de los individuos que entran en con -

tacto con el hongo sUfren la enferrredad. Se sabe que las infecciones por -­

hongos son más frecuentes y graves en niños y ancianos. Las infecciones por 

hongos, en especial por rn::lnilias sigúen con frecuencia a la administración -

terapeutica de antibioticos de amplio espectro, que actuan ranpiendo el equl. 

·librio normi\l de la flora bacteriana. 

A continuación describirros algunas de las enfermedades producidas 

por hongos con manifestaciones bucales de importancia para el cirujano den -

tista. 
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ACTINOMICOSIS 

La actinomicosis es una infección supurativa no conta;¡iosa produci_ 

da por un microorganismo anaerobio que normalmente reside en la boca. El ~ 

decimiento se· caracteriza por induración inflamatoria crónica y formación -

de ristulas. Se de.be a un ho~o radiado (actincmyces), que actualmente está 

considerado corno una bacteria grampositiva filamentosa. 

En el gaiiado vacuno la enfermedad produce formaciones turnoroides -

de la lengua, en la cavidad bucal y sobre todo con abultamiento del hueso y 

carcoma del maxilar. 

La actinomicosis del honbre se debe la mayoría de las veces a in -

fecciones endógenas a partir de la cavidad rucal y menos frecuente, a la pe­

netración de cuerpos extraños portadores de la infección, en los que vegeta 

el hongo de modo soprofítico. Las puertas de entrada suelen ser las diver­

sas partes de la cavidad bucal a menudo dientes cariados, en ocasiones 10s -

Órganos respiratorios y en casos aislad::>s el tracto gastroenterico y la piel. 

EXisten tres tipos de actinar.icosis: 

al La fonna estanatocervicofacial ( 65%) 

b} La pleuro p.llrnonar (15%) 

e) La abdominal (20%) 

El cuadro esencial de la act.inanicosis es una inflamación dolorosa 

e indurada. Puede aparecer sobre el maxilar una semana o más después de un­

traUll'.atism::> tal cO!l'O la extracción de un diente o una fractura expuesta del 

maxilar conforme ai.nnenta en volumen aparecen puntos de supuración desemboca­

duras de fístulas, sobre la superficie rojo-azulada de la piel edematosa. La 

linfadencpatia servical es poco frecuente. No no.s referiremos aquí a las ª.f. 

tinomicosis pleuro pultocmar, ni a la al:rlaninal. Del total de las infeccio -

nes estoi"..atocervicofaciales, 15 a 20% de ellas parecen seguir a extracciones 

dentales. Muchas veces el desarrollo de la enfermedad clínica va precedido 

de un corte, una abrasión de la mucosa, bJcal o la ~tirpación de un diente-
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' en la variedad cervicofacial de la e.'1fcrrr.edad es tan común que se considera­

sinónimo de actinomicosis. El foco más frecuenta:iente afectado es la re;¡ión 

sul:rnaxilar. La enfermedad se suele propagar ¡;:or extensión tisular directa, 

y rara vez por medio de los infático.s o de la sangre. 

Una infección ¡;:or actinomises y un diente sin pulpa o con un ab::e­

so producen hinchamientos sul:rnaxilares parecidos, si el hinchamiento y el -­

trismo persisten después de la extirpación del diente, debe pensarse en una 

actinomicosis. Pueden aparecer y abrirse varias tum:>raciones duras, circU!l§. 

critas, que dejan escapar un liquido amarillento en el cual se encuentran -­

los "granulas de azufre". La presencia de varias fístulas que dejan escapar 

el liquido mencionado es casi patognomonica de la e.'1fenoodad los tejidos ve­

cinos suelen ser duros y elasticos. La piel que ro:iea las fístulas es color 

púrpura. En la actinomicosis de la lengua, suele existir un pequeño nÓdulo 

profundo, indoloro en principio y que rrolesta muy poco. La lesión va ere -

ciendo, y los tejidos que la cubren se reblao:lecen y se rompen. Puede haber 

cicatrización transitaría, repitiéndose la serie de fenómenos y apareciendo 

una lesión más amplia. 
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MANIFES'rACIONES WCALES 

Estas incluyen nodulos crónicos inflamatorios endurecidos y supu­

ración persistente. La localización es en gingiva, lengua, mandibula y ma­

xilar. Cualquier fenórreno inflamatorio indoloro, duro al tacto con varias 

fístulas y supuración debe hacer pensar en actinomicosis. La infección _;.. 

comprende la marrlÍbula o maxilar causando a veces una destrucción extensa 

de tejido de huesos y desarrollo de actinomielitis con tracto de senos hin­

chados e inflamados en la encia y paladar. 
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En esta el cuadro clínico se presenta en la mayoría de los ca.-.::os, 

como una enfermedad cutáneo mucosa con úlceras de fondo granulam:Jto~<> que 

asienta preferenteirente alrededor de la nariz y la boca y en las mucosas de 

ambas, con infarto acentuado de los ganglios regionales que se abren dejan­

do fístulas. 
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MANIFESTACIOOES BUCALES 

Es posible encontrar en la cavidad b..ical las variedades tanto cu­

tánea como general de la blastomicosis. Las lesiones bucales consisten en 

zonas, ulceradas eritematosa de aspecto granuloso. En ocasiones se obser -

van pequeñas "manchas" rojizas o amarillentas. Es común encontrar una lin­

fadenopatía, regional, ulcerándose la piel de recubrimiento. Están afecta­

dos a menudo el paladar y la lengua. El diagnóstico se basa en el aspecto 

clínico de la lesión, las biopsias y el cultivo del microorganismo causal. 

En los Norteam:!ricanos las lesiones principales son pequeñas úlce 

ras orales. 

La formación de abscesos es posible pero no es un rasgo prominen-

te. 

En Sudamericanos, donde la puerta de entrada es la nasofaringe y 

tejidos periodontales, el primer síntoma podría ser úlceras orales doloro -

sas o masas papilares, linfadenopatia avanzada y lesiones destructivas en -

nasofaringe e intestino. 
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BLASTOMICOSIS 

Esta enfermedad es causada por el hongo Blastomices Derrnatiditis 

el cual es oh.servado casi exclusivamente en los Estados Unidos. 

Se cree que la piel es la principal puerta de entrada, aunque no 

se descarta la posibilidad de su contagio por inhalación. Este se debe a -

que las lesiones Oltáneas que provoca son prominentes y además a que las if!. 

fecciones pueden ser consecutivas a una lesión en la piel. El pulmón es -

taniJién una puerta de entrada. 

El cua:iro clínico se presenta bajo dos formas: 

Una cutánea y la otra generalizada. 

La infección primaria de la piel aparece en zonas descubiertas c_g_ 

roo la cara, manos, antebrazos y piernas pero no en la piel del cuero cabe -

lludo ni en la de las palmas de las manos, ni las plantas de los pies. Oc_e 
sionalmente, la lesión primaria es poco visible y predolllina el aumento de 

volumen y nicrosis supurativa de los ganglios linfaticos regionales. Ade -

mas de las nasofaringe las lesiones primarias se pueden presentar en el te­

jido linfoide del ciego y apén::lice. 

La forma generalizada puede afectar cualquier órgano pero sobre -

todo el pul.m5n. Su comienzo es insidioso en forma de proceso respiratorio 

seudogripal. El diagnóstico aquí es más bien radiolÓgico. Más adelante 

aparecen localizaciones en piel, huesos, articulaciones y en menos ocasio -

nes en el sistema nervioso, riñón y genitales. 

Existen también la blastomicosis Sudamericana que se limita más -
bien a Brasil, donde el contagio es seguramente de origen eXÓgeno debido a 

que el hongo está ampli~nte difundido en la naturaleza sobre todo en las 

plantas, afecta en esencia a varones de 20 a 40 años y de manera preferente 

a trabajadores agrícolas. 
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.CRIPTOCOCOSIS 

Este padecimiento es frecuente observarlo en pacientes con leuce­

mias o linfomas. Es causado por el criptococus neoformans y la infección 

puede ser de gran mortalidad, debido a su predilección por el sistema ner -

vioso central. Puede invadir también pulllones esqueleto y piel. 

El mecanismo de infección es desconocido. Se acepta que si bien 

la infección puede ser de origen exógeno, posiblemente a partir del suelo -

parece más frecuentemente de origen endógeno. Es muy probable que el hom -

bre entre en contacto con el hongo con frecuencia, pero que sólo exce¡:x:io -

nalrnente y por circunstancias que se desconocen se desarrolle la enfermedad. 

Las manifestaciones clínicas más frecuentes son las neurológicas. 

La mayoría de los pacientes acuden al médico una vez instaladas éstas. Son 

frecuentes los síntomas de cefalalgia intensa "diplopia, vértigo, ataxia, vó­

mito tinnitus, perturbaciones de la 1.terroria y convulsiones Jacksonianas. La 

fiebre suele ser moderada y en ocasiones la temperatura es normal. }t..ichos 

pacientes fallecen a los pocos meses pero algunos logran vivir muchos años, 

durante las cuales se alteran, las remisiones con lo.'3 recaidos. La tos ~ 

de ser un síntoma importante en la neUJOOnÍa criptocococica difusa. No es 

rara la formación de cavidades. 

La infección diseminada puede dar lugar también a lesiones de la­

piel que adquieren la forma de múltiples nÓdulos o pápulas cuyas dimensio -

nes oscilan desde unos cuantos milímetros de diámetro hasta masas que seme­

jan fresas por su color y tamaño. 
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MANIFESTACICNES WCl\LES 

Se observan lesiones en forma de Úlcera diseminada en la nrucosa -

bucal y piel y estas ulceraciones pueden representar el prirrer signo de en­

fermedad micótica. 

Hay nÓdulos o pápulas múltiples que se desarrollan en la piel 

siendo comunes la:; manifestaciones neurológicas com:> son pérdida de la ~ 

ria. Los pacientes sin rnenirr;¡oencefalitis pueden curarse con la terapia -

adecuada. 

Muchos pacientes mueren en pocos meses sin la aplicación regular 

de terapia. 

En la actualidad no se cuenta con rrétcdos de control para la en -

fennedad. 
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HISTOPLASMOSIS 

La histoplasrrosis es una infección de variadas manifestaciones 

causada por el hcngo Histoplasma, cap.sulatum. El padecimiento varia en in­

tensidad desde un.a infección respiratoria ligera que pasa practicamente 

inadvertida, hast:a un cuadro letal anpliamente diseminado, caracterizado 

por fiebre, anemia, hepatomegal~a. esplenomegalia, leucopenia, lesiones pul 
n~mares, ulceracbnes del conducto gastrointestinal y necrosis de las cáp -

sulas suprarrenales. Especialrrente frecuente en Estados Unidos y se obser­

va tanbién en Sud.a.:-erica. En México, según encuestas realizadas se encuen­

tra la infección e.; casi todos los estados, en medios urbanos CO!OO rurales, 

cabe señalar que 1..a Ciudad de México está dentro de las áreas donde proba -

blernente no exista el !?ildecimiento y los casos que se han visto provienen -

de otras zonas del País. 

El iooca.<.ism:J de contagio es a través del aire. No se ha deroostra 

do contagio de homre a ho!OOre. El cuadro clínico de histo-plasrrosis es 

nruy variable. La .infección primaria es asiatematica en la mayoría de los -

casos. En algunas ocasiones se puede manifestar coiro una enferm:rlad respi­

ratoria aguda y se caracteriza por fiebre de 3 a 10 dÍas de duración tos s~ 

ca, astenia, fatiga, pérdida de peso y vómitos. 

La histcplasIOOsis, diseminada constituye la expresión más grave -

de la enfertredad pero, en conjunto es poco frecuente, 100Strando predilec -­

ción en los niños pequeños, ancianos e individuos débiles. En el niño apa­

rece fiebre y signos de invasión extensa de muchas vísceras presentándose -

adenopatías hepatomegalia, esplenomegalia y lesiones pulmonares diversas -

con anemia y leuc09eflia. La histoplasnosis en labios, boca, laringe y na -

riz se observa casL exclusivamente en el varón constituyendo la manifesta -

ción inicial de casi un tercio de los casos rrortales cuando no son diagnos­

ticados y tratados adecuadarrente. 

Además de las infecciones benignas agu::las y de la forma disemina­

da en el adulto se ¡:,resentan casos de histoplasm:isis crónicas mucocutáneas 

que afectan el tegun:ento, boca y tubo digestivo. Su puerta de entrada ex -

tra pulmonar es en eo.stos casos digP.stiva o cutánea. 
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Las lesiones en mucosa bucal pueden aparecer muchos meses después 

de las primeras manifestaciones pulm::mares agudas. En algunos casos la le­

sión oral puede ser manifestación inicial de enfermedad micótica. Casi el 

30%. de los pacientes con histoplasm:lSis muestran lesiones de cavidad bucal, 

nariz o garganta. La infección conprende a la mucosa oral, en un porcenta­

je considerable de casos, se presentan úlceras o lesiones papilomatosas que 

se endurecen y se cubren de un exudado gris. Hay que p:nsar en histoplas~ 

sis frente a lesiones nodulares, ulceradas o vegetantes, de lengua, labios, 

mucosa bucal o paladares duro y blando. 
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• COCCIDIOIDCMICOSIS 

La coccidioidomicosis es una enfermedad del Continente Alrericano 

fundamentallrEnte del Norte de México y,Sur de los Estados Unidos. La mayor 

parte de las infecciones son muy ligeras e inoperantes. El hongo puede P•.9. 

ducir un padeciniiento diseminado fatal, con lesiones destructivas en pulmo­

nes, ganglios linfáticos, bazo, hígado, riñones y cerebro. 

La infección predomina entre los trabajadores del campo, princi -

palmente en l;is de condiciones socioeconómico pobres y no es verdad que las 

razas de "piel oscura" sean más susceptibles, tal corno mencionan algunos ª}! 

tores sino que los pobres tienen más posibilidad de estar en contacto con -

el hongo dada la naturaleza de su trabajo y malas condiciones de su habita­

ción. La infección es exó;¡ena, el hongo se encuentra en la tierra, alcanza 

al horobre por vía respiratoria mediante el polvo. Puede también contagiar­

se a través de la piel. El ríesgo de adquirir la enfermedad es mayor dura.!:!. 

te las temporadas secas o airosas. El período de incubación más frecuente 

es de 9 a 14 días. 

Aproximadamente el 60% de las infecciones primarias cursan en fof_ 

ma asintemática, 40% desarrollan un cuadro clínico conocido cano coccidio -

idomicosis primaria, alrededor del 5% de éstos evoluciona hacia una forma -

pulmonar o crónica y solarrente 5% l".acia la forma diseminada. 

La coccidioidomicosis primaria se manifiesta fundamentalm:nte con 

síntomas respiratorios, síntomas generales y diversos datos de hipersensibl:. 

lidad. Los síntomas respiratorios varían desde lo relacionada con una sim­

ple gripe hasta los de una neurronia viral; frecuentemente hay tos, disnea y 

dolor torácico. La fiebre, la astenia, la anorexia y los dolores rruscula -

res son acompañantes habituales. A estos datos clínicos se agregan signos 

y síntomas de hipersensibilidad, estos son el eritema nodoso de localiza 

ción más frecuente en miembros inferiores el eritema multiforme y las ar 

tralgias con eventual inflamación de las articulaciones. 
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La =idioidomicosis pulroonar persi.stente o crónica se manifies-­

ta cono una nel.UllOnia grave y persistente con letalidad muy elevada o bien -

una neumopatia crónica con manifestaciones radiológicas correspondientes a 

infiltración de tipo miliar. 

La coccidioidomicosis diseminada puede involucrar a cualquier -­

órgano de la econornia con la excepción general el tracto gastrointestinal, 

sin embargo algunos órganos o tejidos se ven más afectados o tienen rnanife~ 

taciones clínicas de la infección en forma más severa, ellas son la piel, -

los huesos, las articulaciones, las meninges y el aparato genitourinario. 

En la piel se manifiesta COI1'D granulomas verrucosos, abscesos subcutáneos o 

Úlceras crónicas no dolorosas. En los huesos se traduce cO!OC> ostecmielipi­

tis. 
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MANIFESTACIGJES BUCALES 

Pueden darse en forma de lesiones maculares papulares, eritemato­

sos, ampulares o anulares en la mucosa oral. Hay también dificultad en la 

masticación. Hay linfodenopatia destructiva diseminada, salivación exces,! 

va o fiebre. 
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La m:miliasis es una infección mucocutánea ligera y frecuentemen­

te ocasionada por candida Allicans. Este hongo también causa aunque muy r~ 

ra vez infección biseral diseminada. Este hongo reside normal!rente en las 

cavidades mucosas como saprofito usual, siendo frecuente encontrarlos en ei! 

p.itos, heces, cavidad bucal, vagina y piel de personas normales • 

La presencia de candidas no va forzosammte asociada a los sínto­

mas de la m:miliasis. Solo excepcionalm::nte ocurre así, siendo preciso que 

se presenten otros factores que favorecen su proliferación. La infección -

por rroniliasis ha at211entado desde que se utilizan los antibióticos de amplio 

espectro (tetracicilinas especialmente), las cuales al anular la flora an~ 

génica de las monilias permiten el desarrollo excesivo de éstas. Las enfe.r 

medades graves y los estados de debilidad orgánica predisponen especialmen· 

te. 

El muguet se desarrolla en niños pequeños afectados de cualquier 

proceso general grave que los deshidrate, en pacientes adultos con henq:ia -

tias malignas o cánceres tratados con corticoides y citostaticos y en vie -

jos caquecticos o urérnicos. La rn:míliasis vaginal es especialmente frecue.!!. 

te en mujeres diabeticas y embarazadas; los cuadros de endocarditis lenta 

moniliasicas se han ohservado casi exclusivam::nte en rrorfinómanos. 

Los signos locales de infección mucocutánea no se acompañan de -

trastornos generales. La infección de las membranas mucosas conocida como 

algcdoncillo, dá origen unicarrente a placas blanquecinas y blandas situadas 

sobre las amígdalas, carrillos, encías y lengua. Estas placas son facilme.n 

te rem:>vibles y dejan una superficie enrojecida. Por lo general se autoli­

mitan, pero el padecimiento puede hacerse crónico y propagarse a otras su -

perficies mucosas o áreas intertringinosas en las ingles, fosa anteculi tal, 

plie;¡ues interdigitales, regiones inframarnarias, ombligo y axilas. También 

se observan lesiones eccematoides y vesículas en la moniliasis vulvovaginal 
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del embarazo y ln diéibetes. 

La m::iniliasis aguda diseminada puede sospecharse en adultos debi­

litados que desarrollan subitanente fiebre, choque, retención nitrogenada, 

depresión de la sensibilidad y sangrado del tubo digestivo, y que han esta­

do recibiendo tratamiento continuo con antibióticos. 

según en la localización del hongo es el tipo de lesión. 

Si se localiza a nivel de pliegues, corro los inguinales, axilares, 

submaroarias, aparecen placas de color rojo violaceo, lisas y brillantes con 

u.~a grieta coincidente con el centro del pliegue. Se acanpañan de intensa­

sensación de ardor, picor y escozor. 

En manos y pies se localiza en los pliegues que existen entre los 

dedos, sobre todo entre el dedo wedio y el anular. Se forman unas placas -

rojas bien limitadas, de reborde blanquecino y húmedas. En los pies apare­

cen en cualquiera de los pliegues interdigitales sin mostrar preferencia -­

por ninguno de ellos. Afecta también a las uñas, con lo que éstas aUll'P...ntan 

de grosor y pierden su brillo habitual. 
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Ml\NIFESTACTOOES BOCALES 

Macroscopicamente, la ooniliasis puede manifestarse en la cavidad 

bucal de diferentes formas: 

En los casos típicos la candidiasis está caracterizada ror lesiones 

elevadas de color grisáseo o blanco grisáseo en la mucosa bucal. Estas 

áreas papulosas o parecidas a placas varían en cuanto a tamaño, fonna, fre­

cuencia y distribución. 

Las lesiones, que parecen "formaciones de leche cuajada", tienen 

un;:; eon.:üstencia moderada blanda, ya que están compuestas de células epite­

liales necróticas y gérmenes de monilia. En general estas placas están dé­

bil o rroderadamente adheridas a los tejidos sub<¡acentes y se desprenden fa­

cilmente con una torunda de algodÓn sujetada con unas pinzas. Una vez sep~ 

radas, los tejidos subyacentes tienen a veces as¡:.ecto normal, pero muchas 

veces la separación de la placa necrótica ocasiona una formación de tipo 

erosivo o se observan puntos hem:Jrrágicos del ta,'l\año de una cabeza de alfi­

ler o petequias. Esta variedad clínica de m:miliasis bucal se parece mu -­

chas veces a las lesiones de hiperqueratosis, leucoplasia o lÍquen plano, y 

se conoce con el nombre de tipo subagudo de la roniliasis. 

Algunas veces la rroniliasis aparece ccao una lesión inflamatoria 

desprovista de placas de tejido necrótico. La lesión es difusa, intensamen 

te roja, brillante, viscosa y ligeramente tumefacta. La inflamación rooni -

liásica puede limitarse a una región determinada de la roca, cooo la mucosa 

de las mejillas, paladar, encías o lengua, o puede afectar a todos los tejl, 

dos de revestimiento. Esta forma de infección bucal no es fácil de diagno.§. 

ticar ya que se parece mucho a otros tipos de estomatitis producidos por· la 

alergia, mala nutrición o hipovitaminosis. 

Aún en otros casos, las moniliasis de tipo bucal pueden comprender 

características de ambos tipos, placas grisáseas de aspecto de leche cuaja­

da desparramadas sobre una mucosa difusamente infla1r.ada. La distribución -

puede ser local o general. Los síntcmas subjetivos no suelen ser impJrtan­

tes, pero los enfermos suelen aquejar ardor, malestar y sequedad en la boca, 
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acompañando algunas veces de dolor rn::xlerado. 
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MANIFESTACICNES ORALES EN EL DIAQ\laiTICO 

DE ENFERMEDl\DES Em>XRINAS 



INTRODUCCION 

Este capítulo lo dedicaremos a la Endocrinología. 

Endocrinología se denomina al estudio de las horrronas. El sistema 

en:Jocrino se encarga de coordinar el metalx>lisJrO y la reproducción. 

Las horm:inas, sustancias segregadas p:>r glándulas cuya secreción -

se vierte a la sangre directanente. 

Para considerar a una sustancia como hoI1T10na está debe cumplir una 

serie de condiciones, caoc> son: Ser sintetizada por el proio organismo, que­

sea vertida directamente a la sangre, la cual hace de vehículo transporta 

dor, y que intervenga mediante sus efectos específicos, ejercidos siempre en 

escasa concentración en la integración de los procesos de crecimientos, dif~ 

renciación y actividad metabólica de múltiples tejidos. 

Una característica peculiar de las homonas es su regulación. La 

cantidad de hormonas producida está regulada por las necesidades fisiológi -

cas. Este sería d caso de la insulina cuyo efecto principal es el de redu­

cir la cantidad de azúcar en la sangre; si la cantidad de azúcar aumenta se 

produce más insulina, y si dt:>.sciende se frena la producción. 

En ocasiones, el control de una hormona se hace a través de otra -

hornvna. A.sí el tiroides, que forma la tiroxina se halla controlado por una 

horrrona segregada en la hipófisis, la horm:ma tiro estimulante, cuya función 

es estimular al tiroides en su producción. cuando en la sangre hay poca ti­

roxina, la hipófisis se estimula y segrega más honnona tiro estimulante con 

lo que se logra en segunda instancia una mayor producción de tiroxina inver­

so fenómeno sucede al haber en la san;¡re un nivel suficiente o elevado de e§. 

ta hormona. 

Mediante la producción de hormonas las glándulas endocrinas des -­

piertan actividad en detenninados tejidos corporales, como ejemplos tenemos: 

El control del creci.":liento somático a su tiempo correcto y en la proporción 
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debida; los cambios en la purertad, la preparación del cuerpo para el posi -

ble embarazo o bien la nc-ce.iaria ayuda al organismo en los casos de stress. 

!:'entro del sistema endocrino figuran un número de ocho glándulas , 

algunas más, importantes que otras en lo que respecta a su relación con las 

alteraciones bucales. 

A continuación 11En:::ionanos algunas de las principales anomalias -

presentes en el organismo debido a la deficiencia en la producción horm::>nal. 
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HIPOFISIS 

HIPOPITUITARISMO 

Este es un trastorno global en el que la secreción de todas las 

horm:mas, de esta glándula está disminuida o anulada. Es una enfenredad ca.!:!_ 

sada por una lesión de esta glándula (hemorragias, accidentes, tumores, etc). 

La intensidad de los síntomas dependerán del grado de la lesión. 

Com:> principal función de la glándula hipófisis es la estimulación 

de otras glándulas de secreción interna esta enferroodad conllevará un tras -

torno más o menos global de todo el sistema horm:>nal del organism::> así habrá 

sÍntomas causados por la deficiencia de la glándula tiroidea, otros por la -

deficiencia de las glárd.ulas sexuales, otros por la falta de la ho~na del­

crecimiento etc. En conjunte se produce un estado de debilitamiento general 

del cuerpo, muy semejante a la desnutrición • Si la lesión es muy intensa -

puede conducir de manera espontánea a la muerte. 

La deficiencia hipofisiaria en los primeros años de la vida dá lu­

gar a un desarrollo reducido, pero proporcionado, de todos los tejidos blan­

dos y duros. 

El "enanisrro hipof isiario" rara vez se reconoce antes de los seis­

años de edad. El padecimiento presenta diversas etiologías: 

a) Crecimientos Tumorales. 

b) Infarto, Hipofisiario a consecuencia de un parto traumático. 

c) Necrosis de origen desconocido. 

Secundariamente esta deficiencia hormonal produce insuficiencias -

secundarias en gonadas, tiroides y suprarrenales. 

Las manifestaciones faciales del hipopituitarismo están dadas por 

el poco desarrollo mandÍbular, consecuente al crecimiento disminuido condi -

lar, produciendo acortamiento de la dimensión vertical. 
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Los hallazgos radiográficos muestran una rnandÍbula y un maxilar 

con retraso simétrico, con res~to al resto del esqueleto y retraso en el -

desarrollo de la altura facial. 

• 
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MANIFESTACIONES BUCALES 

El hipopituitarisiro tiene consecuencias notables sobre el desarro­

llo de dientes y cara. La salida de los dientes es tardía e incanpleta. Lo 

mismo ocurre con la formación de las raíces y el cierre del agujero apical. 

Algunos autores mencionan apiñamiento de Órganos dentarios por falta de esP!!_ 

cio, disminución de la altura alveolar y consecuente maloclusión. Hay retr~ 

so en la formación,calcificación y erupción dentaria y mordida abierta esqu~ 

lética. 
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l 
HIPERPITUITARISMO 

Las consecuerx:ias de la hiperfunsión de esta glándula debida gene­

ralmente a un tumor dependen de la edad del paciente. El hiperpi tui tarisrro 

puede aparecer después de un embarazo. 

Cuando esta alteración se presenta antes de la pubertad produce -

crecimiento exce.:;ivo del sistema óseo y de los tejidos blandos a lo que se -

denomina corro "gigantisrro" cuando el desarrollo óseo ya ha terminado, este -

crecimiento anormal se presenta principalmente en cara, manos, y pies y reci 

be el nombre de Acrcxr.egalia; que por lo general es debida a una ttmnración -

que afecta a las células que producen esta hormna, se presenta en adultos a 

partir de los 30 años. 

La característica de esta enfermedad es el engros;imiento desmedido 

de algunas zonas óseas com::> los arcos óseos de las cejas, la mand:íbula infe­

rior o mentón, la nariz, manos y pies y algunas partes blandas cOll'O la len -

gua y labios. 

El enfei:m:::>, al cabo de un tiempo, experimenta un cambio en sus f<lE_ 

cienes, que adoptan un aspecto tosco. Es nruy característica la necesidad de 

cambiar de nÚ.'l'Cro de calzado por otro mayor, por crecimiento desmesurado de 

los pies. Puede acompañarse también de trastornos de orden sexual (falta de 

reglas y aunento de vello en las mujeres). cuando la hiperfUnción hipofisi~ 

ria se debe a un tumor aparecen síntomas de cefálea intensa, fotofobia, a v~ 

ces con reducción de los canpos temporales, debida a la presión ejercida que 

existe sobre el quiasma Óptico. 
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MANIFESI'ACIOOES OOC'ALES 

Al principio de la vida, el desarrollo precoz anormal afecta la c.i!_ 

ra y los maxilares. Entre los 8 y 12 años ap!"oximadanente los cambios por -

hiperpituitarismo se limitan principalmente al maxilar inferior y en menor -

grado al superior. El desarrollo excesivo de mandÍbula y cara producen la -

faciestipica de la acromegalia característica, como ya habiamos mencionado -

del hiperpitui tarisrro en el adulto. Los hueso.s hiperde.sarrolados son de "~ 

la calidad", observándose osteoporosis. 

En la acromegalia los labios y la nariz crecen en exceso. A menu­

do se presenta hiperpigmentación localizada en los plie;¡ues nasolabiales. La 

mand.íOOla es muy grande. El ángulo del maxilar se aplana, lu que aumenta ~ 

davia más la desproporción entre los maxilares. Se observa una nariz grande 

y protrusión labial. Hay un agrandamiento de la lengua, con i::x:>rdes lobula­

dos e hipertrofia papilar. Además de prognatisrro y maloclusión observamos -

alteraciones paradontales y dÍastemas. 

84 



TIROIDES 

HIPOI'IROIDISMO 

Existen dos tipos de hipot.iroidism::i: por alteración de la glándu­

la o por disminución de la cantidad de hormonas secretada. En el primer c~ 

so (hipotiroidismo no bocioso) se denomina hipotiroidismo primario. En el 

segundo caso el problema proviene de una disminución de la función glandu -

lar (hipotiroidismo secundario). Independientemente del tipo de afección, 

la causa puede ser: 

a) Una falta con;¡énita de la glárdula 

b) Eliminación quirúrgic21 

c) Procesos infecciosos inflamatorios 

d) Destrucción terapéutica (radioterapia) 

e) Ir-gesta deficiente de yodo. 

El lúpotiroidisro recibe el nCJllbre de cretinisrro cuando se presenta 

en la edad neonatal y mixedana cuando se presenta en la edad juvenil 

o adulta. 

El cretinismo es una deficiencia más o menos intensa de hormona -

tiroidea que se presenta, siempre en niños, y en ocasiones, ya desde la g~ 

tación. 

Las causas pieden ser anomalías genéticas en la glándula o la au­

sencia casi total de yodo en la dieta, llamándose a este cuadro carencial -

cretinismo endémico, por darse con cierta frecuencia en zonas determinadas. 

Las principales características de esta enfer:nedad son la ausen -

cia del crecimiento normal (enanismo tiroideo) alteraciones de la piel 

(piel seca, fria y arrugada) bajo nivel intelectual (idiotez), escasa vita­

lidad, retraso y escaso desarrollo sexual, En esta enfermedad es caracte -

rística la cara con un as¡:ecto de mal hurror, nariz hundida y cuello corto. 

No son raras las alteraciones de la columna vertebral siendo las desviacio-
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nes lo más frecuente. 

Las manifestaciones bucales del cretinismo son principallnente: la­

bios gruesos, rnacroglosia y, a consecuencia de ello, maloclusión, ensancha -

miento del arco dentario, diastemas y paradontopatias. 

El mixedema, presente en etapa juvenil, hace al individuo torpe y 

de movimientos lentos, con dificultad para concentrarse y para obedecer co -

rrectamente. 

Sus manifestaciones bucales están enfocadas hacia una erupción de.!l 

taria tardía, deformidad en cara y maxilares, malformaciones dentarias y co.!l 

secuente apiñamiento dental y rnaloclusión. 

En el adulto la enfermedad suele tener una fase inicial lenta e in 

sidiosa: los síntcxnas aparecen gradualmente a ioodida que las reservas glan­

dulares se agotan; es muy frecuente y precoz la astenia, es una sensación de 

debilidad muscular que puede percibirse en reposo o al realizar esfuerzos. 

La contracción y relajación voluntarias pueden resultar dificiles y doloru -

sas especialmente después de una exposición prolongada a temperaturas bajas. 

El reflejo aquileo se ve ccrnprometido de fonna característica. Normalmente 

al golpear el tendón de Aquiles con un martillo, se presenta una flexión del 

pie seguida por una recuperación de la posición normal. En el hipo tiroideo, 

la fase de retorno es retardada de forma típica y el pie vuelve a adquirir -

su posición normal con una gran lentitud, sU!ilal-¡¡:nte peculiar. 

Otro síntoma importante por su precosidad, es la intolerancia al -

frio, debido a las alteraciones en la producción de calor y en la regulación 

de la temperatura corporal en íntima relación con el estado hipornetabÓlico. 

La piel aparece seca, escamosa, con escamas más o l!Enos grandes de 

material córneo. La coloración es pálida a menudo amarillenta. Además la -

piel se presenta espesa, no se puede levantar en pliegues, es pastosa. 

Se presenta también un edema duro que mantiene la huella del dedo 

(Mixedema) . 
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Hay un aumento de peso del sujeto, debido a la retención de agua. 

El edema duro característico de los tejidos sul::x::utáneos se nota muy bien en­

la cilra. El pelo es delgado y quebradizo al igual que las uñas. La presión 

arterial es baja, y el pulso lei:ito. 
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Ml\NIFESTACIOOES BUCALES 

Se observa el esmalte y la dentina muy blancos, con cierto reblan­

decimiento, la resorción de las raices es anormal y existe disminución de la 

al tura facial hay un retraso simétrico de los maxilares en su crecimiento y 

maduración esquelética muy refrasada. 

Algunos autores mencionan que aumenta la incidencia a la caries y 

también la sensibilidad a las enfe.nredades perj.odentales. Fre<'.'Uentemente se 

eoc:uentra macroglosia, los labios aparecen turgentes, la mucosa lin:;¡ual del­

gada y atrofica, la de la orofaringe seca y engrasada, el mixedema lingual -

hace difícil el habla, hecho al cual no son ajenos fenómenos análogos a ni -

vel de la musculatura laringea y de las cuerdas vocales; éstas últimas, en -

grasadas dan una voz con timbre grave. 
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HIPERTIROIDISMO 

Esta alteración es posible encontrarla en niños desde los 10 

años de edad hasta adultos jóvenes. Es una situación patológica, debida -

al exceso de producción y secreción de la honnona tiroides; es la condi -­

ción opuesta al hipotiroidiSl!O todo el organisrro se inunda de una gran cag 

tidad de hormonas tiroideas, que causan un irr..remento difuso del metaboli~ 

rro. 

El estado anatómico y fUncional de la tiroides es resultado de -

un equilibrio fino, y los estados de stress ocasionan hiperactividad glan­

dular, períodos en los que se necesita mayor cantidad de ycxlo. Después de 

pasar estos estados de alarma, la glándula vuelve a la normalidad, por lo 

que cualquier alteración en dicho mecanismo y que irrpida ese retorno, ori­

gina alteraciones anatómicas y funcionales llamadas bocio. 

En las formas clínicas znág frecuentes se distinguen: 

a) Hipertiroidism:.i con bocio difuso, parenquirna toso 

(Enfermedad de flagoni - basedow - graves) 

b) Hipertiroidismo con bocio difuso multinodular 

c) Hipertiroidisno con bocio circunscrito unincxiular 

(Enfermedad de plUlllller) 

Los casos sin bocio son raros, o bien se trata de las fases ini­

ciales de la enfermedad. Podemos decir que el tiroides tiene generalmente 

un increl!Ento de volumen llamado bocio. 

GeneralllEnte el hjpertiroideo es un sujeto nu.iy inquieto, con los 

ojos brillantes, redondos, a veces co;i protusión más o menos grave de uno 

o ambos globos oculares (exoftalmos mono o bilateral); la piel es delgada, 

caliente, sudorosa, las manos se agitan, hasta temblar. Los reflejos, es­

pecialmente el aquileo, están exaltados. Habla velozmente l!OStrando una -

edeación vivaz y concitada padece de intolerancia al calor, sud::Jración pr.2_ 
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fusa y con continua pérdida de peso, aún comiendo con gran apetito, a ve -

ces presenta diarrea; está ansioso, a menudo se queja de insomnio; se que­

ja de una fuerte astenia, más evidente en la raíz de los miembro.s especial_ 

mente inferiores, con dificultad especial para subir las escaleras; perci­

be taquicardia, disnea, incluso de Irodestos esfuerzos, se le hinchan las 

piernas por la noche; relata dificultades para ver hacia arriba y a los l~ 

dos; hay una sensación de hinchazón y escozor en los ojos, especialmente 

en las mañanas. El ritm:l menstrual se encuentra alterado y puede denun -­

ciar dificultad sexual. Hay ooelgazamiento, hiperexitabilidad e intoleran. 

cía, se porta de forma distinta a la habitual. El huroor es lábil e inco~ 

tante y la voluntad inconciente. 
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MANIFESTACIONES BUC.'\LES 

En el hipertiroidismo de niños y crlolecentes las manifestaciones 

bucales son: una erupción dentaria pranaturas, nw:x:leradas alteraciones os­

teoporoticas, tendencia a la caries, resorción alveolar y afecciones para­

dentales, apiiiarniento dentario. 

En el adulto encontrairos, Osteoporosis del hueso alveolar por -

pérdida de calcio, alteraciones paradentales consecuentes, tendencia a la 

caries y apiñamiento dental. 

El dentista está en posición de reconocer los signos evidentes -

de hiperactividad tiroidea. Una gran nerviosidad e irritabilidad por par­

te del paciente puede hacer pensar en hipertiroidi.smo. Se deben distin -

guir- estos síntomas de la tensión y aprensión commes en cualquier inter -

vención de cirugía odontológica. 

Es importante la detección del hipertiroidiSl!Q activo, ya que en 

estos sujetos está contraindicada la cirugía bucal y previa a cualquier 

extracción es necesaria la autorización médica. 
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PARA'!'IROIDES 

HIE'OPARATIROISDISMO 

según Thoma, existen cuatro formas básicas de esta alteración: 

a) Síndrome de Di-George. Esta variación presenta ausencia con 

génita de las glándulas paratiroides y del tillo, anomalías 

del músculo cardíaco y en la aorta. 

b) Hipoparatiroidisrro, pastoperatorio. Esta alteración se pue­

de presentar en forma aguda o iniciarse a cor.secuencia de 

una extirpación quirúrgica accidental o lesión de las paraq_ 

roides. 

el Hipoparatiroidisoo Idiopatica. De etiología ¡:x:x:o conocida , 

es más frecuente que el hiperparatiroidismo puede consider3f. 

se congénito. La ausencia de fwición o una depresión inten­

sa de estas glándulas causa que el nivel de calcio baje y el 

fosfato a\JIOOnte. 

d) Seudo Hipoparatiroidistr0. En esta alteración se encuentran 

presentes las glándulas y son normales, aunque mediante pru~ 

bas específicas se valora la alteración cono afectante de -­

Órganos terminales (riñones). 

El hipoparatiroidismo es una condición m:irbosa caracterizada por 

hipocalcemia y por los síntomas neurornusculares en su origen puede haber -

un defecto de producciÓn de PTH, o bien una resistencia del hueso o del rl:_ 

ñón al efecto biológico de la horm::ma corro sucede en el caso del seudohi -

paratiroidismo. 

En el cuadro clínico el síntoma que má.s llama la atención es el 

atu00nto de la exi tabilidad neurornuscular, lo que se traduce en el síndrome 

tetánico: contracciones espasticas de la musculatura voluntaria, dificul~ 

des respiratorias por contracción de la musculatura rE>.spiratoria, ccnvul -
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' l siones de tipo epiléptico. El típico acceso tetánico puede ir pre::edido -

por sensaciones de preroonición corro una sensación de depresión, malestar -

general, hormigueos en manos, pies y región de la boca: a continuación, -

pueden aparecer las contracciones espaticas de la lln.tSculatura: es carac -

terística la postura que asurren las manos con los pulgares fuertem:nte fl~ 

xionados, los dedos flexionados en las articulaciones Metacarpo-Falárqicos 

y reunidos (la 1.1.:¡mada mano de obstetra) ; pueden contraerse los mú.sculos -

de la pantorrilla con el pie arqueado y flexión plantar de los dedos; si -

se ven afeetados los músculos de la glotis, aparece disnea y cianosis, y -

el riesgo para el paciente se hace elevado por la anoxia. Además pueden -

producirse crisis epilépticas, y las contracciones I!n.tSculares, si son muy 

in tensas, pueden incluso causar frac turas múltiples. 

Entre una y otra crisis tetánica la situación de tetania latente 

se puede develar mediante maniobras que ponen de manifiesto un aumento de 

la exitabilidad neurornuscular. 

Son frecuentes las alteraciones rrentales que incluyen, ansiedad, 

depresión, gran irritabilidad y psicosis. Los síntomas agujos pueden ser 

precipitados por una infección, fatiga, debilidad muscular, palpitaciones, 

entumecimiento y hormigueos en las extremidades, y los de tetania latente 

que duran hasta por 30 añoG antes de que se establezca el diagnóstico de -

hipoparatiroidismo crónico. 

A la exploración física se puede eocontrar un aumento de la exi­

tabilidad neuromuscular, por la contracción de los músculos faciales CCXJn 

respuesta a un pequeño golpe sobre el nervio facial por delante de la ore­

ja. Esta prueba es casi sienpre positiva en el hipoparatiroidiSIOO no tra­

tado. Sin embargo se presenta ocasionalmente en individuos normales. 

Si la circulación del brazo se ocluye insuflando el brazal para 

tomar la presión arterial, por arriba del nivel de la presión sistólica, -

la mano tomará a los 3 minutos una posición típica (mano de obstetra). 

El pelo se hace ralo, prematuramente gris, y en ocasiones está -

ausente en las regiones axilares y púbica. 
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La piel es gruesa, seca y escamosa y puede tener pápulas, vesÍc.!!_ 

las o ampollas. Las uñas están deformadas y quebradizas, y muestran cana­

laduras transversales. Para determinar la edad de comienzo de la enferme­

dad, resulta útil buscar anormalidades en la dentición, com::i son la ausen­

cia o defonnidad de las raíces. 
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Estas suelen ser interesantes, se observa hipoplasia del esmalte, 

génesis y calcificaciones anonnales de dentina, dentición retrasada, malo­

clusión, posibilidad de retenciones dentarias formación radicular íncomp~ 

ta. También se ha demostrado hipoplasia dentinaria, raíces cortas y - -

agrandamiento de cámaras pulpares. 
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HIPERPARATIROIDISMO 

Este tipo de alteración está clasifica:fo en dos tipos: Pr.iJ11ario, 

que es causado por una hipersecresión de la paratohom:ma, en consecuencia­

de una hiperplasia o tum:ir que afecte a una o más de las glárrlulas. 

El tipo Securrlario es la respuesta a 1.ma r:efropatía crónica con 

insuficiencia progresiva. 

Las condiciones que producen la enfenne:'lad son múltiples el hi -

perparatiroidismo llamado primario se debe a una enferrredad primitiva cie -

las glándulil.$ paratiroides. 

En más de un 80% de lo:; casos se trata de un adenoma. 

El ~r benigno muy raras veces es múltiple. Afecta a las muje­

res en una proporción doble que a los hanbres. 

El cáncer paratiroideo es muy raro. 

La otra condición que causa un hiperparatoroidiSllO primario es -

la hiperplasia primaria, su incidencia es de cerca del 15% de los casos, -

afecta a las 4 paratiroides difusamente. 

Todas las circunstancias que causan una constante hipocalcernia -

pueden producir un hiperparatiroidismo secumario. 

La hipocalcemia representa un estímulo para las glándulas para -

tiroides. Como consecuencia es elab:>rada y segregada una excesiva canti -

dad de PI'H con el fin de incrementar los tasos plasrnaticos de calcio dema­

siado bajos. 

Los síntomas clásicos de la refrolitiasis son: cólicos urinarios 

hematurias, frecuentes infecciones urinarias. Los síntomas iniciales rara 

vez permiten hacer el diagnóstico. Se reconocen en forma retrospectiva, -
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si se acorupaña de hipercalcemia y comprerrlen: debilidad muscular, anorexia, 

náusea y estreñimiento. La poliuria y la ¡:.olidipsia se acompaña de excre -

sión excesiva de calcio fosfato, sodio y ¡:.ot.asb, c:.;;i coi1t0 de las lesiones 

renales que ocasionan una pérdida de la capacidad del riñón para concen -­

trar la orina aún antes de que se hayan presentado las alteraciones estI'uf_ 

turales. A menudo la primi!ra señal de hiperparatiroidismo es un ataque de 

cólico renal o una fractura espontánea. Se observan, sordera, parestesia, 

dolor óseo y pérdida de peso, que a veces es inten.sa. La exploración fí­

sica muestra hipotonia, debilidad muscular, deformaciones esqueléticas, 

fractura y masas turnurales, especialmente e.1 el ffiaxilar interior (epulis). 

El dentista deberá pensar en esta enfenredad al observar en las 

radiografías dentales zonas anormales de descalcificación o "quistes" sin 

relación con las raices de los dientes. 

El enfeI'll'O hiperparatiroideo puede acudir al dentista llX>Vido por 

los síntanas bucales, de la enfermedad o pensando que la pérdida de peso -. 

o las manifestaciones de artritis o de neuralgia se deben a focos bucales 

de infección. El paciente p.¡ede suministrar el antecedente de extirpación 

a un año de distancia o más, de un tum:ir l::ucal o de un epulis. El epulis 

puede aparecer mucho antes de los síntomas generalizados de la enfermedad. 
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MANIFESTACI<NE.S EUCl\LES 

Se observa una desmineralización de los procesos alveolares que 

da lugar a una gran resorción alveolar que es acoopaiiada de trastornos - -

girqi vales. Existe una desmineralización general del hueso alveolar con -

pérdida de las trabeculas: En ocasiones se extirpan fragnentos del maxilar 

junto con los dientes durante las extracciones la desaparición precoz de -

la lámina dura suele ser un dato importante. Hay desplazamiento y oovili­

dad dentaria, sin existencia de bolsas parodentales se presentan tumores -

girqivales recurrentes. 
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SUPRARRENALES 

HIPOSUPRARRENALISMO 

También llamado enfermeda:i de Addison la hipofunción puerle debe,!: 

se a destrucción y atrofia cortical o pérdida de función debida a otras 

enfermedades en particular la tuberculosis. 

La enfermedad de Addison se caracteriza por debilidad progresiva, 

pérdida de peso, hipotensión y pigmentación; son comunes la anorexia, los­

vómitos y la diarrea. Uno de los prirreros síntomas de la enfermeda:i, de -

más fácil ob.servación es la pignentación pardusca de la piel y mucosa. 

Es notable sobre todo en las superficies expuestas a la luz o S.f!. 

metidas a presión o irritación mecánica. Es común la presentación en la 

cara de pecas,pardas o negras o de lo que podría hacer pensar en quemadura 

solar persistente. 

OJn fre-..-uencia el paciente se queja de cefálea, parestecias, 

irritabilidad, y pérdida de tnEm:>ria la hipotensión se cuenta entre los sig 

nos más notorios. Las infecciones a:;JUdas o las intervenciones qu.irÚrgicas 

pueden dar lugar a la presentación a;¡uda de todos los síntomas, lo que se 

conoce CClllO crisis suprarrenal. 

La voz también puede bajar de tono, de rranera que al final el -

lel'XJUaje es difícil de entender además los pacientes con insuficiencia su­

prarrenal. A menudo tienen cambios bruscos de la personalidad que en gen~ 

ral se manifiesta por irritabilidad e inquietud excesiva. Puede producir­

se agudización de los sentidos del gusto, el del olfato, y el oído que es 

reversible con el tratamiento , 
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MANIFF~'>TACIOOF.S BOCALES 

El primer signo de la enfermedad puede ser la pigmentación de la 

nrucosa bucal. Que tiene mayor significado que la pigmentación de la piel. 

La pigmentación suele presentarse en la rrrucosa de la mejilla; pero cabe 

encontrarla en encias paladar o lengua. En general estas lesiones pigmen­

tadas son negro azulosas o grises parduscas y suelen presentarse como man­

chas irregulares. 
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HIPERSUPRARRENALISMO 

Es un estado en el que se segregan en exceso hormonas proceden -

tes de esta glárrlula, se producen claros síntomas clínicos cuando se excr~ 

tan excesivas cantidades de las principales horrnonas de la corteza supra -

rrenal. Así el exceso de producción del principal glucocorticoide, el cof_ 

tisol se acompaña del síndrome de Cushin;¡ el exceso de producción del pri.!! 

cipal mineral carticoide, la aldosterona con signos clínicos de andrógenos 

suprarrenales, con virilismo suprarrenal. Como es de esperarse estos sín­

dromes no siempre ocurren en forma pura sino que pueden presentarse carac­

terísticas superpuestas. 

ENFERMEIWJ DE OJSHING 

consiste en una excesiva formación y secreción de glucorticoides, 

debido a una tUIOOración hipersecretante también puede estar causada p:>r un 

crecimiento difuso de la glándula a base de las células que producen los -

glucocorticoides. 

Esta enfermedad afecta con más frecuencia a mujeres que a hombres 

suele aparecer entre los 20 y 30 años. Los transtornos producidos se tra­

ducen en una serie de carrbios en la fisonomía corporal. Obesidad facial -

que adquiere una ::arma que se denomina cara de luna llena, también aparece 

obesidad ~n cuello, en especial en la nuca y en el tronco, permaneciendo -

las extremidades relativamente delgadas, la obesidad es pues, desprop:>rci.Q. 

nada y no uniforir.e. 

En la piel aparecen fenómenos de atrofias, coro apergaminamiento 

aumento del vello en la mujer, fonnación de estrias rojo azuladas, am::irata­

miento de manos y piernas. 

Existe un proceso de descalcificación ósea (osteop:>rosis}. A ni-
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vel general destaca la hipertensión arterial, trastornos del metab::>lisroo -

de los hidratos de carbono elevación del colesterol y grasa en la sangre. 

Suele haber .inpotencia sexual en el hotrbre y falta ele reglas en las muje -

res (amenorrea). 

ALDOSTERONISMO 

En este caso se segrega en exceso la horm:ma rnineralocorticoide. 

La causa suele ser una tumoración de tipo benigno, pero hipersecretamente. 

La enfenoodad suele afectar más a mujeres que a los hombres, aP.§!_ 

recien:io con más frecuencia entre los 30 y 50 años las características de 

esta enfetmedad están en relación al trastorno del rretal::olis11P salino, que 

ocasiona el exceso de esta horirona. Así se retiene en la sangre sodio en 

grandes cantidades y se elimina más potasio por la orina, se acoapaña de -

poliuria y de hipertensión arterial. 

El sistema músculo nervioso también se afecta apareciendo gran -

fatiga muscular y en casO.S intensos agarrotamiento y parálisis de zonas 

musculares más o menos extensos. 

VIRILISMO SUPRARRENAL 

Los síndranes de virilación suprarrenal se deben al exceso de -

producción de andrógeno suprarrenales. El síndrorre podría ser resultado -
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de hiperplasia. 

GONADAS 

Las,hormonas sexuales no parecen ejercer influencia alguna sobre 

las estructuras faciales y }?Jcales en las personas normales en un período 

que va desde la lactancia hasta la edad prepuberal, sin embargo hay a1gu - , 

nos datos significativos al respecto: 

La erupción dentaria en la mujer tiene lugar de 2 a 11 meses an­

tes que en el varón. 

La incidencia de gio;¡ibi tis máxima se alcanza de año y medio a -

2 años antes, también en mujeres. 

Se menciona sólo dos alteraciones con significancia clínica y -

que tienen relación con la cavidad bucal. 

SINDROME: DE ALBRIGHI' 

Este síndrome consta de los siguientes factores: 

a) Precocidad sexual 

b) Displacia fibrosa poliostática 

c) zonas de pig¡rentación cutánea anormal 
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d) Rarawente pigmentación de membranas mucosas 

Se encuentra también una proliferación esclerótica de la base -

del cráneo y en los huesos faciales que causan asimetría. Esto origina un 

agrandamiento y distorsión de la mandíbula. 

HIPOOJNADISMO 

Las manifestaciones generales de esta alteración son: baja esta­

tura, desviación de los cedas (CÚbito valgo) oblicuidad antimongoloide de 

los ojos, apariencia infantil en la puberta:i y pueden existir ausencia de­

goncrlas. 

Sus manifestaciones bucales son maxilar reducido, bÓveda palatina 

estrecha, mandíbula sul:desarrollada, apiñamiento dental comisuras bucales, 

y mejillas colapsadas, erupción dentaria prematura, raíces anormales cor -

tas. 

Esta alteración se encuentra sólo en mujeres y muy raro encon ~ 

tarla. 

Adenoma o carcinoma: También puede presentarse en forma congéni 

ta, llamada "hiporplasia adrenogenital" debida a efectos enzimáticos. 

La hiperplasia corticosuprarrenal bilateral congénita es con mu­

cho, el padecimiento suprarrenal más común de la infección y la niñez. Se 

ha descrito en edades más avanzadas especialmente en mujeres. 

Los signos y síntomas clínicos comprenden: hirsatismo, acné, au­

mento de la producción de sebo, calvicie temporal, cmroquecimiento de la -

voz, aumento de la masa y la fuerza muscular, disminución del tamaño de -
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los senosatrofia del útero, amenorrea, aumento del deseo heterosexual y 

desarrollo de un hábito masculino. 
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MANIFESTACIOOES OOCALES 

Dentro de las manifestaciones bucales del hipersuprarrenalisno -

se encuentra un retraso en la edad dentaria, hipertrofia gengibal y en oc!!_ 

sienes osteo~rosis localizada en la mandíbula. 
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1 DIAEF:l'ES MELLITUS 

La diabetes mellitus es la enfermedad más imp:>rtante del metabo­

lismo o disrretabólica: se debe a la carencia parcial o total de insulina, 

hormona de naturaleza proteíca sintetizada por las llamadas "células beta" 

de las estructuras del pancreas denominadas islotes de Langerhans. Esta -

acarrea coro consecuencia principal, un aumento de la cantidad de azúcar -

en la sangre, ya que la glucosa no puede penetrar en las células al faltar 

la insulina. Cuando la glucosa se eleva en exceso en la sangre, el riñón, 

la elimina con la orina. 

La Organización Mundial de la Salud ( C*l.5) prop:>ne la clasifica -

ción de la enfermedad diabética en cuatro clases o estudios • 

1.- DIABETES rorENCIAL .- Pertenecen a esta clase todos los indivi­

duos en los cuales existen unicamente una predisposición heredi­

taria hacia la enfermedad, especia!Irente, los hijos de padres, 

anb:>s diabéticos, los hijos de un progenitor diabético y uno sa­

no con parientes consanguíneos diabéticos y el gemelo hom:x:igoto 

de un diabético. 

2.- DIAEETES I.ATENrE .- Esta clase atañe a los individuos que, en -

corr:lici.:ines normales tienen un metabolismo de la glucosa normal, 

pero que, en particulares condiciones de stress (como fatiga psi_ 
quica, enfermedad trau;;atismo o intervención quirúrgica) presen­

tan hiperglucemia transitoria; el estado de una diabetes latente 

se p..1ede revelar con un examen de lab::>ratorio llamado curva glu­

cémica. 

3.- DIABETES QUL\UCA .- En estos pacientes la sintomatología clíni­

ca de la diabetes está ausente tcxlavia pero el metabolismo de la 

glucosa está alterado constantemente, independientemente de fac­

tores desencadenantes; las glucemias en ayunas y después de co -

mer son superiores a los valores fisiológicos normales. 
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4.- DIABETES CLINICA .- P<>...rtenecen a e.slá clase los pacientes que , 

aparte de revelar pruebas de laboratorio constantemente altera -

das, presentan la sintomatología clínica característica de la e.!!. 

fermedad; la diabetes clínica se manifiesta en dos formas prin -

cipales: la diabetes juvenil ma;¡ra, insulinopenica y la diabe -

tes grasa de la madurez, característica, en la mayoría de los c.§_ 

sos, de personas con exceso de peso, debido a carencia particu-­

lar de insulina. Este segundo tipo de diabetes, si es tratada -

incorrectarnente o detectada tardÍamente, puede evolucionar hacia 

la forma insulinopenica con variación del cuadro clínico. 

Respecto de los tipos de diabetes, se puede aplicar la siguiente 

clasificación etiológica: 

a) DIABETES GENETICA (Herediataria, ideopática, primaria, esen­

cial), que se sulxlivide según la edad de aparición, en diabetes 

juvenil y del adulto. 

b) DIABE:I'ES PANCREATICA .- En la cual la intolerancia o los hidra­

tos de carb:lno se pueden atribuir directarrente a la destrucción 

de los islotes del páncreas por inflanación crónica, carsinoma, 

helOC>Cromatosis o excisión quirúrgica. 

c) DIABEI'ES ENOOCRINA .- cuarrlo la diabetes se ac~ de endocr_! 

nopatias, coroc> el hiperpituitarisiro (acromegalía, basofilism:>) -

hipertiroidisrw, hiperadrenalisroc>, y tuirores de los islotes del 

pancreas, del tipo de células A. En esta categoría también se -

pueden incluír la diabetes de la gestación y las di~rsas formas 

de diabetes por stress mencionadas antes. 

d) DIABETES AIATROOENA .- cuando es precipitada por la administra­

ción de corticosteroides, ciertos diabéticos y posiblem;inte 

tarrbién por la combinación de estrogeno y progesterona, las for­

mas de presentación clínica de la diabetes son muy variables. En 

ocasiones, especialmente en niños y jóvenes la enfe~ad puede 

comenzar de forma brusca apareciendo ccr..o manifestación inicial 

un cuadro de cetoacidosis, con vónútos, dolor abdominal o inclu-
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so coma. En otras ocasiones destaca el comienzo brusco de poli.i¿ 

ria asteria y pérdida rápida de peso. La más habitual sin embaf_ 

ge es un comienzo incidiese, llall\3.ncb la atención la poliuria y 

nicturia y menos veces la polidipsia. La polifagia aunque menos 

frecuente es rara vez valorada por el paciente cano síntoma de -

enfennedad. En estos casos es frecuente que el paciente sea 

diagnosticado a causa de las manifestaciones, vasculares y oculi!_ 

res, renales, y neurolÓgicas, o bien por el c1e.;;cubr5miento cau -

sal de hiperglucerrúa o glucosuria en un análisis realizado de r:!:!_ 

tina o a causa de una infección intercurrente. 

La sintomatología general guarda relación con el sÍndrOIOO hiper­

glucemico y está constituída por poliuria, p:>lidipsia y a veces, prurito, 

especialmente genital en las mujeres. Otro síntoma frecuente es la aste -

nia. 

La poliuria es la consecuencia de la glucosuria. La gran canti­

dad de azúcar, que excreta en la orina produce mayor pérdida de líquidos 

por los tejidos de manera que la glucosa puede ser excretada en solución. 

Esta eliminación de líquido por los tejidos dá lu;¡ar a una sed excesiva, -

que el diabético alivia sólo bebiendo gran volumen de lÍquidos. 

Las corrplicaciones tardías (despiés de 20 afus, y más del comien 

zo), más corrientes en las diabetes y en especial en la juvenil y en los 

mal controlados, son los de tipo vascular, no siendo raros los trastornos­

circulatorio y en especial en los pies siendo el peor problema en este sen 

tido las ulceraciones en pies que se forman facilmente por cualquier golpe 

calzado estrecho, y tardarán en curar mucho, con el peligro de gangrena en 

ciertos casos, por lo general en los diabéticos, las heridas de cualquier 

tipo tardan en sanar más de lo normal. La circulación de la retina del -

ojo también puede verse afectada, apareciendo trastornos de la retina más 

o menos importantes no siendo infrecuentes las cataratas prematuras en es­

ta enfermedad. 

Se puede presentar también diversas alteraciones de la piel, co­

mo tendencia a las infecciones, picores, irritaciones, en especial en área 

genital y zonas húmedas. Según el grado de la enfermedad puede aparecer -

inpotencia en el hombre. 
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Es necesario que el dentista conozca bien la enfermedad, puesto 

que la diabetes puede acompañarse de varias complicaciones bucales o gene­

rales, en especial si el enferwo no está controlado o si la enferrredad aún 

no ha sido diagnosticada. 

110 



MNUFESTACTONES BUCALES 

Las manifestaciones J::ucales de las diabetes pueden variar desde 

relativamente simples en el diabético bien controlado hasta graves en el -

no controlado. 

Pueden consistir en: 

1.- Gingivitis y dolor de encías. Las encías del diabético no con -

trolado suelen mo.strar un color rojo ob.scuro, los tejidos son 

edematosos a veces algo hipertróficos. Es típico encontrar en -

el diabético no controlado una supllración dolorosa generalizada 

de las encías marginales y de las papilas interdentarias. En la 

diabetes controlada no existen lesiones gingivales o periodonta­

les características. 

2. - Destrucción notable del hueso que sostiene los dientes, lo cual 

conduce a relajamiento y pérdida de éstos. En poco tiempo puede­

haber una gran pérdida de tejidos de sostén un aflojamiento de -

los dientes. No es raro que la diabetes no controlada se acomp~ 

ñe de la producción rápida de cálculos. 

3.- Xerostomia (sequedad de la boca). El paciente puede sufrir una 

sensación de sequedad y ardor en la lengua con hipertrofia e hi­

peremia de las papilas fungiformes. 

4.- Ulceraciones de la mucosa bucal, además los músculos de la len -

gua suelen ser fofos, y es común observar depresiones en los oo.r. 
des del órgano a nivel de los puntos de contacto con los dien -­

tes. 

5.- Pulpitis (inflamación de la pulpa dental), en la cual el diente 

afectérlo parece no tener caries (se piensa que es debioo a la -­

inflamación de la arteria que irriga al diente). 
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6.- CUracióo retardada después de operaciones, ya que hay un mayor -

grado de esclerosis arterial en el diabético y por consiguiente 

la circulación sanguínea es más deficiente. 

7.- Aliento olor a acetona (o parecido a olor de frutal. En el di~ 

bético no controlado. Sin embargo esto no es diagnóstico de -­

diabetes mellitus. 

Muchos de estos signos especialmente los de las encias son muy -

semejantes a los qt.ie se encuentran en otras enfermedades generales y por 

esto es difícil diferenciarlos. Es muy importante que el dentista teo;¡a -

cuidado de observar estos signos. El diagnóstico final de diabetes melli­

tus se hace mediante pruebas de sangre y orina. 
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MANIFESTAC!OOES ORALES EN EL DIAGNOSTICO 

DE 

ENFERMEIWJES HEMATOLOGICAS 



INTRODUCCION 

El fluido rojo opaco que corre por los vasos sanguíneos, es el -

medio de transporte del organismo, por el cual se provee a tedas los teji­

dos con la alirrentación y el oxígeno que los mismos necesitan para su cre­

cimiento y I:"eparación de daños. La sangre distribuye las secreciones u -

horrronas manufacturadas por las glándulas i.np:>rtantes del organisno, lle -

vándalas a todos los órganos donde las mismas fuesen necesarias, a fÍn de 

que tales órganos puedan llevar a cabo sus funciones específicas. A la -

vez, la sangre acarrea los productos de desecho de los tejidos, transmite 

el dióxido de carbono a los pulmones desde los cuales el mismo es libera -

do, y los materiales restantes son acarreados a los riñones desde los cua­

les se produce la eliminación fuera del organismo. La sangre ayuda a man­

tener el cuerpo a una temperatura uniforme y a conservar los otros fluidos 

corporales en un estado de equilibrio. CUarrlo el orgc.nisoo es atacado por 

una enfermedad, la sarqre es la prirrera línea defansiva contra la infec 

ción por la acción de sus glóbulos blancos y otras S".JStancias. llamadas an 
ticuerpos, que la misma transporta a los sitios afectados. 

Otra de sus funciones es prevenir cualquier incremento en la aci 

dez o alcalinidad del organismo. 

La sao;¡re es pues en general, uno de los elementos inciispensa -­

bles que se constituyen conjuntamente con otros órganos y sistemas de la -

econonúa del ser humano para su funcionamiento normal. 

Sin enbargo, la sangre y más especÍficam::nte sus componentes, 

tanbién son vulnerables y pueden sufrir cambios en cantidad, forma y fun -

ción haciéndose patoló;Ji=s y creándose así las enfertredades hematoló;¡icas 

que son de gran imp:>rtancia en odontología y ló;¡icamente P3ra el Cirujano 

Dentista ya que estas afecciones además de manifestarse en la totalidad 

del cuerpo, tienen significativas manlfestaciones bucales y así él misno -

puede ser solicitado para dar consulta a un paciente que se queja de "en -

cías san;¡rantcs, dolor e hinchazón de las mismas", y también puede obser -

var efectivarr.ente hipertrofias anormales o quizá grandes Úlceras bucales o 
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crecimiento no explicado de gan;¡lios linfáticos submaxilares y cervicales, 

etc. El diagnóstico temprano de una enfermedad general basándose en sig -

nos y síntomas bucales puede incluso salvar la vida de los pacientes que -

sufren alguna de las diversas enfermedades hernatológicas, o por lo menos -

el diagnóstico temprano significa un rrejor tratamiento lo que prolongaría 

la vida del paciente y le permitiría soportar su enferiredad en las mejores 

condiciones posibles. 

La identificación de pacientes con enfermedades de los tejidos -

hematolÓgicos es de suma importancia para la seguridad del Cirujano Denti.§. 

ta antes de realizar una interVención quirúrgica o algún otro tratamiento 

donde la sangre sea uno de los factores principales en su consulta. 

Aquí presentam:>s de una manera muy sencilla 3 enfemedades hema­

tológicas que por su inq:prtancia y sus manifestaciones bucales tienen cabi 

da en la consulta del cirujano dentista. Estas son: Leucemia, púrpura y 

anemia general. 
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A N E M I A 

Aunque la palabra anemia se usa en la práctica médica, no hay -

un~· definición sencilla ya que el término mismo no se refiere a nin;¡ún pr2 

ceso rrcrboso específico o único. 

Sin embargo puede definirse a la anemia en sí misma cono un est~ 

do rrcrboso caracterizado por la disminución ancrmal de la hemoglobina cir­

culante, acompañada generalmente de la disminución del número de bematíes. 

Existen numerosos tip:>s de anemia que se han clasificado basánd.Q. 

se en la causa del trastorno o en el aspecto rrcrfolÓgico de los ha::atíes, 

y si bien existen numerosas formas de anemia, las siguientes presentan le­

siones bucales importantes para el C. D. 

l. - Anemia por pérdida de sangre, que se di vide en: 

a) AG.JUI\ • - Causada por una importante pérdida de sangre en un 

breve espacio de tiempo, por ejemplo: rotura de un vaso san­

guíneo importante, extracciones múltiples, etc. 

b) CROOICA • - Causada por pérdidas de san;¡re menos copiosas ~ 

ro más prolongadas. Por ejemplo: henorragia interna, ·pérdi­

da sanguínea rrenstrual, hem:irroides sangrantes, he.morragias 

consecutivas a extracciones o a otras intervenciones quirúr­

gicas bucales o generales, etc. 

2.- Anemia perniciosa por falta del factor ant.ianémico vitamina a12 
(para descri¡:x::ión de esta enfennedad, verla en enfermedades 

de deficiencia vitamínica). 

3.- Anemia por enfernalades del tracto gastrointestinal. Por ejem -

plo: el esprue, enfermedad celíaca, estenosis o infestación por 

la tenia de peces. 
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4.- Anemia debida a aplasia u obliteración de la médula ósea y, es -

pecialll'ente a la eritropoyesis. 

Se emplea la denominación de "panci topenia" para aquellos casos 

en que, además de la anemia, existe leucopenia y trombocitopenia asocia -­

das. 

La anemia aplá.qica suele presentarse en adultos jóvenes y tiene 

una elevada tasa de roortalidad a pesar del tratamiento intensivo. 

La médula ósea en esta variedad de la anemia, presenta alteraci.2_ 

nes variables, segÚn la gravedad de la enfermedad. 

En algunos casos, solo se observa depresión de la eritropoyesis, 

mientras que en otros están afectados todos los elementos de la médula. 

La etiología de este tipo de anemia es desconocida y se denanina 

COIOC) anemia aplásica primaria. 

Existe otro tipo de anemia que es la aplásica secundaria. 

A diferencia de la primera, en esta variedad sí se conoce el fa.s_ 

tor causal y, si ésta se elimina oportunamente, el enfermo puede restable­

cerse. 

Esta afección puede presentarse en personas de cualquier edad. 

Las causas pueden ser las siguientes: 

a) Administración de medicamentos o productos gul.flllcos (sulfa -

midas, antibióticos, ll'etales pesados , hidrocarburoo , etc. ) • 

b) Irradiación. 

el Enfermedades del riñón. 
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dl Insuficiencias endócrinas. 

el Enfermedades que sustituyen a la médula ósea (actlvidad). 

5.- Anemias hemolíticas .- Que ocurren por una destrucción excesiva 

de glóbulos rojos. 

Entre este tipo de anemias tenemos las siguientes: 

al Eritroblastosis fetal .- Que es una enfermedad congénita h~ 

molítica del recién nacido, debida a la formación de anti 

cuerpos en la madre contra los hematíe.:; fetales. El factor 

Rh positivo existe en los hematíes aproximadamente en el 85% 

de las personas de raza blanca siendo una característica d.2_ 

minante. 

Las personas que no tienen este factor, se dice que son Rh -

negativos. Se calcula que en el 12% de las parejas casadas 

el varón es Rh positivo y la rrrujer Rh negativo. 

En el embarazo que se logra en el matrimonio, el feto puede 

tener hematíes Rh positivo por herencia del rasgo dominante 

del padre. A través de la vía placentaria, el factor Rh po­

sitivo que es un antígeno extraño para la madre, origina una 

inmunización dando lugar a la formación de anticuerpos. CuCIQ 

do dichos anticuerpos se transfieren al feto actúan corno -­

agentes he=líticos y de ello resulta una anemia. 

Este hecho que se acaba de describir, se debe a lo siguien -

te: durante el embarazo nunca se ponen en contacto la sangre 

materna y la fetal, sin embargo se ha comprobado que peque -

ñas cantidades de glÓbulos rojos o eritrocitos del nino, pu~ 

den llegar a la sangre de la n;adr2 en los Últimos tres meses 

de gestación o inrrediatamente después del parto. 

En el 50% de las mujeres próximas a dar a luz se han encon 

trado glóbulos rojos del bebé. 
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Cu;:indo la sangre del niño que es Rh positivo entra en conta,g_ 

to con la de la madre que es Rh negativo, se produce lo que 

se llama isoinmunización materna de origen fetal. El resul­

tado es que corro la mamá recibe un tipo de sangre distinto -

al suyo, entonces comienza a formar anticuerpos contra la -

sangre fetal exclusivarente dando así lugar a la destrucción 

o a la neutralización de los eritrocitos del niño. 

Sin embargo, en el caso del primer hijo, la reacción puede -

no presentarse o bien, ser muy leve debido a que es el pri -

roer contacto entre la sangre materna y fetal, pero en el se­

gundo embarazo hay más probabilidades, porque los anticuer -

pos de la madre han permanecido latentes y ahora sí se en -­

cuentran disp.lestos a atacar con violencia a los eritrocitos 

del feto ya que los anticuerpos maternos son capaces de atr~ 

vesar la placenta y destruir a los glóbulos rojos siempre y 

cuan::io, claro está, el tipo sanguíneo del bebé sea Rh posit,i 

vo otra vez. 

bl El paludismo o la septicemia que son anemias herrolÍ ticas in­

fecciosas. 

el Las sulfamidas, hidrocarburos, plomo, venenos de serpientes, 

etc. , que son anemias hemolíticas aplásicas. 

d) Transfusiones de sangre inccrnpatibles que es otro tipo de -­

anemia heirolí tica. 

e} Linfoma, lupus diseminado y otras enfermedades, que son ane­

mias henolíticas asociadas. 

6.- Anemia por falta de hierro .- En este tipo de anemia, la produc­

ción de hematíes está disminuída o alterada al igual que las de­

ficiencias de vitamina s
12 

o de otros miembros del complejo B. 

La anemia por falta de hierro, se caracteriza por glóbulos rojos 

más pequeños que los normales (microcítica) y con escasa cantidad de hem:>-
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globií1a íhipocrómica) puede deberse a pérdida crónica de sangre CO!!Xl en -

casos de sangrado menstrual o menopáusü:o, parto, hem:irroides o una lesión 

maligna o una úlcera en el tub:> digestivo; después de una gastrectomía o -

en un síndrone de mala absorción; falta de hierro en los alimentos. Esta 

Última es rara, ya que se ha calculado que el hombre adulto puede pasar 

hasta diez años sin ingerir hierro antes de presentar alguna deficiencia. 

La anemia de las embarazadas es otro ti¡:o de falta de hierro, ya 

que proviene del esfuerzo orgánico p::¡r ro::iear de más seguridades al J:;.P-.bé. 

Com:i la sangre de la mujer ha de transp:irtar el aliirento, oxígeno y detri­

tos de dos seres, aumentan las demandas del sistema circulatorio, que pue­

den conducir a la dilución sanguínea, con la consiguiente disminución de -

glóbulos rojos p:ir cm3 La dieta imdecuada y el vómito tienden a aumen -

tar la deficiencia de hierro. 

Aunque normalmente un bebé nace con suficiente hierro en sus te­

jidos para vivir varios meses, si el suministro del mismo p:ir la madre es 

bajo, puede ver disminuídas sus reservas y contraer anemia, a menos de que 

se le facilite adicionalmente hierro en la dieta, ya que la leche es pobre 

en este elerrento. 

Las manifestaciones clÍnicas de la anemia en general, pueden ser 

las siguientes: 

Palidez de la cara y la piel Son signos frecuentes de a.n~ 

mia, la palidez de la cara, labios, piel y raíz de las uñas • 

El color anormal se define gene=alm?nte como ;:alidez pero en 

algunos casos en blanco, gr is e amarillo limS:-1. 

Síntomas neuromusculares .- La a..riernia puede =asionar dife -

rentes trastornos neurornuscular•e:s como debilid2d general y :.§. 

ti']a fácil, hormigueos o entu~imiento de las extremidades, 

somnolencia, vértigos o lip:itimí~. cefalalgias y sensibilidad 

al frio. 

Signos gastrointestinales Corro náuseas, vá<w. tos, pérdida 

de a¡:;etito, diarrea, dolores ab:icrninales y pérdJ.da de peso. 
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- Otros signos Los constituyen la disnea, edemas maleolares 

y palpitaciones. 

Sin embargo, existen ciertas manifestaciones clínicas caracterÍ.l!_ 

ticas de determinados tipos de anemia como son: 

a) Anemias HerrolÍticas .- En el cuerpo sano la vida de un eri­

trocito normal dura aproximadarrente de 100 a 120 dÍas. Al -

descomp:inerse el eritrocito o glóbulo rojo, la liberación de 

henoglobina se produce a un ritmo muy superior en el que pu~ 

de ser reemplazado. La hemoglobina liberada se transforma -

en el hígado en otros pigmentos que son excreta::los por la b.!_ 

lis y se llaman pigmentos biliares. Esta explicación viene 

a colación porque si la elaroración de pigmentos biliares r.§_ 

sulta excesiva, éstos a¡:s.recen en los tejidos y dan a la -­

piel y el blanco de los ojos, el tono amarillento que se co­

noce con el nombre de ictericia. 

b) En la anemia perniciosa la debilida::l general, la fatiga, la 

palidez de la piel y los signos gastrointestinales y neuro -

nrusculares descritos con anterioridad son característicos en 

este tipo de anemia. 

e) En la anemia aguda y crónica, existe intensa palidez en la -

piel y debilidad del enfermo. 
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MANIFESTACICNES BUCALES 

Los signos y síntanas específicos de los enf errnos anémicos son -

muy parecidos cualquiera que sea su causa. Así, tanto si la anemia del en­

fermo es debida a la pérdida de sangre com:i al aurrento de destrucción o a -

la disminución de producción de hematíes, los signos bucales apreciables -

clínicairente son la palidez de las encías y la mucosa bucal, la glositis, -

la estomatitis an;¡ular y la estatatitis infecciosa. 

Palidez de las encías y de la mucosa bucal .- En la anemia, -

las encías tienen un color rosa pálido que hacen pensar a ve -

ces en un decoloramiento general. Los tejidos J::ucales a menu­

do son pálidos, la len;¡ua también puede ser pálida, p:?ro a ve­

ces tiene un color "rojo de carne". El paladar blando puede -

ser pálido y algunas veces tiene un color amarillo de linón. 

Glositis .- En la anemia, la lengua presenta con frecuencia -

sínto!MS descritos coioo ardor, sensibilidad o dolor. Además 

de la palidez en algunos casos y del enrojecimiento intenso en 

otros , puede observarse, si se examina con cuidado los signos 

de atrofia: de las papilas. En los casos crónicos, puede apre­

ciarse una lisura o "calvicie". 

- Estomatitis angular .- Atln:Fle no es frecuente que la anemia -

se acompañe de inflanación, fisuras, ulceraciones o costras en 

los ángulos de la boca, su presencia crónica puede ser iootivo 

para sospechar de la existencia de anemia. 

Estomatitis infecciosa .- También puede acompañar a la anemia 

signos de infecciones bucales no específicas como erosiones o 

úlceras superficiales, especialmente de carácter persistente o 

recidivante. Pueden presentarse infecciones moniliásicas se -

cundariamente a la anemia COJOO complicación. 

Sin embargo, clasificarem::>s según el tipo de anemia las manifest2_ 
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ciones bucales características de algunas de ellas: 

a) Anemia p:ir pérdida de sangre .- Tiene manifestaciones princi­

palmente la forma crónica p:ir ser más duradera y son: glosi -

tis y estomatitis angular, y color muy pálioo en los tejidos 

de la lxx:a en general. 

b) Anemia por deficiencia de hierro .- Puede haber queilitis an 
gular. Los pacientes pueden mostrar cicatrización lenta des­

pués de las maniobras quirúrgicas bucales o periodontales. 

Lo.s tejidos orales donde se nota mejor la palidez anormal son 

el paladar duro, blando y la lergua. En esta última, es posJ... 
ble oh.servar atrofia papilar y zonas lisas anormales en la -

misma, tani:>ién existe dificulta1 para traqar (disfagia) dando 

un a sensación muy desagradable corro l¡!. que puede producir un 

bolo alimentacio obliterando la garganta. 

el Anemia aplásica (primaria y secutrlaria) .- Consisten en hemo -

rragias espontáneas en las encías, hay presencia de petequias, 

manchas o placas purpúricas, infecciones gingivale:s, ulcera -

ciones y necrosis e~ la mucosa (tanto la anenia primaria como 

la secundaria, tienen las mismas manifestaciones clínicas). 

d) Anemias henolÍticas .- En la eritroblastosis fetal el hecho -

de que la hemólisis intensa en este período de formación, oc!!_ 

siena la formación de cantidades anormales de pigmentos bili!!_ 

res, estos se depositan en el esmalte y la dentina de los -­

dientes en curso de desarrollo, así corro en otros tejidos del 

cuerpo. Por lo tanto es de esperar que presenten alteración 
- . 

de color especial de los dientes cuando estos salen en la pri_ 

mera o segunda infancia. 

La pigmentación anormal suele afectar a todos los elementos -
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de la dentición decidua pero con intensidades diversas, según 

el periodo de desarrollo dentario durante la fase hemolítica. 

En muchos casos, una manifiesta línea de demarcación separa -

las zonas alteradas de color de las no alteradas en las coro­

nas, irrlicando el cese de la hem:>lisis. La alteración de co­

lor es a rrenucb verde-azulada, pero puede ser pardusca, par -

do-amarillenta o hasta de color gris obscuro. como los inci­

sivos permanentes y los primeros IOOlares están solo al comie.n. 

zo de su formación en el JOOIOOnto del nacimiento y cOllr> el pe­

ríodo helrPlítico no dura mucho, estos dientes rara vez están­

áfectados. 

e) Anemias por trastornos gastrointestinales .- En estas ane -­

mi.as las alteraciones bucales son la glositis, atrofia de las 

papilas, ulceración y glosodinia (cblor). 
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L E U C E M I A 

La leucemia es·una neoplasia maligna que afecta a las células for_ 

maderas de los eleirentos sanguíneos. El hecho primario es la proliferación 

anormal de los leucocitos y de sus predecesores inmaduros. Lo miSIOCl que S.!:!, 

cede con otras ne<Jplasias malignas, invariablemente se produce la infiltra­

ción y la diseminación de estas células anormales. De esta marera, la méd.!:!, 

la ósea, bazo, hígado y ganglios linfáticos están a menudo afectados por 

las acumulaciones de estas células, dando lu;¡ar a la inhillíción de la fun -

ción de la médula ósea (que pueden dar anemia y trombocitopenia) y el aume!!. 

to de tamaño de otras estructuras cano inflamaciones dando así la esplen~ 

galia, hepatomegalia y linfa:ienopatía. Muchos otros tejidos u órganos COIOC> 

los riñones, pulroones y piel, pueden infiltrarse igualmente con numero.sas -

acumulaciones densas de leucocitos, pero tienen especial importancia para -

el cirujano dentista las diferentes estructuras de la cavidad bucal espe -­

cialmen te de las encías. Y desde este punto de vista es mucho muy LlJlPOrtan 

te simplemente sospechar r:l.es~cir o reconocer a la leucemia en sí misma y 

esto se logra conociendo las diferentes evoluciones clínicas de la misma -

sobre todo por lo que se refiere a la rapidez con que se desarrollan las a!_ 

ferentes etapas de esta enfermedad. 

Hay dos tipos de leucemia: 

La crónica y la aguda: cada una de ellas tiene sus propias rnani -

festaciones clínicas. 

Hasta el m:xnento no se ha establecido la causa. de la leucemia pe­

ro ciertos datos de la experimentación animal hacen suponer que el proceso 

neoplásico puede ser provocado por una infección vírica en algunos casos, o 

por radiaciones y también por el contacto con ciertos materiales in:iustria­

lizados entre otras muchas causas. 

1.- LEUCEMIA AG.JDI\. 

Las manifestaciones bucales varían mucho en la leucemia aguda. 

En algunos casos los signos iniciales (que pueden ser los prime -
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ros y úni=s signos de la enfermedad) consisten en manifestacio -

nes de púrpura cano son: tendencia de las encías de aspecto nor -

mal a sangrar fácilmente, pequeños puntos heirorrá;Jicos en las mi.§. 

mas o en la mucosa bucal y cruroio.s de coloración purpúreos. 

Otros síntomas observados habitualmente consisten en erqrosamien_ 

to importante de las encías de comienzo reciente y rápido creci -

miento y no solo están agrandadas sino que a menudo recubren gran_ 

des porciones d.e las coronas clínicas, sino que son !:>landas y es­

ponjosas de color rojo obs;.=o y sangran con facilidad. También 

pueden encontrarse alteraciones parecidas en otros tejidos buca -

les blandos, incluso hay casos en que se observan signos de infe.s::_ 

ción de Vincent: papilas romas, necrosis interproximal y ulcera -

ción. Hay ocasiones en que se observan ulceraciones de la lerqua 

o de la mucosa de las majillas. Estas lesiones no tienen aspecto 

específico y a veces se parecen a las úlceras de la estomatitis -

ulcerativa recidivante y otras veces simulan grandes Úlceras de -

forma irregular. 

La leucemia suele ir acompañada de trO!l'boci topenia y anemia y p~ 

den observars<:! simultáneam:nte signos bucales de las tres enf~ 

dades, la palidez de la anemia puede faltar al principio, aunque 

las encías erqrosadas pueden tener color pálido C()l!O la mucosa de 

la boca. 

Con mucha menor frecuencia la ll'Olestia que motiva la consulta al 

paciente es el dolor dental y no es por caries generalmente, sino 

que más bien es debido a la invasión leucémica de la pulpa con la 

necrosis consiguiente. De manera análoga la invasión de la mem -

brana periodontal puede ocasionar dolor y aflojamiento de dientes. 

La estructura y función de la rrembrana cesan con la enfermedad. 

En algunos casos se observa que si la infiltración leucémica está 

localizada en el sistema nervioso central o alrededor de los ner­

vios periféricos, pueden dar alteraciones como son: parálisis fa­

cial, neuralgia trigeminal, imposibilidad para protruir la lengu~ 

dificultad para tragar, debilidad al morder y parestesia de la e.e, 
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ra, labios o lengua. 

El exarren de la cara y cuello también puede proporcionar datos ~ 

riables y algunas veces de gran importancia. En la fase rápida -

de algunos casos la exploración puede no reportarnos nada, pero -

en otros especialmente en los más graves la cara del paciente es 

pálida y pueden observarse signos de púrpura, incluso no solo en 

la piel de la cara y cuello sino también en otras regiones. 

El cuadro clínico general de estos enfermos puede variar conside­

rablemente ya que algunos enfermos se quejan de debilidad modera­

da, fatiga y malestar, sin embargo no guardan cama y son capaces 

de acudir a consulta con el Cirujano Dentista para otras lesiones 

bucales. Hay otros en cambio en que el comienzo de la enfermedad 

es más brusco y grave y va acompañado de fiebre, escalofríos y ~ 

lidez así CO!ro debilidad y malestar extraordinarios. Pueden pre­

sentarse dolores óseos y articulares, especialmente en niños pue­

de observarse hepatomegalia, esplenomegalia y linfadenopatía aun­

que las pr:i.m=ras dos no suelen ser frecuentes en el canienzo de -

las leucemias agudas. 

Lá leucemia aguda p..¡ede presentarse en personas de cualquier edad 

y sexo pero se observa generalmente en niños, especialmente meno­

res de 5 años, siendo la inmensa mayoría de edad inferior a los -

25 meses. 

Prácticamente todos los enfermos de leucemia aguda fallecen de la 

enfermedad; los no tratados sobreviven de 2 a 3 meses por término 

medio y los tratados sobreviven períodos más largos que en pocas 

veces llegan a alcanzar los 5 y 10 años. 

2.- LEUCEMIA CRCIDCA. 

El cuirlro clínico general que presenta esta variedad de la leuce­

mia puede hacer que se sospeche de la misma ya que el enfermo se 

queja de debilidad muscular y fatigabilidad fácil. Puede ser !lTI.IY 
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marcada la palidez de la cara y de la piel; las tumefacciones gan_ 
glionares en otras re:Jiones pueden descubrirse fácilmente; y los 

signos purpúricos de la piel y las pápulas y nÓdulos cutáneos - -

también pueden formar parte del cuadro. 

La leucemia crónica es rara en personas de menos de 25 años de 

edad; la mayoría de casos aparecen entre los 40 y 70 años. 

La expectación de vida en los enferrn::is de leuc;;:mia crónica es mu­

cho mayor que en los de leucemia aguda pero prácticamente no exi~ 

ten pruebas de verdaderas curaciones. 

En los enfernos tratados el prorredio de vida es de cinco años 

aunque hay algunos enfermos de leucemia linfocÍ tica crónica que -

han vi vide de 15 a 25 años . 
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MANIFESTACIONES BUCALES !E LA LEC<:EMIA CROOCA Y AG.Jn.\ 

Las manifestaciones oocales de la L.C.* son rneno.s que las de la -

L.A.* ya que en realidad las fases precoces de la enfermedad de los tejido.s 

bucales pueden tener un aspecto completamente normal. 

Sin embargo hay que hace notar que la enfernedad conforme va avan 

zando de una manera lenta y progresiva pueden aparecer en la l:x:lca, cara o -

cuello, signos que orientan al enfermo a tener una enferrredad dentaria y 

que dan lugar a que él mismo vaya a consulta con el Cirujano Dentista. 

La tumefacción de los gan;¡lios del cuello suele ser el motivo de 

la consulta atribuyén:iolo el paciente a una infección dentaria aunque en -­

realidad es debida a la infiltración de células leucérnicas. La linfadenoP.2. 

tía puede ser única o múltiple y se localiza generalmente en regiones sub -

maxilares y es caracterizada por la presencia de ganglios duros, móviles, -

fácilmente palpables sin otra manifestación por el momento, sin embargo -

cuarrlo interrogamos al paciente el no.s dirá que Últimamente se ha dado CUE:!:!_ 

ta de estas tumefacciones y que las mismas van awnentando cada vez más en -

tamaño. 

Algunas veces la manifestación bucal que ITOtiva la consulta puede 

ser simplemente las encías pálidas. 

Lo mismo que en la L.A. y la L.c. suelen ir acorrpañadas de signos 

de anemia y trombocitopenia. Todavía en otros casos, los signos purpúricos 

pueden ser los signos iniciales en la cavidad oral y consisten en tendencia 

de las encías a sangrar fácilmente, petequias, puntos purpúricos o equirno -

sis, 

Muchas veces el paciente se queja de en;¡rosamiento y sensibilidad 

de las encías. Los tejidos son hipertróficos, pálidos, de CX?fJSistencia al­

go esponjosa y sangran fácilmente y por la misma secuencia puede haber afl,2 

jarniento de dientes, infecciones gingivales, Úlceras y signos de moniliasis 

bucal. 
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Las extracciones dentales (si se hacen) suelen ir acompañadas de 

hemorragias intensas, asimismo son comunes las hemorragias de la pulpa. 

* L. e. Leucemia crónica 

L. A. Leucemia aguda. 
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PURPURA '1'RQ.18JCITOPENICA 

Esta enfermedad la describiremos a base de definiciones para su -

mayor corrprensión. 

PURPURA .- En sí misma no es una enfermeda::l específica sino más 

bien un signo de enfermedéd.. Se denomina púrpura a unas lesiones 

rojizas o purpúricas, que aparecen en la b:ica y en la piel debi -

das a la salida de sangre hacia los tejidos, lo.s cuales no desal?i!. 

recen aún al hacer presión sobre ellas. 

La púrpura se caracteriza por: 

1,- Petequias 

2. - Manchas purpúricas 

3,- Equimosis 

4.- Vesículas 

5.- Heloc>rragias de aparición fácil en diversos orificios corpor!! 

les (heirorra;¡ias nasales, sangre en la orina, en las heces -

etc.). 

Las plaquetas s<1n;1Uíneas desempeñan una función obviairente impor­

tante en el mecanismo de coagulación y si son escasas o defectuosas puede -

originarse la púrpura. 

PURPURA NO TRQ.!BCCITOPENICA • - La púrpura no trontioci topénica -

·(vascular) constituye un grupo heterogéneo de enfermedades que -

tienen en común el solo hecho de poder causar púrpura. Corno lo -

indica su nonbre, este tipo de enfennedad no se traduce en cam -­

bies en las plaquetas sanguíneas anormales, sino en alteraciones 

de capilares propiaroonte dichos que resultan en un aU!!Ento de la 

permeabilidad. 

Las causas más frecuentes de este tipo de púrpura o de afecciones 

con las cuales se vencen los e:apilares, son las siguientes: enfe.r_ 
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medades infecciosas corno las producidas por r.i.ckettsias, enferme­

dades virales como la escarlatina, sarampión, fiebre tifoidea, Vi, 

ruela o difteria. También pueden ser por veneno de víbora, insu­

ficiencia renal o suprarrenal, por enfermedad hepática, clermati -

tis, escorbuto, inducción química, por sensibilización autoeritr.2_ 

cítica, etc. 

TROOBJCITOPENIA .- Es la disminución del número de plaquetas ci!:_ 

culantes en el organismo. Según la técnica seguida, el número de 

plaquetas que se encuentra normalmente en un milímetro cúbico de­

sangre varía de 150 000 a 500 000. No suelen aparecer manifesta­

ciones heirorrágicas antes de que la cifra total descienda hasta -

menos de 60 000 por mil:úretro cúbico. Estos trastornos se carac­

terizan por tiempo de coagulación ·normal y alargmúento excesivo 

del tiempo de sangría. 

La tranbocitopenia se divide en: 

Las de causa desconocida o púrpura trombocitopénica primaria y -

las de causa conocida o trornboci topenia secumaria. 

Púrpura trombocitopénica primaria .- Puede deberse a dos mecani.e_ 

rros: 

En el primer caso disminuye la prcxlucción de plaquetas y en el s~ 

gundo aumenta su destrucción, en fin; pueden ser antias cosas. Al­

gunos investigadores opinan que la trombocitopenia primaria es un 

trastorno de autoinmunida:i en el cual una persona queda irununiza­

da contra sus propias plaquetas. 

Este tipo de púrp..ira es muy conn.ín en las mujeres posmenopáusicas 

y en los niños. 

TRC14BOCITOPENIA SECUNDl\RIA .- Aunque los mecanisloos etiológicos 

actúan sobre las plaquetas de la misma manera que la trooi:Jocito -

penia primaria (mo!nor prcducción o mayor destrucción) , en el caso 

de la trornboci topenia secundaria sí es posible encentar la causa. 
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Desde el punto de vista clínico, puede decirse que cualquier caso 

de trcxnbocitopenia en el cual demuestre una causa, constituye una trOl!ÜJOCi­

topenia secundaria. 

Esta variedad es más comtín en los adulto.s. Las causas de trOITÜ:lO­

citopenia securrlaria pueden ser las siguientes: 

1. - FARMACDS 

Al Agentes supresores de médula empleados en la terapéutica 

de enfermedades neoplásicas. 

Estos fármacos, en dosis altas, producen tronixX:ítopenia 

en todos los pacientes. 

Bl Fármacos que producen trombocitopenia como efecto colat,2 

ral, a consecuencia de sensibilidad propia de un indivi­

duo dado, generallOOnte a través de autoinmunidad. Los -

fármacos susceptibles de ser utilizados por el dentista 

y que han sido implicados con más frecuencia en este me­

caníSll'O son los sedantes (barbitúricos), analgésicos (f2_ 

nilbutazona, salicilatos), antimicrobianos (sulfonami -­

das), antihistamínicos (clorhidrato de defentúdraminal y 

tranquilizantes (meprobarnato). 

· 2 .- ENFERMEru\DES 

Al Infecciosas .- Por virus o bacterias 

B) Metabólicas .- Uremia, anemias megaloblásticas 

C) Neoplásicas .- Carcinoma, leucemia, sarccma, linforna 

D} Substitución o destrucción de médula ósea por causas no 

neoplásicas .- Irradiación. 
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1 MANIFESTACICNES BUCALES 

Los signos de la púrpura no trornbocit.opénica (vas..-:ular) y lo.e; ci.: 

la púrpura trornbocitopénica son fundamentalmente los tnisnos. l'c.r .:sto da -

rerros una sola descri¡:x:ión clínica que es aplicable y común a la mayoría, -

si no a todas las enfetm2!dades ¡;:urpÚricas. La identificación del tipo ~ 

cífico de púrpura se establece lrediante los medios de laboratorio y la ~ 

nesis. 

Uno de los signos b.Jcales que moti van con mayor frecuen:ia la CO!!. 

sulta del enfermo es el rezumamiento de san;¡re en los márgenes gi.n:;Jivales. 

Corrientemente el rezl.Unamiento es generalizado soore muchas zonas gingiva -

les más que localizado en un solo borde y a memrlo se observa que es pers~ 

tente y de larga duración. Se distirY.JUe de las hemorragias debidas a la -- · 

gingivitis por su duración y por la ausencia de inflamación. Las hem:irra -

gias persistentes y prolongadas en múltiples sitios de las encías necesitan 

nuevoa exámenes para excluir la posibilidad de una ~a. 

Acompañando a las henr:>rragias gingivales o a parte <ie ellas, pue­

den observarse otros signos en los tejidos de la inucosa, eocías y paladar. 

Estas son: manchas purpúricas, petequias, flictenas, equimosis, las flicte­

nas son hemorrágicas de tamaño vesicular o ampolloso. 

No es raro ver casos de púrpura que clínicéll!Ente están limitados 

a la boca, pero más a irenu:lo los signos de púrplra se extierrlen a la piel y 

se acoopañan de antecedentes de herrorragias con otro.s orificios corporales. 

Las petequias, manchas purpúricas, equim:isis y flictenas pueden eocontrarse 

en la piel de la cara, cuello y extremidades. Debe interrogarse acerca de­

la existencia de hemorragias por la nariz y de la presen::ia de sangre en la 

orina en las heces. Cuando las hemorragias han persistido sin disminuir d,!! 

rante un largo período, el enfermo puede presentar signos de anemia, espe -

ciallrente palidez de la piel y la mue.osa bucal. 

(Ver anemia general) • 
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R E S U L T A D O S 

Ob.servanos la necesidad de elaborar una historia clínica en nues­

tra práctica diaria la cual dará pauta pu-a ¡::osteriorrnente confirmar algún 

diagnóstico presuncional de enfernedades sistémicas. 

Al hacer la revisión b:ibliográfica hem:ls visto la simili t:OO de ~ 

nifestaciones entre algunas enferIOOdades, cuya evolución y etiología pueden 

ser diferentes. En cambio observanrls signo.s y síntanas que son patognonó -

nicos de una enfermedad. 

Junto a la relativa rareza de algunas enfermedades observallDS - -

también lo generalizado y canún ele otras pero que revisten importancia para . 

evitar en ocasiones algún desenlace fatal o la propagación de ellas en for­

ma de epidemias. En este trabajo inclu:úros · varias enfermedades que consid~ 

raroos significativas y de factible presencia en el consultorio dental. 

La interoonsulta se presenta corro algo necesario para corroborar­

diagnósticos y para el planteamiento de tratamientos. 

La actualización en cuanto a adelantos científicos y descubrímie.!! 

tos en la evolución de enfermedades los plantea el estudio constante en pro 

de un mejoramiento profesional. 
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1 CONCLUSIONES 

Al finalizar la presente revisión b:ibliográfica llegairos a la COQ 

clusión de que la cavidad oral tiene gran .importancia por la cantidad de -

enfermedades que en ella podernos detectar cuancb éstas presentan sus prime­

ras manifestaciones. 

Las alteraciones iniciales pueden ser: iwiculas, pústulas, vesícu­

las, nÓdulos, etc., las cuales nos pueden insinuar desde una enfermedad si!!_ 

témica benigna y ª1:1tocurÑble coa.o el herpes s~le a una que presente malig 

nidad y que pueda presentar adroiás otras cooplicaciones corro lo ?Jeden ser 

la tuberculosis o la leucemia. 

El Cirujano Dentista puede oo-;ervar a través de este trabajo la -

necesidad existente de coordinarse con otros profesionales de la salul en -

bien del paciente, ya que podenos desligarnos de un trabajo en conjunto ya 

sea con el médico general, el biólogo, el químico o la enfermera, sine que 

más bien venn.s un cooplemento mutuo en nuestra lucha por la erradicación de 

las enfennedades y de evitar eJ mayor sufrimiento posible al paciente. 

Cuardo una enfermedad inicie hay más posibilidad de contrarresta!., 

las, por ello debemos prestar atención a cualquier anomalía que nos induzca 

a diagnosticar alguna alteración general, este diagnóstico será confimado 

posteriormente por el médico general. 

Al sospechar de alguna enfermedad infecciosa nos podemos proteger 

y proteger también a nuestros pacientes, evitaneb ser nosotros el contacto 

entre el paciente enfenro y el sano, pero susceptible a contraer alguna en­

femedad infecciosa. 

Aunque la experierx:ia juega un papel importante para la elabora -

ción de cualquier diagnóstico es de mucha ayu::1a la preparación y actualiza­

ción de conocimientos constantes. 

La elaboración de historias clínicas y el cuidado que presterros -
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al efectu.:u-la repercutirán en irejor atención al paciente y la satisfacción 

de habernos sentido útiles brindándole la ayuda de que som:is capaces y a la 

vez 
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PROPUESTAS 

Y/O 

RECOMENDACIONES 

Después de haber realizado este trabajo, nuestras propuestas y/o 

recomendaciones serían las siguientes: 

- El c. D. deberá tener muy en cuenta la importancia tan grande 

que reviste el hecho de elaborar una historia clínica a:lecuada para su pa -

ciente, ya que de esta fuente de il'lformación podrá extraer datos muy valio­

sos que le ayudarán a diagnosticar algÚn padecimiento bucal o general exis­

tente en el enf erm:>. 

- El C. D. en su inspección clínica debe tener en cuenta que la­

cavidad bucal no solo se reduce a observar la cantid<rl o el grado de caries 

que existen en los órganos dentarios, sino que considere que además de es -

tos hay estructuras muy importantes también y que las mismas pueden eguar -

darle sorpresas en cualquier lt'OlllE'.nto. 

- Que tenga en cuenta que a su vez, la cavidad bocal es parte -

activa del organismo del paciente y que por lo tanto, no debe separarla del 

mismo y concentrar su atención solaIOOnte en ésta. 

- Para el O:i:mtólogo es importante enfatizar sobre el conocimien 

to de manifestaciones orales de una enfermedad sistémica. 

- El área específica de interés clínico debe ser examinada con -

conocimiento y experiencia reconociendo las relaciones que tienen con el -­

resto del organiSJllO. 

- Es imprescindible el tener mayor conocimiento de sigoos, sínte, 

mas y manifestaciones que contribuyan al dia;¡nóstico de enfermedades gene -

rales que tienen repercusión en la cavidad oral ya que los enfermos no - -

siempre visitan al c. D. por lesiones cariosas, sino porque sienten alguna 

molestia en cavidad bucal, misma que los empuja a buscar ayu::'la en él, por -
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lo que deberá de estar preparado ?3X'ª recibir estos casos y darles la inl;lO!'., 

tancia ~recitla lo cual redurdará en un mejor servicio al paciente y resul­

tará gratificante para el c. D. 
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