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.- INTRODUCCION.

La presencia de bacterias comensales en la boca hace dificil que lleguen a establecerse
algunos microorganismos invasores, situacion que se puede modificar cuando se producen
cambios en la flora bucal.

Sin duda alguna la microbiota normal es nuestro mejor colaborador en nuestras defensas
frente a la infeccion, junto con el sistema inmunitario; pero también es un reservorio de
microorganismos capaces de producir alteraciones en el equilibrio existente entre huésped y
microorganismos causando cambios patoldgicos.

Las infecciones bucales primarias y secundarias, no solo se deben a la falla del sistema
inmunoldgico, sino a la creciente toxicidad y patogenicidad de la flora bacteriana bucal, la cual
se mantiene en equilibrio en condiciones fisioloégicas normales. Al desencadenarse la
primoinfeccion y/o la replicacion, la flora bucal aumenta su patogenicidad y agresividad sin
que la mucosa bucal (barrera de defensa) pueda oponer la suficiente resistencia para impedir

su avance destructivo, generando lesiones bucales.

Es preponderante considerar la importancia que tiene para el Cirujano Dentista contar con
informacion suficiente para poder identificar el agente causal (bacteria, hongo o virus) de la
patologia infecciosa y de esta manera establecer un correcto diagnostico, brindarle una
atencion integral y sobre todo saber como manejar cada caso, asi como para establecer las
medidas de seguridad para evitar la propagacion del microorganismo responsable de la
enfermedad infecciosa.

La razon del porque se ha realizado el presente trabajo es con la finalidad de familiarizarse
tanto con los microorganismos causantes de alguna infeccion, asi como también conocer sus
principales caracteristicas morfolégicas, cuales son los géneros y las especies de mayor
relevancia a nivel estomatologico, que condiciones medio ambientales favorecen su
crecimiento y su propagacion, que factores propician su transformacion de inocuos a
patogenos, y sobre hacer énfasis en las principales enfermedades infecciosas que pueden

llegar a causar y a que pacientes aquejan estas con mayor frecuencia.



|l.- GENERALIDADES.

Las interacciones entre los seres humanos y los microorganismos son muy complejas y el
conocimiento sobre estas desempefia un papel importante tanto en la practica de la
microbiologia diagnostica como en el tratamiento de las enfermedades infecciosas.

Dado que los microorganismos Se encuentran en todas partes, el contacto con los seres
humanos es inevitable.

Los humanos toman contacto con los microorganismos cuando entran o se exponen en el
mismo ambiente en el que viven los agentes microbianos o cuando estos ultimos se acercan
al huésped por medios indirectos.

El medio ambiente o lugar de origen del microorganismo se denomina reservorio en los
cuales se incluyen los humanos, animales, agua, alimentos, aire y suelo. EI huésped humano
puede adquirir los agentes microbianos por diversos medios, que pueden ser directos cuando
el huésped se contacta con el reservorio microbiano sin intermediarios e indirectos cuando el
huésped se encuentra con el microorganismo por la intervencion de un agente de transmision

(vector o vehiculo).

Una vez producido el contacto entre ambas entidades bioldgicas, el resultado dependeréa de lo
que sucede durante cada paso de la interaccion, que comienza con la colonizacion. El papel
del huésped humano en la colonizacion microbiana, esta determinado por las defensas que
protegen a los tejidos y 6rganos internos vitales contra la invasion microbiana.

La colonizacion puede ser el Gltimo paso en el establecimiento de una relacién prolongada,
mutuamente beneficiosa (comensalismo), o inofensiva, entre un colonizador y el huésped
humano. Por otra parte, puede ser el primer paso en el proceso del desarrollo de infeccion y
enfermedad. Las caracteristicas del huésped y el microorganismo determinan si la
colonizacion produce un efecto inocuo o nocivo.

Una infeccion involucra el crecimiento y multiplicacion de microorganismos que producen dafio
al huésped. La magnitud y severidad de este dafio dependen de muchos factores, incluso de
la capacidad del microorganismo de causar enfermedad, del sitio corporal de la infeccion y del

estado de salud general del huésped (1. 23),



Dadas las complejidades de las defensas del huésped y la virulencia microbiana, no es
sorprendente que los factores que determinan la evolucidn entre estas dos entidades también
sean complejos.

Para prevenir las enfermedades infecciosas, se requiere informacion con respecto a las
fuentes de patdgenos, los métodos de transmision a los seres humanos y entre ellos, los
factores de riesgo para encontrar el patdgeno Y el desarrollo de infeccion; y los factores que

contribuyen con resultados buenos y malos como consecuencia del contacto ¢ 9),

Con respecto a la cavidad bucal, esta contiene gran nimero de microorganismos, muchos de
ellos potencialmente patdgenos. En el paciente con defensas de inmunidad intactas la
microbiota bucal permanece en una relacion simbiotica, sin embargo en circunstancias en las
cuales se puede ver afectada la inmunidad del paciente, esta relacion cambia y se pueden

producir lesiones que derivan a una infeccion primaria en la cavidad bucal.

La calidad y cantidad de microorganismos que integran la microbiota bucal varian de acuerdo
a factores que influyen en su distribucion y desarrollo; factores como las condiciones
sistémicas del huésped y si el medio bucal es el adecuado para favorecer la adherencia,

desarrollo y supervivencia de los microorganismos.

Debido a las peculiaridades de los ecosistemas primarios bucales y, de forma especial, a la
variabilidad, heterogeneidad y cantidad de la microbiota, existen numerosos problemas a la

hora de conocer con exactitud su composicion microbiana G.©),



INFECCIONES BACTERIANAS.

El ser humano comparte el ambiente con infinidad de microorganismos pero ademas alberga
en su interior un numero elevado de gérmenes.
El hecho de que se produzca una enfermedad infecciosa dependera de factores atribuibles a:
» Condiciones del microorganismo.
» Condiciones del huésped.
» Condiciones del ambiente.
El término de infeccion suele usarse como sindnimo de enfermedad infecciosa, pero la
infeccion es la entrada de microorganismos en un organismo sin que se perciba una
alteracion. La enfermedad infecciosa se establece cuando la persistencia o el aumento de
€s0s microorganismos provocan una modificacion del estado o de las funciones del huésped
(137,
Las bacterias de interés clinico se pueden clasificar segin un criterio patogénico: microbiota
normal la cual suele ser inocua; las patdgenas capaces de producir enfermedad; y las
saprofitas de vida libre.
Las infecciones bacterianas se caracterizan por presentar un curso agudo, con fiebre,
leucocitosis, signos bioldgicos de reaccién de fase aguda (velocidad de sedimentacion,
proteina C reactiva y fibrindgeno elevados), y signos focales dependientes de los 6rganos
afectados por la infeccion @.9.10),
Préacticamente las bacterias patégenas para el hombre tienen una distribucion universal.
La aparicion de infecciones bacterianas en cavidad bucal esta en relacion directa con la
variabilidad del ecosistema bucal, es decir las diferencias tanto cualitativas como cuantitativas
de este, las diversas especies bacterianas, si hay una mayor cantidad de bacterias
concentradas en una zona, Si son 0 no transitorias, y la especificidad de estas.
No hay que olvidar que cuando las bacterias bucales aumentan en nimero modifican diversos
factores (fisicoquimicos, de adhesion, agregacion y congregacion, nutricionales, etc.) en el

huésped causando la enfermedad infecciosa como tal (2. 6),



Estreptococos.

El género Streptococcus comprende muchas especies patégenas para el hombre. Son
organismos grampositivos, de menos de 2jum de diametro, distribuidos ampliamente en el
hombre y animales y suelen formar parte de la flora normal, aunque algunas especies son
responsables de infecciones importantes (2.3, 10),

» Caracteristicas.- Cocos que se asocian en cadenas o en pares. Carecen de catalasa
y la mayoria son anaerobios facultativos. Presentan un metabolismo fermentativo y
producen fundamentalmente &cido lactico, la temperatura 6ptima para su desarrollo
es de 36x 1°C (fig.1).

» Clasificacion.- En funcion de su accién hemolitica sobre agar sangre (alfa; beta; o
gamma hemdlisis), por su estructura antigénica (grupo de Lancefield etiquetando por
orden alfabético de la A ala W, excepto I, J, LL y N), segtn criterios clinicos (viridans
y no viridans), caracteristicas nutricionales, caracteristicas genéticas y quimicas
(estos estudios no siempre son definitivos).

» Grupos de interés oral.- S. pyogenes (beta-hemolitico) y S. viridans (alfa-hemolitico).

Fig. 1. Streptococcus. Asociacion en parejas o cadenas largas o cortas.

Tomada de www./biologia/imagenes/monera_ga/tn_strep.jpg (1)
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*Caries.
Enfermedad infecciosa cronica, transmisible, que causa destruccion localizada de los tejidos
dentales duros por los acidos de los depositos microbianos adheridos a los dientes @,

» Etiologia.- Se considera una enfermedad multifactorial (interrelacion entre
hospedador-microbiota-dieta). Dentro de los microorganismos implicados en la
formacion de caries esta el S. mutans, Lactobacillus y Actinomyces viscosus
(Fig. 2).

» Incidencia.- Es muy frecuente y se presenta en cualquier edad y se asocia con la
cantidad de azlcar consumida per capita.

» Localizacién.- Puede afectar esmalte, dentina y cemento radicular.

» Caracteristicas clinicas.- Se clasifica clinicamente en formas foveal y fisuaria es la
mas comln y se presenta en las superficies masticatorias y superficies linguales de
incisivos superiores. Es la forma mas destructora ya que penetra profundamente y
con rapidez en la dentina.

Caries de superficie lisa, menos frecuente y se produce en areas interproximales, a
consecuencia de que estas superficies no son autolimpiables, en ocasiones afecta
zonas cervicales de superficies bucales y linguales.

Caries cementaria (radicular) es mas comdn en personas de la tercera edad y que
presentan recesion gingival, progresa rapidamente debido a que la raiz es blanda,
delgada y esta sometida a la erosion quimica y a la abrasion durante el cepillado
dental.

Caries recurrente la cual aparece alrededor de una restauracion preexistente.
Caries de dentina, esta evoluciona rapidamente ya que la dentina es menos
mineralizada, es mas porosa a consecuencia de los tlbulos, en esta lesion estan
implicadas cepas bacterianas capaces de producir grandes cantidades de enzimas
proteoliticas e hidroliticas (fig.3).

» Diagnostico diferencial.- Pigmentaciones exdgenas.

11



Fig. 2. Micrograffa electronica de barrido de la bacteria cariégena S. mutans. Puede verse material viscoso de
dextrano formando masas de particulas filamentosas. Las células individuales tienen aproximadamente 1um de
diametro.

Tomada de Brock Biologia de los microorganismos, Madigan M.

Fig. 3. Caries dentales mdltiples.

Tomada de Patologias de cavidad bucal en nifios y adolescentes, Laskaris G.
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+Faringoamigdalitis.
Enfermedad infecciosa que se propaga por inhalacién de gotitas infectadas presentes en
condiciones de aglomeracion humana ©.12),
> Etiologia.- Estreptococo beta-hemolitico (S.pyogenes).
» Incidencia.- Afecta principalmente a pacientes jovenes entre 5-15 afios.
» Localizacion.- Todas las mucosas de la boca, paladar blando, amigdalas y faringe.
» Caracteristicas clinicas.- Los sintomas se presentas 2 a 4 dias posteriores al
contagio y pueden incluir fiebre alta, dolorimiento en la faringe, escalofrios, malestar,
linfadenopatia cervical, cefalea, aparicion de petequias en paladar blando y mucosas
orales eritematosas (fig.4).
> Diagnostico diferencial.- Faringitis virica.

Fig. 4. Amigdalitis estreptocécica por S. pyogenes con intenso eritema de las amigdalas y un exudado cremoso
de color amarillo

Tomada de Microbiologia Médica, Mims C.
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*Escarlatina.

Enfermedad infecciosa aguda, generalmente es una complicacion de la infeccion
estreptocdcica orofaringea. Se presenta cuando se disemina sistémicamente el estreptococo
(12),

Es importante destacar la posible aparicion de glomerulonefritis aguda y fiebre reumatica la
cual lesiona valvulas cardiacas (13).

> Etiologia.- S. pyogenes (produce toxina eritrogénica).

» Incidencia.- Comun en nifios menores de 10 afios.

» Localizacion.- Piel (tronco, cuello, axilas, extremidades y cara) y boca (carrillos
lengua, labios, paladar y faringe).

» Caracteristicas clinicas.-Posterior al periodo de incubacion de 2-4 dias, se presenta
fiebre y erupcion cutanea, cefalea, malestar general, nuseas, vomito, faringitis y
linfoadenopatia submaxilar. La cavidad oral presenta edema generalizado,
alargamiento de la Gvula y petequias difusas. La lengua se cubre de una densa capa
blanquecina, y las papilas fungiformes se alargan y se vuelven eritematosas, dando la
apariencia caracteristica de “lengua de frambuesa” (fig.5).

» Diagnostico diferencial.- Sarampion, Mononucleosis infecciosa, Enfermedad de

Kawasaki y reacciones a farmacos.

Fig. 5. Escarlatina. Papilas fungiformes aumentadas de tamafio.

Tomada de Patologias de cavidad bucal en nifios y adolescentes, Laskaris G.
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Estafilococos.
El género Staphylococcus comprende especies potencialmente patogenas para el hombre,
producen exudado purulento (pus) y causan una amplia serie de enfermedades (2.3.14),

» Caracteristicas.- Cocos grampositivos cuyo didmetro varia de 0.5-1.5um, se
presentan agrupadas (racimos de uvas). Tienen actividad metabolica fermentativa y
son catalasa positivos, son aerobios 0 anaerobios facultativos (fig.6).

» Clasificacion.- Se identifican por pruebas bioquimicas y caracteristicas fenotipicas.
Otras pruebas de clasificacion son los perfiles de resistencia a los antimicrobianos, la
biotipia y la serotipia en funcién de algunos elementos antigénicos.

» Grupos de interés oral.- El género contiene por lo menos 15 especies, de las cuales

solo tres son de importancia médica S. aureus y S. epidermidis 'y S. saprophyticus.

Fig. 6. Staphylococcus. Agrupacion en racimos.

Tomada de www.universobiologico.hpg.ig.com.br/doencas.htm
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*Impétigo.
Nombre vulgar que recibe una erupcion pustulosa aguda de la piel peribucal.

» Etiologia.- S. aureus.

» Incidencia.- Se presenta en nifios con higiene personal deficiente.

» Localizacion.- region peribucal y otras partes de la cara, llega a infectarse el lecho
ungueal en los dedos de las manos.

» Caracteristicas clinicas.- Erupciones vesiculares que evolucionan a pustulas en la
region peribucal con un patrén lineal o excoriado.Presentan costras gruesas color
amarillo miel hasta marrén. Puede haber linfadenitis de los ganglios regionales (fig. 7).

» Diagnostico diferencial.- infecciones herpéticas peribucales primarias o recidivantes y

estomatitis alérgica (©.12),

Fig. 7. Elimpétigo una enfermedad limitada a la epidermis, con lesiones amarillas que tienen costras tipicas.

Tomada de Microbiologia Médica Mims C.
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* Osteomielitis.

Es la inflamacion de la porcion medular del hueso y también puede afectar la porcion cortical e
incluso el periostio. Se presenta como consecuencia de una invasion directa a traves de una
solucidn de continuidad de la piel subyacente o diseminacion hematoldgica desde un foco de
infeccion adyacente o remoto (15 16),

» Etiologia.- El microorganismo mas frecuente es el S. aureus.

» Incidencia.- La osteomielitis aguda supurativa puede presentarse en pacientes
jovenes, cuyos huesos largos poseen areas metafisiarias altamente vazcularizadas.

» Localizacion.- Es mas frecuente en la mandibula que en el maxilar.

» Caracteristicas clinicas.- Dependiendo de la extension de la infeccion se puede
clasificar en circunscritas y difusas; segun su evolucion en agudas y cronicas. Se
presentan como consecuencia de una alteracion de la vascularizacion normal del
tejido 6seo, como cuando una caries dental 0 una pulpitis progresan a una infeccion
periapical intradsea. La evolucion natural conduce a la propagacion hacia los tejidos
perimaxilares con la produccion de abscesos y fistulas cutaneomucosas. Los
pacientes refieren dolor intenso y malestar general. En la mandibula puede verse
afectado el nervio dentario inferior provocando parestesias del labio en el lado
implicado (fig.8).

» Diagnostico diferencial.- Celulitis facial, Osteomielitis cronica, Osteomielitis de Garré,

absceso periapical.

Fig. 8. Tumefaccién inflamada de los tejidos blandos en una osteomielitis aguda del maxilar superior en un nifio
de 6 afios.

Tomada del Atlas a color de enfermedades Mucosa Oral. Strassburg M.
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*Celulitis Bucal.
Tumefaccion dolorosa del tejido blando de la boca y cara resultante de una diseminacion de
un proceso infeccioso (exudado purulento) a lo largo de los planos fasciales que separan a los
fasciculos musculares (2.12),
» Etiologia.- S. aureus principalmente, y algunos otros microorganismos como
Estreptococo alfa-hemolitico, microorganismos gramnegativos, anaerobios y
Hemofilus influenza tipo B (usual en celulitis bucal en nifios.).

> Incidencia.- Rara.

Y

Localizacion.- Area facial bucal y submandibular.

» Caracteristicas clinicas.- Se presenta como un agrandamiento eritematoso,
edematoso, difuso, asociado con dolor y calor local. Pueden estar presentes fiebre,
escalofrios, vomitos y sudoracion (fig. 9).

» Diagnostico diferencial.- Erisipela, parotiditis aguda, angioedema, leishmaniasis,

picadura de insecto o trauma.

Fig. 9. Celulitis facial debido a un absceso periapical.

Tomada de Patologias de cavidad bucal en nifios y adolescentes, Laskaris G.
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*Micobacteria.

El género Mycobacterium esta ampliamente distribuidas en el ambiente y en los animales. Es
un microorganismo responsable de producir las enfermedades mas temidas a lo largo de la
historia de la humanidad la tuberculosis y la lepra (enfermedad de Hansen). Su importancia
radica en la posibilidad de del contagio de odontélogos por algunas especies (2 3.17),

» Caracteristicas.- Son bacilos &cido-alcohol resistentes, grampositivos, aerobios
estrictos (fig.10).

» Clasificacion.- Se pueden clasificar segin su forma de crecimiento en: crecedores
rapidos (que forman colonias visibles en 7 dias) y crecedores lentos (forman colonias
visibles 14 dias 0 mas después de la incubacion).

» Especies de interés oral.-Mycobacterium tuberculosis y M. fortuitum (asociada con

celulitis, abscesos, nddulos formacion de fistulas).

Fig. 10. Mycobacterium tuberculosis.

Tomada de www.niaid.nih.gov/dir/labs/ihd/barry.htm

*Tuberculosis.

Enfermedad infecciosa cronica granulomatosa, que se extiende por medio de aerosoles y

suele entrar al organismo a través de los pulmones alojandose en los alvéolos terminales 11.18.
19),

» Etiologia.- Mycobacterium tuberculosis, y algunas veces las lesiones pueden estar

infectadas con Mycobacterium avium-intracellulare.
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» Incidencia.- Se han encontrado lesiones orales en un 3.5% de los pacientes con
tuberculosis sistémica. En los pacientes inmunocomprometidos hay una incidencia
mayor.

» Localizacion.- La boca es afectada de manera secundaria se ven afectadas con
mayor frecuencia, lengua, paladar, encias, labios, amigdalas y areas ricas en tejido
linfoide (fig.11).

» Caracteristicas clinicas.- Lesiones indoloras, en forma de Ulceras irregulares que
tienen un borde delgado, socavado, con una superficie cubierta por un exudado gris-
amarillento y los tejidos circundantes estan indurados e inflamados. Se puede
observar osteomielitis tuberculosa de los maxilares y granulomas periapicales
tuberculosos que fistulizan y producen secuestros dseos. La linfadenopatia
submaxilar y cervical son frecuentes, ocasionalmente con formacion de fistula o
también denominada “Escréfula” (fig. 12).

» Diagnostico diferencial.- Ulceras aftosas, Ulceras traumaticas, carcinoma epidermiode,

sialometaplasia necrotizante, micosis sistémicas, actinomicosis y sffilis.

Fig. 11. Tuberculosis. Linfoadenopatia cervical y submaxilar.

Tomada de Patologias de cavidad bucal en nifios y adolescentes, Laskaris G.

Fig. 12. Tuberculosis. Linfoadenopatia cervical con numerosas fistulas (escrofulas).

Tomada de Patologias de cavidad bucal en nifios y adolescentes, Laskaris G.
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*Lepra.
Enfermedad cronica, insidiosa, contagiosa, granulomatosa, que se trasmite de persona a
persona por las secreciones nasales y a partir de pequefias excoriaciones en la piel.

» Etiologia.- Mycobacterium leprae o bacilo de Hansen (en honor a su descubridor).
Difiere un poco en algunas caracteristicas con otros microorganismos de su género
como el hecho de que en la mureina posee glicina en vez de alanita y que en su capa
mas superficial de la envoltura la forman glucolipidos fenolados. No se puede cultivar
in Vitro en medios sintéticos, es un bacilo intracelular menos acido-alcohol resistente
que M. tuberculosis, se tifie individualmente formando masas compactas rodeadas de
una membrana limitadora (globis) crece a una temperatura de 30°C.

» Incidencia.- Se localiza principalmente en zonas tropicales y subtropicales. Segun
calculos de la OMS hay unos 10 millones de leprosos, principalmente en Africa,
Japon, Sudamérica y Sudeste de Asia.

» Localizacion.- Los microorganismos se localizan primero en los histiocitos de la
dermis (macrofagos), las células de Schwann de las terminaciones nerviosa de los
foliculos pilosos y los pequefios vasos de la zona. En
cavidad oral se llegan a presentar lesiones en lengua, mucosa oral, Gvula y paladar
blando, en una frecuencia del 12-58% de los pacientes con lepra lepromatosa.

» Caracteristicas clinicas.- Puede adoptar diversas formas clinicas en relacion con el
estado inmunitario del huésped: desde una reaccion inflamatoria de tipo granuloma

tuberculoide también denominada_lepra indeterminada o inicial, pasando por la

progresion de esta a_lepra tuberculoide que es la forma mas frecuente y en la que

hay destruccion de los nervios dando lugar a fenémenos neuriticos, engrosamientos
palpables de los nervios periféricos y zonas hipoestésicas. Posteriormente puede
aparecer la_lepra borderline o inestable que dependiendo del estado inmunitario del
paciente puede aparecer en dos formas clinicas borderline tuberculoide (bueno) o
borderline lepromatosa (deficiente), si la respuesta inmunitaria es nula la enfermedad

progresa a su forma mas grave la lepra lepromatosa en la cual se presentan lesiones

cutaneas diseminadas, deformantes y destructivas, con importantes secuelas

nerviosas debidas a la afeccion de troncos nerviosos periféricos (19).
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En cavidad oral las lesiones se presentan en forma de nédulos o ulceras con una
distribucion irregular por la lengua, encias y paladar. En cuanto a la cantidad de
bacilos se diferencian dos tipos: multibacilar (lepromatosa y borderline lepromatosa) y

paucibacilar (tuberculoide y borderline tuberculoide). Fig. 13.

Fig. 13. Paciente del Sur de la India, muestra un infiltrado nodular de la mucosa bucal y la comisura derecha.
Tomada del Atlas de las enfermedades de la mucosa oral. Pindborg. J.
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*Treponema.

Espiroquetas con espiras regulares de una longitud de onda mas larga que la Leptospira.

» Caracteristicas.- estructuras gramnegativas delgadas, alargadas, enrolladas o
helicoidales, anaerobios estrictos, demasiado pequefias, con movilidad activa a traves
de flagelos (fig. 14).

» Clasificacion.- Se pueden clasificar en patdgenos y comensales.

» Grupos de interés oral.- La microbiota oral incluye una gran variedad de treponemas
(T. denticola, T. orale, T. vincentii, T. scoliodontium, T. macrodentium, T.
pectinovorum, T. socranskii), pero el mas importante es el T. pallidum por estar

clasificado dentro del rubro de los patdégenos (@ 3).

Fig. 14. Prueba de los anticuerpos treponémicos fluorescentes para la sfilis. El anticuerpo presente en el suero
del enfermo se une a las bacterias y se visualiza por medio de un colorante fluorescente.
Tomada de Microbiologia Médica Mims C.

*Sifilis.
Enfermedad infecciosa de transmision sexual, con curso cronico y extendida por todo el
mundo (2.3.13),

> Etiologia.- T. pallidum.

» Incidencia.- Los adolescentes y adultos son los que se infectan con mayor frecuencia

durante contactos sexuales sin proteccion, la enfermedad puede ser transmitida de

manera congénita via transplacentaria.
» Clasificacion.- Esta en base a tres etapas clinicas de la infeccion: 1) sifilis primaria, 2)

sifilis secundaria, 3) sifilis terciaria (tardia).
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» Caracteristicas clinicas.- 1) sifilis primaria; tras la rapida replicacion de las
espiroquetas se presenta una lesion localizada en el punto de contacto denominada
chancro de forma redondeada y cubierto con un exudado blanquecino, de bordes
elevados y relativamente duro a la palpacion. Posteriormente le sigue una lesion
abierta plagada de espiroquetas, el sitio mas frecuente en boca es la lengua, seguida
de los labios, paladar y piso de boca. La linfadenopatia regional indolora y unilateral
esta siempre presente (fig. 15y 16). 2) sifilis secundaria; aparece de 2-6 meses
posterior a la infeccion inicial, las placas sifiliticas mucosas son las lesiones mas
frecuentes en boca, las lesiones pueden ser maculares, papulosas, foliculares,
lenticulares, papuloescamosas papilares planas (condiloma lata), pustulosa o
nodulares, estas son a menudo indoloras y multiples, pueden aparecer en diferentes
areas anatomicas. La linfadenopatia generalizada es un signo caracteristico (fig.17).
3) sifilis terciaria; afecta principalmente al SNC y al sistema cardiovascular. Las
lesiones denominadas gomas pueden destruir la nariz, paladar y lengua, en huesos
provoca osteomielitis y destruye las articulaciones, una complicacion es la destruccion
de las paredes de los grandes vasos produciendo aneurismas e insuficiencia cardiaca.
La complicacion mas grave se presenta durante el embarazo conduciendo al
nacimiento de un feto con sifilis congénita, en estos casos se produciré destruccion de
huesos, nervios y algunos drganos. Se presentaran tibias en forma de sable, rdgades
(surcos periorales verticales), abombamiento del frontal y nariz en silla de montar
ademas de la expresion de la triada de Hutchinson; ceguera, sordera y anomalias
dentales (fig. 18).

> Diagnostico diferencial.- Ulceras traumaticas, Ulceras aftosas, Ulceras herpéticas,

Candidiasis, Mononucleosis infecciosa, dientes displasicos ©.12),

Fig. 15. Sifilis primaria. Chancro atipico del labio inferior.

Tomada de Patologias de cavidad bucal en nifios y adolescentes, Laskaris G.
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Fig. 16. Sifilis primaria. Dos chancros sffiliticos en lengua.

Tomada de Patologias de cavidad bucal en nifios y adolescentes, Laskaris G.

Fig. 17. Sifilis secundaria. Placas mucosas numerosas en amigdalas.

Tomada de Patologias de cavidad bucal en nifios y adolescentes, Laskaris G.

Fig. 18. Sifilis congénita. Dientes de Hutchinson.

Tomada de Patologias de cavidad bucal en nifios y adolescentes, Laskaris G.
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*Actinomyces.

En el pasado se les consideraba semejantes a los hongos porque forman filamentos
ramificados, pero son bacterias verdaderas. Este género contiene muchas especies, algunas
importantes como productores de agentes antimicrobianos y otras por su patogenicidad (210.
20).

» Caracteristicas.- Bacilos ramificados filamentosos, anaerobios facultativos,
grampositivos, aparecen como elementos aislados, en parejas, cadenas cortas o en
empalizadas (fig. 19).

» Clasificacion.- Esta puede realizarse basandose en caracteres fenotipicos.

> Grupos de interés oral.-A. georgiae, A. gerencseriae, A. meyeri, A. naeslundii, A.
odontolyticus, A, viscosus, A. pyogenes (comensales enddgenos normales del

hombre) y el mas importante es el A. israelli.

Fig. 19. Actinomyces israelli.

Tomada de www.zuova.cz/nrl/nrlpab23.php.

*Actinomicosis cervicofacial.
Cuadro inflamatorio granulomatoso de evolucion subaguda o cronica.

» Etiologia.- A. israelli.
> Incidencia.- Comun posterior a incidentes traumaticos (extraccion dental, infeccion

periapical, pericoronitis).
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» Localizacion.- Se clasifican segun la region anatémica afectada. La infeccione de
boca-cabeza y cuello se denomina actinomicosis cervicofacial y afecta el angulo de la
mandibula y region submandibular. Otras localizaciones menos frecuentes son la
region toracica, gastrointestinal, cerebral, renal y dsea.

» Caracteristicas clinicas.- Suele cursar con dolor leve, trismus de maseteros, color rojo
oscuro de la piel, e induraciones acartonadas que pueden llegar a supurar y fistulizar,
evacuando un contenido amarillo indicando caracteristicos “granulos de azufre” (fig.
20y 21).

» Diagnostico diferencial.- Abscesos periodontales y periapicales, tuberculosis, micosis

sistémica, osteomielitis (12,

Fig. 20. Actinomicosis. Inflamacion y drenaje a través de fistula de la piel en el angulo de la mandibula.

Tomada de Patologias de cavidad bucal en nifios y adolescentes, Laskaris G.

Fig. 21. Actinomicosis. Colonia de Actinomyces rodeada por polimorfonucleares neutréfilos.
Tomada de Patologias de cavidad bucal en nifios y adolescentes, Laskaris G.
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Neisseria.

>

Caracteristicas.- Cocos gramnegativos, que se presentan formando parejas con
aspectos de granos de café enfrentados por su cara plana, forma colonias secas y
festoneadas sobre los medios simples, son aerobias estrictas (fig. 22).

Clasificacion.- Este género posee varias especies comensales ubicadas en la
orofaringe que habitualmente no son patégenas (N. cinerea, N. elongata. N.
flavescens, N. lactamica, N. mucosa, N. paraelongata, N. polysaccharea, N. sicca y N.
subflava) y dos especies patdgenas, N. meningitidis (meningococo) y N. gonorrhoeae

(gonococo), cuyo habitat natural es el hombre (2 3.21),

Copyright © 2001 Dennis Kunkel Microscopy, Inc. / Dennis Kunkel

Fig. 22. Micrografia electrénica de N. gonorrhoeae.

Tomada de www.microscophyconsulting.com

Gonorrea.

Enfermedad infecciosa de transmision sexual (19).

>
>

Etiologia.- N. gonorrhoeae.

Incidencia.- Son raros los casos de gonococia oral.

Localizacion.- Se pueden encontrar lesiones en paladar, mucosa yugal, lengua y
encias.

Caracteristicas clinicas.- Adopta formas de membranas blancas o blanco-amarillentas
y adherentes, inicialmente son redondas, elevadas, erosionadas, del tamafio de una
cabeza de alfiler o un grano de guisante; en ocasiones las lesiones avanzan en
profundidad y extension, apareciendo las encias inflamadas de forma difusa,

sangrando con facilidad y son particularmente infecciosas (fig.23).
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Fig. 23. Paciente de 30 afios que practicaba el cunilingliismo antes del coito.

Tomada del Atlas de las enfermedades de la mucosa oral. Pindborg. J.
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INFECCIONES MICOTICAS.

Los hongos han interesado al hombre por distintas causas, dentro de las que se destacan su
capacidad toxica o alucinégena y su empleo como alimento. Recientemente han adquirido
gran importancia como agentes causales de enfermedades infecciosas y su aplicacion en
procesos de fermentacion o biotecnologia @.

SegUn su origen botanico existen diferentes morfologias, condiciones vitales y formas de
reproduccion diferenciada, lo cual es de utilidad para el diagnéstico.

Cerca de 50 tipo de hongos son patégenos para el hombre, provocando micosis superficiales,
profundas y sistémicas.

Los hongos forman parte de la microbiota normal de la piel y mucosa en el sentido de
comensales y saprofitos. El paso de comensal a parésito, que se alimenta a costa del
huésped y ataca a las células, no depende de un cambio de la capacidad patégena del hongo,
sino de la tolerancia del huésped determinado por los procesos de defensa.

Por lo general los hongos actian como microorganismos oportunistas frente a los diferentes

estados de salud del hombre ®.

La mayoria de las micosis de cavidad oral son producidas por levaduras del género Candida.
La infeccion por este microorganismo afecta principalmente a lactantes, ancianos y personas
con un sistema inmunoldgico comprometido.

Existen otros microorganismos micéticos que afectan con menor frecuencia la cavidad oral y
habitualmente lo hacen después de una infeccion pulmonar primaria, dentro de estos
microorganismos se encuentran: Histoplasma capsulatum, Coccidioides immitis, Aspergillus
fumigatus y Aspergillus flavus, Blastomyces dermatitis, Paracoccidioides brasiliensis y el

género Mucory Rhizopus de la clase Zygomicota (13,
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*Candida.

El género Candida incluye mas de 100 especies distintas de hongos, de los cuales el mas
prevalerte es C.albicans microorganismo de amplia distribucion.

» Caracteristicas.- Blastoconidios o levaduras (células redondeadas u ovaladas) de 3-
5um, grampositivas, aerobio. Es dimdrfico ya que aparece como levadura en las
mucosas como componente de la flora normal, pero forma hifas cuando invade (fig.
24).

» Grupo de interés oral.- C albicans.

La especie C. albicans produce clamidosporas (formas esféricas de pared gruesa), es capaz
de producir hifas (micelio) verdaderas que crecen por elongacion apical y forman tabiques en

angulos rectos con poros revestidos con membranas @ 3.10),

Fig.24. C albicans. Aspecto con microscopia dptica.
Tomada de Microbiologia Médica Mims C.

*Candidiasis seudomembranosa aguda (muguet).
Infeccion caracterizada por la presencia de placas blandas, cremosas en el interior de la boca.
» Etiologia.- Candida albicans.
» Incidencia.- Comun en recién nacidos, infantes, pacientes inmunosuprimidos, en
casos de uso prolongado de antibiéticos, uso de corticoides sistémicos y xerostomia.
» Localizacién.-Paladar blando, mucosa bucal y lengua.
» Caracteristicas clinicas.- Placas blandas de “requeson”, blancas y cremosas que
pueden desprenderse facilmente. La mucosa subyacente esta eritematosa y puede

llegar a sangrar ligeramente (fig.25).
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» Diagnostico diferencial.- Leucoplasia, liquen plano, estomatitis por plasmocitos, nevus

blanco esponjoso, quemaduras térmicas y quimicas y lesiones traumaticas.

Fig. 25. Candidiasis pseudomembranosa del paladar.
Tomada de Patologias de cavidad bucal en nifios y adolescentes, Laskaris G.

*Candidiasis atrdfica (eritematosa).
Se ha denominado también “irritacion oral por dentadura”.

> Etiologia.- Candida albicans.

» Incidencia.- Frecuente en portadores de dentadura protésica

» Localizacion.- Paladar y lengua.

» Caracteristicas clinicas.- La mucosa esta adelgazada, lisa y de color rojo brillante, con
sintomas de ardor y aumento de sensibilidad. En la lengua presenta un aspecto liso y
rojo “carnoso” (debido a la ausencia de papilas filiformes, adelgazamiento del epitelio
e inflamacion del tejido conjuntivo), los pacientes refieren dolor ante la exposicion a
liquidos calientes, frios, alimentos picantes y bebidas alcohdlicas (fig.26).

» Diagnostico diferencial.- Lengua geografica, xerostomia ©.12),

Fig. 26. Candidiasis eritematosa de la lengua.

Tomada de Patologias de cavidad bucal en nifios y adolescentes, Laskaris G.
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*Candidiasis hiperplasica crénica.

>
>
>

Etiologia.- Candida albicans.

Incidencia.- Comdn.

Localizacion.- Mucosa de carrillo a lo largo de la linea oclusal, superficies laterales de
la lengua y crestas alveolares.

Caracteristicas clinicas.- Placas o papulas blancas sobre un fondo eritematoso y se
asemeja a una “leucoplasia moteada” o “eritroplasia moteada” (fig. 27).

Diagnostico diferencial.- Leucoplasia, eritroplasia, linea alba y lesiones traumaticas ©.

12),

Fig. 27. Candidiasis hiperplasica cronica de la mucosa bucal.
Tomada de Patologias de cavidad bucal en nifios y adolescentes, Laskaris G.

*Queilitis angular,

Fisuras bilaterales sintométicas de los angulos de la boca.

>
>

Etiologia.- Candida albicans.

Incidencia.- Frecuente en pacientes con disminucion de la dimensién vertical debido a
pérdida de dientes o desgaste dental.

Localizacién.- Comisuras de la boca.

Caracteristicas clinicas.- Inflamacion bilateral crénica de las comisuras de la boca,
caracterizada por atrofia y fisuras lineales (fig. 28).

Diagnostico diferencial.- Herpes simple, pénfigo vulgar (12),
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Fig. 28. Queilitis angular por C. albicans.

Tomada de Patologias de cavidad bucal en nifios y adolescentes, Laskaris G.

*Glositis media romboidea.

>
>

Etiologia.- Candida albicans.

Incidencia.-Rara.

Localizacion.- Linea media del dorso de la lengua, y en algunos pacientes se
desarrolla en la linea media del paladar.

Caracteristicas clinicas.- Lesion romboidea u oval de color rojiza, plana, ligeramente
multilobulada, de superficie lisa y depilada, usualmente asintomatica y aumenta de
tamafio lentamente (fig.29).

Diagnostico diferencial.- Candidiasis eritematosa atréfica, quiste del tracto tirogloso,

linfangioma, hemangioma y leiomioma (12),

Fig. 29. Glositis media romboidea.

Tomada de Patologias de cavidad bucal en nifios y adolescentes, Laskaris G.
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*Histoplasma capsulatum.

>

Caracteristicas.- Hongo dimorfico, que prolifera en el suelo con gran contenido de
nitrogeno (donde hay excremento de aves y murciélagos) como un moho esporégeno
con macroconidios (esporas), pero se transforma en levadura a temperatura corporal.
Distribuido en muchas zonas del mundo y es endémico del oriente y centro de
Estados Unidos (3.1013), Invade a través de los pulmones y crece en forma de

levaduras, puede diseminarse ampliamente por todo el cuerpo (fig. 30).

Fig. 30. Levaduras esféricas de Histoplasma.

Tomada de Microbiologia Médica Mims C.

*Histoplasmosis.

Infeccion micética profunda ©. 13)

>

>
>
>

Etiologia.- Histoplasma capsulatum.

Incidencia.- Se presenta en las zonas templadas.

Localizacion.- Encia, lengua, paladar y mucosa de mejilla.

Caracteristicas clinicas.- Se cursa con un periodo transitorio de fiebre, malestar, tos y
disnea. Las lesiones orales son granulomatosas, con aspecto inicial de nédulo que
posteriormente se Ulcera presentando bordes elevados y arrollados, asi como
induracion del tejido circundante. Se puede presentar macroglosia, macroqueilitis
(labio inferior), zonas erosivas y hemorragicas gingivales, y lesiones necrobioticas y
vegetativas, principalmente en el paladar y lengua. Pueden aparecer lesiones
ulcerativas linguales y lesiones blanquecinas similares a la candidiasis. En la encia
puede tener el aspecto de un proceso granulomatoso difuso, con perdida de hueso

alveolar y movilidad dental (fig. 31).
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» Diagnostico diferencial.- Carcinoma o tuberculosis.

Fig. 31. Histoplasmosis. Lesiéon del paladar en un paciente con SIDA que presenta una Ulcera profunda irregular,
con necrosis central sobre tejido de granulacion.

Tomada de Patologia oral y maxilofacial contemporanea Sapp. P.

Coccidioides immitis.

» Caracteristicas.- Hongo dimorfico, que crece como un moho en forma de hifas
tabicadas ramificadas en el suelo pero en forma de endosporas similares a levaduras
dentro de capsulas en los tejidos. Los artroconidios infectantes (como esporas)
producidas por algunas hifas viajan por el aire e infectan al huésped después de ser
inhalado o inoculado. En los tejidos, las esporas se agrandan hasta formar esférulas y
una vez maduras, liberan en esporas que terminaran por transformarse en nuevas
esférulas y continuar el ciclo tisular (2 10.13,22),

Este microorganismo es endémico en la zona suroccidental de Estados Unidos
(incluye California, Arizona, Texas, Utah y Nuevo México), Norte de México, América
central y del sur (fig. 32).

Fig. 32. Coccidioides immitis.
Tomada de www. vetmed.wisc.edu/pbs/courses/mycology/labslides.htm
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*Coccidioidomicosis.

» Etiologia.- Coccidioides immitis.

» Incidencia.- Infeccion endémica de California conocida como “fiebre del valle de San
Joaquin” y otras areas como Arizona, Tejas y norte de México.

» Localizacion.- piel, huesos, articulaciones, SNC, pulmones y mucosas orales.

» Caracteristicas clinicas.- Malestar generalizado, fiebre, tos, mialgia, cefalea,
linfadenitis regional. En boca se observan lesiones que parecen afecciones
granulomatosas, con ulceracion e induracion como rasgos destacados (fig. 33 y 34).

» Diagnostico diferencial.- Carcinoma (23),

Fig. 33. Cocidioidomicosis. Lesion en la lengua.

Tomada de Rodriguez R. Coccidioidomycosis of the tonque.

Fig. 34. Coccidioidomicosis humana, con una sola Isospora belli dentro de una célula epitelial y una reaccién
inflamatoria en la Idmina propia

Tomada de Microbiologia Médica Mims C.
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*Paracoccidioides brasiliensis.

» Caracteristicas.- Hongo dimorfo que tiene dos fases, una de levadura y otra de
micelio. Las células de levadura son grandes, de pared gruesa, similares a las de B.
dermatitidis, excepto en que presentan brotes mdltiples, formando una estructura
semejante a un timon (fig. 35). El micelio tiende a ser estéril y pueden verse muchas
clamidosporas. Es posible observar conidios ocasionales, redondos y ovales,

semejantes a los de B. dermatitidis (fig. 36) (2 10.13),

Fig. 35. Macrofotografia de la forma de levadura de Paracoccidioides brasiliensis.

Tomada de Diagnéstico microbiolégico, Koneman E.

Fig. 36. Paracoccidioides brasiliensis, micelio.

Tomada de Diagnéstico microbiolégico, Koneman E.
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*Paracoccidioidomicosis (Blastomicosis sudamericana).

Enfermedad granulomatosa crénica que comienza como una infeccion pulmonar primaria que

puede diseminarse posteriormente 2 11,12,13),

>
>

Etiologia.- Paracoccidioides brasiliensis.

Incidencia.- Infeccion endémica de América del sur y América central, incluyendo el
sur de México. Afecta a adultos mayores de 30 afios, los trabajadores agricolas son
particularmente susceptibles.

Localizacion.- Comienza en los pulmones y se disemina a otros 6rganos, incluyendo
lesiones orofaringeas.

Caracteristicas clinicas.- Se puede observar una estomatitis moriforme, con
periodontitis dolorosa y granulomas apicales, con una mucosa gingival con pequefias
vegetaciones y elementos vascularizados que sangran facilmente. En el paladar
pueden producirse lesiones ulceradas y vegetativas, en algunos pacientes puede
haber macroglosia, macroquelia y bloqueos linféticos regionales (fig. 37 y 38).
Diagnostico diferencial.- Lesiones de origen neoplasico.

Fig. 37. Paracoccidioidomicosis.
Tomada de Patologias de cavidad bucal en nifios y adolescentes, Laskaris G.

Fig. 38. Paracoccidioidomiosis. Lesion en el paladar.

Tomada de Microbiologia oral, Li€ébana J.
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*Aspergillus.

>

Caracteristicas.- Hongos filamentosos causantes de infecciones oportunistas en
pacientes inmunodeprimidos. Tienen una amplia distribucion, proliferan en vegetacion
en descomposicion, en el suelo, aire, agua y polvo. Invaden pulmones y tiene un
intenso tropismo por los vasos sanguineos (3.10.13),

El hongo presenta hifas tabicadas y un ensanchamiento apical caracteristico,
denominado cabeza aspergilar, sobre el que asientan en filas multiples conidios (Fig.
39).

Fig. 39. Aspergillus fumigatus. Preparacion tefiida con azul algoddn de lactofenol que muestra los caracteristicos

conidiéforos.

Tomada de Microbiologia Médica Mims.

*Aspergilosis.

>

>
>
>

Etiologia.- Aspergillus fumigatus y Aspergillus flavus.

Incidencia.- Afecta a pacientes inmunocomprometidos.

Localizacion.- Senos maxilares, parte anterior del paladar y fosas nasales.
Caracteristicas clinicas.- Suele presentarse en los pulmones y se manifiesta por
formacion de una “pelota micética”. En boca se presenta como una lesion destructiva,
es comun una tumefaccion cuyo aspecto radiografico por opacidades densas dentro
de un érea de destruccion dsea. Las lesiones se pueden extender al piso de orbita

produciendo perturbaciones visuales (fig. 40).

Fig. 40. Aspergiloma. La tomografia muestra bola micética contenida dentro de la cavidad pulmonar.

Tomada de Microbiologia Médica Mims.
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*Blastomyces dermatitis.

>

Caracteristicas.- Hongo dimorfico que subsiste a 37°C en la forma de levadura y en
los tejidos infectados, y en forma de micelios a temperatura ambiente y en la tierra (10,
13,24), Los conidios que son producidos por las hifas de los micelios, son los causantes

de la infeccion en el hombre (fig. 41).

Fig. 41. Blastomyces dermatitis. Conidia encontrada en el micelio.

Tomada de www.vetmed.wisc.edo/pbs/courses/imycology/labslides.htm.

Blastomicosis norteamericana.

Infeccion pulmonar poco comin, puede ser asintomatica, o el cuadro puede ser agudo,

cronico o fulminante (13.25),

>

>
>
>

Etiologia.- Blastomyces dermatitis.

Incidencia.- Se presenta predominantemente en Norteamérica y partes de Africa.
Localizacion.- Pulmones, piel y mucosas.

Caracteristicas clinicas.- La infeccion puede ser asintomética, cuando hay sintomas
estos suelen ser analogos al del resfriado. La afeccion de la piel es frecuente,
iniciandose con un exantema o erupciones papulosas que se convierten en
pustulosas y evolucionan a ulcerosas. Las lesiones intraorales son crateriformes e
induradas, simulando un carcinoma de ceélulas planas (fig. 42).

Diagnostico diferencial.- neumonia bacteriana, tuberculosis, sarcoidosis, carcinoma de

celulas planas (en boca).

Fig. 42. Blastomicosis. Lesion cutanea.

Tomada de Microbiologia Médica Mims C.
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*¥Zigomicetos.

>

Caracteristicas.- microorganismos micéticos de la clase Zygomicota que incluye los
géneros Mucor yRhizopus. Son hongos filamentosos con hifas anchas y no tabicadas
con una esfera apical llena de esporas (esporaginosporas) que se denomina

esporangio. Son hongo con tropismo por los vasos sanguineos @),

*Mucormicosis.

La mucormicosis es una afeccién grave, por lo general de curso agudo y frecuentemente

mortal (5.26.27),

>

Etiologia.- Hongos saprdfitos de la cavidad nasal y senos paranasales,
pertenecientes a la familia de los Zygomycetes y del género Rhizomucor.
Incidencia.- Afecta principalmente a pacientes con sistema inmunoldgico deprimido
(Diabetes Mellitus, SIDA y medicacion citotoxica).

Localizacion.- El hongo tiende a invadir y bloquear los vasos sanguineos principales,
lo que conduce a necrosis isquémica, gangrena y grandes defectos titulares. La
invasion linfatica y venosa se produciria posteriormente a la afeccion arterial (fig. 43).
Caracteristicas clinicas.- Descargas nasales mucosanguinolentas fétidas, cefalea
nasofrontal, facial y ocular, disminucién de la agudeza visual, oftalmoplejia,
tumoracion y necrosis palatina y nasal. Cuando ocurren alteraciones de funciones

mentales y del estado de alerta puede asumirse extension cerebral.

e
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Fig. 43. Hifas anchas, de 5 a 50 micras, con frecuencia torcidas y no uniformes, sin tabiques. Invaden con

frecuencia las paredes vasculares y los tejidos adyacentes.

Tomada de www.conganat.org/icongreso/conf/014/candida/htm
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INFECCIONES VIRICAS.

Los virus se cuentan entre los microorganismos mas simples y mas pequefios que infectan a
los seres humanos su tamafio oscila desde 0,02 a 0,3pum. Los virus poseen informacion
genética convencional en forma de ADN o ARN, carecen de la maquinaria sintética para
procesar esta informacion y convertirla en material para virus nuevos, por lo que son
metabdlicamente inertes, solo se replica tras la infeccion de una célula huésped.

Su organizacion varia entre los diferentes grupos, pero todos tienen algunas caracteristicas
comunes:

» Tiene material genético (DNA o ARN) monocatenario o bicatenario, en forma lineal o
circular el cual se encuentra en el interior de una capsula o capside formada por un
numero determinado de moléculas proteicas individuales (capsomeros).

» Launidad completa compuesta por &cido nucleico y capside se llama “nucleocapside”,
y a menudo posee simetria propia, la cual puede ser icosaédrica, eliptica 0 compleja.

» La particula virica completa o virion consiste en una nucleocapside sola o en algunas
veces en una nucleocapside cubierta con una membrana exterior (generalmente es

una bicapa lipidica de origen celular, procedente del huésped).

Los virus infectan a huéspedes que pertenecen a una sola 0 a un nimero restringido de
especies. Esto se debe ala especificidad determinada por la capacidad de la particula virica
para adherirse a la célula del huésped @

Cada familia de virus utiliza un mecanismo de replicacion celular diferente, pero todos los virus
modifican las vias metabdlicas y de sintesis proteica del huésped, esto con la finalidad de
cubrir sus propias necesidades. Este proceso suele conducir a la muerte de la célula del
huésped, permitiendo que los virus replicados infecten a las células del tejido adyacente (.3
10),

Algunos viriones permanecen en el huésped de forma inofensiva durante periodos
prolongados, estado denominado como “latencia virica”, y en el cual no suele haber lesiones

clinicas manifiestas ni expresion de antigenos viricos en la superficie de la célula infectada.
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La cavidad oral se puede encontrar afectada principalmente por tres familias de virus:

> Familia Herpesviridae.
» Familia Papovaviridae.

» Familia Picornaviridae.

FAMILIA HERPESVIRIDAE.

Tipo de virus.- ADN

Forma.- Icosaédrica
Tamafio.- 180-200nm.
Nucleocépside.- Icosaédrica.

YV V VYV VYV V

Identificacion en laboratorio.-Aislamiento del virus en cultivo celular, aumento del titulo
de anticuerpos y Monospot para VEB.
» Miembros de la familia: VHH1 (VHS1), VHH2 (VHS2), VHH3 (VVZ), VHH4 (VEB),
VHH5 (CMV), VHH6, VHH7 y VHHS.
Algunos miembros de esta familia son neurotropicos (VHS1, VHS2 Y VZV) y otros son
linfotrépicos (VEB, CMV 'y VHHG); pero todos los miembros de esta familia son capaces de

penetrar y replicarse en células epiteliales (1.3, 10),

*VIRUS DEL HERPES SIMPLE.

El nucleo de este virus esta constituido por una sola cadena de ADN. La crométide contiene
maés de 80 genes, el gran tamafio del genoma le permite codificar numerosas proteinas de la
replicacion y el metabolismo celular, haciéndole capaz de sobrevivir y convertirse en ubicuo en
la poblacion (fig. 44).

El VHS suele entrar al organismo a través de soluciones de continuidad de la piel, aunque hay
numerosas pruebas de que el virus puede atravesar la barrera mucosa sin lesiones visibles.
Dado a que es neurotropico, infecta los nervios perifericos y emigra a un ganglio nervioso
regional donde permanece inactivo (latente).Cuando se activa el virus migra a lo largo del
axon nervioso hasta las células epiteliales superficiales, esta activacion puede ser
desencadenada por estrés emocional, traumatismos, frio, luz solar, fiebre, ciclo menstrual y

factores que supriman el sistema inmunitario ).
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Fig. 44. Micrografia electronica de una particula de herpesvirus.

Tomada de Biologia de los Microorganismos, Brock 10%d.

*Gingivoestomatitis herpética primaria.
Infeccion oral aguda mas frecuente en la mucosa bucal alrededor del 1%.

» Etiologia.- Generalmente producida por el virus VHS1, pocas veces producida por
VHS2.

» Incidencia.- La infeccion primaria (primo infeccion) aumenta después de los 6 meses
de edad, y la mé&s alta incidencia oscila entre los 2 y 4 afios. Puede aparecer en
adolescentes y adultos.

» Localizacion.- Encia, lengua, labios, amigdalas, faringe posterior.

» Caracteristicas clinicas.- Comienzo brusco acompafiado de fiebre alta, malestar
general, irritabilidad dolor de cabeza, dolor en la boca, seguido en 1 a 3 dias por una
fase eruptiva.

Las formas leves presentan multiples tlceras superficiales pequefias puntiformes,
afectando superficies mucosas queratinizadas y no queratinizadas, pueden estar
limitadas en encia o afectar labios, piel peribucal, hasta la nasofaringe. Las formas
graves presentan grandes Ulceras cubiertas por una pseudomembrana blanquecina,
pueden coalescer para formar Ulceras alargadas e irregulares con bordes festoneados
y halos eritematosos.

En ambos casos el paciente experimenta linfadenopatia, puede existir mialgia e
imposibilidad de masticar y deglutir alimentos. Las Ulceras curan gradualmente de 7 a

10 dias sin dejar cicatrices (2 9.12.16),
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En pacientes inmunocomprometidos se puede prolongar mas la infeccion, y las
lesiones pueden ser mayores y mas profundas (fig. 45).
El diagnostico se basa en el criterio clinico.

» Examenes de laboratorio.- Cultivo del virus, citologia, examen serolégico.

> Diagndstico diferencial.- Ulceras herpetiformes, herpangina, enfermedad de manos-
pies-boca, estomatitis por estreptococos, eritema multiforme, mononucleosis
infecciosa y pénfigo.

Fig. 45. Gingivoestomatitis herpética primaria. Ulceras mdltiples poco profundas en lengua y labios.

Tomada de Patologias de cavidad bucal en nifios y adolescentes, Laskaris G.

*Herpes simple oral secundario.
Es el producto de la reactivacion del virus en individuos preinfectados, segun la localizacion de
las lesiones se puede dividir en herpes labial recidivante y herpes intraoral recidivante.

» Etiologia.- VHS1.

» Incidencia.- Herpes labial recidivante en el 15 al 20% de los pacientes que han sufrido
una infeccion primaria. El herpes intraoral recidivante es relativamente raro y suele
presentarse posterior al tratamiento dental o infiltracion de un anestésico local.
Com0n en pacientes inmunocomprometidos.

» Localizacion.- Labios, paladar duro, encia libre o fija especialmente en el maxilar y
caras laterales de la lengua.

» Caracteristicas clinicas.- Las lesiones labiales son generalmente vesiculas y Ulceras

superficiales, pueden estar cubiertas por una costra color marrdn (fig. 46).
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Las lesiones intraorales consisten en pequefias vesiculas que se rompen a las 24
horas, dejando Ulceras de 1-3 mm., que cicatrizan espontaneamente en 6 a 10 dias
(fig. 47). El diagnostico en ambos casos se basa en el criterio clinico (12.16),

> Diagnostico diferencial.- Ulceras herpetiformes, Ulceras aftosas, trauma, enfermedad

de manos-pies-boca y varicela.

Fig. 46. Infeccion herpética recurrente. Lesiones severas y persistentes en el labio inferior en un nifio
inmunocomprometido.
Tomada de Patologias de cavidad bucal en nifios y adolescentes, Laskaris G.

Fig. 47. Infeccion herpética recurrente, Ulceras multiples en paladar duro y encia.
Tomada de Patologias de cavidad bucal en nifios y adolescentes, Laskaris G.
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*VIRUS DE LA VARICELA-ZOSTER.

Miembro de la familia Herpesviridae, difiere estructuralmente a otros miembros de esta familia
ya que tiene pequefias variaciones en el cociente guanina/citosina de su genomay comparte
muchos rasgos con el virus del herpes simple. La infeccion primaria con el VZV se conoce
como varicela o “viruelas locas”; la enfermedad recidivante se denomina herpes zoster o
“culebrillas” (. 16),

Virus neurotropico residente de los ganglios nerviosos regionales, la forma de contacto inicial
con el VZV consiste en la inhalacion de gotitas que penetran al organismo a través del aparato
respiratorio.

La infeccion primaria va seguida de un periodo de latencia, pero si el sistema inmunitario es
deshordado o suprimido, el virus emerge para producir la enfermedad recidivante a lo largo de

un dermatoma especifico.

*Varicela (Lechina, viruela loca).
Infeccion eruptiva benigna altamente contagiosa en los nifios, cuando se adquiere en la edad
adulta, la enfermedad puede ser grave y evolucionar a neumonia intersticial.

» Etiologia.- VZV virus ADN de doble cadena, de 100-200nm de didmetro.

» Incidencia.- En el mundo occidental, el 90% de la poblacién adulta tendra contacto
con el virus y lo albergara en su forma latente.

» Localizacion.- Piel (cara, cabeza y tronco) y boca (mucosa oral, lengua, carrillos,
encia, paladar y orofaringe).

» Caracteristicas clinicas.- Periodo de incubacion de 10 a 20 dias, fiebre, cefalea,
malestar, dolor faringeo y congestion pulmonar. Posteriormente aparecen pequefias
vesiculas en boca, que se rompen pronto dejando erosiones redondeadas, poco
profundas rodeadas por un halo rojo con un fondo blanquecino (fig. 48). En la piel se
desarrolla una lesion maculopapulosa hemorragica que se disemina sobre la cara,
tronco y cabeza. Las lesiones evolucionan rapidamente a vesiculas y pUstulas que se
rompen y forman costras que despues se exfolia. Algunas lesiones cutaneas acaban

infectadas y pueden curar dejando una cicatriz deprimida (fig. 49).
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> Diagnostico diferencial.- Estomatitis herpética primaria y secundaria, enfermedad de

manos-pies-boca, ulceraciones aftosas y sarampion (©. 12),

Fig. 48. Varicela. Erosiones redondas pequefias rodeadas por una zona roja en el paladar.

Tomada de Patologias de cavidad bucal en nifios y adolescentes, Laskaris G.

e

Fig. 49. Varicela. Erupcion vesicular y maculo-papular de la cara.

Tomada de Patologias de cavidad bucal en nifios y adolescentes, Laskaris G.

*Herpes Zoster.
Producido por la reactivacion del virus latente de la varicela.
» Etiologia.- VZV virus ADN de doble cadena, de 100-200nm de didmetro.
» Incidencia.- Afecta del 10 al 20% de la poblacion, puede presentarse a cualquier
edad, pero es mas frecuente en ancianos y pacientes inmunocomprometidos.
» Localizacion.- La diseminacion del virus a través del torrente sanguineo puede
conducir a la aparicion de las lesiones en cualquier region del organismo.
En cavidad oral la zona méas afectada es la region del nervio trigémino.
» Caracteristicas clinicas.- A causa de la viremia, la enfermedad empieza con
manifestaciones como fiebre, debilitamiento, rigidez de la nuca, cansancio, asi como
con sintomas neuroldgicos en forma de dolores lancinantes provocados por una

ganglionitis y neuritis. Posterior a esta fase aparecen eritemas diseminados por el
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area del segmento cutaneo de los nervios afectados, en el interior de estos eritemas
se desarrollan eflorescencias papulo-vesiculosas las cuales se erosionan o ulceran,
por norma estas lesiones se manifiestan unilateralmente aunque en casos
excepcionales puede afectar ambos lados (fig. 50 y 51).

Durante la fase de curacion, que suele ser larga, el eritema puede perdurar y
conllevar a un trastorno de pigmentacion, puede dejar cicatrices pero lo mas
importante es que puede haber neuralgias postherpética que suele ser prolongada (2
16,19, 28),

Diagnostico diferencial.- El diagnostico se basa en el criterio clinico. Es
frecuente que durante la fase aguda de la enfermedad en una localizacién en la
segunda o tercera rama del nervio trigémino el estomat6logo asocie los dolores

lancinantes con causa odontogenas por ejemplo una pulpitis.

Fig. 50. Herpes Zoster que afecta el nervio lingual.
Tomada del Atlas de las enfermedades de la mucosa oral. Pindborg. J.

Fig. 51. Herpes Z6ster afectando cavidad oral.

Tomada de www.akh/consiluun.at/bilder/herpeszdster02.jpg
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*VIRUS DE EPSTEIN-BARR.

Idéntico a otros herpesvirus desde el punto de vista morfoldgico y estructural, pero diferente
desde el punto de vista antigénico. El principal antigeno es el de la capside virica (ACV) que
se utiliza en las pruebas de diagnostico, otros son los antigenos de proceso (AP) producidos
antes de la sintesis de ADN y los antigenos nucleares asociados al VEB (EBNA) localizados
en el nicleo de células infectadas ©.

El VEB se transmite mediante el intercambio de saliva o estornudos, este virus manifiesta
tropismos por los linfocitos B humanos, por lo que es una afeccion aguda del tejido linfatico
con manifestacion generalizada (fig.52).

Fig. 52. Un linfocito atipico caracteristico de una infeccion por el virus Epstein.Barr.

Tomada de Microbiologia Médica, Mims C.

*Mononucleosis infecciosa.
Enfermedad infecciosa que puede ser grave y debilitante ©.12),

» Etiologia.- Virus de Epstein-Barr. Transmitida por la saliva, estornudos, usualmente
por besos.

» Incidencia.- Casi el 70% de la poblacion adulta alberga el virus. Cuando la infeccion
inicial se adquiere en la nifiez temprana es leve y generalmente subclinica, cuando se
adquiere en la adolescencia o edad adulta es frecuente que se desarrolle
mononucleosis infecciosa.

» Localizacion.- Piel, ganglios linfaticos, bazo, higado y boca (paladar blando, tvula,

amigdalas, encia).
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» Caracteristicas clinicas.- La incubacion es de 5-30 dias, seguida por fiebre, fatiga,
malestar general, cefalea, anorexia, dolor de garganta, linfadenopatia, faringitis,
amigdalas hiperplasicas, puede haber esplenomegalia y trombocitopenia.

Dentro de las manifestaciones bucales es caracteristico la presencia de petequias
mdltiples en el paladar blando, también puede observarse edema de uvula, exudado
amigdalino, gingivitis, eritema difuso y algunas veces ulceraciones (fig. 53 y 54).

» Examenes de laboratorio.- Prueba de Paul-Bunnell, estudios seroldgicos.

» Diagnostico diferencial.- Gingivoestomatitis herpética, faringitis estreptocdcica,
infeccion de Vincent, leucemia, reacciones a farmacos.

Este virus se relaciona como cofactor oncégeno, con el linfoma de Burkitt, endémico de Africa
Central, asi como con el carcinoma nasofaringeo (aparece en algunas partes de China) y
probablemente desempefia un papel importante en la creacion de leucoplasias “vellosas” en

relacion con la inmunodeficiencia adquirida.

Fig. 53. Mononucleosis infecciosa. Petequias en paladar.
Tomada de Patologias de cavidad bucal en nifios y adolescentes, Laskaris G.

Fig. 54. Mononucleosis Infecciosa producida por VEB. Las amigdalas y Gvula estan tumefactas y cubiertas por un
exudado blanco. Existen petequias en paladar blando.

Tomada de Microbiologia Médica, Mims C.
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FAMILIA PICORNAVIRIDAE.
Tipo de virus.- ARN.

Forma.- Icosaédrica.
Tamaiio.- 24-30nm.
Nucleocéapside.- Icosaédrica.

Identificacion en el laboratorio.- Cultivos virales y pruebas serologicas.

YV V. V VYV VYV V

Miembros de la familia.-Enterovirus, Hepatovirus, Rhinovirus, Aphtovirus y
Cardiovirus.
De esta familia los virus de interés oral son los Enterovirus, en particular la especie

coxsackievirus.

VIRUS COXSACKIE.

Actualmente existen dos tipos de Coxsackie, el Coxsackie A con 23 serotipos (Al a A23) y
Coxsackie B con 6 serotipos (B1 a B6). Este virus tiene una puerta de entrada a traves de la
orofaringe y el tracto gastrointestinal, existiendo una relacion entre las infecciones por
enterovirus y las condiciones socioeconémicas. Los virus Coxsackie tienen un amplio margen
de tejidos para los cuales presentan tropismo. Las infecciones que afectan a la cavidad bucal
son del grupo Coxsackie A ©).

*Herpangina.
Enfermedad viral aguda, generalmente autolimitada y mas frecuente en nifios menores de
siete afios.
» Etiologia.- causada por los serotipos de coxsackie virus A1-6. 10y 22.
» Incidencia.- Afecta a nifios y adolescentes, con un pico de incidencia durante el
verano y el otofio.
» Localizacion.- Afecta frecuentemente el paladar blando, Gvula, amigdalas, pilares
posteriores de la faringe. Rara vez se encuentra afectada la lengua y mucosa oral.
» Caracteristicas clinicas.- Se transmite por inhalacion o por contacto con saliva. La
enfermedad se presenta con fiebre intempestiva (38-40°C), dolor de garganta, dolor
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de cabeza, disfagia y malestar general, seguido por un eritema difuso y erupcion
vesicular 24 a 48 horas después. Las vesiculas son numerosas y pequefias, se
rompen rapidamente, ulceras dolorosas poco profundas, que cicatrizan de 7 a 10 dias
(fig. 55). El diagnostico se basa en el criterio clinico.

> Diagnostico diferencial.- Gingivoestomatitis herpética primaria, ulceras aftosas
herpetiformes, Varicela, Eritema multiforme, Faringitis linfonodular y enfermedad de

manos-pies-boca (. 12.16),

Fig. 55. Herpangina. Numerosas Ulceras coalescentes en paladar blando y Gvula.
Tomada de Patologias de cavidad bucal en nifios y adolescentes, Laskaris G.)

*Enfermedad de manos, pies y boca.
Infeccion sistémica, extremadamente contagiosa y de duracion limitada.

» Etiologia.- Causada por virus coxsackie A 9y A16.

» Incidencia.- Comun, se presenta en brotes locales entre los nifios de edades de 1 a 5
afos.

» Caracteristicas clinicas.- Periodo de incubacion de 3 a 10 dias cursando con febricula,
malestar, nduseas, dolor de cabeza y una erupcion de pequefas vesiculas sobre una
base eritematosa en palmas de manos y plantas de los pies (fig. 56 y 57). Las
manifestaciones bucales estan caracterizadas pequefias vesiculas que se rompen
rapidamente, dejando Ulceras poco profundas, dolorosas rodeadas de un halo de
color rojo. EI nimero de lesiones varia de 2 a 20 0 mas y miden de 2-8mm de
diametro. La enfermedad dura de 5 a 8 dias (fig. 58).
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» Localizacion.- Boca (mucosa, paladar blando, Uvula y lengua), manos y pies
(Superficies lateral y dorsal de los dedos de manos y pies, palmas y plantas).
» Diagnostico diferencial.- Herpangina, Ulceras aftosas, Ulceras herpéticas y eritema

multiforme 9. 12),

Fig. 56. Enfermedad de manos, pies y boca. Vesiculas pequefias en los dedos.

Tomada de Patologias de cavidad bucal en nifios y adolescentes, Laskaris G.

Fig. 57. Enfermedad de manos, pies y boca. Vesiculas pequefias del dorso del pie.

Tomada de Patologias de cavidad bucal en nifios y adolescentes, Laskaris G.

Fig. 58. Enfermedad de manos, pies y boca. Ulceras redondeadas poco profundas en el paladar blando.

Tomada de Patologias de cavidad bucal en nifios y adolescentes, Laskaris G.
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*Faringitis linfonodular aguda.
Enfermedad febril viral aguda, es una variante de la herpangina.

> Etiologia.- Virus coxsackie A10.

» Incidencia.- Se presenta en forma de brote endémico entre nifios de edad escolar.

» Localizacion.- Paladar blando, Gvula, pilares amigdalinos y parte posterior de la
orofaringe (confinada a los tejidos linfoides).

» Caracteristicas clinicas.- La enfermedad cursa con fiebre, cefalea leve, anorexia y
dolor de garganta, seguido en 2-3 dias por papulas o nddulos blanquecinos
amarillentos, multiples rodeados por un halo eritematoso. No se ulceran (fig.59). La
duracion de los sintomas y las lesiones varia de 1 a 2 semanas.

» Diagnostico diferencial.- Herpangina y herpes simple (.12, 13),

Fig. 59. Faringitis linfonodular aguda. Mdltiples papulas en el paladar blando.
Tomada de Patologias de cavidad bucal en nifios y adolescentes, Laskaris G.
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FAMILIA PARAMYXOVIRIDAE
Tipo de virus.- ARN

Forma.- Pleomérfica.
Tamafio.- 45-300nm.

Nucleocéapside.- Helicoidal.

YV V. V VYV V

Identificacion en el laboratorio.- Prueba de fijacién de complemento para el VRS (virus
respiratorio sincitial) y la parotiditis, demostracion de antigeno virico (VRS,
sarampion). La proteina F del sarampidn forma células gigantes multinicleadas
(sincitios).

» Miembros de la familia.- Paramyxovirus, Morbillivirus y Pneumovirus.

Todos los miembros de la familia Paramyxoviridae ingresan en el organismo por via aérea.

PARAMYXOVIRUS.

Este género comprende al virus de la parainfluenza el cual a su vez cuenta con cuatro
serotipos (1-4), y al virus de la parotiditis.

Los paramyxovirus codifican, al menos siete proteinas; proteinas NP. P y L (forman junto con
el ARN, la nucleocapside), proteina M (matriz) con capacidad estabilizante, proteina C (no
estructural), que puede tener una funcion reguladora; y glucoproteinas (HNoHo G) y F
localizadas en la superficie de la envoltura viral. Estas glucoproteinas son responsables de la
union del virus a los receptores del acido siélico que existe en la superficie de la célula
hospedadora, asi como de la penetracion del virion.

La infeccion ocasionada por el virus del sarampion o la parotiditis, se transmiten por medio de
la saliva, produce una viremia y una localizacion secundaria en el sistema reticuloendotelial,
las células mucoepiteliales (conjuntiva y piel) o en el tejido glandular y nervioso.

Los cultivos del virus y exdmenes seroldgicos pueden ser Utiles para el diagnostico ®).
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*Sarampion.

Infeccion virica sistémica, aguda, eruptivay altamente contagiosa.

>
>
>

Etiologia.- Virus del sarampion que pertenece al género de Morbillivirus.

Incidencia.- Enfermedad obligada de la infancia.

Localizacion.- Después de un periodo de incubacion de 8 a 12 dias, el virus se
extiende al cerebro, vasos sanguineos superficiales, conjuntiva, tracto urinario, tracto
gastrointestinal, mucosa oral y piel (cara, cuello, tronco, brazos y piernas).
Caracteristicas clinicas.- Cefaleas, fiebre alta, fotofobia, tos, conjuntivitis, mialgias,
catarro y salpullido (fig. 60). Antes de la aparicion del exantema maculo-papuloso de
caracter centrifugo tipico del sarampidn, surge en la mucosa bucal un enantema,
localizado a nivel de premolares, consiste en lesiones de color gris azulado sobre una
base roja: son las manchas de Kdplik, las cuales son asintomaticas, transitorias y
suelen pasar desapercibidas (fig.61). Durante el pico de la infeccion también existen
petequias en el paladar y por lo general inflamacion de las mucosas y encia, asi como
pueden observarse Ulceras redondas y pequefias (fig.62).

Diagnostico diferencial.- Mononucleosis infecciosa, Varicela, Ulceras herpetiformes y

estomatitis herpética (1213, 24),

Fig. 60. Sarampion. Erupcidon maculo-papular en la cara.

Tomada de Patologias de cavidad bucal en nifios y adolescentes, Laskaris G.)
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Fig. 61. Las manchas de Koplik aparecen como pequefios puntos blancos en la mucosa oral inflamada de un
paciente con sarampion.
Tomada de Microbiologia Médica, Mims. C.

Fig. 62. Sarampion. Ulcera redonda pequefia de frenillo labial.
Tomada de Patologias de cavidad bucal en nifios y adolescentes, Laskaris G.
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*Parotiditis virica (endémica).

Infeccion virica aguda, que afecta de manera primaria a las glandulas salivales.

>
>

Etiologia.- El virus de la parotiditis que pertenece al género de los paramyxovirus.
Incidencia.- Afecta principalmente a nifios en la segunda infancia (5-10 afios), pero
puede afectar a adultos jovenes.

Localizacion.- Glandula parotida y pueden estar involucradas en menor grado las
glandulas sublingual y submaxilar.

Caracteristicas clinicas.- Después del periodo de incubacion de 16 a 18 dias, se
presenta fiebre, malestar, dolor de cabeza, dolor de garganta acompariada por dolor
en el area parotidea. Hay tumefaccion de la pardtida que llega a desplazar a ambos
I6bulos de la oreja hacia arriba y hacia fuera (75% de los casos es bilateral), el orifico
de salida del conducto de Stenon aparece edematoso y eritematoso. Hay dolor a la
masticacion y/o a la presion por debajo del &ngulo de la mandibula (fig. 63).

Las complicaciones mas frecuentes son la orquitis, epididimitis, menos frecuentes son
la meningoencefalitis y pancreatitis.

Diagnostico diferencial.- Parotiditis supurativa aguda, Calculo del conducto secretor
salival, celulitis facial, absceso dental, enfisema de la glandula parétida y sindrome de

Sjogren ©.12),

Fig. 63 Aumento de tamafio de las glandulas submandibulares en la parotiditis.

Tomada de Microbiologia Médica, Mims. C.
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FAMILIA PAPOVIRIDAE.

Tipo de virus.- Virus ADN
Forma.- Icosaédrica
Tamafio.- 45-55nm

Nucleocéapside.- Icosaédrica.

Y V. V VYV V

Identificacion en el laboratorio.- Examen histopatoldgico. En laboratorios especiales
puede comprobarse la presencia de antigenos viricos o las secuencias de ADN virico
(southerrn blotting, hibridacion in situ, reaccion en cadena de la polimerasa).

» Miembros de la familia.- Se han identificado méas de 50 subtipos los cuales se han

agrupado segun las enfermedades especificas a las que se asocia cada subtipo.

* Virus del papiloma humano (VPH).

El VPH presenta tropismo por las células epiteliales y se encuentra en la mucosa bucal
normal, probablemente en estado latente. Los subtipos del virus que son de importancia en
cavidad bucal son VPH2, VPH6, VPH11y VPHA45 (fig. 64).

Ciertos subtipos han sido asociados con algunas lesiones epiteliales hiperplasicas, displasicas
y neoplésicas.

El virus se reproduce en el interior del nucleo de las células del estrato germinativo del epitelio
y son eliminados como particulas viricas completas en la superficie.

La transmision es por contacto directo, sexual (genitales) y por contaminacion del nifio en

momento del parto (*.3),

Fig. 64. Microfotografia electronica de papilomavirus, el virus de la verruga humana.

Tomada de Microbiologia Médica, Mims C.
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*Papiloma plano.
Neoplasia benigna mas frecuente del epitelio bucal.

> Etiologia.- Subtipos 6y 11 del VPH.

» Incidencia.- Puede presentarse en pacientes de todas las edades.

» Localizacion.- En cualquier sitio de la boca, pero afecta con mayor frecuencia el
paladar blando, pilares del istmo de las fauces y Gvula.

» Caracteristicas clinicas.- Lesiones solitarias, a veces pueden presentarse lesiones
mdltiples en pacientes jovenes, Lesiones son de color blanco, pero pudieran ser del
color de las mucosas o rojas, pediculadas, indoloras, firmes, bien circunscritas, con
proyecciones caracteristicas como dedos de guante, que tienden a producir una
superficie de forma de coliflor (fig. 65).

» Diagnostico diferencial.- Verruga vulgar, condiloma acuminado, hiperplasia epitelial

focal (@.12.16),

Fig. 65. Papiloma de mucosa labial inferior.

Tomada de Patologias de cavidad bucal en nifios y adolescentes, Laskaris G.

*\erruga vulgar.
También conocida como verruga comdn cuando se presenta sobre la piel. Es una lesion
benigna contagiosa ya que el virus puede propagarse por autoinoculacion; las lesiones que
existen el los dedos se extienden a otros puntos.

» Etiologia.- Subtipos 2y 6 del VPH.

> Incidencia.- Comun en los nifios.
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» Localizacion.- Labios, paladar duro y encias.

» Caracteristicas clinicas.- Papulas o nddulos exofiticos, queratinizados, sésiles o
pediculadas, bien definidas, de superficie rugosa (coliflor), con proyecciones papilares
de color blanquecino. Pueden ser lesiones Unicas o multiples y su tamafio oscila entre
2-6mm (fig. 66 y 67).

» Diagnostico diferencial.- Condiloma acuminado, papiloma plano, Xantoma

verruciforme ©.12),

Fig. 66. Verruga vulgar en comisura labial.
Tomada de Patologias de cavidad bucal en nifios y adolescentes, Laskaris G.

Fig. 67. Verruga vulgar de la mucosa del labio.

Tomada de Patologias de cavidad bucal en nifios y adolescentes, Laskaris G.

*Condiloma acuminado.

Es una enfermedad benigna de transmision sexual.
» Etiologia.- VPH 6, VPH11, se han detectado también VPH16 y VPH18.
» Incidencia.- Comun en adultos jovenes, las lesiones orales en nifios pueden sugerir

un caso de abuso sexual.

63



> Localizacion.- Area ano-genital y en boca se puede encontrar lesiones en lengua,
labios, piso de boca, superficie lateral y ventral de la lengua, carrillos y paladar
blando, pueden presentarse lesiones gingivales; aunque son raras.

» Caracteristicas clinicas.-Lesiones en forma de papulas o placas sésiles solitarias o
multiples, bien circunscrita, de color rosado con una superficie en empedrado, su
tamafio varia de 1-2cm. o mas (fig. 68 y 69).

» Diagnostico diferencial.- Verruga vulgar, papiloma plano, xantoma verruciforme,

hiperplasia epitelial focal (12).

Fig. 68. Condiloma acuminado de punta de lengua.

Tomada de Patologias de cavidad bucal en nifios y adolescentes, Laskaris G.

Fig. 69. Condiloma acuminado de encia superior.

Tomada de Patologias de cavidad bucal en nifios y adolescentes, Laskaris G.
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Hiperplasia epitelial focal.

Conocida como enfermedad de Heck, es una lesion hiperplasica de la mucosa bucal.

>
>

Etiologia.- VPH13 y VPH32.

Incidencia.- Afecta a grupos aislados de indios nativos de América del Norte,
Centroamérica y Brasil, pueblos nativos nérdicos y grupos de Europa y Africa. La
mayoria de las lesiones aparecen en nifios.

Localizacion.- Mucosa oral y labial, lengua, encia y paladar.

Caracteristicas clinicas.- Nodulos y papulas blandas de 1-10mm, mdltiples, sésiles, de
color rosa o blanco, indoloras y ligeramente elevadas. Las lesiones tienden a
desaparecer al estirar la mucosa bucal (fig.70 y 71).

Diagnostico diferencial.- Condiloma acuminado, verruga vulgar, papilomas mdltiples,
fibromas mdiltiples, sindrome de hiperplasia dérmica focal y sindrome de Cowden (.

12)

Fig. 70. Hiperplasia focal epitelial. Lesiones mdiltiples del labio superior.

Tomada de Patologias de cavidad bucal en nifios y adolescentes, Laskaris G.

Fig. 71. Hiperplasia focal epitelial. Lesiones mdltiples de la mucosa bucal y la comisura.
Tomada de Patologias de cavidad bucal en nifios y adolescentes, Laskaris G.
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FAMILIA RETROVIRIDAE.

Tipo de virus.- Virus ARN
Forma.- Esférica.

Tamafio.- 80-120nm
Nucleocéapside.- Icosaédrica.

YV V. V VYV V

Identificacion en el laboratorio.- Andlisis inmunoabsorbente ligado a enzimas (ELISA),
aglutinacion con latex, western blotting (WB), cocultivo, PCR.

» Miembros de la familia.- Dos géneros son de mayor relevancia. Del grupo HTLV-BLV
se desprende dos especies que son: HTLV-I, asociado a la leucemia de células T en

adultos; HTLV-II, asociado a leucemias de células peludas; del género del Lentivirus

esta el VIH 1y 2 causantes del sindrome de inmunodeficiencia adquirida ©).

VIRUS DE LA INMUNODEFICIENCIA HUMANA (VIH).

El VIH presenta tropismo hacia los linfocitos T, macrofagos y ciertas células nerviosas
(fig.72). La envoltura del virus contiene glicoproteinas superficiales, entre las que destacan
gp120y gp4l que se unen a los receptores CD4 localizados en la superficie de linfocitos Ty
macrofagos. Esta union hace posible que el contenido del nicleo virico entre en el citoplasma
de la célula huésped. El ndcleo del virus contiene las proteinas p24, p9y p7, que son
necesarias para que el virus utilice los constituyentes de la célula huésped para su replicacion.
Dentro de la célula el ARN de la nucleocapside virica utiliza a la transcriptasa inversa para
sintetizar cadenas de ADN del virus, empleando ARN como molde. EI ADN virico recién
formado entra en el nicleo huésped y resulta empalmando en el genoma de la célula huésped
(fig.73). El genoma virico integrado es capaz ahora de mantener un estado inactivo o latente.
Durante el periodo analogo al de latencia, que puede durar de 3 a 8 afios, tiene lugar un lento
pero progresivo deterioro del cociente de las células T4:T8 hasta que el sistema inmunitario no
puede evitar que los microorganismos comensales normales o latentes se conviertan en

potentes agentes infecciosos (.9),
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Con la deplecion progresiva de linfocitos CD4, la inmunosupresion se intensifica, produciendo

la aparicion de las infecciones oportunistas previas al SIDA.

Fig. 72. Microfotografia electronica de barridote una célula T infectada por el VIH. X20.000.
Tomada de Microbiologia Médica, Mims C.

Fig. 73. Fotografia con microscopio electrénico que muestra la gemacion del VIH desde la superficie de la célula
antes de su liberacion.

Tomada de Microbiologia Médica, Mims C.

Algunos pacientes experimentan un periodo inicial evidente de malestar, letargia, elevacion de
la temperatura, cefalea, artralgia, mialgias, tos cronica y, a veces, erupcion cutanea. Estos
sintomas son analogos a los del resfriado gripal o una forma leve de mononucleosis
infecciosa.
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A lo largo de 3 a 5 afios siguientes, aparecen gradualmente algunos de los siguientes
sintomas insidiosos de pre-SIDA:
» Sudores nocturnos/malestar/fiebre.
> Pérdida de peso.
» Pérdida de memoria/demencia leve.
» Infecciones cronicas.
» Linfadenopatia generalizada.
» Diarrea.
En cuanto el recuento de linfocitos CD4 se acerca a 200 0 menos se presentan sintomas
graves e incapacitantes, que anuncian el comienzo del SIDA:
» Neumonia por Pneumocystis carinii.
Neumonia bacteriana.
Criptosporidiosis.
Toxoplasmosis.
Meningitis cerebral.
Sarcoma de Kaposi.
Linfoma no hodgkiniano.
Infecciones generalizadas por herpes simple/ varicela-zoster.

Retinitis neumonia/ colitis por citomegalovirus.

YV V.V V V V V V V

Candidiasis/ criptococosis/ coccidioidosis/ histoplasmosis u otras infecciones
micoticas profundas.

» Infecciones por Mycobacterium avium-intracellulare.

Las manifestaciones bucales son mdltiples y variadas, entre los factores que facilitan la
aparicion de estas manifestaciones son: un recuento de linfocitos CD4 menor de 200 cél/mm3
y una carga viral mayor de 10,000 copias/ml.

La presencia de lesiones bucales pueden representar los primeros signos de la infeccién por
el VIH 'y suelen tener un valor prondstico importante.

Se han establecido diversas clasificaciones de las lesiones bucales relacionadas o asociadas
a la infeccion por VIH esto con la finalidad de incrementar el conocimiento de la patologia oral

prevalerte en estos enfermos ©),
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La clasificacion que actualmente esta vigente y que fue aprobada por la OMS es la propuesta
en Londres en Septiembre de 1992 por los miembros del Centro de Informacion de la
Comunidad Econémica Europea (CEE) y los miembros del Grupo Colaborador de los Estados
Unidos de América sobre el SIDA Oral.

Esta clasificacion comprende los siguientes grupos:

*Grupo 1. Lesiones orales fuertemente asociadas a la infeccion por VIH: representa el grupo
de lesiones orales méas caracteristicas y que con mayor frecuencia estan relacionadas con la
infeccion por VIH. Entre ellas se encuentra la candidiasis, la leucoplasia vellosa, el sarcoma
de Kaposi, el linfoma no Hodgkiniano y las enfermedades periodontales.

*Grupo II. Lesiones orales menos frecuentemente asociadas a la infeccion por el VIH:
representa a un grupo de lesiones orales que aunque estan relacionadas con la infeccion por
VIH, su frecuencia es menor entre los pacientes infectados. En este grupo se encuentran
infecciones viricas no causadas por el virus Epstein-Barr (herpes simple, herpes zoster,
papiloma humano), la afeccion de glandulas salivales (xerostomia, hinchazén, quistes
linfoepiteliales), la estomatitis necrotizante, ulceraciones NOS (not otherwise specified) ,
algunas enfermedades bacterianas (Mycobacterium), pdrpura trombocitopenica y la
hiperpigmentacion melénica.

*Grupo Il Lesiones orales observadas en la infeccion por VIH: representan las lesiones orales
cuya incidencia es menor entre los pacientes infectados por el VIH. En este grupo se
encuentran las lesiones por CMV, estomatitis aftosa recidivante, algunas infecciones
bacterianas por gérmenes oportunistas, infecciones por hongos (excluyendo C. albicans),
enfermedad por arafiazo de gato (linfadenopatia cervical producida por Rochalimaea

henselae) e infeccion por Molluscum contagiosum (29. 30),

» Candidiasis.- Su aparicion es un indicador temprano del deterioro del sistema
inmunitario. Es la lesion bucal mas comdn en un orden de frecuencia que oscila entre
el 10% hasta el 94% (30.31), Se aceptan dos formas clinicas de candidiasis asociada a
la infeccion por VIH: eritematosa y pseudomembranosa, aunque los diferentes tipos

de candidiasis bucal pueden coexistir en el mismo paciente (fig.74 y 75).
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Leucoplasia vellosa.-Lesion blanca localizada principalmente en los bordes laterales
de lalengua y a veces en la mucosa adyacente, de superficie blanca y ligeramente
elevada, con aspecto plegado lineal. Aparece en etapas de latencia tardia de las
infecciones por VIH y se considera precursora del SIDA (.30), Su frecuencia oscila
entre el 0,4% y el 43% (fig. 76).

Sarcoma de Kaposi.- Lesiones vasculares de color rojizo a parpura intenso y pueden
ser maculares o nodulares. En cavidad bucal se pueden localizar en paladar duroy
blando, seguidas por encia del maxilar. Las lesiones maculares se pueden confundir
con un hematoma persistente, mientras que las lesiones nodulares tempranas
asemejan a un granuloma pidgeno. Las lesiones en la encia pueden interferir con la
masticacion y las lesiones del paladar pueden interferir con el habla (fig. 77 y 78)).
Las lesiones bucales pueden acompafiarse de lesiones cutaneas. Su frecuencia varia
entre el 0% y el 13,3%. El agente etioldgico relacionado con esta lesion es un
herpesvirus (HVSK-8) (.29.30),

Infecciones micdticas profundas.- Infecciones por microorganismos micoticos capaces
de penetrar en el tejido conjuntivo adyacente. Las lesiones mucosas suelen ser una
manifestacion de infeccion sistémica ©. 29),

Gingivitis/periodontitis asociadas con la infeccion por VIH.- Es una afeccion gingival
de intensidad, que afecta encia libre y fija, cuya frecuencia es de hasta 79,5% en
pacientes infectados con VIH. La distribucion de las lesiones es singular ya que unos
dientes son afectados gravemente, mientras otros son respetados (“lesiones
salteadas”). En estos pacientes el trastorno evoluciona rapidamente pasando
enseguida de gingivitis a periodontitis, y es refractario a los tratamientos habituales
(fig. 79). La periodontitis defiere de lo habitual ya que da lugar a una rapida
denudacion del tejido gingival, con exposicion de hueso alveolar ©.29),

Eritema gingival lineal.- Se presenta como una banda continua de eritema en el
margen gingival, por lo menos 1mm de anchura y se extiende por toda la superficie
dental. Es muy intenso para el nivel de placa observado, no existe ulceracion y no hay

evidencia de bolsa periodontal o pérdida de insercion epitelial. La microbiologia de
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esta lesion no esta bien definida, aunque puede estar relacionada con C. albicans
(fig.80) (2. 29),

Gingivitis necrozante.- Destruccion ulcerosa o necrética de los tejidos gingivales,
especialmente de las papilas interdentales, puede haber pseudomembranas,
hemorragia y halitosis. La destruccion tisular esta limitada a tejidos gingivales y no
comprende el hueso alveolar (fig. 81).

Periodontitis necrotizante.- Constituye un cuadro caracteristico de la infeccion por
VIH, con una destruccion necrotica avanzada del periodonto, con perdida rapida de
insercion epitelial y hueso alveolar ©.29),

Linfoma no Hodgkiniano.- Neoplasia caracteristica en pacientes infectados con VIH.
La lesion se presenta como una hinchazon dura, elastica, de color rojo o plrpura, con
o sin ulcera ©.29), La encia, paladar e istmo de las fauces son los sitios de afeccion
mas frecuentes (fig.82).

Infecciones viricas.- suelen ser exacerbaciones de infecciones latentes anteriores. Las
recidivas se parecen mas a las infecciones primarias, salvo que son de duracion
indefinida y capaces de causar la muerte si no se tratan oportunamente. Las
infecciones mas comunes son el herpes simple y la varicela, también se presenta el
CMV y se cree que es responsable de la tumefaccion bilateral de las glandulas
parétidas y de la xerostomia. EI CMV y el VEB se les asocia como causantes de la
linfadenopatia ©. El VPH se cree que es responsable del condiloma acuminado y
mdltiples lesiones papulosas en pacientes VIH-positivos (fig. 83 y 84).

Ulceras agudas inespecificas.- Parecidas a las Ulceras aftosa. Son crateriformes y
tiene un halo eritematoso, con bordes afilados o engrosados 9. El centro expondra
pronto el hueso o penetrara en el musculo si no recibe tratamiento (fig.85).
Infecciones bacterianas.- Se han observado infecciones bacterianas raras producidas
principalmente por gérmenes oportunistas, por lo general son ulceraciones de gran
tamafio que pueden afectar paladar, mucosa bucal y se ha descrito afectacion gingival
(fig. 86).
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Fig. 74. Infeccion por VIH. Candidiasis aguda pseudomembranosa en paladar.
Tomada de Patologias de cavidad bucal en nifios y adolescentes, Laskaris G.

Fig. 75. Varén homosexual de 24 afios que presenta candidiasis hiperplasica.
Tomada deL Atlas de las enfermedades de la mucosa oral. Pindborg. J.

Fig. 76. Infeccion por VIH. Leucoplasia pilosa en borde lat6eral de lengua en un nifio de 9 afios.
Tomada de Patologias de cavidad bucal en nifios y adolescentes, Laskaris G.
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Fig. 77. Varén homosexual de 36 afios VIH-positivo con Sarcoma de Kaposi gingival-
Tomada del Atlas de las enfermedades de la mucosa oral. Pindborg. J.

Fig. 78. SIDA. Sarcoma de Kaposi en paladar blando y Gvula de un paciente hemofilico de 17 afios.

Tomada de Patologias de cavidad bucal en nifios y adolescentes, Laskaris G.

Fig. 79. Infeccion por VIH. Gingivitis herpética.
Tomada de Patologias de cavidad bucal en nifios y adolescentes, Laskaris G.

Fig. 80. Infeccion por VIH. Eritema gingival lineal.

Tomada de Patologias de cavidad bucal en nifios y adolescentes, Laskaris G.
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Fig. 81. Vardn homosexual de 24 afios, seropositivo. Presenta Gingivitis necrozante.

Tomada del Atlas de las enfermedades de la mucosa oral. Pindborg. J.

Fig. 82. Varén homosexual de 49 afios. Linfoma no hodgkiniano del paladar.

Tomada deL Atlas de las enfermedades de la mucosa oral. Pindborg. J.

Fig. 83. Varén homosexual de 34 afios que padece SIDA. Presenta estomatitis herpética.
Tomada del Atlas de las enfermedades de la mucosa oral. Pindborg. J.
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Fig. 84. Condiloma acuminado en un hombre de 32 afios.
Tomada del Atlas de las enfermedades de la mucosa oral. Pindborg. J.

Fig. 85. Paciente VIH-positivo que presenta ulceraciones atipicas.

Tomada del Atlas de las enfermedades de la mucosa oral. Pindborg. J.

Fig. 86. Infeccion por VIH. Ulcera de gran tamafio en encia debido a Pseudomonas aeruginosa.

Tomada de Patologias de cavidad bucal en nifios y adolescentes, Laskaris G.
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IIl.- CONCLUSIONES.

La flora habitual o normal de la cavidad bucal juega un papel importante tanto en la salud
como en la enfermedad, ya que un desequilibrio en ella puede provocar una enfermedad
infecciosa, la cual esta en relacion con la resistencia del huésped y la patogenicidad del

microorganismo.

La microbiota bucal se encarga de mantener el nicho ecoldgico ocupado, impidiendo de esta
manera la colonizacion por parte de otras bacterias. Algunas de las bacterias son capaces de
producir sustancias que inhiben el desarrollo de otras que tratan de colonizar.

Cuando la flora habitual es barrida por el uso masivo de antibioticos, se esta dando la
oportunidad de una colonizacion con bacterias diferentes a las habituales y por consecuencia

da pie a que se presente una enfermedad infecciosa.

En este contexto es importante sefialar que el cirujano dentista debe ampliar la informacion
que posee con respecto a las diferentes enfermedades infecciosa que pueden presentarse en
boca, ya que muchas de ellas pueden ser un indicador temprano de alguna enfermedad que

comprometa mas la salud general del paciente.

Hay que enfatizar que la calidad de atencion que se les brinda a los pacientes debe ser el
objetivo primordial para el Cirujano Dentista, y que esta atencion va de la mano con que tan
informado y actualizado esta con respecto a las diferentes patologias que pueden presentarse
en cavidad bucal, y basicamente saber establecer un diagnostico diferencial y un plan de
tratamiento adecuando para cada paciente y en este rubro podemos mencionar la relevancia
que tiene la microbiologia ya que los datos que se pueden obtener mediante un diagnostico
microbioldgico son valiosos para controlar el curso de la enfermedad infecciosa y

proporcionan informacion epidemiol6gica para definir los origenes comunes de la misma.

76



V.- GLOSARIO.

» Absceso.- Foco de supuracion dentro de un tejido, érgano o region del cuerpo.

» Bacteremia.- Presencia de bacteria vivas en la sangre, con o sin respuesta
significativa de parte del huésped.

» Bacteria.- Organismos microscépicos unicelulares, no animales, que generalmente se
reproducen por division binaria transversa; poseen paredes celulares rigidas y se
presentan en tres formas principales: redondeadas o cocos, en forma de baston o
bacilos y espirales o espiroquetas.

» Bacteriéfago.- Cualquiera de los miembros de virus que infectan a las bacterias, y que
producen lisis de la célula bacteriana.

» Biotipo.- Grupo de individuos, todos los cuales tienen el mismo genotipo.

» Blastoconidio.- Conidios blasticos que se originan en el exterior del conodi6foro en
hongos filamentosos o por gemacion en hongos levaduriformes.

» Celulitis.-Inflamacion purulenta difusa, en especial de tejido conectivo subcutaneo
laxo, en la cual el exudado se disemina entre capas de los tejidos involucrados.

» Clamidoconidios.- Formacion de los conidios que pueden desarrollarse en racimos y
en el extremo de las hifas.

» Cocultivo.- Consiste en poner en contacto células infectadas de un sujeto enfermo
(linfocitos de sangre, plasma u otro fluido) con células susceptibles sanas y un
mitdgeno.

» Coilocitosis.-Apariencia hueca o agujerada, de una célula, debido a la existencia de
grandes vacuolas perinucleares.

» Comensalismo.- Asociacion mas 0 menos intima entre microorganismos de diferentes
especies, sin causarse dafio unos a otros y produciéndose cierto beneficio, como
proteccion y nutricion para uno o para ambos.

» Conidios.- esporas asexuales que se desarrollan a partir de una estructura llamada
conidi6foro. Segun su tamafio se diferencian en macroconidios y microconidios.

» Conidioforo.- Estructura micelica de un hongo que posee conidios.

» Cunilinglismo.- Practica sexual en la que se emplean la boca y lengua para estimular

la vulva.
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A\

Dimorfismo.- Propiedad de existir en dos formas estructurales diferentes.
Enantema.- Lesion eruptiva en la superficie de una membrana mucosa,

Endémica.- En relacion a una enfermedad u un microorganismo propio de una zona
geografica 0 una poblacion.

Enfermedad infecciosa.- Infeccion en la cual existe dafio funcional y estructural del
huésped acompafiado de signos y sintomas.

Etiologia.- Ciencia o estudio de las causas de la enfermedad, tanto directas como
predisponentes y la manera como ocurren.

Exantema.- Erupcion cutanea como la que se produce en cualquiera de las
enfermedades infecciosas propias de la infancia, como la varicela, sarampion o la
rubéola.

Exofitico.- Relativo a la tendencia a crecer hacia fuera, como los tumores que crecen
sobre la superficie o la porcion externa de un érgano o superficie.

Fenotipo.- Suma de los rasgos que caracterizan a los miembros de un grupo.
Fistula.- Comunicacion anormal congénita o adquirida entre dos superficies, o entre
una viscera u otro 6rgano hueco, y el exterior.

Fomites.- Objeto inanimado que puede contaminarse con microorganismos
infecciosos y, de esta manera, servir como trasmisor de una enfermedad.

Genoma.- El conjunto de genes contenido en una célula o virus.

Genotipo.- Constitucion hereditaria de un organismo que resulta de su combinacion
especifica de genes.

Glicina.- Acido aminoacético.

Gramnegativo.- En la tincion de Gram: se refiere a los microorganismos que no
retienen la genciana cuando son decolorados con alcohol o con éter de acetona y que
se tifien Unicamente con el contracolorante; se observan de color rosado.
Grampositivo.- En la tincion de Gram: se refiere a los microorganismos que retienen la
genciana o cristal de genciana; se observan de color azul.

Granulos de azufre.- Estructuras encontradas en los tejidos actinomicosicos; estan

compuestas de masas de filamentos delicados, ramificados y agrupados muy
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densamente, las cuales, de manera caracteristica, muestran estructuras en forma de
clava en la periferia.

Halitosis.- Aliento fétido.

Hifa.- Filamento que se desarrolla a partir del tubo germinal de un hongo. Las hifas
septadas son aquellas que se encuentran divididas en cadenas de células por
paredes cruzadas formadas a intervalos regulares. Las que carecen de paredes
cruzadas son hifas no septadas, se describan como cenociticas.

Hipoestésica.- Deficiencia de la sensibilidad; sensibilidad tactil disminuida.
Histiocito.- Macrofago fijo del tejido conjuntivo laxo, que al igual, que otras células
que pertenecen al sistema reticuloendotelial, almacena, de manera selectiva, ciertos
colorantes tales como el azul de tripano o el carmin de litio.

Hongo.- Forma inferior de vida vegetal que es una division de Thallophytes sin
clorofila.

Huésped.- Organismo que alberga o nutre a otro, generalmente un parasito.
Incidencia.- Frecuencia de aparicion, por unidad de poblacion de una enfermedad.
Infeccion.- Invasion de un ser vivo por un agente patégeno que desencadena una
enfermedad.

Inflamacién.- Proceso morbido o alteracion de tejidos u 6rganos causado por lesion o
destruccion mistica que produce signos y sintomas locales (dolor, calor, rubor y
tumefaccion) que también pueden afectar todo el cuerpo (efectos sistémicos). Una
inflamacion puede ser, 0 no, resultado de una infeccion.

Inocuo.- Que no causa dafio.

Latencia.- Cualquier etapa de la enfermedad infecciosa en la que no hay signos o
sintomas clinicos de la infeccion

Latencia virica.- cuando los viriones son integrados de forma inofensiva en el genoma
de la célula del huésped durante periodos prolongados.

Lepra anestésica.- Lepra tuberculoide.

Leproma.- Lesion nodular cutanea de la lepra.
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A\

Neuritis.- Lesiones de uno o varios nervios degenerativas o inflamatorias, con dolor,
hipersensibilidad, anestesia o parestesia, paralisis, atrofia muscular y perdida de los
reflejos en la region inervada.

Nocivo.- Dafiino, lesivo o que afecta negativamente a las salud.

Nodo.- Pequefia masa redondeada.

Nodulo.- Estructura de pequefio tamafio, semejante a un nodo.
Nucleocéapside.-Unidad virica completa compuesta por el acido nucleico y la capside.
Papula.- Lesion cutanea pequefia, sdlida, acuminada y con un diametro menor a un
centimetro.

Parasitismo.- Relacion que existe entre un parasito y su huésped.

Parasito.- Organismo que habita sobre o dentro, de otro organismo, conocido como
huésped, y del cual obtiene sus nutrimentos.

Patdgeno.- Agente capaz de producir una enfermedad; por lo general se refiere a
agentes vivientes.

Replicacion.- Multiplicacion de bacteriéfagos en las bacterias; el fago pierde su
identidad tras de entrar a la bacteria y poco antes de que esta sufra su lisis aparecen
nuevos fagos con tamarfio y consistencia de adultos.

Reservorio.- Organismo viviente que propicia el desarrollo de un agente infeccioso
sufriendo poco o ningln efecto a causa de tal agente.

Retrovirus.- virus cuyo genoma RNA tiene un DNA intermediario como parte de su
ciclo replicativo.

Saprdfito.- Microorganismo que vive en la materia organica muerta o en
descomposicion

Septicemia.- Sindrome clinico provocado por una infeccion bacterémica grave; se
caracteriza por una invasion de la corriente sanguinea por microorganismos
provenientes de uno o varios focos en los tejidos y, posiblemente con
microorganismos que se multiplican en la sangre.

Serologia.- Rama de la ciencia que estudia las propiedades, en especial la actividad
inmunoldgica, y las reacciones de los sueros.

Seronegativo.- Que tiene una prueba sexoldgica negativa para alguna afeccion.
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Seropositivo.- Que tiene una prueba sexoldgica positiva para alguna afeccion.
Serotipo.- Tipo seroldgico. Tipo caracterizable sobre la base de la composicion
antigénica; se emplea en la subclasificacion de ciertos microorganismos.

Toxicidad.- Clase y cantidad de veneno, o0 toxina, que produce un microorganismo, o
(ue posee una sustancia quimica que no es de origen biolégico.

Tropismo.- Sufijo para las palabras con el significado de: (a) tendencia a volverse
hacia; (b) afinidad por.

Ulcera.- Interrupcion de la continuidad de una superficie epitelial.

Vector.- Artropodo u otro agente que transmite microorganismos de una persona
enferma a otra sana.

Vehiculo.- Sustancia liquida o solida, por lo general, inactiva desde el punto
terapéutico; se emplea como medio o portador, del componente activo de un
medicamento. Cualquier liquido o estructura organica que conduzca pasivamente un
estimulo.

Viremia.- Presencia de virus en la sangre

Virién.- particula del virus completa; el acido nucleico rodeado de una cubierta
proteica o, a veces de otro material.

Virus.- elemento genético que contiene RNA o DNA y se replica dentro de las células

pero se caracteriza también por tener un estado extracelular.
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