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INTRODUCCIÓN 

A finales de 2019 se dio a conocer la existencia de un nuevo virus 

denominado por la OMS como SARS-CoV-2, siendo el patógeno zoonótico 

causante de la pandemia de COVID-19, cuyas manifestaciones son 

similares a las de una neumonía viral. 

Se ha reportado que este coronavirus se originó en la provincia de Whuan, 

China. Su propagación de manera exponencial, ha hecho que los sistemas 

de salud y la población mundial se vean afectados; esto propicia la 

necesidad de conocer su estructura, fisiopatología, la interacción entre 

huésped y hospedero, sus manifestaciones clínicas, medios de transmisión 

y sus probables tratamientos. 

Estudios han indicado que la COVID-19 cuenta con varias rutas de 

transmisión que pueden ser por el contacto con las membranas de la 

mucosa nasal, ocular y oral; y su patogénesis se lleva a cabo por medio de 

la proteína S, presente en la superficie viral y la unión al receptor de la 

célula hospedera, en este caso la ECA-2. 

No es el primer coronavirus que se ha reportado, sin embargo, tampoco se 

tiene la suficiente información de precisa a cerca del SARS-CoV-2, lo cual 

hace que su enfermedad sea un nuevo reto para la comunidad científica y 

el personal de salud. Se han reportado complicaciones y manifestaciones 

que van desde casos leves o asintomáticos, hasta casos donde existen 

complicaciones multisistémicas. 

El impacto del COVID-19 en la salud oral, es determinado por el sistema 

inmunológico, patogenia viral y tratamientos farmacológicos empleados. Se 

ha sugerido que la cavidad oral es un hábitat perfecto para la invasión del 

virus SARS-CoV-2, debido a la presencia de los receptores ECA-2 en la 

cavidad oral. Es por ello, que se enfatiza el motivo de realizar una revisión 

bibliográfica. 
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OBJETIVO 

 

Describir las manifestaciones orales que presentan los pacientes 

infectados con COVID-19 mediante una revisión bibliográfica. 
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1.GENERALIDADES DEL VIRUS SARS-COV-2 Y COVID-19 

 

1.1  ORIGEN Y PROPAGACIÓN. 

A finales de diciembre de 2019, algunos establecimientos de salud 

informaron de grupos de pacientes con neumonía desconocida en 

Whuan, China. Estos pacientes, en similitud a los pacientes con SARS 

y MERS, presentaron síntomas de neumonía viral, fiebre, tos, malestar 

torácico, y en casos más graves, disnea e infiltración pulmonar 

bilateral.1 

La mayoría de los casos estaban relacionados epidemiológicamente 

con un mercado ubicado en el centro de Wuhan que no solo 

comerciaba mariscos, sino también animales vivos, incluidas aves de 

corral y de vida silvestre.1 

El primer caso conocido se remonta al 8 de diciembre de 2019. El 31 

de diciembre del mismo año, la Comisión de Salud Municipal de Wuhan 

notificó al público sobre un brote de neumonía de causa no identificada 

e informó a la Organización Mundial de la Salud (OMS).1 

Posteriormente, identificaron al agente etiológico como un nuevo 

coronavirus. A este nuevo virus se le llamó SARS-COV-2, y a la 

enfermedad que ocasiona se le denominó COVID-19. Se presume que 

el origen de este nuevo virus es zoonótico.2 

En China, el número de contagios y muertes crecieron de manera 

exponencial y luego en todo el mundo, la infección de este virus pasó 

rápidamente de ser un brote aislado hasta el punto de que la OMS 

caracterizó esta enfermedad como pandemia el día 11 de marzo 

(Figura 1).2 
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Figura 1. Cronología de los eventos clave del brote de COVID-19.1 

 

1.2 CARACTERÍSTICAS VIROLÓGICAS DE LOS CORONAVIRUS. 

Los coronavirus son un grupo de virus envueltos en genomas de 

ARN. A demás de infectar a una variedad de vertebrados como 

pollos y cerdos, se sabe que seis coronavirus infectan a huéspedes 

humanos, causando enfermedades respiratorias. Entre ellos se 

encuentra el coronavirus de síndrome respiratorio agudo severo 

(SARS-CoV) y el coronavirus del síndrome respiratorio de Oriente 

Medio (MERS-CoV); estos se caracterizan por ser coronavirus 

zoonóticos y altamente patógenos, que han dado lugar a brotes 

regionales y mundiales.2, 3 

 

1.2.1 TAXONOMÍA DE LOS CORONAVIRUS. 

Los coronavirus se clasifican en el orden Nidovirales, familia 

coronaviridae, subfamilia coronavirinae. Coronavirinae se divide en 

cuatro 

géneros: Alphacoronavirus, Betacoronavirus, Gammacoronavirus y 

Deltacoronavirus. Se han asignado cuatro linajes distintos (A, B, C y 

D) dentro del género Betacoronavirus . Entre los seis coronavirus 
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humanos conocidos (HCoV), HCoV-229E y HCoV-NL63 pertenecen 

al Alphacoronavirus , mientras que HCoV-OC43 y HCoV-HKU1 

pertenecen al linaje A, SARS-CoV al linaje B y MERS-CoV al linaje 

C Betacoronavirus (Figura 2).3 

 

 

                            Figura 2. Taxonomía del coronavirus humano (HCoV).3 

         1.2.2 ESTRUCTURA DE LOS CORONAVIRUS. 

Los coronavirus son esféricos de una capacidad moderada al 

pleomorfismo. En cuanto a sus dimensiones, este tipo de virus tiene 

un diámetro entre 80 a 120 nm.  
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Mediante el estudio de la superficie del virus por medio de 

microscopía electrónica, se descubrió la existencia de proyecciones 

largas, separadas las unas de las otras en forma de garrote, 

constituidas por la glicoproteína de pico trimétrico (S). 

Adicionalmente se ha encontrado que, en algunos Betacoronavirus, 

se observan proyecciones más cortas y están formadas por 

complejos dimétricos de las proteínas hemaglutina-esterasa (HE).  

Su envoltura viral está reforzada por la glucoproteína de membrana 

(M), la cual es la proteína más abundante de la superficie del virón; 

y además, se incrusta en la envoltura a través de tres dominios 

transmembranales. Una pequeña proteína transmembranal 

conocida como proteína de envoltura (E), está presente en una 

pequeña cantidad en la envoltura y tiene como característica 

principal ser altamente hidrofóbica. El virón está conformado 

internamente por una la proteína nucleocápside, la cual se une al 

ANR viral en una estructura helicoidal, para así proteger al material 

genético (Figura 3A).2, 3 

  

Figura 3. A) Estructuras principales que conforman coronavirus humanos (HCoV). B) Diagrama 

esquemático que muestra el ciclo de replicación general de los virus HcOv .2 
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2. FISIOPATOLOGÍA DEL COVID-19. 

La infección de COVID-19 se presenta en las vías respiratorias, 

principalmente en el epitelio bronquial y endotelial. En un principio, la 

contaminación con el virus induce una respuesta inmune innata, en 

donde las células infestadas reconocen al RNA del virus como un patrón 

molecular dañino.  

Esta acción propicia la liberación de interferones antivirales y diferentes 

quimiocinas, que a su vez favorecen el reclutamiento de leucocitos 

polimorfonucleares, monocitos, macrófagos, células dentríticas, 

asesinas naturales, linfocitos cooperadores y citotóxicos; siendo así que 

estas células contribuyen para erradicar la infección.4 

El virus entra a la célula huésped por medio del receptor ECA-2, 

posteriormente se activa el sistema renina-angiotensina (SRA) que 

induce el aumento en la inflamación y permeabilidad vascular. El 

receptor ECA-2 se expresa en distintas células en el organismo, entre 

estos se encuentran principalmente las células alveolares tipo II de los 

pulmones, células del epitelio estratificado del esófago, enterocitos del 

íleon y del colon, colaginocitos, células del miocardio, células del tubo 

proximal del riñón y células del urotelio de la vejiga.  

El contagio viral es capaz de activar la respuesta inmune adaptativa, la 

cual se caracteriza por la producción exacerbada de varias citocinas y 

quimiocinas que producen inflamación en vías respiratorias y otros 

órganos, y que finalmente puede ocasionar un choque séptico y a su vez 

falla multisistémica que se acompaña de una reacción inmune adaptativa 

deficiente.4 
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3.  ESTRUCTURAS ORALES COMO POTENCIAL ENTRADA  

      DEL COVID-19. 

En los primeros 10 días de infección por COVID-19, el virus SARS-

CoV-2 se aloja predominantemente en las mucosas de la nariz, boca 

y faringe, después, progresivamente se va alojando en los 

pulmones.5  

La cavidad oral es un reservorio de bacterias patógenas, debido a 

esto, se cree que estas bacterias pueden ser inductoras de 

coinfecciones en pacientes que padecen COVID-19. Ambas 

microbiotas, de la mucosa oral y orofaríngea, son similares a las 

presentes en las vías respiratorias, sugiriendo así que las bacterias 

orales pueden alterar la homeostasis de la microbiota presente en el 

sistema respiratorio y, por consiguiente, la expresión de citocinas 

inflamatorias en la mucosa respiratoria.4  

El receptor ECA-2, el cual es crucial para infectividad del SARS-CoV-

2, se expresa en la cavidad bucal, particularmente en la mucosa, 

glándulas salivales, la lengua y el piso de boca.6 

 

3.1 LENGUA. 

La lengua es un órgano que abarca gran parte de la cavidad oral, el 

dorso de la lengua es una zona susceptible a la transmisión viral. La 

importancia de la lengua como una estructura oral que tiene un 

potencial de entrada de COVID-19, es que el dorso de ésta 

estructura actúa como nicho para los microorganismos orales, donde 

la microflora predominante incluye bacterias como Prevotella y 

Veilloneilla,  

Se conoce también que el ambiente bacteriano es capaz de influir 

en el desarrollo de coinfecciones en el tracto respiratorio por 

contagio de SARS-CoV-2.4 
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 3.2 EPITELIO GINGIVAL. 

La enfermedad periodontal está asociada a un estado de inflamación 

sistémica crónica, que puede implicar un mayor riesgo de que la 

infección por COVID-19 se agrave en pacientes que ya presentan el 

virus; esto se puede presuponer por la posibilidad de agravamiento de 

la respuesta inflamatoria que provoca la contaminación del virus 

SARS-CoV-2.5  

La placa dentobacteriana asociado a hábitos de higiene oral 

deficientes, puede contribuir a acumulación de microorganismos 

periodontales que pueden ser capaces de precipitar un declive de la 

función pulmonar a pacientes enfermos con COVID-19.4 

 

 3.3 PAPILAS GUSTATIVAS. 

La interacción de la ECA-2 con la proteína de espícula S, es 

favorecida por la proteasa furina, la cual se encuentra presente en 

múltiples estructuras orales, una de ellas son también las papilas 

gustativas.7  

La alteración de la respuesta gustativa en pacientes que padecen 

COVID-19, puede explicarse debido a la interacción del virus con las 

papilas, pudiendo representar un mecanismo de infección viral; 

siendo relevante mencionar que la ageusia no se había reportado en 

personas infectadas por otros tipos de coronavirus como SARS-CoV 

y MERS-CoV. Siendo así que este tipo de desorden quimiosensorial 

estaría representado un síntoma patognomónico de la infección por 

COVID-19 en etapa inicial.7  

 

  3.4 GLÁNDULAS SALIVALES Y SALIVA. 

En relación a las glándulas salivales contaminadas por coronavirus, 

un estudio realizado en macacos contaminados con SARS-CoV, 
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sugiere que las células ECA-2 y citoqueratinas que recubren los 

conductos de las glándulas salivales son células diana tempranas 

del SARS-CoV y una fuente probable de viriones que se encuentran 

en las gotitas de saliva de los pacientes, especialmente al comienzo 

de la infección.8  

Se sugiere que el número de receptores ECA-2 en las glándulas 

salivales puede ser mayor que en los pulmones, siendo así, que 

dichas glándulas pueden ser también un depósito importante del 

virus SARS-CoV-2 en pacientes que no presentan sintomatología.4 

Como factor adicional en el desarrollo de cambios orales asociados 

a la infección por SARS-CoV-2, es la alta carga viral en la saliva y 

secreciones nasales. Aunque el fluido salival facilita la agregación 

de la microbiota oral, favoreciendo la eliminación de 

microorganismos, puede ejercer función como nicho ecológico para 

la colonización y proliferación de múltiples microorganismos; debido 

a que las mucinas salivales y las proteínas glicosiladas presentes en 

la saliva ofrecen fuentes de carbono y nitrógeno, las cuales actúan 

como nutrientes para los microorganismos, favoreciendo su 

reproducción, metabolismo y adherencia a la superficie de los 

dientes.4, 9 
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4. MECANISMO DE TRASMISIÓN DEL VIRUS SARS-COV-2 

 

  4.1 TRANSMISIÓN RESPIRATORIA 

La principal fuente de infección eran los pacientes con neumonía 

infectados por SARS-CoV-2. La transmisión por gotitas respiratorias 

es la ruta principal para su transmisión, al igual que a través de 

gotitas aéreas y por contacto.10  

Las dimensiones de las gotas de saliva determinan la distancia y 

cuánto pueden volar con el flujo de aire. La mayoría de las 

infecciones respiratorias se transmiten mediante gotas enormes a 

corta distancia o que quedan en contacto con superficies infectadas.  

Estas gotas enormes tienen un diámetro de más de 60 μm, se 

depositan rápidamente en el aire, haciendo que el riesgo de 

transmisión a las personas cercanas a la fuente de la gota de saliva, 

sea mínimo. 4, 9 

Las gotas pequeñas de diámetro menor o igual a 60 μm provocan un 

contagio de corto alcance para individuos con una distancia menor a 

un metro. En un medio ideal, es posible que las gotitas pequeñas se 

disipen en núcleos de gotitas más pequeñas, con un diámetro menor 

a 10 μm, y posteriormente tengan la capacidad de transmisión de 

aerosol con largo alcance.4, 9 

Al hablar, toser, estornudar o incluso respirar, las gotitas de saliva se 

producen y se forman como partículas en una combinación de 

humedad y núcleos de gotitas de microorganismos. La cantidad, la 

distancia y el tamaño de las gotas de saliva varían entre los 

individuos, lo que indica que la intensidad infecciosa y la ruta de 

transmisión de las gotas de saliva difieren cuando se contrae el 

mismo patógeno.  
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Cada tos puede producir alrededor de 3000 núcleos de gotitas de 

saliva, que es aproximadamente equivalente a la cantidad generada 

durante una charla de 5 minutos. Cada estornudo puede producir 

aproximadamente 40.000 gotas de saliva que cubren varios metros 

en el aire. Una exhalación regular puede crear gotas de saliva que 

superen un metro en el aire. 4, 9, 11 

Las gotas de saliva enormes con más masa generalmente caen al 

suelo de forma rápida y las gotas de saliva pequeñas vuelan con la 

corriente de aire a distancias más largas. Las gotitas de saliva 

infecciosas, pueden entrar por la boca, los ojos o inhalar 

directamente hacia los pulmones.  

 

   4.2 TRANSMISIÓN POR SUPERFICIES 

Ante la gravedad, el número incrementado de contagios con el 

virus SARS-CoV-2 y su alta infecciosidad se han realizado 

investigaciones para analizar el tiempo de permanencia de estos 

virus en las diversas superficies y condiciones.12 

De acuerdo al reporte "Información Técnico-Científica, Enfermedad 

del coronavirus, COVID-19" del Centro de Coordinación de Alertas y 

Emergencias Sanitarias del Ministerio de Sanidad de España, el 

tiempo de supervivencia de los diferentes virus en las distintas 

superficies es variable, ya que el tiempo de permanencia depende 

de factores como la humedad, el material de la superficie o las 

características propias de cada tipo de coronavirus humano.12 

Los virus tienen mayor capacidad de propagación en superficies 

como madera, papel, ciertas superficies húmedas e incluso 

mucosas. Esta información permite reconocer cuales son las 

superficies con las que el riesgo de contacto con estos tipos de virus 
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es superior, permitiendo evitar que prevalezcan condiciones 

favorables para la supervivencia de los mismos. 

Un medio de transmisión significativo son las superficies 

contaminadas en las cuales los virus pueden permanecer por largos 

periodos de tiempo. Generalmente se cree que los virus envueltos, 

como los coronavirus humanos, no son capaces de sobrevivir mucho 

tiempo en superficies secas.  

Sin embargo, algunos estudios sugieren que los mismos tienen la 

capacidad de mantenerse en dichas superficies el tiempo suficiente 

para facilitar su transmisión. Así mismo, el SARS-CoV y sus 

sustitutos pueden sobrevivir de manera prolongada en agua, 

alimentos y aguas residuales.10, 12 

El virus tiene la facultad de causar infecciones respiratorias en otro 

individuo al inducir complicaciones oculares. Por lo tanto, la 

contaminación por SARS-CoV se minimiza mediante el uso de 

cubrebocas y gafas protectoras o caretas.4, 9, 11 Es imprescindible 

darle importancia a los casos asintomáticos, que pueden jugar un 

papel crítico en el proceso de transmisión.10  

   4.3 TRANSMISIÓN A TRAVÉS DE CONTENIDOS FECALES 

Una vez que el virus entra en la célula, el ARN y las proteínas del 

virus se sintetizan en el citoplasma de ésta para ensamblar nuevos 

viriones, los cuales pueden liberarse al tracto gastrointestinal, siendo 

una teoría que sugiere que SARS-CoV-2 puede infectar activamente 

y replicarse en el tracto digestivo causando un conjunto de 

manifestaciones gastrointestinales. El receptor ECA-2 se expresa en 

tracto gastrointestinal, especialmente en el intestino delgado y colon. 

Estos datos han facilitado la teoría de la posible ruta de transmisión 

a través de contenidos fecales.  
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Algunos estudios han reportado que pacientes confirmados con 

COVID-19 eliminan el ARN y las proteínas de SARS-CoV-2 en las 

heces de manera temprana y esta eliminación persiste después de 

que los síntomas respiratorios disminuyen.12 
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5. RESPUESTA DEL HUÉSPED 

En una etapa inicial de la infección, el virus SARS-CoV-2 es dirigido 

a las células epiteliales nasales, células bronquiales y a los 

neumocitos, mediante la proteína espiga estructural viral (S) que se 

une al receptor de la enzima convertidora de angiotensina 2 (ECA-

2).13 

La serina proteasa transmembrana de tipo 2 (TMPRSS2), presente 

en la célula huésped, fomenta la captación viral al dividir a la ECA-2 

y activa a la proteína S del SARS-CoV-2, que media la entrada del 

coronavirus en las células huésped.  La ECA-2 y TMPRSS2 se 

expresan en las en las células epiteliales alveolares de tipo II.13 

De manera similar a otras enfermedades respiratorias virales, como 

es la influenza, la linfopenia profunda puede presentarse en 

personas con COVID-19 cuando el SARS-CoV-2 infecta y mata las 

células de linfocitos T. Además, la respuesta inflamatoria viral, que 

consiste en la respuesta inmune innata y adaptativa, altera la 

linfopoyesis y aumenta la apoptosis de los linfocitos.14 

En etapas posteriores de la infección por COVID-19, cuando se 

acelera la replicación viral, se compromete la integridad de la barrera 

epitelial-endotelial. Además de las células epiteliales, el SARS-CoV-

2 infecta las células endoteliales capilares pulmonares, lo que 

aumenta la respuesta inflamatoria y desencadena una afluencia de 

monocitos y neutrófilos. 

Los estudios han mostrado un engrosamiento difuso de la pared 

alveolar con células mononucleares y macrófagos que se infiltran en 

los espacios aéreos. Se desarrollan edemas e infiltrados 

inflamatorios mononucleares intersticiales, que posteriormente 

producen un edema pulmonar que llena los espacios alveolares con 

formación de membrana hialina, compatible con el síndrome de 



20 
 

dificultad respiratoria aguda (SDRA) de fase temprana. En conjunto, 

la alteración de la barrera endotelial, la transmisión de oxígeno 

alveolo-capilar disfuncional y la capacidad de difusión de oxígeno 

alterada son rasgos característicos de COVID-19.14 

Cuando el COVID-19 se torna grave, se produce una activación 

fulminante de la coagulación. Los tejidos pulmonares inflamados y 

las células endoteliales pulmonares pueden dar lugar a la formación 

de microtrombos y contribuir a la alta incidencia de complicaciones 

trombóticas, como trombosis venosa profunda, embolia pulmonar y 

complicaciones arteriales trombóticas en situaciones críticas. El 

desarrollo de sepsis viral, definida como disfunción orgánica 

potencialmente mortal causada por una respuesta desregulada del 

huésped a la infección, puede contribuir al fallo multiorgánico.13, 14 
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6. CUADRO CLÍNICO 

La infección que causa el virus SARS-CoV-2 tiene una amplia gama 

de presentaciones, las cuales van desde la presencia de pacientes 

asintomáticos hasta cuadros graves con síndrome de dificultad 

respiratoria aguda (SDRA), sepsis, choque séptico y muerte. 

La gravedad del COVID-19 se puede clasificar en: infección 

asintomática, infección no complicada, leve, moderada, grave y 

casos críticos (Tabla 1).15 

 

  6.1 INFECCIÓN ASINTOMÁTICA 

El paciente no presenta síntomas ni signos clínicos, la radiografía no 

muestra anormalidades imagenológicas, la prueba de proteína C 

reactiva (PCR) es positiva para el virus SARS-CoV-2.15  

 

   6.2 INFECCIÓN NO COMPLICADA 

Es representada por síntomas inespecíficos como son: fiebre, tos 

seca o tos productiva, odinofagia, congestión nasal, anosmia, 

hiposmia, malestar en general, anorexia, cefalea, mialgias. Los 

pacientes inmunosuprimidos pueden presentar síntomas atípicos, 

sin mostrar datos de deshidratación, sepsis o dificultad respiratoria.16 

 

   6.3 ENFERMEDAD LEVE 

Presentan síntomas de vía respiratoria superior como dificultad 

respiratoria con taquipnea y desaturación. Se entiende por 

desaturación como el porcentaje de oxigenación < 90% en la Ciudad 

de México y < 92% a nivel del mar. Además de fiebre, fatiga, mialgia, 

tos, escurrimiento nasal. Al examen físico se encuentra congestión 

faríngea, sin datos anormales a la auscultación. Algunos casos 

pueden estar afebriles o con síntomas digestivos como náusea, dolor 

abdominal o diarrea.15, 16 
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   6.4 ENFERMEDAD MODERADA 

Los pacientes presentan neumonía, con frecuencia también fiebre, 

tos que en la mayoría de los casos en un principio es seca, seguida 

de tos productiva; en ocasiones llegan a presentar disnea, se pueden 

auscultar crepitantes. En algunos casos, en este nivel de infección, 

algunos pacientes no presentan síntomas clínicos; pero la 

tomografía computarizada muestra lesiones pulmonares que son 

subclínicas.15 

 

  6.5 ENFERMEDAD GRAVE 

De inicio temprano se presentan síntomas como fiebre y tos, es 

probable que también se acompañe de síntomas gastrointestinales 

como la diarrea. Usualmente en una semana la enfermedad puede 

progresar con disnea y cianosis central. La saturación de oxígeno 

(SpO2) es menor de 92% con manifestaciones de hipoxemia.15, 16 

 

Otros síntomas que se pueden presentar en este tipo de infección 

son: 

-Dificultad respiratoria: quejido, aleteo nasal, tiraje supraesternal, 

retracción torácica severa o disociación toracoabdominal. 

-Taquipnea. 

-Dificultad para la alimentación. 

-Disminución del estado de alerta: letargo, pérdida del conocimiento 

o crisis convulsivas. 

-Gasometría arterial: Pao2 < 60mmHg, PaCO2 >50 mmHg. 

 

La radiografía de tórax es un auxiliar de diagnóstico para la exclusión 

de complicaciones. En estos casos debemos buscar otras 

manifestaciones de gravedad como: 

-Trastornos de coagulación: prolongación de tiempo de protrombina. 
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-Daño miocárdico: elevación de enzimas cardiacas, cambios 

electrocardiográficos, cardiomegalia, insuficiencia cardiaca. 

-Disfunción gastrointestinal. 

-Elevación de enzimas hepáticas. 

-Rabdomiólisis. 

-Insuficiencia renal. 

 

   6.6 ENFERMEDAD CRÍTICA 

Además de los síntomas de enfermedad grave puede progresar 

rápidamente a SDRA y choque, encefalopatía, daño miocárdico, 

disfunción de la coagulación y daño renal. 15 
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Tabla 1. Estados clínicos y síntomas en pacientes con COVID-19.15 

 

ESTADO CLÍNICO SÍNTOMAS 
EXPLORACIÓN 

FÍSICA 

AUXILIARES DE 

DIAGNÓSTICO 

Asintomático Sin síntomas 
clínicos 

Normal. Radiografía normal, 
PCR positiva. 

Leve Síntomas de 
infección de vías 
aéreas superiores: 
-Odinofagia. 
-Rinorrea. 
-Congestión nasal. 
-Fiebre de baja 
intensidad. 
-Mialgias. 
-Tos seca. 
-Síntomas 
digestivos leves. 

Hiperemia en 
mucosa nasal y 
faríngea. 

Radiografía normal, 
PCR positiva, 
cambios 
tomográficos en un 
35%. 

Moderado -Fiebre. 
-Tos húmeda. 
-Fatiga. 
-Cefalea. 
-Sibilancias. 
 

Estertores gruesos, 
oximetría 
conservada. 

Tomografía de tórax 
con lesiones 
características. 

Grave -Fiebre. 
-Tos con disnea. 
-Diarrea. 
-Taquipnea. 
-Dificultad 
respiratoria. 

Hipoxemia. Elevación de 
enzimas hepáticas, 
rabdomiólisis, 
alteraciones de 
coagulación. 

Crítico Insuficiencia 
respiratoria aguda 
que amerita 
ventilación 
mecánica. 

Choque séptico, 
encefalopatía, falla 
cardiaca, 
coagulación 
intravascular 
diseminada, 
insuficiencia renal, 
falla multiorgánica. 

Lo referente a la 
falla multiorgánica. 
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7. MANIFESTACIONES SISTÉMICAS DEL COVID-19 
La infección por COVID-19 se manifiesta principalmente como 

enfermedad respiratoria aguda con compromiso respiratorio, pero 

puede afectar múltiples órganos como lo es el pulmón, riñones, piel, 

también existen manifestaciones gastrointestinales, 

cardiovasculares, neurológicas y hematológicas. 

 

      7.1 PULMONARES 

El órgano diana en la infección por el virus SARS-CoV-2 es el 

pulmón. La proteína ECA-2 se sitúa en 1.4% de las células 

alveolares tipo II, es muy raro encontrar esta proteína en otro tipo de 

células pulmonares como las células alveolares tipo I, células del 

epitelio bronquial, células endoteliales, fibroblastos y macrófagos.15 

 

Los casos fatales en pacientes críticos fueron de 49%. Pacientes con 

comorbilidades (enfermedad cardiovascular, diabetes, enfermedad 

respiratoria crónica, hipertensión, cáncer) tienen altos rangos de 

fatalidad.15 

 

El SDRA es una entidad grave de elevada mortalidad. 

Fisiopatológicamente, se presenta con edema pulmonar de origen 

no cardiogénico debido a una inflamación descontrolada ocasionada 

por SARS-CoV-2; induciendo liberación de citoquinas 

proinflamatorias y daño en el epitelio alveolar y el endotelio capilar; 

ocasiona un incremento en la permeabilidad de la barrera alveolo-

capilar con fuga de fluidos del compartimento intravascular al 

extravascular pulmonar, generando finalmente una acumulación de 

líquido rico en proteínas y células inflamatorias en los espacios 

alveolares.17 

 

En los pacientes con infección por SARS-CoV-2 se ha evidenciado 

que la aparición de SDRA y enfermedad crítica se desarrolla con 
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mayor frecuencia entre una y dos semanas después de la aparición 

de los primeros síntomas, por lo que es el periodo en que los 

pacientes deben ser monitorizados más estrechamente.18 

 

 

   7.2 GASTROINTESTINALES 

Los pacientes con COVID-19 suelen presentar enfermedad 

respiratoria, y también refieren síntomas gastrointestinales que 

incluyen diarrea, vómito y dolor abdominal durante el curso de la 

enfermedad. Los síntomas más característicos son anorexia, 

náuseas, vómitos y diarrea. 

Algunos estudios sugieren que entre 3% y 10% de los pacientes con 

infección por SARS-CoV-2, manifestaron inicialmente síntomas 

digestivos aislados y leves, posteriormente a las manifestaciones 

gastrointestinales padecieron síntomas respiratorios como tos seca 

y disnea; y también presentaron fiebre.19 

Además de los síntomas gastrointestinales, los pacientes con 

COVID-19, pueden tener lesión hepática con elevación de enzimas 

hepáticas. El mecanismo de lesión hepática no se comprende 

completamente, sin embargo, la lesión puede deberse a los 

siguientes mecanismos: infección viral directa de los hepatocitos, 

lesión relacionada con la respuesta inmunitaria exagerada o 

hepatotoxicidad farmacológica. 

La mayoría de las lesiones hepáticas son leves y transitorias, aunque 

puede producirse daño hepático grave. Se ha reportado que la 

proporción de lesión hepática es mayor en pacientes con COVID-19 

grave. Está bien documentado que en la infección por SARS hasta 

60% de los pacientes presentaron daño hepático, siendo importante 

mencionar que tuvieron tratamientos con fármacos potencialmente 

hepatotóxicos. Datos obtenidos mediante secuenciación de ARN de 
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SARS-CoV-2 demostraron un aumento significativo en la expresión 

de ECA-2 en colanginocitos en lugar de los hepatocitos, lo que 

sugiere que este virus puede provocar lesiones directas en los 

conductos biliares intrahepáticos.20 

 

   7.3 RENALES 

Dentro de los mecanismos potenciales que explican el daño renal se 

han clasificado en cuatro aspectos: daño ̃ por citocinas, interacción 

recíproca con los otros órganos, efectos sistémicos relacionados a 

la ventilación mecánica y el síndrome de dificultad respiratoria aguda 

(SDRA).21 

 

7.3.1 DAÑO POR CITOCINAS 

El síndrome de liberación de citocinas (SLC), también nombrado 

"tormenta de citocinas", puede acontecer en diversos padecimientos 

que incluyen sepsis, síndrome hemofagocítico y terapia 

antineoplásica de células T con receptor de antígeno quimérico 

(CAR).22 

En el síndrome de liberación de citocinas, el daño renal se asocia 

con inflamación intrarrenal, aumento de la permeabilidad vascular, 

disminución de volumen y cardiomiopatía, que se vincula con la 

aparición de un síndrome cardiorrenal tipo1. Este síndrome se ha 

puntualizado con lesión endotelial sistémica que se manifiesta con 

derrames pleurales, hipertensión intraabdominal, disminución de 

volumen severa e hipotensión. 

 Múltiples citocinas se han relacionado con el síndrome de liberación 

de citocinas (SLC), pero la interleucina 6 (IL-6) ha expuesto un rol 

crítico en los pacientes con COVID-19 que ha mostrado un aumento 

importante en sus niveles sanguíneos en el síndrome de dificultad 

respiratoria aguda (SDRA). Otras causas relacionadas con la 
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aparición de SLC es el uso de terapias extracorpóreas como la 

membrana de oxigenación extracorpórea (ECMO), ventilación 

mecánica invasiva y la terapia de soporte renal continuo (TRRC). 

Terapias como el bloqueo monoclonal por anticuerpos contra la IL-6 

se ha usado en este síndrome y en la pandemia de COVID-19.21 

 

7.3.2 INTERACCIÓN RECÍPROCA ENTRE ÓRGANOS 

Se ha confirmado la relación entre el daño alveolar y tubular en el 

Síndrome de dificultad respiratoria (SDRA). En el año 2019 se 

demostró en 357 pacientes con neumonía y SDRA, quienes tuvieron 

una incidencia de LRA en un 68%. Los factores de riesgo de 

comienzo y severidad de LRA fueron la edad, alto índice de masa 

corporal, diabetes mellitus, historia de falla cardiaca, presión pico 

elevada de la vía aérea 

 

El daño renal tubular fomenta la sobrerregulación y sobreproducción 

sérica de la IL-6 en LRA, que se asocia con el aumento en la 

permeabilidad alvéolo-capilar y aparición de sangrado alveolar. 

El SLC se relaciona a miocarditis viral que lleva a congestión venosa 

renal, hipotensión e hipoperfusión renal, desembocando en caída de 

la tasa de filtración glomerular.21 

 

7.3.3 EFECTOS SISTÉMICOS 

En los pacientes con infección por el virus SARS-CoV-2 con choque, 

es reiterado encontrar una sobrecarga de volumen hídrico 

relacionada al manejo médico. La sobrecarga hídrica ha evidenciado 

un impacto negativo en los pacientes con SDRA, aumentando la fuga 

alvéolo capilar y la congestión venosa renal, promoviendo un 

síndrome de compartimento abdominal.21 
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La sobreposición de infecciones puede tener lugar en los pacientes 

durante su estancia en cuidados intensivos. En un conjunto de 1099 

pacientes se detectó la aparición de choque séptico en 11 de 173 

(6,4%) pacientes con compromiso severo por COVID-19. Se podría 

asimilar que la LRA séptica actúa de manera sinérgica con los 

mecanismos propios del virus al parénquima renal.23 

El efecto del SDRA y la ventilación mecánica en el riñón se explica 

por mecanismos hemodinámicos, neurohormonales y alteración de 

los gases sanguíneos. Otros mecanismos implicados son la 

alteración del sistema inmune, respuesta inflamatoria, estrés 

oxidativo, apoptosis y necrosis celular.22 

 

   7.4 CARDIOVASCULARES 

Las manifestaciones cardiovasculares concomitantes a la infección 

por SARS-CoV-2 son primeramente de origen tromboembólico y 

asociadas a un estado de hipercoagulabilidad. La más frecuente es 

la tromboembolia pulmonar (Figura 4), reportada con una incidencia 

del 25% en pacientes con enfermedad crítica. Por otro lado, los 

eventos trombóticos arteriales tienen menor incidencia. Entre estos 

eventos se encuentran el infarto agudo al miocardio, eventos 

vasculares cerebrales, trombosis microvascular que puede afectar 

cualquier región del organismo.24, 25   
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Figura 4. Tromboembolia pulmonar. 

Los mecanismos fisiopatológicos asociados a trombosis en 

pacientes en estado crítico suelen ser suscitados por la 

inmovilización, la ventilación mecánica, los accesos venosos 

centrales y las deficiencias nutriciones, pero el primordial causante 

está relacionado al estado proinflamatorio y tormenta de citocinas, 

vinculada a esta enfermedad.24  

Los análisis de laboratorio de estos pacientes frecuentan 

elevaciones de la proteína C reactiva, del dímero D, fibrinógeno, 

factor VIII, factor de Von Willebrand e IL-6; así mismo, existe 

disminución de la antitrombina. Los trombos en el sistema venoso 

son causados por la lesión directa del endotelio por el virus, aunado 

por la estasis sanguínea relacionada a la inmovilización, y el estado 

proinflamatorio, por la tormenta de citoquinas en respuesta a la 

infección por SARS-CoV-2.24 



31 
 

   7.5 NEUROLÓGICAS 

Las manifestaciones neurológicas que se asocian a la infección 

COVID-19 se pueden clasificar en tres:  

a. Manifestaciones del sistema nervioso central (SNC): cefalea, 

pérdida de la conciencia, eventos vasculares isquémicos y ataxia. 

b. Manifestaciones nerviosas periféricas: la pérdida del gusto, del 

olfato, de la visión y neuropatías periféricas. 

c. Manifestaciones músculo esqueléticas.27 

Hay varias rutas por las cuales el virus SARS-CoV-2 invade el SNC, 

una de ellas es que la infección puede producirse por transporte 

retrógrado axonal desde el epitelio olfatorio, debido a la posibilidad 

de diseminación viral desde este epitelio a través de los nervios 

craneales, como el olfatorio, trigémino, glosofaríngeo y vago. Está 

claro que el daño al sistema nervioso es mediado por la lesión directa 

de neuronas y células gliales al ser infectadas, del mismo modo que 

la inflamación sistémica y del tejido nervioso generan el daño.24, 28  

Las manifestaciones neurológicas pueden atribuirse a la extensa 

desregulación de la homeostasis de todos los sistemas del 

organismo involucrados en la infección, por ejemplo: falla orgánica 

múltiple, infartos al miocardio, choque, arritmias y falla renal. Todas 

estas entidades llevan a una hipoxia e hipercoagulabilidad 

secundaria que puede provocar daños en el sistema nervioso sin 

necesidad de que exista una invasión directa del virus al tejido 

nervioso.24 

CUTÁNEAS 

Las manifestaciones cutáneas no suelen ser una causa que 

compromete la vida del paciente. La incidencia de estas entidades 
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no está bien establecida; sin embargo, se ha informado de una gran 

variedad de manifestaciones cutáneas en los pacientes infectados 

por SARS-CoV-2. 

 

Las manifestaciones que se encuentran con más frecuencia en 

pacientes adultos son lesiones vesiculares, urticaria, erupciones 

maculopapulares y necrosis. Así mismo, otras manifestaciones 

reportadas con menor frecuencia son erupciones papulomatosas, 

eritema multiforme y petequias. En los pacientes pediátricos estas 

manifestaciones suelen ocurrir hasta en un 20% lesiones papulosas. 

Suelen mejorar sin tratamiento y no son indicativo de gravedad de la 

enfermedad.24 
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8. MANIFESTACIONES ORALES DEL COVID-19 

El sistema inmunológico del paciente determina el impacto que tiene 

el COVID-19 en la salud oral, al igual que la farmacoterapia que 

recibe y por la patogenia del virus. Se ha mencionado que las 

estructuras de la cavidad oral son un perfecto nicho para la 

proliferación por SARS-CoV-2 debido a la afinidad que tiene la 

proteína S el virus por células con los receptores para la enzima 

convertidora de angiotensina (ECA2) como son las del tracto 

respiratorio, mucosa oral, lengua y glándulas salivales. 

El SARS-CoV-2 es un virus neurotrópico y mucotrópico, que puede 

alterar el funcionamiento de las glándulas salivales, la sensación del 

gusto, olfato y la integridad de la mucosa oral. Estudios indican que 

este nuevo coronavirus tiene la capacidad de afectar el equilibrio de 

la microbiota oral, lo que, en conjunto con un sistema inmune 

deprimido, permite la colonización de infecciones oportunistas. Los 

fármacos utilizados en la atención de pacientes con COVID-19 

tienen reacciones adversas tales como trastornos hepáticos, 

renales, hematológicos, psiquiátricos, arritmias cardiacas, 

perforaciones intestinales e incluso lesiones a nivel oral. 

El origen de estas manifestaciones orales pueden ser el resultado 

de la infección viral directa, resultado del compromiso sistémico de 

cada paciente o pueden presentarse como reacciones adversas a 

los tratamientos recibidos como tratamiento de la infección COVID-

19.29 

 
 
         8.1 TRASTORNOS DE LAS GLÁNDULAS SALIVALES. 

Las glándulas salivales (Figura 5) se ven afectadas debido a los 

receptores ECA-2 que predominan en cavidad oral. La saliva tiene 

como función, mantener la integridad de los tejidos de la cavidad 

oral, debido a la lubricación de los tejidos, amortigua cambios en el 
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pH y tiene acción antibacteriana, antiviral y antifúngica. La condición 

sistémica del paciente y el consumo de ciertos fármacos puede 

desarrollar una hiposalivación y esta a su vez propicia la presencia 

de lesiones ulcerosas de la mucosa intraoral, disgeusia, disfagia y 

mayor susceptibilidad a infecciones.30, 31 La hiposalivación y 

xerostomía ha sido reportada en pacientes infectados con SARS-

CoV-2, y el riesgo de desarrollar una infección respiratoria severa, 

dado que una menor secreción salival altera  la función de barrera 

de la mucosa de la vía aérea respiratoria, favoreciendo la adhesión 

y colonización viral; así mismo, la hiposalivación se relaciona con la 

disminución de proteínas salivales , como mucinas, lisozima, 

lactoferrina, peroxidasa, aglutinina salival y cistatinas, entre otras, 

quienes potencialmente podrían impedir la replicación del virus.31 

Figura 5. Glándulas salivales.32 
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8.2 ALTERACIONES DEL GUSTO Y EL OLFATO. 

El olfato detecta sustancias químicas volátiles a través de neuronas 

sensoriales olfativas presentes en la cavidad nasal y olores 

provenientes de alimentos por medio del olfato retronasal. El sentido 

del gusto responde a compuestos en boca que provocan 

sensaciones de sabores dulces, salado, amargo, agrio y umami. La 

quimioestesis detecta otros químicos encontrados en especias que 

provocan sensaciones de ardor, frío u hormigueo.  

Estas modalidades en combinación, transmiten la sensación de 

sabor de los alimentos, por ello, al existir la pérdida del olfato 

retronasal y alteración somatosensorial que transmite quimioestesis, 

se perciba como una pérdida del gusto (ageusia e hipogeusia).31  

 

El virus SARS-CoV-2 tiene la capacidad de infectar las células 

receptoras del gusto y los nervios craneales que proporcionan el 

sabor y la información quimioestésica, e incluso podría infectar los 

vasos sanguíneos circundantes y las células del sistema nervioso 

central.31 

8.3 CANDIDIASIS. 

Los pacientes con COVID-19, pueden presentar linfocitopenia o 

requerir hospitalización en una unidad de cuidados intensivos, 

también administración de antibióticos de amplio espectro, 

corticoides y desarrollar enfermedades subyacentes, que, en 

conjunto, pueden comprometer el sistema inmune, considerando 

como factor de riesgo para coinfección con candidiasis orofaríngea 

(Figura 6). 

La especie Candida albicans forma parte de la flora endógena y 

cuando las defensas de huésped se encuentran debilitadas, la 
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infección por cándida puede desarrollarse y presentar alteraciones 

del gusto, glosodinia y disfagia. 

Es de vital importancia tratar eficazmente la candidiasis oral, un 

tratamiento deficiente puede ocasionar la propagación de la 

infección desde la orofaringe al esófago o sistémicamente, 

ocasionando una candinemia, con morbilidad significativa e incluso 

mortalidad.31 

 

 
Figura 6. Candidiasis oral.33 

 

8.4 LESIONES VASCULARES. 

Las lesiones vasculares están asociadas a hematomas o equimosis 

que se sitúan en el paladar blando o en el piso de boca (Figura 7), 

estas lesiones están relacionadas al incremento de los niveles de los 

productos de degradación de la fibrina, al igual que a la alteración en 

los tiempos de coagulación. La coagulación intravascular 

diseminada, se ha reportado como una posible complicación en los 

pacientes infectados con el virus SARS-CoV-2.  

Se sugiere la exploración de la cavidad oral en búsqueda de 

hematomas o equimosis en paladar blando y piso de boca, 
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primordialmente entre los cuatro y siete días posteriores a la primera 

manifestación en los pacientes con sintomatología leve y de los 8 a 

los catorce días en pacientes ingresados a hospitalización.34 Las 

petequias en cavidad oral podrían estar relacionadas con problemas 

de trombocitopenia por COVID-19.30 

 

Figura 6. Lesiones vasculares en piso de boca, en pacientes con infección 

COVID-19. 34 

Figura 7. Petequias en mucosa de labio inferior.30 

 

 

8.5 ULCERACIONES. 

Una de las manifestaciones que frecuentemente se observan en 

pacientes con COVID-19 son las ulceraciones. Estas lesiones se 

caracterizan por la pérdida de sustancia que afecta al epitelio y al 

tejido conectivo, la lesión se puede presentar entre las primeras 24 

a 48 horas. Las úlceras tienen un origen multifactorial que se 
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favorece por factores inmunológicos, sistémicos, locales e 

infecciosos.34 

Las úlceras crónicas se desarrollan posterior por la ruptura de 

vesículas, así mismo las ulceraciones traumáticas se forman 

comúnmente por prótesis dentales, bordes afilados de los dientes o 

por automordeduras. También pueden ser causadas debido a una 

vasculitis por infección de COVID-19.35   En pacientes con COVID-19 

se presentan dos tipos de ulceraciones:  

 -Tipo aftoso, que se manifiestan en jóvenes con síntomas 

leves de COVID-19. 

 -Ulceraciones de tipo necróticas, manifestadas en personas 

de la tercera edad y pacientes inmunosuprimidos.  

Se pueden apreciar múltiples vesículas en mucosa bucal (Figura 

8A y 8B), paladar duro, paladar blando, dorso de la lengua y cara 

lateral de la lengua (Figura 9A y 9B), con un diámetro de 1 a 

2mm.34 Las úlceras y   aftas se pueden manifestar en conjunto 

con un proceso febril, aunque también hay casos en los que no 

está presente la fiebre, sin embargo, se pueden presentan otras 

alteraciones como la glositis, hipogeusia, glosalgia gingivitis 

descamativa y periodontitis.30 

Figura 8. A) Úlceras en mucosa labial y superficie lingual de la encía. B) 

Úlceras en mucosa de labio inferior.30 
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Figura 9. A) Úlceras el borde lateral de la lengua de 1 a 2mm. B) Lesiones 
ulcerosas de 4mm de diámetro en el borde lateral de la lengua.34 
 

 

8.6 ENANTEMAS. 

En las mucosas se pueden presentar lesiones como son pápulas 

(Figura 10) y máculas (Figura11), que pueden presentarse en tejido 

queratinizado y no queratinizado, su presencia se da en pacientes 

con sintomatología leve y que no presentan fiebre, sin embargo, 

presentan otras alteraciones como glositis, hipogeusia, glosalgia, 

gingivitis descamativa y periodontitis.30, 34 

 

 

 
Figura 10. Pápulas en mucosa labial.30 
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             Figura 11. Máculas en paladar duro.30 

 

Algunos pacientes infectados con COVID-19 presentaron 

queilitis, glositis y eritemas similares a las de la enfermedad 

de Kawasaki (Figura 12). Se puede presentar por la respuesta 

de hiperactividad retardada del sistema inmunológico de los 

pacientes como de la liberación secundaria de citosinas 

inflamatorias.36 

 

 
     Figura 12. Eritema en cara dorsal de la lengua.34 
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8.7 MANIFESTACIONES ORALES PROVOCADAS POR 

FÁRMACOS ADMINISTRADOS COMO TRATAMIENTO. 

Las manifestaciones orales pueden hacerse presentes por signos de 

enfermedades sistémicas o por reacciones a otros factores, dentro 

de los cuales se encuentran los efectos asociados con tratamientos 

farmacológicos.  

Este es el caso de los antirretrovirales Lopinavir y Ritonavir, que son 

utilizados en el tratamiento de COVID-19, pueden causar efectos 

secundarios que perjudican la cavidad oral y el tracto 

gastrointestinal, provocando: estomatitis, úlceras bucales y boca 

seca; o el interferón que puede causar xerostomía, la cual puede 

desencadenar a una sobreinfección por microorganismos 

oportunistas.35 



42 
 

9. PROTOCOLO DE ATENCIÓN DENTAL 
 

Durante la consulta dental, se debe tomar en cuenta la posibilidad 

de atención de pacientes infectados que no presenten 

sintomatología (asintomáticos) lo cual puede conducir a una 

infección del campo operatorio y un peligro latente para el personal 

de salud. Esto debido a la exposición contante de fluidos, 

manipulación del instrumental y por medio de la inhalación de 

microorganismos, tomando en cuenta que el periodo de incubación 

del virus SARS-CoV-2 es de 1 a 14 días sin presentar ningún tipo de 

sintomatología.37 

El riesgo y la ruta de transmisión de infección por el virus SARS-

CoV-2 en el consultorio puede estar latente por pacientes con las 

siguientes características: tos, estornudos, tratamientos con pieza 

de alta velocidad, uso de instrumentos ultrasónicos, paciente con 

antecedentes de viaje y/o contacto con alguna persona que haya 

viajado, contacto con personas o familiares en las situaciones antes 

descritas. Además de ser propensos a dispersar secreciones se 

sangre o saliva los pacientes con aparatología fija o removible.38 

 

9.1 RECOMENDACIONES PARA LA ATENCIÓN  

ODONTOLÓGICA. 

 

Como personal de salud, tenemos la responsabilidad y la obligación 

de realizar una correcta anamnesis a nuestros pacientes. Los 

siguientes puntos a considerar sirven de apoyo para que el 

profesional tome una decisión adecuada y, de esta manera, proceder 

o no con los distintos tratamientos mediante los siguientes puntos 

generales (Tabla 2): 

 

a) Estado general de salud. 
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b) viajes o contacto con alguien que haya viajado al extranjero en los 

últimos 14 días. 

c) Temperatura < 37 ºC. 

d) En pacientes que hayan presentado la infección por COVID-19, se 

sugiere posponer los procedimientos hasta un mes después de 

aliviados los síntomas.38 
 

 
 

Tabla 2. Síntomas y situaciones a considerar para la toma de 

decisión para proceder a la atención odontológica.38 

 SI NO 

Fiebre   

Falta de aire   

Dolor de cabeza   

Tos seca   

Contacto estrecho 

con personas que 

presenten algún 

cuadro respiratorio 

  

Contacto directo con 

personas infectadas 

con el virus 

  

 

Considerando los resultados que se obtengan con los puntos 

anteriormente mencionados (Tabla 2) y tomando en cuenta lo 

descrito en la figura 13, el odontólogo puede realizar la toma de 

decisiones en el tratamiento dental. 
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Figura 13. Esquema para toma de decisión en el tratamiento dental.38 

 

  9.2 MEDIDAS DE PROTECCIÓN PERSONAL PARA EL   

        PROFESIONAL DE SALUD. 

 
9.2.1 HIGIENE DE MANOS 

El lavado de manos (Figura14) es esencial para la prevención y 

control de infecciones, según la OMS son cinco los momentos para 

la higiene de manos: 

1. Antes de tocar un paciente. 

2. Antes de procedimientos limpios o asépticos. 

3. Después de la exposición o riesgo de 

fluidos corporales. 

4. Después de tocar a un paciente. 

5. Después de tocar los alrededores del 

paciente.37 
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Figura 14. Esquema de lavado de manos recomendado por la 

Organización Mundial d la Salud (OMS)39 

 

El uso de guantes no reemplaza el lavado de manos, se debe lavar 

las manos después de retirarse los guantes. Así mismo, el 

profesional dental debe evitar tocarse los ojos, nariz y boca.37 

 

9.2.2 BARRERAS DE PROTECCIÓN ESTÁNDAR  

Tienen como objetivo evitar que la sangre u otros fluidos corporales 

del paciente entren en contacto con la piel o mucosas de los ojos, 
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nariz y boca. Se recomienda utilizar las barreras de protección 

personal.  

El equipo necesario para uso odontológico comprende del uso de 

uniforme antifluidos, gorro desechable, mascarilla desechable, gafas 

protectoras, careta, bata quirúrgica desechable, y guantes. Los 

zapatos deben ser diferentes a los utilizados fuera del 

establecimiento de salud (Figura 15).37 

 

 

Figura 15. Equipo de protección personal.40 

 

9.2.3 DESINFECCIÓN DE SUPERFICIES 

Se recomienda el uso de Hipoclorito de Sodio diluido al 0.05% 

(1:100) para desinfectar las superficies, plastificar teclados y 

pulsadores de equipos informáticos, autoclave o cualquier otra 

maquinaria para evitar la contaminación y facilitar la limpieza 

mediante soluciones desinfectantes. Los componentes no 

desechables del equipo de protección personal deberán ser 

considerados una superficie más y por lo tanto se desinfectan como 
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tal. Desinfección del ambiente. El principal factor a considerar es si 

se ha realizado algún procedimiento dental que haya generado 

aerosoles. 

En caso de que no se hayan generado aerosoles con una estricta 

desinfección de superficies y una adecuada ventilación natural se 

podrá volver a usar tras su desinfección convencional. Pero en caso 

de que se hayan generado aerosoles deben de tomarse como 

consideración: Temperatura ambiente, tiempo del procedimiento 

dental realizado, si el paciente tosió o estornudo, tamaño del espacio 

y el grado de renovación de aire por hora. 

Ante la dificultad de conocer el grado de renovación de aire por hora 

que tiene nuestra área de trabajo, se propone asegurar una correcta 

ventilación o filtrado de aire natural o artificial escalonando.40 

Figura 16. Desinfección de superficies y ambiente.40 
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10. CONCLUSIONES 

Al decretarse la emergencia sanitaria por la pandemia de COVID-19, 

la atención odontológica se ha vito disminuida, una razón es debido 

a que las autoridades sanitarias han recomendado limitarlas a los 

casos de emergencia, para evitar una mayor propagación del virus, 

en virtud de que su transmisión mediante aerosoles de saliva durante 

la atención odontológica, nos genera un riesgo ocupacional.  

Esto conlleva que los estudios y reportes de casos donde se hable 

de las manifestaciones orales asociadas a infección por COVID-19 

sean escasos. Por otro lado, las personas han dejado de asistir al 

dentista, ya sea por el temor que se ha generado, o como secuencia 

de la situación de confinamiento. 

La cavidad oral es clave para el estudio del virus SARS-CoV2; los 

resultados de las investigaciones la asocian con la enfermedad 

desde la transmisión, reservorio del virus en diferentes estructuras 

de la cavidad oral, diseminación, manifestaciones, y, el desarrollo de 

complicaciones sistémicas graves. 

Las principales manifestaciones orales por COVID-19 reportadas en 

la literatura son: hiposalivación, xerostomía, ageusia, hipogeusia, 

disgeusia, lesiones herpéticas y candidiasis.  Una vez que el virus se 

instaura y la enfermedad se expresa, el SARS-CoV-2 tiene la 

capacidad de modificar el equilibrio del microbiota oral y ocasionar 

la inmunosupresión, esto contribuye a la expresión de 

manifestaciones orales, trastornos sensoriales y debido a que se 

presentan en una etapa temprana de la enfermedad, puede ser de 

gran utilidad para identificar esta patología. 

Es de suma importancia incorporar  como una estricta rutina,  la 

evaluación  clínica    de  signos  y  síntomas  orales  en  pacientes 

positivos a COVID-19,  y  tener  un  seguimiento  del  estado  de  
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salud  bucal, también de  cómo van evolucionando las lesiones 

manifestadas en el período de la enfermedad y la interacción del 

virus con los tejidos bucales. A demás se debe concientizar a los 

pacientes respecto a su salud oral, sobre todo a los pacientes con 

comorbilidades, ya que son los más propensos a desarrollar 

complicaciones, según los reportes; y sobre todo enfatizar la 

importancia de las medidas para evitar el contagio. 
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