
FACULTAD DE ODONTOLOGIA 

ENFERMEDADES INFECCIOSAS DE 

LA BOCA EN NIÑOS. 

T K 1 
QUE PARA OBTENER EL TITULO DE 

CIRUJANO DENTISTA 

PRESENTA 

JOSE ENRIQUE PONCE ARANDA 

México, D. P. 1979 



 

UNAM – Dirección General de Bibliotecas 

Tesis Digitales 

Restricciones de uso 
  

DERECHOS RESERVADOS © 

PROHIBIDA SU REPRODUCCIÓN TOTAL O PARCIAL 
  

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

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

 

  

 



1 

INDICE;. 

IltTRODUCCIO!!. 

1.- UAllD CLIIU~O ODOM'OPBDU'i UCO. 

2.- PRilfCIPIOS G s:tlEftALES D~ LÁ~ 'Jrf PSRJdEDAD.t:S 
IllP.BCCI03J8. . . . 

3 .- PATOLOGIA D~~ !.A MUCOSA BUC.~,. 

5 .- DIPTEaIA. 

6.- TUBERCULOSI8. 

7.- lfOMA. 

8 0 - TOS PERINA. 

9.- GINGIVOESTOfll \TI'l'IS HI::a.!'~'.'.'t.IA PRIMiiRIA. 

10.- HERPANGINA. 

11.- EMPW:EDA.D M. 1tfO··PIB-BOC1i, 

12 .- SARAllPIOl'L 

1).- VIRUELA, 

14.- VARICELA. 

15.- PAROTJDITIS. 

16.- MONILIASIS, 

CONCLUSI0-;1 F;:-.;. 

B!BLIOGR/U'IA. 



l N T R O D U O O l O N, 

.. 4• arua iaportuaoia para •l odont6loeo •l ten•~ 

pre•ent•• lo• conoci&iento• de eanitestaoion•• oral•• -

4• la• utene4a4•• infeccio•••• 7a que ••h• en au .. _ 

7orfa repr•••ntua alteracion•• aist•matic•• d• crui ia~ 

portancia para la integridad del nifio 1 que deben ser -

atendida• a la aayor brevedad, para evitar complicacto­

ne• i .. entabl••· 

La caYidad bucal retleJa alteraoionea del metabo ~ 

liseo sist•mico en varios sitio& anat6micos de todo al--

organiaao. 11 hombre es conocido como un todo tuncio -­

nal y la cavidad oral como parte integral de dicha !isia 

losfa. 

La flora oral está sujeta a variecionea en el tran~ 

curso de la vida del individuo, siendo escaso el n111iero-
• 

da a•r•tnea que no llegan a encontrarse en la cavidad en 

uno u otro moeento de au existencia. Hay que considerar 

qua la• enfermedades bucales en la infancia suelen ear -

•'• importante• porque interfieren on la nutrición de la 

criatura, por loe cambios tisulares que se orieinan. Las 

enfermedades bucales en el lactante, antes de salir loo­

dientea, suelen ser de origen ex6ceno, Al producirse 

la erupción de los dientes, las condiciones locales de -

la cavidad oral so parecen a las del adulto en lo que se 

refiere a la forwa microbiana y Ph de la a&liva. En ~nta 

etapa de lR vida tienen mayor tendencin a lan irritacio-



ent er11ed ad e•­

.1~ '.'-c• •OD ll6a frecllu,uen'• de tipo u4fceno. 

"'• ,Hhdio Hr• i8por,ante para el conociaiento-

4• •icno• 1 •lntoaae 4• aanite1,acionee oral•• 1 leto -

••r• beneticioao para el paci111te 7 4arin aati1tacci6n­

al odontcUoeo. 



Deepuf• de exaainar, de diacnoaticar pon4erad .. en 

te 1 de trasar un plan de tratuiento adecuado H logra­

el •e~or ••r•1c1o odontol5&1co para loe niBos. La •a.n•ra 

Ul que 4eto •e lleve a cabo 4lll'ante la primera viaita 

del nifto al oon•lll torio dental dar' el tono de la re -

laci6n coapl•ta que va a tener el dentista con el nifio. 

Para realiaar un e:auen coapleto ea conveniente que 

el niao esd •entado cdaoduente en una silla dental di­

eeilada para niilo• o en una •illa de adulto• ajuetada adt, 

cuadaaente a au tamllf!o. Adem'• del toco dental y la ~e -

rin&a de aire, d.nicamente ee necesita un eepejo y un ex­

plorador de mgulo recto, Sólo eatoe instr1.1a1entoe ten 

dr'21 que estar en evidencie al comenzar el examen. 

La lista que a continuación ee enumera deber!a ea -

tar disponible para realizar un bu~n examen. 

Alcohol • 

.. terial de impree16n 
alBinato. 

Articulador. 

Papel de articulador. 

Plama buneen. 

Torundas de algodón. 

Pinzas de algodón. 

Rollos de algodón. 

Soluci6n fijadora. 

Gutapercha. 

Porta impresiones. 

Taza para mezclar y espá -
tul a. 

Clavo parodontal. 

Dique de hule. 

Espátula de acero inox. 

Aba te l eneuns. 

Cera culi~rada de 28. 
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Cloruro •'llico o bie1o. 

Bi•torial del ••olee••· ~ bietorial 4• ua pao1 .. -

to do odoatope41o•rla puede d1Y14ir•• eaa ••tacll•tic .. -

Yit•l••• bietori• do lo• padrea, biotori• pr ... tal 7 raa­

tal, • bietoria poeaatal 7 4• lactancia. 

L•• ••tadl•tic•• vital•• •on esencial•• para el r•­

gietro del coa•lll.torio. Con ••t• 1Atoraaci6a el o4ont61& 

go obti•~• ua• vioi6n ~•l nivel •oc1al de l• r .. 111a. ~ 

a•dico del niao debe ••r anotado, para poder coneu.lt~& 

l.• - al.&6A ca•o 4• urgencia flltlll'a 1 o para obtener in -

toraaci6n ••d1ca adicional c11ando se necaa1ta. 

i.. hiator1• de lo• padrea proporciona al&Wla indica 

ci6n del desarrollo hereditario del paciente. :S.t' 41••­

ñada taabi6n para inforaar al odont6lo10 •obre el valor­

quo lo• padre• conceden • •11 órgano •~•ticatorio, pu•• -

to q11• laa actitud•• de lo• pedre• hacia l• odontologla­

puo4o reflejar•• en ol aiedo del n1ao 1 en lo• proj11i 

cio• do lo• padree con respecto a loe servicio• dental••· 

Bl. historial posnatal y natal a men11do proporciona­

indicacion•• eobre •l origen del color, estructura 1 to~ 

ma anor11al de piezas ya cad11cas y permanentes. El denti! 

ta observa los erectos de las drogaa y trastornos metab~ 

licoe que ~currieron durante lae etapas formativao de 

las pie:=.au. 



- l 
11 blatorial poanatal ., 4• lactancia rni .. loa •il. ; 

te ... vital•• del paciente. taabi•n regietra lnformao14n, 

tal ooao trataaiento• preventivo• ante• de la• oeriee, -

traetorno• 4el 4eearrollo con illportllllcia dental, aler -

gi••• coatuabr•• nerYio••• 7 el coaport"81ento del nino-

7 eu actitud en relaoi4n con el medio. 

La duraci4n y enfoque de la bietoria depende de la• 

circunetancia• qua rodean a cada caao. Bll •ituacionee de 

urgencia la historia ee limita ganeralmente a punto• 

eeenciale• en relacidn con la leeión que se trata en el­

momento, o del mal que aqueja al nifto actu~lmente y tllll­

bi'n a la presencia o auoencia de enfermedade• genera 

le• que tengan importancia en el tratamiento inmediato. 

Bxamen Cl!nico. Se hace al examen cl!nico del nifto­

con una secuencia lógica y ordenada de obeervacionee y -

de procedimientos de examen. in la mayor!a de loe cesoe­

un enfoque eieUmico producir' mucha máe lnformacidn ao­

bre alguna enfermedad no detectada '/ loe ,procesos de 'ª­
ta que un ~6todo da exa11en desordenado. 

Rn caso de urgencia se dar4 'nfaeia al lugar que 

aqueja y enumerará las ayudas para el diagnóstico, F.11 

exámenee de este tipo no hay procedimientos rutinnrioe o 

modoloo fijos; lee circunstancias del momento y la coop1, 

ración ·del niño marcarán el cureo n eeeuir. 
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al. laamen c~lnico odontopedi,trico debe constar del 

l. Perepectiva general del paciente (inol111endo eatatura, 

porte, leacuaje, aanoa, teaper~tura). 

2. Bx•••n 4e la o-b••• 1 del cuello• 

Taaafto 1 tor .. de la cabe••· 

l'iel 'I pelo. 

lnfl.aiaci6n facial 1 aoimetrla. 

Articlll.aci6n t11111poromand t. bular. 

Oldoa. 

Ojoa. 

1'ariz. 

Cuello. 

3. Bxaaen de la cavidad bucal& 

Aliento. 

Labios, mucosa labial 'I bucal. 

Saliva. 

Tejido gingival 1 espacio sublingual. 

Paladar. 

Faringe 1 amígdalas. 

D~entee. 

4. F'onación, degluci6n y musculatura peribucal: 

Posiciones de lR lengua durante la fonaci6n. 

Balbuceos y ceceos anterioroa o lateraloa. 

Porma de la lt!ne;ua en poaici6n de daacunao. 

bcci6n mentalis en el momento do truear. 

PoHici6n de los labios en de~conoo. 
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ta•dura. Se baoe UD• perapectiva ¡aneral. r'pidaaea,-. 

••• 011U4o el aifto eo•ra a 1a •al.• de operaci6n. Proba -

111 ... nte •• obeervar' primero •1. el paciente •• 11uy alto­

º llU1 ba~O para au e4a4. J.a Htatura de un n115o puede 

coaparar•• • la de otro consultando cuadros o eequeaae 

4• crecimiento por centlmetroe. Para prop6eitoe pr•cticoe 

•• puede claaitlcar al nUlo en una de tree categorlae: •!. 

ta•ura normal para Bll edad, demaaiado alto, o de11aaiado -

ba~o. Pueden medir•• alguna• desviacionea detectadas por­

aedio de un registro a largo plazo del crecimiento del ni 

ao y de esta manera ee puede determinar si la estatura aa 

tual del nii'io 11 el resultado de un patr6n de crecimiento 

constante o si esta estatura es un cambio de crecimiento­

que ocurre en algdn punto definido del desarrollo del ni­

ao. t.. co11prenaidn de la estatura requiere conocimientoe-

4•1 crecimiento lineal. 

lato incl1.11a las características de crecimiento en los VJl 

rioa periodos de edadea y efectos de herencia, medio, nu­

tricidn, enfermedad, anomalías del desarrollo y secrecio­

nes enddcrinaa. 

Andar. Cuando el niño entra en el consultorio dental, 

el odontólogo puede apreciar rápidamente su anclar,y ver­

ei eet4 normal o afectado. Probablemente el andar más co­

mdn de loo anormales es el de un niño enfermo que cnmina-
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coa ineeguridacl, debillo a 111& debU1dad. Otroa Upo• d .... 

tllldar aon loa da tipo inseguro bemipl6jíco, t .. halvlaDt~, 

de balanceo 7 at6xico. 

Cuando •• observa eate tipo da andar an el nifio, habrá 

que hacer \lila valoración cuidado••• Puede interrogarse a 

la ~adre so~re cualquier cambio reciente que haya obser­

Yado en el andar del niBo. 

Lel1€uaje. Hay que considerar cuatro tipoe de trae -

torno• en el lenguaje: 1) ataaia, 2) lenguaj• retardado, 

3) tarts.uucleo, 7 4) traatornoa articulatorio• del 1•118U& 

Je. 

La afJsia motriz es rara y generalmente denota p~r­

dida de lenguaje como resultado do alglin dafto del s~ete­

ma n irvioso central. 

Retrasos en el lenguaje pueden tomarse en consi'ie1·:<. 

ción si el niño no habla cuando llega a loa treH aC.oa. 

Al~unas causas le retraso de lenguaje son le1 aiguientes 

p~rdida de la audición, retraso intelectual, retrbs~ del 

~eearrollo general, enfermedades graves prolonead~s, or­

f'ectoo sensorialtlB 1 falta de moti vución ·,,- ei;timulac i·"n -

in,1decuada :lel 111edio. 

El tortnmudeo o el leogudje repetitivo recurrY Bh • 

todos los niftoe pnr lo eeneral nnt~a d~ ir al col~e~u. 
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.. 
..-eooaparae 4 .. a•ia4o o aprena14n eaca•iva por •l l•neu1 

~· 4•1 nifto puede U.pedir •u ~luid•• noraal. 

Lo• traetorno• artic\llatorio• del l•nttua3• que pue­

dea ooA•iderarae U.portante• aon1 oaia14n, inaerci6n, 1-

di•tor11i6a. AJ.1unoa defecto• da la art1culaci6n oc11rren­

dentro de lo• limites del desarrollo normal; ein embargo, 

lo• AiftO• con par,li•i• cerebral, l••i6n neurol61ica cea 

tral, paladar bendido o malooluai6n a ••nudo tienen dif! 

cultad•• articulatoria•. La par4liaia de loe mdeculoe 

lar{n.c•o• y far{ngeoa, por e~emplo par6liaie cerebr~l, -

puedan alterar la calidad del lenguaje y producir voz de 

aonido nasal. Una voz ronca puede deberse a haber canta-

do o gritado demasiado, a einuaiti~ aguda o ~r6nica, a -

objetos axtrailoa en la laringe, a laringitis, a papilo -

mas de la laringe, a parálisis, a aarampi6n. El mismo -· -

fan6meno se observa en niños con desarrollo sexual 

precoa. 

Manos. &i la mayor{a de los casou las manos se sen­

tirÚl normales, pero de cuando en cuando podr~ observar­

se eensaci6n de temperatura elevada, do humedad o de se­

quedad. Las manoo son una de las pocao áreas del cuerpo­

del nifio que al dentista puede observar normalmente. 

Aqu{ pueden observarse todas lae leeionos primarh1s do -

la piel, tales como m~culas, pápulau, vesiculua, dlcoru~ 

costras y euc:lmas. Mucho:J fn~tor<:s c:,u~1alen :iueden ¡:rci!~.l 
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cir ••t•• l••ion••• talH co•o •nhrai•dadH ea11Atemato -

•••• deficiencia• Yit .. lnicae, hormonal•• 1 del deaerro­

llo. 

Deber' tomar•• en oonaideraci6n el ndaero, la tor .. 

1 el taaallo da lo• dedos de loa niaoa. La• lllla• pueden -

estar mordida• o cortadas como resultado de su ansiedad, 

tenei6n; pueden tener tor .. de ••p6tula, puntia&udaa, 

quebradiaaa, eacaaosaa, eapeeadas, cubierta• de piel, de 

color diferente • incluso pueden estar aueentea como ••­

ve a vece• en caaoa de diaplaaia ectod~raica. 

Temperatura. La fiebre o elevación de temperatura -

en un momento de descanso se uno de los a!ntoaaa m'e co­

munes experimentado por los niaos. Puede exietir una 

elevaci6n temporal de temperatura despu'• de comer y de­

hacer ejercicio, o cuando el medio no lleva al enfria 

miento corporal. No se puede considerar normal una lacta 

ra dnica de temperatllI'a para todos loa nifioa en todos 

loe momentos. Las madree consideran la temperatura de 

37ºC como el umbral y cualquier temperatura que la sobr~ 

pase la consideran como estado patol6gico, pero se debe­

comprender que en lugar de ser esta temperatura el um 

bral fijo hay una gama de temperaturas consideradae nor­

males. En loa casos rhroa en que exiote una ausencia 

total o parcial de glándulas sudor!parao, como ocurre 

en el tipo anhidr6tico de la diapluoia ectod6rmica, el -

nii'.o ~ú.Ode il'-'ntir,H? :nu;¡ culiento en las ép::icus en lue 
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,ue la , .. p1ra,ura •• eleva4a. to• abaceao• den,al.•• o 

1 .. eefer .. 4a4•• &inglVal18 ~Udale 7 , .. bife algwaa• 

eef1r•1da4•• re•plra,ori•• 7 bucal••• dan co•o reaultado­

••\adoa febril•• en lo• nlRo•• 

Ro •• pueden establecer enfermedad•• eapecif ica• tan 

•cflo por la pr111encia de la fiebre. Sin 111bar10, el grado 

de fiebre, au patr6n 7 la reacci6n del niao aon a m1nudo­

factore• que indican cierta patolngta. 

Bx .. en de la Cabeza y el Cuello. 

Deapu6a del examen general de la eetatura del niao,­

au andar, manos, y temperatura del cuerpo, se enfoca 

auto•'ticamante la atenQidn en la cabeza del niao y part1 

cularmente en la cavidad oral. Para no olvidar ningdn 

•lntoma, deber' hacerse un examen eietemdtico del área, 

Tamaño y forma de la cabeza. El tamailo de la cabeza­

del niao puede ser normal, demasiado grande, o demasiado­

pequeaa. La cabeza demasiado grande o macrocefalia se de­

be frecuentemente a trastornos del desarrollo o trauma 

tizantee. La microcefalia o cabeza pequeña, puede deberse 

a trastornos del crecimiento, de enfermedad, o trawnas 

que afectan al sistema nervioso, Las formas anormales de­

la cabeza pueden ser causadue por un cierre prematuro de­

las suturas, interferencia del crecimiento de los hucooe­

craneales o presiones ano!'males dentro del crá:-i<?o. 

Pelo y Piel. La alopecia o pdrdidu del cnbcllo punde 
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olaeerYarae eA paciente• de muy corta e4a4. Una de la• ca~ 

Yici•• ... coau.ne• ea IUl 4rea pequea., diacreta 1 redon 

4a, ro4ea4a 4• u.na llAea endurecida • infl....Sa 1 que, 

seneralaente, lleYa a diagnosticar eapeine. In el caao 

raro del n:Ulo que tiene 4iaplaaia eotoderael. cong•nita el 

pelo puede aer escaso, delgado y de color claro o aueente. 

lato •• ve -'• coaun11ente en niño• que en niaae. H&J 

otro~ desequilibrios hormonales que pueden cauoar la p•r­

dida del pelo, mientras que la adici6n de medicucidn hor­

aonal puede cauüar hirsutismo o crecimiento excesivo del­

cabello. 

La piel de la cara, al igual que la de las manos­

puede observarse para detectar problemas sist•micos. Pue­

de encontrare• cierta cantidad de lesiones primaria• y 

secundarias en la cara. Mientras que la cara del niño 

tiende a refle~ar su salud general. 

In!lwnación facial y asimetría. La asimetría de la -

cara puede ser fisiológica o patológica. Los dos lados de 

la cara nunca son exactamente iguales, se ha demostrado -

que loe hábitos del lactante en el momento de dormir, 

especialmente en loa niños oue n~cieron antee de su tármi 

no normal, afectan a la forma de la cura de manera perma­

nente, Se puede producir asimetría facial patológica por­

preeionea intrauterinas anormales, purt'ílieiu de len nor -

vice crane1ilee, displauia fibrooa y tr":itornos del 

desarrollo famil i;;res. Lno infecc ion os, ya 3eun Je tipo -
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bacteriano o Viral, y el traWllatismo son en ~eneral lau -

cau••• principal•• da intlamaci6n racial en lo• niiioa, El 

historial y el examen bucal son de eran importancia en 

el •omento de hacer el diagnóstico da la etiolo~ia de 

cualquier inflamación de la cara. Todo agrandamiento uni­

lateral de la cara que no causa dolor y que crece lenta -

mente sin ningdn agente evidente que lo cause, merece ea­

pecial atención por parte del dentilita y se deberá wandar 

el paciente a un pedirAtra, puesto r¡ue la neoplasia preeen, 

ta 11n patr6n como éste. 

Articulación temporomandibular, Los siguientes son -

dos métodos valiosos da diagnóstico para discernir limita 

ción de movimiento, aubluxación, diolocación o deevia 

cionea mandibulares! l) mientras ae permanece de pie fren, 

te al niño, en la mejor posici6n quo permita la silla 

dental, el odont6loeo puede colocar sus manos lir,eramente 

sobre las mejillas del niño en el área de la articu 

laci6n temporo~ondibular. Hara que ol niño abra y cierre­

la boca lentamente y entoncea, desde c~ntrica cerrada, 

ordenará 1ue se mueva en excursiones laterales, pidiéndo­

le qua mastique lentamente sobre sus dientes posteriores. 

2) Con una pieza de hilo dental de unos 45 cm. har4 pre -

aióh contra su cura en la línea media que une la frrmte,­

la puntn de la n:>riz y ln puntr1 do lu barbilla. H11rf. riu¡¡­

el ni,,o ubro :; cio1-re lo boca }Pnl .m•mte y muestrn los 



111, .. 4o• aJWl•• eoatrar"1 l•• diaorapanciaa da la 

ar\iolllaoifA ta•poro•andibular 1 taa:bifn lo• daaequili­

brlo• euacular•• 7 deaviacionea anat6aic•• 4••4• la 

itnea aedia. D.b• palpar•• suavemente intl .. aci6n o 

euoJecieiento aobre la reei6n de la articulaci6n para­

determinar el irado de firmeza y extena16n. 

Pueda observarse triaaua o eapaaao da loa mósculoa 

•••ticatorio• cuando h¡q infecci6n que sigue a una -

extracci6n de molar mandibular permanente, pero puede -

deaarrollarae despufa de una pericoronitia. El tétanos, 

una enfermedad poco comdn en la vida actual, puede pro­

ducir trismus, al igual que los neoplaumns y otros traa 

t~rnoa 1116• raros. 

O!doa. KL odont6logo deberá estar coneciente de 

cualquier deficiencia de audici6n en el paciente infan­

til. La observac16n del meato auditivo externo puede r~ 

velar cierta secreci6n. 

Generalmente la queja principal eer4 de un dolor -

en la cavidad bucal que se irradia al o!do; ésto necesi 

ta un examen a conciencia de las piezas. 

El odont6loeo deb~ ser capbz de determinar Di el -

dolor referido originado en la dentadura es posible ca~ 

ea del dolor de oídos. Si al hacer un examen rndiol6g1-

co clínico no se encuentra ninrl1n problema dental, tlr:be-
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r• enviar•• el nlfto a 1111 ••dico para q~e haca llD ellalltA • 

coacl..aa~do del oldo. La palpaoida del oldo externo y de­

l• apdfi•i• aaa\oidaa puede revelar alao da aen•ib1lida4-

que indicarla al dantiata que la infl1L11aci6n eai•t• den -

tro del oldo aiaao. 

Ojoa. Bl odontdlogo deber' observar si el nifio tiene 

o no dificultad•• para ver 7 ei uaa lentes o no. La obaeL 

vaci6n da loa ojo• del nifio deber' incluir la acci4n de -

loa p4rpadoa, la ausencia o presencia de inflam&ci6n hin­

cha&6n o irritacidn alrededor del ojo, costras o lesione• 

de p&rpados, presencia o ausencia de conjuntivitis, defe~ 

tos del iris o lagrimeo anormal. 

La inflamaci6n que aat4 relacionada con las pieza• -

maxilares puede extenderse a la regi6n orbital, causando­

inflaaaci6n de loa p&rpadoe o conjuntivitia. Algunas en -

fermedadee generales pueden producir cambios en los teji­

dos ocul.ares y bucales. Los defectoe del desarrollo de la 

cavidad bucal pueden tener su contrapartida en el ojo. 

Precuentemente los niñoa con infecci6n respiratoria altay 

sinusitis crónica y alergia tienen cierta hinchazón en 

los párpados y en los tejidos periorbitales. 

Eo general el odontólogo deberá cono~er y observar -

cualquier anormalidad en la estructur11 del ojo y en los -

tejidos ~uc lo rodeen. Deberá dc3curtur cunl1uier 

afección bucnl como fnctor etiológico y ~nvibr el pücien-
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t• • un oculi•t• para que l• ha&• Wl ••a••n coapleto. 

laria. Debi4o a au localiaacidn pro•inent• cualquier 

anoaal{a de taaalio, de foraa o de color atrae auto•6tica­

••nt• la atenci6n hacia 4icho 6rauao. ID lo• niAo• •l d ... 

tiata a menudo ee encuentra con drena~• naeal que indica­

inteccidn en la v!a respiratoria superior, Pueden ser 

evidentes oicatrioea en la nariz lo que indica aleuna 

reparacidn qu1r4raica de alguna anoaal{a del desarrollo -

o traumatismo. Alguna• enfermedad•• inteccioeae pueden d1, 

~ar eu huella en la naria, como en el caeo de la e{tili•­

cong6ni ta que deja nariz en silla de montar, A causa de -

la gran proximidad de la nariz a la cavidad bucal, la ex­

tensión de la inflamaci6n a trav~a del maxilar superior -

puede alterar la forma, el tamafto 1 el color de la nariz. 

La extensión de tumores o quiatea desde dentro de la 

cavidad bucal y particularmente del maxilar superior, pue 

den hacer intruei6n en loa conduotoe nasales. 

Cuello. El axamen del cuello ae hace por obHervación 

y por palpación, 

A medida que el odont6logo observa aeimetr!a facial­

del nino tambián observa cualquier configurnci6n anormal­

del cuello. La piel del cuello eet' aujeta a todas laa l~ 

sienes epidérmicas primarias y secunduriae y tambi6n a 

las cicatrices de repuraci6n quirdrgica. Frecuentemente -

es evidente en el paciente infantil 3grundnmionto de loe-
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111DCJ.iom lint6iicH •ubaasilar .. 7 ••to puede ••ociarH -

ooa aafa4al•• infl .. adaa infectada• 7 COD iDfaccidD r••P1 

ratoria cr6nica. Lo• canclio• palpable• t .. bifa pueden 

deber•• a drena~• d• una infeccidn bucal o a neoplaaaae. 

Pueato que la• anfarmadad•• azanteaato•a• esiaten en loa­

niños, 1 •• muy probable que lae g1"1du.la• aalival•• se 

vean afectadas, el odontopediatra deber' estar auy 

consciente de cualquier agrandamiento o aens&oi6n de 

hipersensibilidad da estos 6rganoe. 

lxamen da la cavidad bucal. 

La cavidad bucal es la meta del examen para el 

di&8n6stico, La apreciación general y diagn6atico sistem!, 

tico de cabeza y cuello sirven de introducción a la cavi­

dad bucal del niño. El odont6logo deberá evitar cualquier 

tendencia a enfocar su atención directamente a las pie 

zaa dentales, descuidando asi otras áreas. Al concentrar­

sue esfuerzos en examinar primero loa tejidos blandos de­

la boca y la faringe bucal el dentiata protegerá su repu­

taci6n de buen diagnosticador. 

Aliento, El aliento de un niño sano es generalmente­

agradable e incluso dulce. Mal aliento o halitosis pueden 

ser atribuibles a causas locales o genttrales. LoH facto -

res locales incluyen: higiene bucal inndecuuda, prouoncia 

de sangro en la boca o preuenciu de alimentos volltilcu -

de fucrto olor. Los factores ccnurulcn pueden incluir 
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4 .. bi4rataci4D, •inu•Ub, biper\rofia o 1Afeoct.6A cl•l -

te~i4o adenoideo, crec111iento• mal1111oe, trac\o digestivo 

•uperior, fiebre titoi4•• 1 otra• inteoc1one• uat•rica• 1 

traa\orno• ga•trointestinalea. J.a aoido1ia seneral••nt• • 

produce olor a acetona en el aliento. Precuenteaente lo ... 

niño• ~ue sufren elevaci6n de temperatura por 1n!ecci6n -

tienen un aliento r'tido oaracterletico. 

Labios, mucosa labial y bucal. Los labios son la en­

trada de la cavidad bucal y el dentista no debe descuida& 

los. Deapu6s de observar forma, taaano, color y textura -

de la superficie, deberán ser palpudoa por el pulgar y el 

indice. Frecuentemente se ven en loa labios dlceras, vea!, 

culas, fisuras y costras. Loe labios protegen a los dien­

tes de traumas y, por tanto, son el lugar frecuente de 

contusiones en loa niaoa. Reacciones nutricionalea al~rg1 

caa pueden causar cambios dramáticos en los labios, .\ me­

dida que se retraen los labios el odont6logo debel'á obse,t 

var la mucosa labial, 

Cualquier lesión o cambio de color o de ccnsiatenc1a de -

la membrana mucosa deber& ser cuidadosaraentc evaluada, Al 

proaeguir dentro de la boca puede obaervaroe la mucooa 

bucal, teniendo en cuenta los puntos de referencin rurnt6-

micos normales que estén en el área. El más visible de ª! 

toa es la papila en el orificio del conducto de StonAen,­

desde la clándula par6tidu. Esta papila puede eutur infl~ 

mada o ~crRn~ada, y por este lucor aparecen los ulgnos 
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pa\opoa6nicoa4•1 aaraapi6n. !11111b1'n Pll•4• palparse con 

pille•~ • indice 11lflamaci6n en la• me~illa•. 

Roraalaent• la• a1&coaa• labial y b1&cal aon de color 

roaado. Sin embarco, la melanina pllede ca•laar llna pigmell 

tacidn fisiol6g1oa noraal de color pardo, frecuentemente 

observado en la raza negra. La enfermedad de Addison 1 -

la polipo•i• intestinal pueden causar una pigmentacidn -

patoldgica pardusca o negro azulada en este tejido. 

Saliva. Loa procedimientos de ex.>tmen dentro de la -

cavidad bucal generalmente estimulan salivación profusa­

en los nií\os. La cslidad de la saliva puede ser muy del­

gada, normal, o muy viscosa. Laa paperas se caracterizan 

por una inflamación muy sensible 1 dolo~~aa de las gl!n­

dulas salivales. U11a secrecidn excesiva o purulenta del­

conducto de Stensen pueden indicar otroe trastornos de­

las gltfud\ll.aa parótidas. Las glándul'.ie sal iv:aleo sublin­

gual•• o submaxilares tambi6n pueden volverse hipereensl 

bles, hinchadas, y pueden teuer secrocionee alteradas 

cuando existen infecciones generalea. 

Tejido gineival. Después de examinar la mucosa bu -

cal y labial el odontólogo debe oba~rvar el tejido ginel 

val y laa uniones gingivales. El frenillo labial r.iitUl<do 

en la l{nea media superior o inferior puede aer reopono~ 

ble de un eupocinmiento anormal entre 103 incisivou cen­

trales. El color, el tamaño, la form11, lú C'Jn::n,1t1;nc:11 y 
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1a fragilids.4 capilar 4e la encla deber6n 'oaaree ea CU ... 

'ª taabi6D. Color ro~o e hinchazdn pueden ser producidee­

por una higiene deficiea,e. Sin e•bargo, el odontólogo 

deber' eetar 1ie•pre consciente de que el tejido gingival 

reacciona con aucha ••n•ibilidad a loa cambios metab6li -

coa, nutricionalea, a ciertas dro¡a1 y a traetornoe del 

de•arrollo. C11ando hacen erupci6n lae piezas la encía 

puede inflamar•• y volverse dolorosa e hinchada, Esta• 

'r••• ea ven frecuentemente traumutizadas por lua pie~a•­

opuestas. Pletulaa de drenaje en tejido eineivul unido 

acompañadas de sensibilidad, dolor y movilidad del diente 

son generalmente diagn6~tico de piezas con absceso, La 

combinación de higiene inadecuada, desnutrición y malestar 

general pueden contribuir a la gravedad de ciertas enfer­

medades, 

Lengua y espacio sublingual. DeberA pedirse al niao­

extienda la lengua de manera que el examinador obaerve su 

forma, tamaño, color y movimiento. El agrandamiento pato-

16eicc de la lengua puede deberse a cretinismo o mongoli~ 

mo, o a un quiete o neoplasma. Una descamación de las c•­

lulae papilares superficiales asociada con cambio de ce -

lor o sensibilidad puede deberse a ciertas avitaminosie 1 -

anemiae o trastornos por tensión. Si el frenillo lingual­

es anormalmente corto puede evitnr que la punta de lu lea 

gua se incline hacia adelante. Este frenillo putdo Her la 

causa de ciertos problemas de l~ fon~ci6n. Pera po~ar 
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ob9erYal' la punta 4• la l•n~ua en detall• a• deber& tomar 

la punta con Wl& gaaa de a1god6n tomada entre •l pulgar 

1 al Indice y 4•ber6 extraerse delicadamente la l•ncua 

atrapada de eata manera. Se pueden observar en este momea, 

to cualquier tipo de .. •a• o 41oeraa, palpando con ambo•­

dedos para saber su tamaño, forma y consistencia en loe -

niños pequeños. La superficie de la lengua as relativomea 

te suave y deslizante. Aunque las papilas filiformes e• 

t6i presentes desde el nacimiento son relativamente cor -

tao y no se vuelven alargadas sino hasta al periodo de 

eaad preescolar. 

Sequedad de la lengua puede deberse a deohidratación 

o puede ocurrir en los niños que respiran por la boca. La 

lengua puede tener un color blanco grie&ceo o pardusco en 

estado febril o en etapas tempranas de enfermedaues 

exantem!itosae. La capa consta de c6lulns esci1m.JJas 1 dese­

chos de comida y bacterias. Deben observarse laa costwn 

bres con la lengua para describir pooiblee asociaciones 

con maloclusión. El odont6::.. 01..:o muy a menudo olvida el la­

do inferior de la lengua. 

Eota área protecida deberá uer examinada para bus 

car cualquier tipo de influmucioneo que podrían ser quis­

teo o ulcur¡¡,ción. La hinchazón en nl suelo de la boca PU!,, 

de hacer que la lenr.ua se eleve y .ifecte a lu fon·.ci6n y­

el movimi.,11to lingusl del niño. La:i aberturas de la:1 rlúu 

dulas G ilivnleu sublin,~ual :r ::·.itJmax1l:1:- ,. i1c1 ['}:Ínl•;l;w -
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••livalea menorea pueden obturarse, causando un quiete 

de retención de mucoea o rolnula. 

Paladar. La cabe&a del niño deber' ser inclinada li­

geramente hacia atr'• pura poder observar directamente la 

forma, el color y la presencia de cualquier tipo de 

lesión en el paladar duro o el blando. La consistencia de 

lae deformidades o inflamaciones deber& ser investienda -

cuidadosa.mente por medio de la palpación. Las cicatricea­

en paladar pueden eer evidencia de traumas pasados o de -

intervenciones quirdrgicas que se hicieron para corregir­

anomalias del desarrollo, Cambios do color pueden ser cal!, 

sados por neoplasmas, enfermedades infecciosas y sist~mi­

cna, traumas o agentes químicos. 

Perinee y am!gdalae. Para examinar el área de la fa­

ringe y de las am!gdalaa, el examinador deber& deprimir -

la leneua con el espejo de mano o con una espátula, para­

observar cualquier cambio de color, dlceras o inflameci6~ 

La proliferación del teJido de la am!gdala laríngea puede 

ser ttln extensa que exista muy poco espacio sn la gurgrm­

ta para que pasen el aire y los alimentos. Kuy a menudo -

es aconHejable que el dentista remita al niüo con su méd! 

co si considera ~ue sus amígdalas están gravemente infuc­

tadus y pueden nur c~usn contribuyente de mala salud, 
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a•atico MODre laa piezaa individualmente¡ •ato incl117e el 

adaero de la• pie••• ya que raramente ve •l odontdloao W1 

nUlo ~u• sufra ausencia completa de dienta• ( anodoncia). 

Bl alg1&110• tr~atornoa del desarrollo, la anodoncia par 

cial o la olieodoncia •• un fac4(or de diacn6atico. La au­

sencia de piezas dnicae es importante para la dentición -

paraanente. 

la raro encontrar macrodoncia y microdoncia. 

La tinci6n anormal de las pieza• de los niaos pueden 

dividirse en doa tipoa: intrínsecas y extrinsecaa. Oclu -

si6n de las piezas;en esta etapa del examen ee le pide al 

nifto morder sobre sus dientes poateriorea. El odont6logo­

deb•r' estar fa111iliarizado con las clasificaciones de ma­

locluai6n. 

•alformacionea de dientes. Lesiones f!aicas e hipo -

plaaia aon lae causas más comunes de malformaciones dent~ 

riaa. Adicionalmente las piezas pueden estar dilaceradas, 

empequeñecidas, germinadas, fusionadas, con entalladuras­

Y en forma de clavo, causa de trastornos hereditarios, 

sistem,ticos o del desarrollo. 

M~todo de Diacn6stico, 

Hay ciertos signos patognom6nicos que noa pueden 11~ 

var a decisiones tempranas de diaen6utico y a menudo eu -

necesario que el odont6loco di3enootl1ue untes de ~u~ to-
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proce•o de la enteraeda4 •i&a •u cur•o• 

~•b• haber evaluación critica de lo• hecho• reco&i -

do• con relaci6A al cuadro &enaral 1 la que~a principal. 

Pracuentament• lo• padr•• dan de!ioienteaente •l hiato 

rial. In ese ca•o loe aigno• 7 alntoaaa cllnicoa que el 

dentista observe por sí mismo tienen m4e fuerza que loa 

hecho• declaradoe. 

Bl historial, el examen clinico y las pruebas de la­

boratorio proporcionar"1 los hechos eeenciale• necesario• 

para llegar a un diagn6atico. 

De loe hechos recogidos ee pueden sugerir varios pr~ 

ceeos pat6genos. 

Siempre existe la posibilidad de que haya máe de un­

proceso patógeno al mismo tiempo, ein embargo, generalmea. 

te el examinador puede desmenuzar loa hechos para identi­

ficar una entidad patógena que pueda tratarse adecuadliAI~~ 

te. En casos poco corrientes ea necesario a veces consul­

tar a otros especialistas o mddicoa generalea an~es ~e 

poder llegar a un diagn6stico final y prescribir un ~lan-

de tr11 ~amiento. 

Plan de tr~tamiento. 

El tratamiento odontológico B<.t::rtado ae buea un el -

diaen6stico exacto y en la cuidadoaa pl<meación oel tri.··~ 

miento, Deben evaluarse tres conailteracionee anioo de u~. 

ver a cabo cualquier trat~miento: ureencio, aecuuncia y -
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rt•ultado• probabl••· Una aecuencia bien organizada de 

traiaaianto evita muchos falsos comienzos, repetici6n da­

tratamianto1 p•rdida da tiempo, enerilaa y dinero. Se eu­

&i•r• aste diaaao general de planeaci6n de tratamiento p~ 

ra odontopadiatrlaa 

l. Tratamiento m6dico, 

a) Envio a un m6dico general. 

2. Tratamiento general. 

a) Premedicaci6n. 

b) Terap6utica para infección bucal, 

3. TrataJDiento preparatorio. 

a) Profilaxia bucal. 

b) Control da caries. 

e) Consulta con ortodoncista, 

d) Cirugla bucal. 

e) Terap6utica de endodoncia. 

4. Tratamiento correctivo. 

a) Operatoria dental. 

b) Pr6tesis dental. 

e) Terap6utica de ortodoncia. 

5. Exdmenes por recordatorio periódicos y tratamiento de 

mantenimiento. 

Una vez que se aprueba el plan de trote~iento cual­

quier revisión o alteración que sea necesaria deberá uor 

explicada a los padres y anotedu en ul reeiutro de 1011 -

niilos. Los pudrou uceptardn mejor un e.imbio de tr~t~mie~ 
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to si el odont6lo10 •• toma al tiempo de n:plicarles la -

oauea dQ eBte nuevo tipo dQ accidn. ~ aleunos casos¡ el­

plan de tratamiento tendr' que uer revisado durante el 

tratamiQnto correotivo. Las revisiones de planea de tra -

t~miento deben ser previ•tae en caso de denticiones mix -

tas y cuando el patrdn de crecimiento del niffo tiene la -

probabilidad de ser poco corriente, o cuando loa ni~o• 

sufren impedimentos graves o falta de armonia del esquel~ 

to. 
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DI!fOIJIIOS G~ERALES DE LAS SNPERMEDADES INP'ECCIOSAS. 

Aunque en lo• pa!ae• econ6•1camante de•arrollados -

la• entermedad•• •icrobiana• Y• no son oaueae mayores de 

•u•rte, adn c .. p•an en •ucha• regiones del m1.111do. 

CARACTERES D! LOS AGENTES MICROBIANOS, La evolución 

ha enseñado que todas las forma• vivientes sobre el pla­

neta luchan por u.n medio adecuado para aobrevivir. Loa -

agentes aicrobi6loeicoa causan enfermedad sólo de manera 

incidental en la vida competitiva de la vida. El hombre­

eat' rodeado d• estas formas biólogica•; felizmente, son 

comparativa.mente pocas las q,ue causan enfermedad. Entre­

loe microbios que par.asitan al ser humano aleunoe son ca 

menealee que.~~existen con su hu~sped y no causan dato -

alguno de lesión. Fh algunos casos la coexistencia entra 

fia beneficio mutuo; por ejemplo: la flora de E. coli del 

intestino es necesaria para la producción de vitamina K; 

esta relación se llama simbiosis. Son comparativamente 

pocos los agentes predadores y que causan enfermedad; 

esto es, los patóeenos para el ser humano. Sin e~bargo 

un microorganis~o no puede calificarse de comensal o 

rapaz o predador sin tomar en cuenta la importancia de 

la relación entre paráai to y hué .... ped. E. coli bi-en puede 

causar enfermedad en un huésped exceoivumente suocepti -

ble, o cuundo se propuea fuera de au hubitut normal, cn­

el intestino. La relación del microore,;mismo con el !3er­

humano eo un balnnce delicado est11blecido por l.:i :duptu-
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01aa del par•9i\o a ·~ ••dio 1 por la re•iatencia del 

hufaped a la incu.rai6n anterior. Alg11noa 11&•n\e• biol6c1 

coa, de la fndol• del bacilo da la P••te, no •• han adaa 

tado da manera als~a 1 destruyen al bu•eped y por dlti­

ao a ello• miamos. La auertt del hul1ped le• priva 4el­

medio ntceaario para sobrevivir. !n el otro extremo 

de la gama eetln loe muchos comensales, que viven en la­

boca1 neri& 1 vagina, que buscan dnicamente hUllledad y 

nutrimiento para •u existencia innocua. "Aei, puee, lae­

entermedadee cl!nica• resultan dnicamente cuando el 

aicroorganieao auacita dalio anat6mico y funcional en el­

cu.reo de obtenci6n de requerimientos naceaarioe pnra 

sobrevivir." 

Algunos factores determinantes que participan en la 

potencialidad pat6gena de loe microorganismos eon 4etoa: 

l) la necesidad del agente por encontrar una via de en -

trada; 2) la capacidad de sobrevivir en el nu6aped; esto 

ea, de reaietir a la reacción inmediat• de defensa del -

hu6sped y de invadir y 3) virulencia del agente. 

VIAS DE ENTR~DA. Las v!as de entrada de loe agentes 

microbia~os son pulmones, piel y membrll!la que revisten -

lou diversos orificios y conductos del cuerpo, Las áreaa 

expuestas importantes son piel, boca y nariz; estas dos­

~ltimao aon las vías por las que pnoan diariamente 

microorganismos, en el aire y un 1011 alimentoo. Si bien-
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1• a11perflcle 4• ·111 piel 'I 11• a11co1aa preaenten coata -

alnaci6n lntea•a, 1l t1~ido inm1dlatamente •11b1ecente •n• 

eatedo noraal •• a••ptico. La •••• crftica del ln6clll.o,­

••to ••• el ndaero de microoreanismo1 n•c••ario• para pra, 

411clr enferae4e4 varia •e&dn ceda agente y con la •111c1p. 

tibilidad del hu•sped. 

Bn la mayor parte de lo• caeos probablemente ae ne -

cesiten ndaero• comparativamente grandes, pero se tienen­

poco• datos al respecto. En cuanto a determinado• 

aicroorganisaoe, como loa que producen tuberculoai•, pue­

de 1.niciar la enfermedad Wl inóculo de mu,r poco• agente•. 

SUPERVIVENCIA DE LOS !llICROORGA?II3MOS. Deapu'8 de ha­

ber logrado 1111a vla de entrada loe ag,ntee bi6logicoe de­

ben eer capac•• de sobrevivir dentro del hu,eped. El pe -

ligro m4• importante • i.ruDedieto para el invasor es la 

fagocitosia por leucocitos. Si se desencadena reacción 

tisular local la respuesta inflamatoria hace que lleeuen­

m4• leucocito•, i.ruDWloglobulinaa y malla• de fibrina para 

atrapar y dtietruir al invaaor. Cuando han eobrevivido a -

estas defensas la mayor parte de loe agentes invaden pura 

encontrar el medio óptimo para su supervivencia y eu re -

producción, Para algunoa cualquier tejido es aceptable 

como hogar; otro9 son máe exigentes y u6lo pueden vivir 

y reproducirse en un tejido dotermim1do, 

111 mayor parte de loe microoreoniu·nos deben invadir-
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loa tejidoa para producir enter~edad. Lo• aeentea qua 

invaden astan expuestos a neutr6filoa y macr6faeos 

fagocitarlos. Una defensa corriente contra la fagocito 

sis es la formaci6n de una c4paula. Lo mayor parte de 

las cápsulas poseen polisao,ridoe complejos. Ea patente -

que ptira estos microorganismos eapec!ticoe la capucidad -

de elaborar une cápsula guarda relaci6n con la patoeeni ~ 

cidad. Aleunos estreptococos eluboran prote!nae M que son 

pat6eenas y al mismo tiempo antifneocitariae. 

La invasión ee un atributo pooo conocido de la ma 

yor parte de los aeentes pat6eenos, pero se han hecho 

ale unas observaciones. Determintidae bacterias elaboran 

enzimas extracelulares, como la hialuronidaaa, coagula 

sa, cinasas, colagenasa 1 que facilitan su propaeación 

en los tejidos del hudsped. 

Las necesidades de crecimiento y reproducción de un­

aeente microbiologico rieen en gran medida el carácter 

de la enfermedad que puede producir. Algunos sobreviven 

extracelularmente pero otros son paráaitos intracelula 

res y, en realijad no pueden reproducirse fuera de las 

c&lulas. 

Lu muyor ¡•arte de lan hncter1us put6cenae son pur&:J!, 

tos extrucelularen y, en general, desoncad~nRn reopuea 

t~s in~uniturius huoorRlAs. 



29 

e •u patogenicida4, ea la suma de cierto ndaaro de tact~ 

re• qua guardan relación con el germen y con el hulsped. 

Loa aicroorganismoe m&s virulentos, como el de la peste, 

pueden deatruir pr~cticamente a cualquier hulsped que 

tenca la de~gracia da ser atacado; por otra parte loa u~ 

jetos muy susceptibles, quiza debilitados o con defic~&~ 

oia inmunitaria pueden sufrir infecciones muy graves por 

microorganismos que no ser!an patógenos para sujetos m~e 

robustos. Las consideraciones que implican la virulencia 

de un agente son complejas, pero incluyen resistencia a­

la destrucción, capacidad de invadir, elaboración de pr~ 

duetos tóxicos y producción de hipersensibilidad. La el~ 

boraoi6n de productos tóxicos pudiera aplicarse a la le­

gión de lae sustancias sintetizadas por las bacterias, -

pero de manera clásica se ha limitado a aquellas aubst9-0. 

oias que son liberadas por bacterias vivientes (exotoxi­

nae) que tienen la capacidad de causar enfermedad a dis­

tancia d~l sitio de implantación, y a los endotoxinas, -

que sdlo se liberan al diseregarse los microoreanismoa. 

Se sabe muy poco acerca de cómo los aeentes micro -

bianos que no elaboran exotoxinao ni endotoxinas cuu::i1m­

enferruedad. ~ algunos casoo se uospechu de la a~ 0 1o1r1ciGr. 

de hipernenaibilidud a untigenos de loo mirrooreanismo~. 

CiiRACT c:!l;;:S nr:>TINTIVOS DS Lil:.l ;;¡¡ !~ :::-:;.::-:;1,\DL'Z 1~1 F:~CCl ~ 

SAS. Las enferm~dadas causadas por lDu aren~es ~i6:oc1 -
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oaa uo car&cterizan por un lapso entre la i~~~eión y l~ 

aparición Je munifestacione,1 ol!nicua, el llaai~do pertg, 

uo de inoubnci6n, que puede variur de min11tc;o, horas, -

meses, hasta aiíos seedn la enfermedad. Las 111feccionea­

tienden a manifestarse por signos y e!ntomas locales y­

generalee caraoter!sticos, ( fiebre, malestar gdn~ral,­

leucocitoaie, leucopenia, etc.) 

Las infecciones graves suelen manifestarse por 

malestar general, fatiga general, doloree, muscul~re• , 

sudaci6n y, cuando hay bacteremia o viremia, ~~~~:o 

fr!os intensos, También ocurren muchos ajuotes hemodi~' 

micos y metab6licoe, ~imultaneamente con la fiebre hay­

disminuci6n notable del volumen aane,uineo con :)o::iplaza­

miento de liquido intravascular hacia los ~spacio~ -

intersticiales y los tejidos que se f.lCOmpauan de reten­

ción de sodio, F.n estos casos participa la moyor ainte-

sis de hormonas esteroides suprarrenules. El. escaso vo-

lumen saneuineo produce oliguria, 

Al volver la temperatura a cifras normales loe el~ 

ruros y el agua retenidos se excretan por la piel v loe 

riñones, lo cual produce sudaci6n y poliuria. El numen-

to de ln temperatura corporal provoc~ catabolia penera-

lizada Je les tejidos, con aumento resultante de lR - -
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de la frecuencia del pulso taquicardia ), da la frecueo. 

cia respit'atoria ( taquipnea ) y de la necesidad cal6ri -

ca. Si bien en la mayor!& de las infecciones se produce -

taquicardia en otras, como la tifoidea, ea produce bradi­

cardia, lo cual as eigno cl!nico importante que sugiere -

aleunas enfermedades. 

Las enfermedades microbianas tienen efectos profun -

dos sobre algunos estados patol6gicou previos, particula¡, 

mente diabetes sacarina, hipertiroidiomo e insuficiencia­

corticoeuprarrenal. 

Es patente que las enfermedades cuuao.das por los 

agentes microbianos tienen ramificaciones muy extensas, 

entre las cuales no es menor la capacidad para diseminar­

se desde el sitio local de implantac16n haota lugares m&e 

lejanos. En este sentido las infecciones guardan semejan­

za con loe cánceres. En consecuencia, para todas las en -

termedades microbianas se necesitan diaen6ntico rápido y­

dominio inmediato, si es posible. 



PATOLOGIA DE LA MUCOSA BUCAL. 

Revi•idn de piel y mucosa normales. 

Como la cara 1 la cavidad bucal están constw:i.iwmen 

te baJo la observacidn del equipo odontol6gico hay que 

poseer ciertos conocimientos de la piel y mucooa bucal de~ 

de el punto de vista histológico, para apreciar las modifi, 

caciones que se producen. 

La piel se compone de epitelio ouperficial ( epider -

mis ), anexos cutáneos ( pelos, folículos piloaoa y glánd~ 

las sudoríparas y sebáceas ) y tejido conectivo subyacente 

( dermis ). El epitelio está integrado por cuatro capas, a 

saber: Estrato basal o capa germinativa, estrato espinoso­

º capa de células espinosas, estrato granuloso o capa de 

c4lulaa gran•Jlarea y capa córnea o superficial compu~st11 

de queratina. Debajo de la capa ba~al se halla 111 m0mbr<L1 i 

basal que une el epitelio al tejido conectivo compuooto J..:, 

fibras colágenas. 

La mucosa normal ea semejante a la piel en '•ua tuf'1 

bién está compuesta por epitelio escamooo estratificAdo 

superficial, que cubre al tejido conectivo. Sin embArpo, -

entre la piel y la mucooa bucal hay vuriaa diferenci~u, 

Mientras la piel está siempre queratinizada lM muconP 

está caui en su totalidad puruquerntinizada. En el apitP -

lio huy euencialmente tres capus de c6lulaa. La ca~u ce 
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c•lulaa baaal•• acl7aoente al tejido conectivo U&n• •Ula -

aola hilera de a•lulaa con capacidad de diviai6n. S6lo la 

capa buaal aporta nueva• c6lulaa. Cuando la divisi6n ce -

lular se produce la• cllulaa hijas ejercen preai6n late -

ral y empujan a la• otraa cllulaa basal•• hacia la auper­

fic ie. Estas son denominadas entonce• cdlul.aa espinosas -

en razón a las proyecciones en forma de espinas que cone~ 

tan lao cAlulaa entre e!. Este estrato espinoso tiene 

varias capas celulares de espesor. En realidad, es mucho­

mda ancho ~us la capa de c~lulas eapinooaa de la piel y -

explica porqul el epitelio de la muooaa bucal es dos ve -

cea más grueso que el cutáneo. Las más de las veces la 

s12perficie de la capa córnea de la mucosa contiene 

paraqueratina, no queratina, Esto sisnirica que la delga­

da capa de cAlulas de la superficie ea aoemeja a la que -

ratina pero conserva los ndcleos celulares. La qu&ra·tina­

es el producto final resistente de las c6lulae epitelia -

les escamosas. F.n la capa queratinizada no hay ndcleos. -

En la cavidad bucal enc!a fija, dorso de la lengua (papi­

las) y paladar duro están queratinizados, el resto de la­

mucosa esta paraqueratinizada, La querutina tiende a dar­

una tonalidad más blanquecina a la mucosa porque su color 

es blanco, Además de estar para1ueratinizada en su mayor­

parte y de tener epitelio de mayor umpouor, la mucosa ca­

rece de unexos cutáneos. Pero contiene crupos de el~ndu -

las salivuloo acce:iorias que necretnn :irincip:.lmente :noca 



34 

en la superficie de la muco~a para mantenerla hl111eda. 

Las Elándula• salivales prinoipulee, es decir, pardtid1t, 

eubmaxilar y sublingual, tambi4n contribuyen al medio 

hdmedo de la mucosa. 

El tejido ·~onoctivo subyacente de la mucosa es fibroso,­

por lo com(m con haces densos de coláeeno. Aqui puede 

htiber aleune11 c1Slulu0 inflamatoriau, pero no en grtmdee­

cantidadea. Son funda111entalmen~e pluaa1ocitos y linfoci -

tos e indican que la mucosa bucal se defiende constante­

mente de suatanciae extraaae y bacterias, ya que esta• -

ctUuJaa son las generadoras de reacciones del tipo ant!-

geno-ant tcuer110. 

Las c&lulas tpiteliales se reproducen en la capa 

basal y se ~eepl~~an h~cia la superficie en un proceso 

de maduraci61i. por el cual se transformun en c~lulae esp!, 

nosas y finalmente en queruti.na o paruqueratina. El tie~ 

po de tr{v"1i.lito desde la cape baoal h11otu el momento de 

la deo1;a; .. :...ci6n es de aproximadamentu do 10 a 12 díRa. 

Así, la mucosa se renueve en dos semanua. 

La mucosa bucul poseu gr~n capucidad de cicatriza -

ci6n. Jw.to con le reeeneraci6n r{;pida está el hecho de­

que se hall.a conntantemente b.úiuda por ltt saliv:..i. La na­

liva tiene propiedadeo tintibncterianna quo incluyon nn -

ticuerpoa ;r lu humedad reuulta en 11n•1 cic,,trizuc16n rñp,!. 

d;,. Por ln t:mto lna lesiono.,3 -,u,~ 110 cic:itri~·Hn en dos -



aeaana• aer"1 conaidera4a• como aoapechosaa hasta que no 

•• aatablazca Wl diagn6stico adecuado. Cuando la mucosa­

•• repara lo baca por regeneraci6n 1 rara vea mediante -

una cicatriz. 

Alteraciones microsc6picas de la mucosa bucal. 

Las alteraciones microscópicas observadas en la mu­

cosa bucal como consecuencia de estados patoldeicos oe -

pueden dividir en las de epitelio y de tejido conectivo. 

Alteraciones epiteliales. 

Hiperqueratc~is es el aumento o ensanchamiento del­

egtrato cdrneo. Esto produce excesiva queratina o para -

queratina en la superficie y da color blanco. Si la su -

perficie blanca tiene forma de parche se le llam& leuco­

plaeia. 

Hay hiperplasia del epitelio con onoanchamiento o -

aumento del ndmero de células del eotrato espinoso. Eete 

engrosamiento también da por resultado una leoión blanca. 

Otra forma de hiperplaoia ea la forma de extensión de 

los clavos interpapilares con penetración en el tejido -

conectivo. 

Diaqueratosi~ es una punte ~normal de crecimiento -

o desorientación de las cepas nor~~lqo del epitelio. Por 

lo general i:idi~11n alt•:rr.cion(rn prer~ril trnns. 



L.• Ye•fol&l.a• •on de do• tipos. I.ae YedculH •ube­

pitaliale• •on 1•• mAa coounee. El llquido se acwal&la di, 

bajo 4el ••trato basal 7 levanta toda• 1•• capa• 4al •P1 
telio. !n la• veeicl&la• intraepitelialea el liquido •• -

acual&la entre las capa• epiteliales, por lo general en •l 

estrato espinoso, La capa basal queda unida al tejido co­

nectivo. Este tipo de vesícula es inás raro, pero es impo¡:, 

tanta porque eienifica la presencia de una en~ermedad a4s 

grave. Be raro tincontrar ves{culas intacta• ya que cuando 

se rompen queda una dlcera. 

Ulcera ee una solución de continuidad del epitelio. 

El epitelio periférico se encuentra aleo hiperpláotioo y 

macroec6picamente se ve un borde elevado, La zona cen 

tral hundida sin epitelio eet& cubierta por un tapón 

necr6tico o costra que cubre tejido de granulación. La -

porción central es blanca y los bordes son rojos. 

Eapongiosie ea la acumulación de liquido en el in -

terior de las células del estrato eupinoso. Esto refleja 

una degeneración de dichas células y el aspecto microsc~ 

pico se asemeja a ~a esponja. Clínicamente la lesión se 

ve blanca y se observa con mayor frecuen~ia en mucosa 

vestibul11r. 

Alt.er:1cio:i.es del tejido con<o!ctivo. 

El in fil trHdo inflnmntorio •rn co::iún. Con m11yor fre-



01a•oia ha,y cflllla• inflamatoria• cr6nicait. ll •Jemplo -

cl,aico es la aingivitis. 

Hiperplaaia del tejido conactivo ea wi aumento de -

la cantidad de fibra• col4a•n••· 

Se p1&1da ver distenci6n de gl4ndulas y conductos en 

muchas glándula• mucosa• accesorias debido a la axisten­

oia de preei6r. y obstrucción. 

Alteracionel!I llacrosc6picaa de la Mucosa Bucal. 

Pese a las muchas enfermedadea que afectan la muco­

sa bucal e6lo un nWl!ero limitado de ellas presenta leaia 

nea aacroecdpicaa que pueden verse clinicamente. Lesidn­

ea toda herida o alteración patol6eioa del tejido. 

Las enfermedades de la mucosa bucal se caracterizan 

por UDa o m4e lesiones que pueden ser agrupadaa de enta­

manera: m4cllla. pápulu• placa. veaicula. &111polla. dlcera, 

aroaidn. nódulo. tumor. área atrófica. cicatriz y coütr~ 

La identif icaci6n de estas lesiones eü de vital importaa 

ciat pues si no se les nota la enfermedad bucal paoa 

desapercibida. 

Mdculu es una muncha planu, piemontada o defectuooa 

de la mucosa. Su tamaño y color vur!un y puede uer roja, 

azul. neera o de otro color. Pueden uor picmeniariau, 

eritemutoaaa, utc. 



••l11al.a .. una pequeíi• elev•ci6n recloncle9da, con ••­

pecto de grano, erie, blanca o amarilla. Suelen pre•en 

tarse •erupad•• 1 son oomunea en el liquen plano. 

Plac• e• un parche deliaitado tirme, pequefto o gr-a, 

de, blanco gris,ceo que puede ser liso o tiaurado. El 

t'rmino leucoplaquia se refiere a una capa blanca. 

Vesícula es una pequeña ampolla que contiene liqui­

do acwaulado debajo del epitelio o dentro de •1. llacro•­

c6picamente es imposible eetableoer entre el tipo sube -

pitelial y el intraepitelial. Lae enfermedades virales -

producen vesículas. Se van vea!culae intacta• en el her­

pes labial,sin embargo, es raro ver vos!culas intactas -

dentro de la cavidad bucal, porque son traumatizadas 

fácilmente. Una vez trawnutizada la vea{cula o producida 

la rot11ra espontánea de la membrana queda una dl.cera ro­

ja. 

Ampolla, es una ves{cula grande. Se puede producir­

cuando varia• vee{culas coalescen. Son de aspecto blanco 

debido a necrosis de epitelio estriado y en degeneraci6n 

que las cubre. 

Ulcera ea una llaga que se caracteriza por párdida­

de epitelio y que deja al descubierto un aocabndo super­

ficial o profundo. La zona central de nocroaia preoenta­

una membrana blanco amarillenta rodendn por un halo ro -

jo. 



1"H• HI' &rande o peq1&eña y el halo e• 4uro 1 eleváao. 

lro•i4n de la ª"ººªª ea la plr414a parcial de la• 

capa• 11&periorea del epitelio. Bata• lesione• son roja• -

porque loa vaeoa sangu!neos del tejido conectivo se ven -

con mayor facilidad en las zonas donde hay meno• epitelio. 

Nódulo es una hinchazón o protuberancia localizada. 

Suele ser sólido localizado, elevado y firme y mide de 

milillletro• a centimetros. Por lo general es una prolife -

ración del tejido conectivo. 

Tumor es la hinchazón de una parte. Podría eer infl~ 

matorio, pero con frecuencia es considerado como una neo­

formacidn sólida del desarrollo o neoplásica que se pro -

yecta hacia afuera y se eleva de la mucosa. 

Atrofia se refiere a áreas enrojecida• de la mucosa­

en las que el epitelio es delgado y se ve el tejido coneg, 

tivo. Difiere de la erosión en que el epitelio tiene me -

nos células debido a atrofia y no a traumatismo. 

Cicatriz ea una marca, linea o área blanca y hundida 

que representa la curación después de una lesión, Es rara 

en lb cavidad bucal, pero normalmente queda después de 

intervenciones quirórgicas. 

Costra es una •!Ocura o capa extorna seca que suelo 

presentaroo con pig~ontcc16n purdn un piel o en ttUpQrfi -



oi• exhru 4• lH labioe. • la boca •• bluoa y H u• 

cuentra en el Crea necr6tica central de una dlcera. 
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BSCARLATilfA. 

La eacarlatina •• una intecc16n por ••treptococo del 

crupo beta hemolltico, caracterizad• por na&ofaringiti• y 

aaigdaliti• aalld••• aco•pañada• de ••ante .. y enante•• - . 

eritomatoea difuso. 

Ya no se atribuye a una cepa sino a la producción 

de exotoxinas erit:óeenaa de diferente• cepas de estrepto­

coco•. 

La escarlatina ea rara antes de loa tres años y dea­

pu6e de loa 15. Este límite superior de edad manifiesta 

que existe una alta inmunidad, en particular entre loa 

adultos, por la repetición de infecciones leves con 

estreptococos que no alcanzaron a producir manifestacio 

nea clinica• da la enfermedad; con eeto se adquiere pro 

tecci6n contra el exantema pero no protocci6n obligada 

mente completa contra otras formas de infección estrepto­

o6cica. La escarlatina es transmitida por casos activos,­

portadoree y, muchas veces de manera indirecta. Puede ser 

producida por acción directa del antíceno eritr6geno, pe­

ro hay motivos para pensar en un fen6meno alárgico poten­

ciado por el contacto previo con la toxina. 

Curacter!a tiene Clínicas. La enfermedad tiene 1in 

per!odo de incubbci6n de don a cinco días, despuls Jnl 

cual comien¿u cucnciulmente como nuHofarincitin y Hmit~n-



1.ihee S.11ele aAllAOi~ne poi' .cefaleaa, naueae, v6111toa,• 

fiebre y aacalotr(oe. 

S. treo11anta q11e •l die&n6•tico de aacarlat1Aa no -

•• ••tablaaca baata qua aparece la caraotar(stica erup 

cidn que •• un eriteaa diruao, de color rojo violeta vi­

vo y pWlti!orme, abWldante en el tronco y caras inter 

na• de brazos y pierna•. Tambifn ataca la cara pero aue• 

le permanecer indemne una zona alrededor de la boca, que 

produce la llamada palidez peribucal. 

Esta• alteraciones macrosc6picao so acompañan de 

reacción inflamatoria edematosa aguda on los tejidos 

atacados: bucofaringe~ piel, y gangliou linfáticos. 

llani!e>Jtaciones bucales. Las principales manifesta­

ciones buc~les de la escarlatina han aido denominadas 

"eetomatiti• escarlat!nica" La mucosa en particular la 

palatina puede presentarse coneestionuda y la eE\ri::anta 

de un rojo vivo. Las amledalas y el iutmo de las fauces­

suelen estar hinchados y, a veces, cubiertos de un exuda 

do gristlceo. 

Desde el comienzo de la enfermedad la leneua tiene­

una capa blanca y las papilas funeiformee están edemuto­

sas e hiperémicaa, y se proyectan sobro la auperficio 

como pequeuus protuberancias rojao, Deutli, ol punto de 

vista clínico oe le ha denominado "len11,1w rle fr•~Gn''. 



La capa blanca de:la lencua deeapurece pr0nto, comeaaan­

do deade la pwata y bordee la\eralea, 7 el 6rcUlo se 

torna de color rojo inteneo, liao 7 brillante, con 

excepci6n de laa papila• hinchada• e hiper•mic••· Fii es­

ta fase la lencua recibe •l noabre de "lengua de fraabu1 

La señal de la terminaci6n de la enfermedad ea la -

descamaci6n de la piel, que por lo coadn sucede dentro -

de une semana o diez días. Poco deapu•a le lengua y el -

resto de la mucosa adquieren el aapec\o normal. 

Complicaciones. Pueden surgir eleunae complicaciones 

como la extenei6n local de la nasofarineitia que produ -

ce alteraciones supuradas en oído medio y senoe parana -

sales y a veces en senos venosos de la duramadre y sis -

tema nervioso central. Tambi'n puede ocurrir clomerlllon1 

fritis, tiebre reumática y artritis. 

El diaen6stico diferencial se realiza con la difte-

ria. 

TRATAMIENTO. La adminiatrecidn de antibidticoe mej~ 

rará la enfermedad y ayuda a evitar las complicaciones. 



DIPTERU. 

Be waa enfermedad aeuda contaeioaa caueada por el 

Corinebacteri1.1a diphtheriae, que elabora exotoxinae po 

tent••· t.a enfermedad se caracteriza por inflaaaoidn 

aeudomembranoea, de ordin~rio en v{aa respiratoria• al 

tas y diseminación general de la toxina, que provoca 

lesione• en muchos drganos. 

Esta infeccidn aparece con mayor frecuencia en loa­

meaee de otoao e invierno. Loa microorganismo• •• alo -

jan en los drganos respiratorios ouperiorea del ser hu 

mano y suelen transmitirse al estornudar o toser. Las 

cepas virulentas provienen de portadores o casos cl!ni 

cos activos. No hay wia edad completamente .inmune, pero­

la enfermedad es más frecuente en niffoe menores de cin 

co años. La vía general de entrada eo la cavidad oral, 

aunque el microorganismo puede encontrar Wl medio adecu¡, 

do para desarrollarse en cualquier ouperficie mucosa co­

mo la del ojo, aparato genital y, en caeos raros en he 

ridüD abiertas en cualquier parte de la superficie cor -

poral creando 1llceras cr6nicas. 

El bacilo suele establecerse en la superficie de 

la mucooa de nasofaringe, ~acofarineo o laringofaringe,­

a vecou L~ici~lmente en larinee o trñquea. Los microore~ 

nismou rcrmaneccn localizados pero lo exotuxinn que ela-



bora:ll•• a •acre 1 provoca reaccidn een•ral&Í'•ve. 

Caracteri•'icaa cllnicaa. La• manit••tacione• cli 

nica• 4• la difteria resultan de invaaidn bacteriana lo-­

cal T abaorcidn general de la exotoxina. 

Las leaion•• local•• suelen provocar farineitie, 

acompaBada de indiferencia, malestar, fiebre, escalo 

trío• y debilidad. Bn el período plenamente deaarrollado­

en el que se forma la eeudomembrana el ataque laríngeo ~ 

1 el traqueal pueden causar disnea intensa, respiración~ 

aibilante, cianosis e incluoo muerte et1bi ta si la mem 

brana necr6tica se desprende y ea aspirada. 

Manifestaciones bucales. Durante el período de in ~ 

cubaci6n, que dura de uno a siete d!au, los bacilos pro~ 

liferan en el sitio de invasión y aparecen edema e hipet,e 

aia del epitelio atacado. Bn los siguientes diae la exo -

toxinas elaborada causa necrosis del epitelio acompaHada­

de exudación fibrino supuraua abundante. La coagulación -

del exudado sobre le superficie necr6tice ulcerada produ­

ce la seudomembrana superficial resistente, de color gris 

sucio a gris blanco, casi patognomónico. La seudomembrana 

incluye c~lulas epiteliales necróticas descamadas y cori­

nebacteriwn diphtheriae. La oeudomombrRna suele extender­

se a larinee, tráquea y vias respiratoriuo bujas a ve 

cea causa obstrucción larineea o miuul. De cuan•lo en cuau 

4o la lesión supurada y lu necrosis int~nsu de los ~~ji -
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4o• •1&bJacente• ¡>er•itc el desalojamiento 7 la a11pira -

ci6a eapont"1ea de la •••brana. 

Al primer dfa la lencua eatá eeca y la mucosa tar{a 

&•• eat• li¡erament• enroJacida y recubierta de moco, 

mientra• en la auperticia da laa amfgdalaa aparecen unas 

manchitas blanco grisácea• qua parecen quemadura• por 

auetanciaa qu!micaa. En W1 principio la aeudomembrana ea 

delgada y con una auparficie aterciopelada, pudiendo eer 

arrancada sin dañar a la mucosa. 

En esta fase la reacoidn inflamatoria de la mucosa­

ciroundante ea mínima. 

••a adelante, la seudomembrana va adhiri~ndoee máa­

Y m4s al epitelio neoroaado y su arrancamiento ocaaiona­

dolor, hemorragia y erosidn. Loa pilarea amigdalarea an­

terior y posterior adquieren un color rojo i.Jltanao y se­

edematizan hasta el punto que recubren laa amígdala•, 

lae cualee sólo aumentan moderadamente de tameño, Ea po­

sible que el paladar blando quede totalmente paralizado, 

por lo comdn de la tercera a la quinta etapa de la enfer­

medad. Loe pacientes tienen una voz nasal pecUliar y pu~ 

de producirse la regurgitacidn naoal de loa líquidos al­

ear bebidos. La parálisis desaparece en pocae aemanae o­

algunoa moaes a lo sumo. La reapiruci6n ea sibilante y -

la deeluci6n difícil. El aumento do t:imaiio de loo gan 

gl íos ::iubmux il 'lres y cervical ea ue produce muy pronto. 



La farin8e •• la looaliaaoi6n •4• frecuente de la• 

i.nteccion .. por cor1nebactariua dipbtharhe. lfo obatan­

ta la• eaudoaembran•• puedan extender•• a palader duro, 

8'a rar .. anta en la mucosa bucal y a6lo exoepcionalman­

te en las enclaa. In ocasiona• se afecta la totalidad -

de la suparf icie dorsal da la lencua. 

El diagn6stico diferencial más importante ea.el 

que ae debe establecer con la amigdalitis aguda; en 4s­

ta el hedor es más bien intenso, la fiebre ea alta des­

de un principio y, la mayoría de laa vecea el exudado -

se limita a las amígdalas faringeas y ea discont!nuo y­

f4cilmente deeprendible. 

La angina necr6tica de la escarlatina puede die -

tinguirse de la difteria e&lo por la t!pica erupción 

cutánea. 

Puede confundirse fácilmente con la mononucleoeio­

infecc ioaa. El análisis microsc6pico de loe frotie far!~ 

eeos y de la sangre capilar permiten la diferenciación. 

Complicaciones. •~unque la invasión bacteriana per­

manece localizada la exotoxinn soluble absorbida produ­

ce efectos eenerales como el ataque nervioso miocárdico 

y de otrua v!uceras y parilisia de los mdsculoa extrín­

secos de los ojo~, incluso de nervios p~riféricoo de 

las extremidu~ee. 



Tr~ttUOiento. El preventivo consiste •n la inr.uni 

zaci6n profil,ctica con toxoide dittlrico. 

Bl. curativo consiste en sueroterapia, que debe eer­

precoa e intensa, con el suero antiditt•rico, antitdxi -

co y antimicrobiano. 



TUBSRCULOSIS • 

ta tuberculosia ea una enfermedad 'ranaaisible asu -

da o crdnica causada por llycobKcteril.Ull tuberculoois, 

que suele atacar loa pulmonaa, pero puede afectar K cual­

quier 6r1ano o tejido da la economfa. Se han identifica -

do cinco cepas de Mycobacterium tuberculosis: hu.mana, - -

boYina, aviaria, murina y piscina, paro s6lo las cepas 

humanas y bovina son patdgenaa para el ser hu.mano. ~si 

~uas la enfermedad ea continda en todo el mundo por tran! 

m1si6n de hombre a hombre y por beber leche infectada. 

La tuberculosis suela contagiarue de un oer humano 

a otro por inhalnción de microorganismos transportados -­

por el aire expulsados al toser o eetornudar por loa lla­

mados oasos abiertos. Loa microorganismos también pueden­

tranemitirse por las heces en pacientes con lesiones gas­

trointeatinales y, por la orina en sujetos que tienen 

infeccidn en el aparato urinario. La transmisión puede 

ser directa o indirecta. Los bacilos son muy resistentes­

ª la desecación, por lo cual pueden permanecer viables 

por meses en el polvo o en articulas de uso diurio. Con -

la pasterización amplia de la leche, la tuberculosis de -

pendiente de la cepa bovina se ha tornado poco frecuente. 

Para el bucilo de la tuherculouio huy cuutro posi 

bles v!as tle entrada al cuerpo: 1) 1;p:irn to reupiru torio;-

··, 



2) tejido linfoide de bucofaringe, 3) inteetino, 4) piel 

(en el caso poco frecuente de contnminaoi6n de beridas). 

Entre eata• v(aa, la inhalación pulmonar ee lu cau­

sa del ma1or ndmero de infecciones tuberclllosas cl{ni 

cae, en tanto que al aparato alimentario es una aporta -

ción importante con frecuencia alta. 

Se reconocen dos tipos de tuberculosis a saber: l~­

tubercllloaia primaria que corresponde a la fase de in 

recci6n tuberclllosa que sigue directamente a la implan -

taci6n inicial de los bacilos de la tuberculosis en los­

tejidos del organismo, y la tuberculosis de reinfección­

o secundaria que es la fase de infección tuberculosa 

que sigue a la reactivación de la tuberculosis primaria­

º la rein!ecci6n de un sujeto previamente expuesto, 

Caracteristicas Clinicae. Los signos y s!ntomae 

cl!nicos de lu tuberculosis suelen aor muy poco notables. 

El paciente puede experimentar fiebre o escalofrío espo­

rádicos, pero la fatiga fácil y el malestar general sue­

len ser los principales rasgos iniciales de la enferme -

dad. Tambián hay pérdida cradual de peoo y tos persinteQ 

te, con o sin hemoptisis. 

Manifestaciones bucales. Huy ucuurdo eeneral en que 

l~a leoionos de la mucotia bucul r11ruu voces uon prima 

rías 1 tJino uecund:1rias e. la 1;1nfermedutl pulmonur. Aunque-



el aecani•ao de inoclllaci6n no ha llido e•tablttcido con -

o1arida4, 1o m'8 probable aerla que loa aicroorcani•moa­

••t'-' ea el ••puto 1 penetran en el tejido aucoao por 

una pequeña aoluci6n de continuidad de la auperficie. Ea 

poaibl• que lo• oreanismoa sean transportados loa teji -

do• bucalea por vta hsmat6gena para ser depositados en -

la submucosa, 7 por lo tanto proliferar y ulcerar la mu­

cosa que la cubre. 

La tu.ber~uloeie intraoral puede mcmifestaree de di!, 

tintas formas, aegdn en la fase en que se encuentre 

(chancro de Ghon o lesión primaria, Lupue vuleurie, tu -

berculosis miliar ulcerada o escrófula). 

Lesión primaria. Apttrece en aquellos organismos que 

no han sido previamente infectados en ninguna ocauión o­

que han perdido su inmunidad contra el rnycobacterium tu­

berculosis. 

El cuadro clínico de la lesión or11l primaria no pu.2_ 

de considerarse como característico¡ la afectación inci­

de la mayoría de las veces en lae encías, seguida de la­

fari[1€e, El resto de lu cavi.dad oral ue afecta rarua ve­

ces y lu leneua prácticamente nunc~. 

La 11lcora tuberculoua tiene form11 de cráter y ea 

indolora, con una base i:;rr.uoGu y bord nu '1 lle ü•,nr.run 

f~cilmente; u vecus, puede estar rule11da p:>r un edemu d!:!, 
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ro o por n641lloa miliar•• de color aarrdn ro~iao. Cura -

ai cabo de diez a veinte d!as, dejando una cicatriz ea -

caaamente visible. 

Lupu• Vulgari•. la una infecci6n secundaria qua 

afecta a la piel 7 mucosas, originada por diseminaoi6n -

hematógena o linfática o por propaeaci6n directa. ~uchos 

pacientes con lupus vulgarie, adem4a de la afección de -

la piel de la cara, tienen participación de la mucosa 

oral, nasal o faríngea. A pesar de todo el lupus vulga -

ria de los niños puede presentarse exclusivamente en la• 

mucosas. 

La cara es la más afectada con mayor frecuencia y a 

menudo en el primer a secundo aBo de la vida. Al comien­

zo, aparecen unae máculas peque~ee de color marrdn roji­

zo, que cambian a marrón pálido bajo presión. 

El lupus vulgaris ee una enfermedad dificil de dia~ 

nosticar ya que no representa un cuadro clínico caracte­

rístico y más cuando sólo afecta a la mucosa oral. E3 

frecuente la aparición de ulceraciones y cicatrizaciones 

espontáneas, Alcuna vez y debido a la confluencia do 

varias lesiones, las alteraciones muconua ofrecen un con 

torno irregular con bordos flácidos y excabndoa con la -

base recubierta por un fino tejido de cronulución, 

Luu udhnrencius constituyen unu de lns frecuuntes -
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-coaplicaoion•• intraorale• d• esta enfermadad y afectan -

•l paladar blando y lo• labios, orieinando una microsto­

mia. Por otra parte el lupus vulearie puede dar lugar a -

uloaraoione• profundas de las eno!ae con p~rdida espontá­

nea de la• piezas dentarias. 

Escrófula. Es una de las formas más frecuentes de 

tuberculosis cutánea 1 afecta e la dermis, eubdermis y 

ganglios linfáticos. Sólo raras veces tiene localización­

intraoral excepto en la lengua. 

La eRcrófula o eacrofulosia ea una enrer~edad que 

incide principalmente en niños, inici1rndose como un in 

filtrado indoloro que poco a poco va aumentando de tamaño; 

la piel situada por enci~a se abomba y adopta un color 

rojo azulado, pudiendo aprecie.rae fluctuuci6n cuando se 

deeintecra la zona central, 

Diagnóstico diferencial, Se realiza con la sífilis 

cong6nita y enfermedad por arañazo de eato, as! como tu 

mores benignos y malienos de las raciones submandibular 

y cervical. 

L~s lesiones tuberculosas de lu boca no difieren 

microscópi~amente de las lesiones tu~erculosuA de otroe -

órganos ~el cuerpo. Presentan focoo de nncrosio cuoeonu,­

rodeados de célul:.o epiticlioidea, linfocitoo y <>leunao -

cálulRB CiennteE multinUClBKdUSo 



Tratamiento. Ea secundario al tratamiento de laa 

leeion•• priaariaa. 

Son muy nWDerosoe y muy activoo, antibi6ticos y an­

tituberculosos. 



la u.ria enferaedad gangrenosa aguda, que comienaa en 

la auco•a bucal y que invade r4pidament• los tejidos 

ad7acent•• y perfora la piel facial. 

Puede presentarse a cualquier edad pero preferente­

mente en loa niiioe de dos a cinco aiioa. El noma puede 

~er considerado una complicación secundaria de una enfe~ 

medad sist•mica y no un.a enfermedad primaria ya que los­

factoree predieponentee son pereonae mal nutridas o debi 

litadas por infecciones como difteria, desinter!a, 

sarampión, escarlatina, sífilis, tuberculosis y diacra 

sias sanguíneas, incluida la anemia, Se observa sobre 

todo en regiones subdesarrolladas con bajo nivel higién! 

co y social. 

La infección es causada por bacterias anaerobias, 

que parecen originttree co~o una infección espeC'!f ica 

por microorgani~moe de Vincent; una gineivoeatomatitie 

necroaante aguda, nue pronto se complica por la invaai6n 

secundaria de muchas otras formas miC'robianaa, como ea -

treptococos, estafilococos, y bacilos dift~ricos. 

Curucterínticas clínicus. Hay fiebre intensa, 11comp!l 

ñada de diarrea, postración y fldelBHZumiento. L:• gnne.re­

na puede :irod uc irse s i3:ul t1foe'1men te en el pulrr.6n 1 lu 

farince, ol ea6faeo, en loa piea y en la~ ~~~~~. 
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Manifeetacione• bucales. El noaa comienza poco a p~ 

co y a aenudo paaa inadvertido en au raee inicial. La• -

priaera• alteraciones se localizan con frecuencia en la­

mucoaa-bucal o en la residn molar; aparece 1ma pequeiia -

vesicula o una mancha gris~cea que r4pidamente se necro­

aa y extiende a las regiones vecinau, comprobándose la -

presencia de mases h!atiose grasoe11a, de color gris a 

negruzco y de aspecto gansrenoao y olor fétido. Loe te -

jidos circundantes se induran y adquieren un brillo e• -
reo. En esta fase el dolor, los signos inflamatorios y -

la clara disminución de la sensación de bienestar gene -

ral, no existe todavia. 

Al cabo de poco tiempo tiene lugar la perforación -

de la mejilla gangrenosa, con exteneae destrucciones de­

uno o ambos lados de la cara que dejan el hueso al des 

cubierto, el cual puede quedar también necrosado y se 

cu.estrado, causando ca!da de loa diontee y destrucción -

de apófisis alveolares, 

El noma puede detener eu evolución de forma eepont! 

nea en cualquier fase de eu desarrollo, dando lugar a la 

demarcación y a la curación con cicatrices. 

Es frecuente que una neumonitiu, una euncrena pulm~ 

nar o una caquexia conduzca a la mutJrte. 

Trutu~!iento. Locales, gran1lo1J lnvudoo con ooluci6n-
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4• loido b~rico, amplia• incisiones con bisturl o termo­

oavterio. 

General. Reconstituyentes y t6nicoe. Suero antigan­

grenoso, Sul~onamidaa, penicilinas, 
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TOS P.imIHA • 

.. waa enferae4a4 infecciosa, ap14•aioa y cont11&io­

sa, oauaada por el Heaophilua pertusaia. 5e caracteriaa­

por paroxlamo• violento• 1 asfixiaatea de toa. 

El Hemophilue pertueeis es muy sensible a la dese -

cac16n; la enfermedad suele transmitir•• por exposición­

ª caso• clínicos activos. La enfermedad suele ser tran•­

misible durante el periodo de 1ncubaci6n de dos semana•­

y el per!odo catarral de 15 d!aa, en pacientes que toda­

v!a no presentan manifestaciones de tos ferina. 

La tos ferina se presenta principalmente en niaos -

de 2 a 5 afias, dejando inmunidad permanente; más alli de 

los 12 atlos es excepcional. 

Caracter!sticae cl!nicaa. La enfermedad evoluciona­

en tres per!odos1 per!odo catarral, periodo de los 

accesos, per!odo de la declinhcidn. 

Periodo catarral. Comienza por un resfriado de ca -

beza, con estornudos repetidos, tos de resfriado vulgar, 

con ligera opresidn, párdida del apetito y sueño agita -

do, A menudo sin embargo la toa es más frecuente, más 

pertinaz que la too ordinaria¡ va acompaóuda de coneee -

tidn de la cara y expulsidn de mucooidadas fluentes¡ la­

fiebre uu vuelve más intensa y u veces provoca v6mitoa, 
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.. ,. ta•• de la enter11edad •• •117 contaeioaa. 

Perlodo de acceso•. A los •i&no• precedentes viene­

• a¡:regar•e Wl elnto•a ab•olutallente caraoterlaticoa el­

acceao de toa; deapul• de una •erie de •acudida• espira­

toria•, que du.ran varios seg\Uldoe, aobreviene una inspi­

ración ruidosa, sibilante y prolongada; ea trata de una­

reanudac16n comparada al canto del gallo. El acceso 

constituye por si solo oaei toda la tos ferina simple 

moderada. !n el 1.ntervalo de los acoeeos el niño juega -

como un niño sano. 

Periodo de deolinacidn. Dura doa o tres semanas y -

ea caracteriza por una toe que se pa~ece cada vez más a­

la de un simple resfriado comWi. En general la duracidn­

total de la enfermedad es tanto más corta cuanto más lo­

tue la fase catarral o de comienzo y si la ~poca es fa -

vorable. 

Manifestaciones bucales. La ulcerac16n del frenillo 

lingual ea un signo frecuente y casi patognomdnico de 

la toa ferina, y se produce durante los accesos de toe -

al forzar la lengua contra los bordee cortantes de loe -

dientas anteriores del maxilar inferior, los cu&les -

lesionan al frenillo. 

Esta ulceración sin e~barco, no oe observa en los -

lactanteu nin dientes. 
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Otro factor a tener en cuenta es la loia«itud del 

frenillo lingual ya que cuanto 114• corto, •'• probabili­

dad•• tendr' de ulcerar•• durante loa accesos de tos, 

Tratamiento. Loe antibi6ticoa, estreptomicina, -

aureomicina, y sobre todo la cloromicatina, dan bueno• -

resultados si se administran precozmente. 



GI1'GIVOSTOMAT1TI3 Ht:RPJ:.'TICA PRUiARIA. 

Ea Wl• intecci4n bucal cau•ada por el virue herp••­

•illple. Se observa a4s frecuentemente en nifios, como 

enantema difuso de las er:.-c!aS-y--al reato de la mucosa 

bucal. 

Suele aparecer entre los l y 5 afioe de edad; ea con 

frecuencia end•mica y sólo en rarae ocaoiones incide en­

los adultos. Las lesiones aeuane duran de 5 a 7 d!ae y -

•e acompañan de fiebre elevada, deshidratación, ~alee 

tar general, cefaleas e incluso somnolencia y convul 

a iones. 

Se obeerv6 que era comdn la aeociaoi6n de lee erup­

ciones herp6ticas con newnon!a, meningitis y resfriado -

comdn. 

Manifestaciones bucales. Al principio las enc!as se 

tumefaotan y se acompañan de salivación, fetor oral, 

disfagia y linfadenopatias dolorosas. 

Hay presencia de veo!cu.las discrotao, redondas de -

color gris, que pueden aparecer en la mucosa gincival, -

labial, bucal, en paladar blan1lo, furinc,e, muco'1a 

sublin¡;ual y lengua, Deopiiea de 24 horau las Vtrn!culus -

ee rompen y formun pe~uortas 6lcerao con bordo rojo, ele­

vado se'llejunte u un halo, y una porción centn:l de umu -

rillo griu, La enferu1t'!dad se acompaua de irri t;,ct6n 
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1••••J.i.aacla de la cavi4acl 'b1.1cal• La• vsdol.lla• son ao -

n•• focal•• de dolor, partic1.1larmente sensibles al tacto, 

a loa o .. bio• de temperat1.1ra y a la• eapecitl8. 

Al cabo de wioa diez a catorce dlae, la infecci6n -

priaaria remite sin reeid1.1oa cicatrizalea, siendo raraa­

lae recidivas de la gingivostomatitis herp6t1ca prima 

ria. 

Una variante rara y poco conocida de la gingivosto­

matitis herp&tica primaria ea la llamada enfermedad de -

Poapischill-Feyrter, en ocasionen fatal y q1.1e se obser -

va principalmente en loe lactantes y niños pequeños con­

malaa condiciones f!sicas, como tras una tos ferina, 

sarampi6n o escarlatina. 

En estos casos no e6lo se afecta a la orofaringe, -

sino tambi~n al es6fago, zona perioral, genitales exter­

nos y puntas de los dedos, en cuyas regiones aparece una 

erupci6n veeic1.1loampollar que se extiende en sentido pe­

rif&rico en forma de placas veaiculoeas y necr6ticaa,or~ 

siones e inclueo ulceraciones. La lesión primitiva se 

muestra como una ves!cula con una invaeinuci6n central y 

una superficie máa bien eruesa, y acompañándo~e el cua -

dro de una linfadenopatia ree,ional dolorosa, 

En el horpe simple eeneralizudo del recién nacido,­

que se caracteriza por la afect11ci6n v1nceral y del sia-
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tema nervioso central, y que habitualmente acaba con la 

vida del enferao, ae produce una intensa eatoaatitia 

ulcerativa. 

~a eccema herp•tica o erupción varicelitorae de 

Kapoei, representa la infecci6n de un eccema primitiva­

( dermatitis atópica ) y constituye en todoa loa casoa­

una grave complicacidn que afecta predominantemente a 

loa lactantes, ni"ºª de poca edad y adultos jóvene1. 

Diagnóstico diferencial. Las diferentea enfermeda­

des herp,ticae pueden ser confundidas con numerosas en­

fermedades. Aei la gingivoatomatitie herp6tica debe di­

ferenciarse de la herpangina y sólo raras "vecea 88 nec!_ 

eario hacer la distinción con la estom~titia epizo6ti -

ca. 

Tratamiento. El tratamiento de la infección ~e la­

eatomatitia herp6tica primaria no ea eatiafactorio. 

vbligadamente ea a6lo de eoet6n y aintom,tico, puesto 

~ue el curso de esta enfermedad ea inalterable. La ant1 

bioterapia ea de considerable ayuda en la prevención de 

la infección secundaria. 
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HERPANGiftA . 
Infeccidn viral espec!fica, causada por los v1ru•­

Coxeacki• grupo A. 

Se observa principalmente en niños hasta los seis­

años de edad y s6lo raras veces se observa en niños de­

idad superior. 

Caracter!sticas cllnicas. Las manifestecionea clt­

nica• son complirativamente leves y de corta duración. 

Comienza con dolor de garganta, fiebre ulta, vómitos, -

cefaleas, dolor en las extremidadeu, conjuntivitis, di~ 

fagia y otros slntomas que simulan loe de la apendici 

tie 1 una poliomelitie inicial o una meningitis. 

Manifestaciones bucales. Las manireatacionea clí 

nicae de la cavidad oral son considerablemente dtiles -

para el diaenóstico; en el paladar duro, paladar bllindo, 

6vula 1 y fauces se observan variua ( de tres a diez ) -

ves!culae rojizas de pequeño tamaño con una base erite­

matosa color gris blanco 1 generalmente simétricas y que 

aparecen junto a los slntomas agudos. Tras eu rotura ee 

forman unas leeiones aftosas superficial~s que duran do 

cuatro a seis días. La fiebre disminuye con rapidez pe­

ro, alcunas veces persiste la linfndenitio region~l. 

La localizaci6n de eotus veo!culus ea curucturíot! 



oa, auaque pueden aparecer et1oreacencia• eiailarea en -

la !ariqe 7 parte anterior de la boca. 

Bata• 41.cera• van precedidas de in1.111erabl•• veelo~­

la• de corta duraoi6n, que ~~elen ser pasada• por alto -

por el observador. Las dlcerae no son eatremadamente do­

lorosas, aunque pueden producir disfagia. Por lo gene 

ral 1 011ran en pocos d!ae. 

Esta enfermedad ea tranemi tida de una persona a otra 

por contacto directo, y son comunes los casos mdltiples­

en una misma casa. Probablemente el período de incuba 

ción es de tres a cinco d!as. 

Por lo oomdn ee orea inmunidad permanente con rapi­

dez al virus infeotante, y la mayoría de los adultos 

tienen anticuerpos neutrilizantes contra varias cepas, 

Diagnóstico diferencial. Debe hacerse con la einc!, 

vostomatitis herp~tica, varicela y cundidiasis. 

El nombre de herpangina no debe conducirnos a con -

!ueión con la gingivostomatitis herp6tica primaria ya 

que, en la mayoría de los 011sos, el herpeo eimple no 

afecta las amíedalas ni sus alrededores. Además la ein -

givoatomatitis herpática se caracteriza por una mayor 

dur&c16n, un dolor m&a intenso y halitonis, 

Trntamiento, No es necesuri.o tr:.t;rn1l•mto uli_',IJIJO 



•orc¡..ae la enterae4a4 cura eepop,beament• 'I presenta po­

ca• coaplicaciones, la• conocida• eon parotiditis agu&a, 

aneaia hemolltica y di4tesi• hemorr4eica. 
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ENPJ~1u.1r.:nAD ldANO-PIE-BOC.A. 

Ee un proceso vesiculoso que afecta tanto a la piel 

como a la mucosa y se debe a varios virua Coa.saclrie 1 so­

bre todo el tipo 16 d•l grupo A. Esta inteccidn ea epfd~ 

mica y sobre todo en los meses calurosos de verano. 

La enfermedad sueie afectar principalmente a niñoa­

menores de 10 años y de un modo ea:iecial a loe compren -

didos entre los 1 Y loe 5 años. 

Caracterieticae clinicas, Deepu6s de un periodo de­

incubaci6n de dos a seis d!as aparecen las lesiones cu -

táneae que, si bien pueden llegar al centenar, habitual­

mente no suelen sobrepasar las veinte o treinta y adop -

tan la forma de fláccidas vesículas superficiales local1 

zadae en loe bordee de las palmas de las manos y planta• 

de loe pies y superficies ventrales de loe dedos de la•­

cuatro extremidades. Eetas lesiones apnrecen al princi -

pio como unas pápulae rojas de dos a 10 mm de diámetro -

y al cabo de uno o dos d!as se convierten en unas vee!c~ 

las fláccidas de color gris que se resuelven en un lapso 

de una o dos semanas. 

Loe síntomas gonuralee oon malestar general, ano 

rexia, temperatura mantenida por dobajo de los 380, cori 

za y a veces linfadonopat!a, diarrea, nauseas y vómitos, 



llanifeetacione• bucal••· La sensibilidad bucal y el 

rechaso de la coaida aon loa hallazioe a4e comunes de la 

enfermedad. llto 1e debe • la• leaion~• oralea, que en -

una cantidad de cinco a diez, adoptan una forma de aftas 

doloroaaa de 2ma o menos de diámetro, con una fase vesi­

culosa de muy corta duración. Puede observarse en cual -

quier región de la boca, aunque nuestra preferencia por­

la mucosa labial y bucal; paladar duro, lengua, una por­

ción menor en enc!a y faringe 1nclu1dao las am!edalas. 

Para el diagnóstico en la mayor parte de los casos, 

el cuadro clínico es tan claro que permite excluir cual­

quier otra enferllljdad casi con certeza. 

Tratamiento. No precisa tratamiento específico alga 

no ya que la enfermedad cura espontáneamente y por lo g~ 

neral remite al cabo de dos semanas. 
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SARA!.!PION. 

El aaraapldn e• una enfermedad inteccio•a •tntantil• 

aguda, muy contagiosa caracterizada por coriaa, conjunti­

vi tia, aparición de le•ione• focales tlpioa• en la boca 

llamadas manchas de Koplik, y exantema generalizado. 

El agente causal e• un Mixovirue que posee RnA. Se -

transmite por gotitas de secreción del aparato respirato­

rio y en esta sitio se implanta. Durante el periodo de 

incubación que es de aproximadamente diez dlas, el virua­

ae presenta en sangre y en vlae reapiratoriae altas. El 

virus puede ser transmitido por la placenta y producir 

sarampión congénito. 

Características clínicas. Trae el periodo de incuba­

ción aparecen los signos prodr6micoe1 fiebre, coriza, coa 

juntivitis, fotofobia, tos seca, liEera hinchazón de la -

cara sobre todo del labio euperior. Varioa días deapu6a -

en la mucosa bucal se presentan pequettae manchas caracte­

rísticas, da ordinario cerca del orificio de desembocadu­

ra del conducto de Stenon. Estas máculas presentan ulte -

riormente vesículas centrales o focos blancos de necrosis 

y se convierten en manchas de Koplik, En eeta etapa de la 

enfermedad aparece infadenopntia eeneralizada y a voces -

esplenomegalia. Al ceder las munchao de Koplik se preuen­

ta exantema eritemntoso generttlizado. 
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Coaien•• en la cara o detr6• de la• oreja• 7 se ••~ 

Uen4• bacia abaJo para cubrir el tronco 1 por dlti110 

la• extremidad••• La• leaionea aon maclllop6pulaa pardorri 

jiaae, que apena• aobreaalen da la piel, 1 aualen aar di~ 

cretaa. 

El. exantema auel• desvanecerse en t6rmino de una se­

mana, y va aaguido de descamación del epitelio. Durante -

todo el cu.reo delsar8lllpión es oaracter!stico que ocurra -

toa, al principio seca y despu6s con expectoración mucoaa 

o purulenta. 

Las principales lesiones anat6micas del sarampi6n 

se observan en la piel y en las muco~a~, el tejido linio!. 

de de la eoonom!a y los pulmones. 

Kanifestaciones bucales. Las lesiones bucales 1uelen 

aparecer doa o tres d!as antes de la erupción cut4nsa y 

son patoenomónicae de esta entermedud, son las llamadas 

manchas de Koplik. Estas manchae tienen un tamaño apenas­

de una pWlta de aguja, color blan~uecino y estln rodeadas 

por una pequei'la areola de colo.;~ rojizo. Suelen aparecer 

aisladamente o en grupos en la mucosa oral, por detr'a 

del án~ulo de la boca y a nivel de loe primeros molareo -

inferiores. 

Las manchas de Koplik se acompunan como las looionee 

d~rmicus de dilatación vascular, edema e infiltrado peri-



,_.olalar, p•ro bQ proliteraci4a en4ohlial •'- inhn•a-

1 nocroei• nota, que producen lo• pequeño• toco• blanco• 

Puo4o haber 1nfl .. ac14n eoneralizada, tuaetaccidn -

7 ulceracidn de encfa, paladar y garganta. 

Complicacionee. Por eer una enfermedad que disminu­

ye la resistencia org4n1ca general puede llevar a compl1 

cacionea, como son la neumonía bronquial, encefalitis, -

otiti• media, ocacionalmente noma. Raras veces la enfer­

medad es mortal. 

Tratamiento. Absoluto reposo, combntir la fiebre, -

la toa, y el nifio no deb3rá asistir a la escuela antes 

de 18 diae y deber~ tomar un bafio jabonoso. 

La alimentación debe ser líquida, 



VIRUILA. 

La viruela e• una viroai• !ebril ..:uda muy contagi~ 

•a, c•racteri&ada principalmente por erupci6n cut&nea, -

aapliament• diseminada, veaiculoaa y daepu6a pu•tuloaa. 

Con la vacunaci6n del m~todo de Ja.nner, esta enfer­

medad ha desaparecido oaai por completo, sobre todo en -

los pa!aea en que la vacuna es obligatoria. 

El virus causante de la viruela es del grupo de los­

poxvirua. La v!a de entrada es la mucosa de las v!as res­

piratorias altas. El agente probablemente se multiplique­

en el tejido linfoide y despu~s se disemine por la sangre 

por viremia pasajera. 

Caracteristicus clínicas. La viruela despu~e de un -

período de incubaci6n de unos diez días aproximadamente,­

ae manifiesta clínicamente por la presencia de escalo - -

frios, fiebre elevada, náuseas, vómitos, y cefalea. En 

este periodo el paciente se siente muy mal y puede lle 

gar a entrar en coma. 

La erupción comienza por la cara, invade el tronco -

y los miembros. Es completa en 36 horas. El elemento erua 

tivo inicial es una mácula eritematouu con una prominen -

cia central, la pápula. Rápidamente, cota es austitu!da 

por una ven!cula, llena de u:riuido trnnspar•!nte. liacin el 
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hrcer dla el llq1&ido •e enturbia y H conaUt1&ye la pda­

tula vari6lica. ll eleaento ea prominente 7 duro al tac 

to, encajado en la dermis 1 rodeado de wia ba•• roja. 

La aayor parte de la• pdatlll.a• aon wnbilicadaa, de 

primidaa en su centro. 

La erupci6n de las mucosa• aparece al mismo tiempo -

que la erupcidn cut~nea. 

La gravedad de la infeccidn guarda relacidn, en tfr­

minoa generales, con la gravedad de la erupción cut4nea y 

mucosa. F.i:i casos benignos las lesiones permanecen discre­

tas; en las m4s graves pueden hacerse confluentes y he 

morrágicas, que a menudo causan la muerte. 

La descamacidn marca el comienzo de la fase de cica­

trización. La formación de huecos y concavidadee como coa 

secuencia de las póstulas es una secuela comdn de la vi -

ruela. 

Manifestaciones bucales. Antee de la aparici6n de 

las t!picas lesiones cutdneas, pueden observarse ya le 

siones intrsorales en forma de vesicopdstulas transito 

rias en el paladar blando y faringe; astas lesiones se 

erosionun con rapidez convirtiándose en aftas y ulcera 

cianea dolorosas, acompaíladas de una salivación notnble -

mente incrementada, La hinchuzón ucentuadn de la longua­

debido a eu erue30 reveetimiento puude dificultar coneid! 
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'ra~eeeat• la reep1raci4n, fonao14n y degluc14n• En lo•~ 

caeo• grave• coaplioadoa, cabe observar la deetrucoi6n -

1.ncrenoea de la• eatruotura• oral••· 

Coaplicacionau. Pueden looalizarae elementos erupt1 

vos sobre la glotis produciendo edema con aofooaci6n o -

sobre a1 ojo, causar una panoftelmitia, que comienza por 

la conjuntiva y ae extienda a la córnea y el iris. Supu­

raciona• mdl.tiplea da la piel, bronconaumon!a, miooardi­

tia1 otitis, nafritie, flebitia 1 y paraplejia pueden 

agravar el pronóstico. 

Diagn6stioo diferencial. Hay que descartar el har -

pea simple grave, las quemaduras por ácidoa o baaea ruet 

tea y el pénfigo vulgar en eu fase inicial. 

Tratamiento. Reposo en cama durante el periodo fe -

bril1 alimentación liquida. Untar la piol con aceite 

gomeno1ado y la mucosa bucal oon aceito eucaliptolado o­

con azul de metileno; levados abundanteo de la boca con­

bicarbonato de sodio. 

Las sulfamidas en comprimidos o en inyecciones ace­

leran la cicatrización de las púotulaa y la curaci6n de­

la viruela. 
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V.ARICA.A. 

La varicela •• una enfeniedad v!ric• aeuda, alt .. •a 
te contagio••• caai eiempr• inotena1va. Se ceracteri•• 

por e{nto•a• general•• ainimo• a moderado• y erupci6n 

maculopapular y vesicular. 

Afecta ~rincipalmente a nifloa pequeños ea rara dee­

pu•a de loa diez años, por lo comdn ea manifiesta en loa 

meeea de invierno y primavera. Se parece mucho a la vi -

ru1la pero ea mucho menos grave, al igual que &eta, con­

fiere inmunidad. 

El virus de la varicela que pertenece al grupo d1 -

virus del DN.A, parece eer id6ntioo al que causa el her -

pea zoster, y en consecuencia, a menudo se llama herpea­

de la varicela o zoeter. 

No se ha precisado la v!a de infeoci6n pero parece­

ser la de lae v{ae respiratorias altas. 

Caracterieticaa clinicaa. El periodo de incubQci6n­

suele ser de 12 a 16 dias, y va seguido por cefaleas, 

nasofarineitis, anorexia, seguida de erupciones maculop~ 

pulares o vesiculares de la piel y fiebre. 

Lao lesiones utacan el tronco y despu~s la cura y -

las extremiriades. En loa días siguientes algunas de laa­

lesionea adoptan Cfirácter netamente vesicular. Las veai-



olllu algo elevacl .. ••'"' rodH4a• ele \&Da aoaa Htrecha -

de erite11a, la areola. Laa vealculaa aparecen en brotes -

euceaivoa en la •i•aa 6rea, de manera que en IUl sitio de­

terminado se encuentran leeionea en diatina etapa evolut1 

va. A diferencia de la viruela el exantema de la varicela 

tiende a ser centrípeto y laa lesiones son m4a abundantes 

en el tronco que en la cara y las extremidades. Tambi6n -

ocurren en la mucosa bucal. 

En el curso de una semanu, las vesículas de pared 

delgada se rompen o comienza la resorci6n y las ves!culae 

son sustituidas por costras secas que experimentan deeca­

maci6n. Las veaiculaa pueden convertirse en p~etulae a 

causa de 1nfecci6n secundaria. 

El pron6stico ea benigno, s6lo se observa la muerte­

en lugares donde se encuentran muchos enfermos de varice­

la por la cual sobr~biene bronconeumon!a y gangrena de la 

piel. 

Manifestaciones bucales. Laa lesiones intraorales 

aparecen en la mayoría de loa pacientes, siendo frecuen -

te que las lesiones cutáneas precedan a las lesiones ora­

les. En la zona en que aparece el eritema edematoao, ae -

desarrollan unas vesículas que rápidamente ue trunnforman 

en erooiones blancoaruarillentaa rodeudua de un hulo de e~ 

lor rojo. El polimorfismo de lus leoionea no es viuible -

con t~nta cluridad en las mucoauu corno en la piel. La 



paladar blando 7 duro •• au7 frecuente, 

alentrae el reato de la mucosa oral, am!edalaa y rarinee 

a6lo participa en rara• ocasiones. La curacidn de las lt, 

•iones de la varicela tiene ll18ar al cabo de pocos d{ue-

7 se verifica ain coaplicaciones. in la cara pueden que­

dar cicatrices redondeadas solitariaa, pero ello no UUO!, 

de nunca en la mucosa. 

Las lesiones no son particularmente dolorosas. 

Diagn6etico diferencial. Hay que descartar la vacu­

na generalizada, viruela, erupción varioeliforme de Kapg, 

si y por dltimo el herpe zoster generalizado. 

Complicaciones. Las complicaciones no son comunes -

y el indice de mortalidad es muy bajo. A veces se origi­

na una encefalitis o una neumonía. 

Tratamiento. Aislamiento: el enformo debe g~~rdar -

cama. Impedir que el nirlo se rasque mediante polvos de -

almidón sobre las p6.stulas; por la mioma raz6n es con 

veniente bañar al enfermo. Lavados frecuentes de la boca, 

La desinfección es inútil. El niiio podrd volver a -

la escuela después de l~ d!~s. 
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PAROTIDITIS. 

t.aa paperas o paro~iditis aon u.na viroaia infantil­

acude y contaeioea, caracterizadaa principalmente por 

ataque de la• par6tidaa, y menos a menudo de otraa glán- -

dulae; submbXilar, sublingual, páncreas, ovario y test!- -

culo. 

El agente etioldeico es un mixovirue que posee R:IA. -

No ae ha dilucidado si el virus lleea directamente desde­

la boca o por el conducto de Stenon a le parótida como 

sitio primario de multiplicación, o ui ae duplica en el 

aparato respiratorio y después eu tram1portado por la saa­

gre a los órganos específicos mencionndos. Este último C!!,­

so ee m4s probable, ya que se han visto ataques eonodalee­

sin haber afección de las elándulae salivales. 

La mayor parte de loe pacientes pertenece al erupo 

de las 3 a los 15 años de edad, La auliva es virulenta, 

aobre todo durante los tres primeros dina, y deja de ser­

lo deepu6e del noveno, fase que correuponde a la turne - -­

facción: la sancre se muestra virulenta mientras los enf2.t, 

mos presentan sicnos esnerales,Despu&s de adquirir la en-­

fermedad h&y inmunidad. 

Características clinícas, El período de incubnci6n 

suele ser de tres semanas. El aumento de volumen de lns 

par6tidus 011ole oer precedido por fi,;,.r~, cefolnlt".ia, p6r-
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dida de apetito, cansancio, sotnnolcnoia,· .maleatar con o 

sin escal.ofr !os, dolores nocturno u, hemorra&iaa na e al •lft 

tinitus 7 dolores de loa oldos, herpes en loe labios 1-

angina con frecuente tU111efacci6n de lus amledalas, Hay­

parotidi tie bilateral en 70 por 100 de los casos, poco­

mds o menos¡ se acompaiían de ¡;tar¡ue de las glándulas 

sublinguales y submaxilares en 10 por 100 de loa casos. 

En 20 por 100 de los individuos hay parotiditis unila -

teral, Debe serialarse en especial que puede huber pape­

ras sin ataque de las parótidas, y que el ataque de los 

demds 6rganoe puede preceder, coincidir o seguir a la -

tumefacci6n parotidea, 

La enfermedad no se reconoce ordinariamente hasta­

que la hinchaz6n aparece en la reei6n parot!dea, es de­

cir, entre la protuberancia 6sea colocada detrds del 

maxilar superior. Esta hinchazón blanduzca, temblorosa, -

deforma el rostro, y su punto mdximo se encuentra a le­

al tura de la rama ascendente, lo que diferencia netame~ 

te las paperas de la adenitis cervical. La piel eat4 

espeoada 1 lisa al tacto, dolorosa a la presi6n 1 princi­

palmente a la altura de la articulaci6n mandibular, de­

la apdfisie mastoidea y de la base de la boca, La mund! 

bula eatñ inmdvil por el dolor, principalmente a la ho­

ra de lu muaticaci6n; a vece¡¡ uucedc cierto grado de 

contr::icturu de lou músculoo que oc:,,uionun un trismuu. 

La hinchazón :w extiende poco •1 :·oco a lo:J r.lrr>cledores-



r ._,. la 11an4lbllla 111&• hace parecer 1111 doble .. nt4n, no 

•;• obH .... c•bio 4e color110i4n lo 1\119 H una carachrl¡ 

'ica 4• la anferae4ad. 

11 cuadro hiatol4gico 4• la enf er•edad con•i•t• •n­

ezudado interaticial 4ifueo, serofibrinoao, acoapañado 

de infiltraci6n intenaa 1 principalmente 4• leucocito• 

mononucleraee, c6lulae plasm4ticaa y macrdtagoa. 

La co&plicacidn secundaria •'• freoueDte •• la or 

quitia, ClUa ocurre en el 20• de lo• paciente• con papa 

rae. El ataque testicular auele •er unilateral. 

Algunas vece• la mucosa de la boca se coft€estiona 1 

se enrojece; la cantidad de saliva puede dieminuir, pero 

mucho m~s frecuentemente awnenta. 

La enfermedad evoluciona en apro~imadamente ocho 

d!as, de loa cuales la mitad corresponde a la fase de 

aWDento 1 la otra mitad a la de decrecimiento, pero a &!, 

nudo la afecci6n se prolonga por recaídas que se pueden­

producir de 15 dlas a tres eemanao deapu6s de la cura 

cidn o por complicaciones. 

Tratamiento. Reposo absoluto durante 15 d1ae, Fre -

cuentes lavados y garearismoe con ar,ua boricada o hervi­

da para desinfectar la boca; un linimento calmante para­

apacisuar ol dolor causado por la hinchaz6n (aceite clo­

roformndo). Adminiutraci6n de Urotropine, 



11 pron6atico e• generalmente benigno. La muerte 

pue4e •obre•enir a causa de una aenineoenc•falitia o de­

una nefritie ecuda pero ee excepcional. 

Sin eabargo, el prondatico debe reeervarae a cauea de 

la• posibles secuelaa1 Atrofia testicular o mamaria, al -

buminuria, sordera y paresia. 



llORILIASlS (C;.KDIDIAslS) 

La aonil1a•1• e• princlpalaente ·una 1Afecci6n supar­

ficial de la• 'rea• cut&nea• blbaed•• del cuerpo, caueada­

por Candlda (monilia) albicana. 

Suelen ser atacados boca, vagina. Aparato urinario y 

pliaguea eubmamarioe axilares y perineales. A veces se 

observa le infección entre loa dedo• de las manos, en la­

baae de la• uaaa y alrededor de la• pr6teai• dentale• aal 

ajustadaa. 

Se ha comprobado repetidamente que la candida albi -

cana ea un habitante relativamente oomdn en cavidad bucal 

y aparato gastrointestinal de personas sanas. '"e! la sola 

presencia del hongo no es suficiente para desencadenar la 

enfermedad. Debe haber una penetración real en tejidos, 

aunque tal invasión euele ser superficial y ocurre s6lo 

en circunstancia• determinadas. 

Caracter!sticae clínicas. Esta enfermedad se preaen­

ta comunmente en niños pequeños, personas debilitadas y -

en ocasiones en pacientes con alr.una enfermedad crónica 

como diabetes o avitaminosis, Sin embargo, ningll.n grupo -

cronológico es inmune al desarrollo de la cnndidiasis. Se 

ha obaervado que la enfermedad se hu tornado más comll.n en 

loa dltimoa añoH debido al tratamiento de individuos con­

antibi6ticou, esteroidea o inmunouupreuores, 



La audicl• albiaua, coao babi hn\e comila de l.a oa -

Titad bucal, e:ai•t• en relación 8iabidt1ca con auchoe 

otro• aicroor1ani••oa, que reatring•n la proliferaai6n 

4• la cutida albican•, posiblemente debido • la coape 

t .. ci• nutricional. Bl. ••Pl•o dif11ndido 4• antibidtico• -

ea for .. de caramelo•, tabletas, aerosoles 1 polvos, e1t1, 

riliaa parcialmente le cavidad bucal suprimiendo o elimi­

nado aicroorganilmoe euaceptiblae. Coao eete hongo •• 

relativamente inaensible a loa antibi6ticoa, puede rea 

pender a la supresión de otros microorganiemoe con una 

proliferación abrumadora y la consiguiente infección de -

lo• tejidos. 

•anifeatacionea bucales, La c~ndidiasis oral puede 

ser difusa o localizada como una queilosie angular, una -

estomatitis moniliáeica superficial, una estomatitis den­

taria o una candidiasie granulomatosa profusa. 

En la queilosis moniliásica profunda hay que difs 

renciar loe tipos erosivo y granuloso del muget hnbitual­

de loe labioe con estomatitis asociada. 

Le forma erosiva se caracteriza por unas erosiones -

brillantes, de color rojo con descamación del epitelio 

e hiperqueratosis circundante. Loa pacientes que tienen -

la costumbre de lamerse los labioa presentan a menudo une 

eccema cutánea perioral de la ~ue puede cultivHrso moni -

lias, En <Jl tipo e;ranuloso, exiHte unu tumefacci6n difusa 



4•1 labio inferior .o, en alg4n caao, de 1011 do• lubioa. 

Be corriente ael ai~ao qué loa follculoe piloaoa de la 

~arba ae vean afectado• por una reacci6n inflaaatoria. 

La queilosi• lll18Ular (quailiti• mare1na1, r~adee),­

•• caracterizada por la preaencia de lesione• aim•trica•­

en loe ingt.tloa bucales, ee producida en la mayorla de 

loe enfermos por la Candida albicana que, en ocasione• 

aunque no la produce, obstaculiza ou curaci6n. Existen 

por otra parte, algu.noe factores, como la dieminuci6n de­

la distancia vertical por la carencia de dientes, dentad~ 

rae mal adaptada• o mejillas fl,cidaa y coleantea y comi­

auras labiales profundas y hwnedecidaa constante:l'ente por 

la saliva, que desempeaan un papel importante en el orí -

gen de estas molestas lesiones fisuradaa. 

F.n la estomatitis monili4aica superficial, el cuadro 

ellnico varla desde un lieero eritema con dep6sitoa fi 

nos de color blancuzco hasta la boca blanca difusa e in -

flamada. F.n loe lactantes, lau primera• alteraciones apa­

recen en el tercio anterior dorsal, bordea y superficie -

ventral de la lengua pasando m1s tarde al vest!b~lo cr&l. 

Estas lesiones parecidliB a pequeños coágulos de leche, de 

color blanco n!v~o, pueden pree~ntarse en forma de tiras, 

placas o pseudomrmbranaa difuun~ ~ue ceneralmente se fra~ 

mentun con mucha mliu facili,:ad '1UO lnu membranas dift~ri­

cas. ~or~olm~nte cuanto más sencillo eu nu extirpación 



uuperficial y menos peligro•• •• la inva 

e1'8 epitelial. La• mancha• blanca• ••ti&n fOl'llBda• por llft 

entretejido denso de cendida albicana junto con detritue­

celulares, particulas reaidualea de comida y bacteria•; -

au auperficie tiene un aspecto atoroiopelado, en tanto 

que la aucooa adyacente parece de un color rojo oscuro 

y moderadamente tumefacta. La presencia de lesiones ulce­

radas o necr6ticaa indican una invasión histica m4e pro -

funda signo pronóstico desfavorable. F.n contadas ocaeio -

nes hay enterocolitis, neumonia m1c6t1oa o septicemia. 

F.n la estomatitis dentaria, el paciente aqueja tu 

mefaoci6n 1 hipersensibilidad y dolor en la mucosa oral en 

loa puntos de contacto de la dentadura. F.n la mucosa in -

tlamada se encuentran nwnerosa~ colonias de candida albi­

cane, y no es raro que existan simultáneamente enfermeda­

des predieponentes tales como la diabetes mellitus, ane -

mis, mal nutrición o trastornos digeativoe. 

En la candidiaaie graniüom11to::rn, profunda, se produ -

ce una invasi6n por gérmenes moniliactcos con formaci6n 

de granulomas tuberculoides. Al parecer se trata de un 

carácter autoeomático recasivo y puede asociarse al nipo­

pnratiroidismo y a la enfermedad de Addieon. 

La inrecci6n 'rnelc comenzflr :le forma relativamente -

inofenAlva en la cavidad oral de loa reciAn n11cidos y ni-

nos dur&nte lo3 prim~roa anos ~e la v1du. Pouteriormante-



•• ••U•4• uoia la o.ar•.1 por la. totalHIMl 4• l• oab•••• 

ori,cinando 11naa placa• infiltrad .. 1 ooatroaae 1 provocan­

do reacciona• granuloaato•a• laportantaa en lo• tejido•, -

que alcansan la intenaidad de la blaatoalco•i• granuloaat¡, 

aa. Lo• labio• eat6n tuaetactoa con una prolitaraci6n papi, 

lomatoaa y tiauras radialea, mientras en laa hdmeda• comi­

aura• aparecen r4gadea bien establecidas. La mucosa oral -

e•t' anroJecida y recubierta en parte por una capa blanca-

7 adherente, infiltrada o o1rouneorita por la infiltración. 

El c11rso da la oandidiaeie granulomatoaa ea cr6nioo -

o aubasudo y eu pron6stico, eocre todo en loa niaoa •• in­

cierto aunque aparentemente mejor que deapu6a de la puber­

tad. Tambi6n cabe una diseminación eoneralizada. 

Tratamiento, Los agentes eapeo{ficoa antimic6ticoa e¡ 

mo la niatatina han aido beneficiosos paro no completamen­

te satisfactorio el tratamiento da moniliasia, la violeta­

de genciana. A veces se requieren enjuagues, calmantes, 

para combatir el dolor y ayudar a comer, 



l•- .. de vital iaportllftcia que •1 ea .. en clloico 

e4ontopedi6trico sea detalladamente •laborado 1 llevado -

• tonia •i•tea6tica, ya que en baae a eato tendreaoa loa 

aejor•• real1ltadoa para un buen diaen6atico y un mejor 

trat .. iento, que aar6n lo m6• banaf icioao para nuestro• 

paciente• 1 nos va a dar la valoración como •6dicoa que 

aoaos. 

2.- Conocer la cavidad oral normal es un requisito -

indispensable para los dentistas ya qua sin estos conooi­

aientos es imposible valorar loe estados patol6eicos que­

como vemos son muchos y muy variados. Sin estos requisi -

tos el m6dico no podrá conocer cuáles son los pr1ncipios­

de estas enfermedades. 

).- Lee bacterias y loe virus son los principales 

agentes causales de las enfermedades infecciosas aqui nu­

merada•, que tienen manifeetacionee en la cavidad de in -

ter•• para noaotroa que es la boca, teniendo diferentes 

formas de producirlas ya sea por la ol~boraci6n de toxi 

nas o por una capacidad de resiatencio hacia los mecanis­

mos de defensa del organismo. 

4.- Debemos tomar en cuenta que muchas de estas en 

fermedades tienen sus manifestaciones primari~s en la 

cavidad oral por lo cual es nuestra rúnponsabilidnd diug­

nosticnrl11u en el consultorio clent!il, m11ch~:f:l vi; ces 1.<11t,es-



q11e u.n m•dico para evitar que las enfermedades infeccio­

aae •• propaguen 1 afecten otro• 6reanoa de la economia, 

1• qua como vimos ee 1111a caracterietica parecida a loe -

c6ncere• de estas enfermedades. 
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