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INTRODUCCIÓN 

Enfermedades bacterianas y sus manifestaciones bucales, 

para diagnosticar la lesión tempranamente, y tener un mejor 

pronóstico para nuestro pacientz. 

Por ser un tema extenso nos limitaremos a las patologías 

bucales que pueden ser mas frecuentes en la consulta dental. 

aunque algunas de las enfermedades bacterianas que se 

mencionan. ya no son muy comunes corno la Actinomicosis y la 

Escarlatina, pero no dejan de ser importantes. 

Otras como la Gonorrea y la Sifilis que debido a su via de 

contagio son difíciles de tratar y mas en un consultorio dental. 

La Lepra, Difteria y Tuberculosis, por su aparente 

inactividad patogénica son muy importantes por su infectividad. 
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GENERALIDADES DE BACTERIAS 

Las bacterias son seres vivientes microscópicos 

unicelulares ampliamente diseminados en todo el planeta. estas 

poseen, una estructura compleja, como todo ser viviente, se 

nutren, respiran, y se reproducen. 

Una de las características fundamentales de las bacterias 

es su tamaño, es tan pequeño que para expresarlo se utiliza una 

unidad de longitud, indicada por el símbolo JilTI (micrón), este 

representa la milésima parte del milímetro. 

Su aspecto es muy variable y tiene tres características 

principales . 

a) Los cocos son de forma redonda, pueden ser aislados o 

agrupados. 

b) Los bacilos son mas alargados, también pueden estar 

aislados o en grupos_ 

c) Algunas bacterias son curvas ( espirilos, espiroquetas y 

treponemas). 

Para poder observar las bacterias en el microscopio lo 

mas simple es colorearlas. Los colorantes mas utilizados son 

violeta de genciana, fuccina. azul de metileno y eosina tionina. 

Estos colorantes se pueden usar solos. pero se utilizan 

coloraciones dobles como la de Gram y Zielhl-Neelsen. 

El método de Gram, en una laminilla se fijan bacterias, en 

este se coloca solución fenicada de violeta de genciana cuya 
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acción es reforzada por un líquido íodo-ídurado y lugol. Asi todas 

las bacterias se colorean de violeta. 

En la segunda etapa se coloca alcohol etílico de 95° , las 

bacterias que retienen el color violeta se les llama Gram 

positivas, las que se decoloran se someten a otro colorante 

(fuccina ) con esta se colorean de rojo y se les llama Gram 

negativas_ 

El método de Ziehel-Neelsen. en la primera etapa los 

gérmenes se fijan en la laminilla por calor con una solución 

concentrada de fuccina fenicada a Jos pocos minutos se 

sumerge en una solución ácida y en alcohol etílico 95°. Las 

bacterias que a pesar de este doble tratamiento conservan su 

color rojo son acido-alcoholico-resistentes. 

Las bacterias no patógenas, viven en la naturaleza, y son 

incapaces de desarrollarse en un organismo viviente_ 

Las bacterias patógenas son capaces de penetrar en los 

hombres, animales y provocar lesiones, desordenes que causan 

enfermedades infecciosas. 

Su modo de agresión es introduciendo en el organismo un 

veneno llamado toxina o segregando sustancias que no sean 

tóxicas pero favorecen los procesos infecciosos; Si estas 

bacterias se multiplican en el organismo viviente se llama 

virulencia. Entonces se habla de que la bacteria tiene dos 

acciones patógenas: tóxico y virulencia. 

3 
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Algunos microbios pueden ser al mismo tiempo toxígenos 

y virulentos.t10> 

ACTINOMICOSIS 

DEFINICIÓN 

Enfermedad infecciosa crónica se caracteriza por múltiples 

fistulas causadas por un microorganismo anaerobio Grarn 

positivo, Actinomyces israelí. Se presenta a menudo como 

comensal, en las encías, las amígdalas y la cavidad bucal. <1 >· 

ETIOLOGÍA Y ANATOMÍA PATOLÓGICA 

Enfermedad frecuente en varones adultos, la puerta de 

entrada es un diente afectado. la aspiración de secreciones 

bucales trae como consecuencia enfermedad pulmonar. Al 

romperse la mucosa de un divertículo o del apéndice, aparece la 

enfermedad abdominal c1>· 

EPIDEMIOLOGÍA 

Actinomicosis se presenta como un granuloma infeccioso 

crónico frecuente en ganado y muy raro en el hombre. La 

actinomicosis cervicofacial, es una enfermedad del campo, los 
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microorganismos actinomicetos se encuentran en la tierra, el 

pasto, las semillas y en la boca ' 2
' 

• SIGNOS Y SÍNTOMAS 

• Forma Abdominal: Afecta intestino y peritoneo. se presenta 

dolor, fiebre. vómitos. diarrea o estreñimiento y emaciación. 

• Forma Cervicofacial Se inicia como una tumefacción 

pequeña, dura y plana, con dolor o sin el, bajo la mucosa 

bucal o en el cuello. Después aparecen en zonas blandas, 

aquí se forman senos y fístulas que sirven para eliminar 

granos de azufre. Se pueden afectar mejilla, lengua, faringe, 

glándulas salivales, huesos craneales, meninges o cerebro <.
1

) 

• Forma Generalizada : Hay diseminación hematógena hacia 

piel, cuerpos vertebrales, cerebro, higado, riñón, uréter, en 

mujeres en órgano pélvicos <.
1l· En general se necesitan seis 

semanas o mas para que se abra un absceso actinomicoso t2 >· 

DIAGNÓSTICO 

Cualquier fenómeno inflamatorio, indoloro, en la zona 

submandibular duro al tacto, con varias fístulas y supuración, 

también cambio de color en la piel como púrpura o rojo obscuro 

5 
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que rodea las fístulas_ Se debe realizar cultivo y examen 

macroscopico de secreción (1
) 

DIAGNÓSTICO DIFERENCIAL 

Se debe distinguir actinomicosis lingual primaria de otras 

neoplasias como ulceras tuberculosas, gomas sifilíticos y otras 

infecciones que se caracterizan por granulomas_ 

La actinomicosis de la región cervicofacial se puede 

confundir con una osteomielitis, donde el dolor es mas intenso y 

hay destrucción ósea. El endurecimiento acartonado, la 

búsqueda de microorganismos en el exudado y la reacción 

cutánea tuberculosa ayudan al diagnóstico diferencial <1 ·2 > 

MANIFESTACIONES BUCALES 

Actymornices israeli, es un habitante normal de la 

cavidad bucal, se ha aislado en la placa dental, cálculos, 

cálculos salivales, pulpas dentales neuróticas y amígdalas. 

La mala higiene contribuye a la actinomicosis bucal. La 

infección se da a partir de pulpa necrotica de un diente a la zona 

periapical y hueso alveolar, y entra por el periostio en los 

musculas, la infección se manifiesta por fistulas en la piel. Se 

han reportado casos en que la infección asciende por la rama 

ó 
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mandibular y penetra en la fosa craneal media produciendo 

infección intracraneal. 

En casos tópicos se afecta la zona mandibular, esto se 

conoce como mandíbula con múltiples protuberancias, la 

infección puede seguirse porque afecta encía, mucosa bucal, 

lengua y paladar. la infección puede ascender a glándulas 

salivales por sus conductos. La enfermedad puede afectar los 

musculas de la masticación produciendo un trismus grave. <1
·
2

·3 > 

TRATAMIENTO 

En su mayoría los casos responden con tratamiento 

medico pero por la induración extensa y la fibrosis avascular la 

respuesta es lenta, el tratamiento debe ser por lo menos de 3 

semanas hasta un año. En ocasiones se requiere intervención 

quirúrgica extensa y repetida la aspiración esta indicada en 

abscesos pequeños 

7 
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DIFTERIA 

DEFINICIÓN 

Enfermedad infecciosa aguda producida por 

Corynebacteriurn diphtariae, puede ser sintomático se 

caracteriza por una lesión inflamatoria en vías respiratorias altas, 

puede afectar cualquier herida de mucosa o piel y una reacción 

tóxica que afecta corazón. nervios periféricos y riñón.< 1
·
2

·
6

·
9 > 

ETIOLOGÍA Y ANATOMÍA PATOLÓGICA 

Corynebacterium Diphtariae microorganismo Gram 

positivo pleomórfico no móvil, en preparaciones teñidas se ve en 

forma de masa, presenta contenido de gránulos metacromaticos 

alineados en empalizada. 

El bacilo diftérico se clasifica en tres tipos, gravis, 

intermedius y mitis. Cada una provoca una epidemia de Difteria. 

su virulencia es por la producción de una exotoxina y productos 

extracelulares como los factores de difusión, estos favorecen la 

invasión de tejidos. Los mocroorganismos se alojan en 

amígdalas y nasofaringe, conforme se multiplican produce 

exotoxinas letales para las células adyacentes del huésped. La 

localización primaria puede ser en piel o mucosa, la exotoxina 

puede lesionar células de órganos distantes y es transportada 

8 



fM!R\HD.\.DfS JM!CCIOS.\.5 MARIA m ¡¡sus CUV..tA!'..I HORfS 

por la sangre a vías respiratorias, orofaringe. miocardio, sistema 

nervioso y riñones.' 1
·
3

·
9

> 

EPIDEMIOLOGÍA 

El enfermo puede ser contagioso durante toda la 

enfermedad aun cuando ya no hay manifestaciones clínicas. Los 

pacientes con síntomas de Difteria que transcurren en forma de 

angina catarral y ranitis vulgar, son un peligro epidemiologico, la 

verdadera etiología en estos casos no se diagnostica. La 

Corynebabacterium Diphteriae, posee cierta resistencia por 

eso también se observan transmisiones por medio de los 

objetos. estas se expulsan del enfermo a través de las 

secreciones nasofaríngeas o de los exudados de lesiones 

cutáneas infectadas.<7
·8 > 

DIAGNOSTICO 

Es importante que se realice un diagnóstico correcto y 

precoz. El diagnostico se dificulta por la variedad de los 

síntomas de la enfermedad. El diagnostico especifico, con 

confirmación bacteriológica, la detección de la elaboración de 

toxina por reacción de precipitación con antisuero (prueba de 

Elek) y la identificación de la cepa, es muy importante pero el 

tratamiento no debe tardar.<'-5
-
9 > 
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DIAGNOSTICO DIFERENCIAL 

La Difteria faríngea se puede confundir con angina 

folicular, angina necrotizante escarlatinosa, mononucleosis 

infecciosa, enfermedades hematológicas. La angina folicular se 

manifiesta por folículos inflamados, sobre las amígdalas su 

aspecto es blanco grisáceo o blanco amarillento. En la angina 

!acunar en las amígdalas hipertrofiadas y porosas aparecen 

placas sucias granulosas que se desprenden fácitmente.<4
·5 > 

MANIFESTACIONES BUCALES 

Las pseudomembranas del Corynebacterium Diphtariae 

pueden cubrir toda la mucosa bucal. En niños se presenta 

afección en el labio inferior. en encías y comisuras de boca. Las 

lesiones bucales o faríngeas se acompañan de linfadenopatias 

cervicales. <2
·
3

·
7 

·81 

TRATAMIENTO 

Antitoxina se prepara con suero de caballo, se administra 

en caso de que se sospeche de DIFTERIA.. En todos los 

pacientes se realiza la prueba cutánea y conjuntiva! para 

sensibilidad al suero de caballo. 

lO 
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Para la afección faringea temprana leve es de: 

Antitoxina de 20 a 40 mil unidades. 

En la nasofarige moderada 

antitoxina 40 a 60 mil unidades. 

Para la extensa o tardía 

Antitoxina 80 a 1 00 mil unidades. 

Los antibióticos como : 

Penicilina y Eritromicina 500 mg. vía oral cuatro veces al dia por 

7 ó 10 dias< 1
·
5

·
7

·
9

l 

ESCARLATINA 

DEFINICIÓN 

Enfermedad infecciosa causada por Estreptococos beta 

hemolíticos del grupo A. Producen una toxina eritrogénica sus 

síntomas son fiebre, cefalalgia, delirio, pulso rápido, vómitos y 

erupción. 

ETIOLOGÍA 

Estreptococos beta hemolíticos del grupo A, Su 

periodo de incubación es de 2 a 7 días, productoras de toxina 

eritrógenica, provoca erupción cutánea difusa entre rojiza y 

rosada que palidece con la presión. La erupción es un rasgo 

l .l 
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adicional de la enfermedad, se aprecia mejor en abdomen, parte 

lateral de tórax y pliegues cutáneos, 

EPIDEMIOLOGÍA 

En la actualidad es rara por que la terapia antibiótica evita 

que los estreptococos progresen en un individuo, o que se 

disemine en forma de epidemia. Los Estreptococos beta 

hemolitícos del grupo A constituyen la especie mas virulenta 

en el hombre .La Escarlatina afecta principalmente a niños entre 

2 y 8 años. 

SIGNOS SÍNTOMAS Y EVOLUCIÓN CLÍNICA 

Los síntomas iniciales consisten en fiebre, faringitis y 

vómito, palidez peribucal, lengua aframbuesada, la amigdalitis y 

la faringitis son frecuentes. La erupción aparece de 18 a 36 

horas después de iniciados los síntomas. Las zonas rojizas 

punteadas se unen y producen bochorno primero en la cabeza y 

cuello, pero invade todo el cuerpo en dos semanas mas la piel 

se empieza a descamar. 

12 



fNffRMfOAD!S IMECCIOSAS .\\ARIA Df JfSUS GUL\t.\N ftORES 

DIAGNOSTICO 

Se realiza aislando y caracterizando al microorganismo. 

DIAGNOSTICO DIFERENCIAL 

La erupción cutánea se parece a la de rubéola, sarampión 

y difteria. 

MANIFESTACIONES BUCALES 

Se presenta dolor intenso y enrojecimiento de garganta, 

acompañada de disfagia. En las amigdalas y región faríngea se 

observa una membrana blanca, se arranca con dificultad 

dejando una superficie sangrante_ 

TRATAMIENTO 

Penicilina 1000.000 U. l.M. dosis unica 

Penicilina G Benzatinica 250 mg. cuatro veces al día V.O. hasta 

completar 250, 000 U. 

Eritromicina 40 mg. por Kg./día sin exeder 1 gr. al día por diez 

días. 

13 
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GONORREA 

DEFINICIÓN 

Enfermedad infecciosa aguda del epitelio de la uretra, 

cuello de útero, recto, faringe; que puede producir bacteriemia y 

septicemia. 

ETIOLOGÍA 

Neisseria Gonorrhoeae; es un microorganismo diplococo 

gram negativo se encuentra dentro de polimorfonucleares. La 

infección se transmite por contacto sexual. A menudo las 

mujeres son portadoras asintomáticas de los microorganismos 

durante semanas o meses. La infección asintomática en 

orofaringe y recto también es frecuente en varones 

homosexuales aunque se ha encontrado en uretra de 

heterosexuales. <1 
·
5

·
9 > 

SíNTOMAS, SIGNOS Y EVOLUCIÓN CLÍNICA: 

En varones el periodo de incubación es entre doce y 

catorce días. la enfermedad comienza con una sensación de 

malestar en la uretra, horas después aparece disuria y secreción 

1 4 
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purulenta. La necesidad de orinar y la frecuencia de micción 

aumenta y Ja enfermedad se propaga a la uretra posterior. En 

los bordes del meato uretral hay lesiones eritematoedematosas 

y una secreción de color amarillento verdusco. 

En mujeres la infección aparece de siete a veintiún días. 

los síntomas son leves; pero en ocasiones se puede agravar con 

disuria, polacoiuria y secreción vaginal. Es mas frecuente en 

cuello del útero, órganos reproductores profundos. uretra, recto, 

conducto de Skene y glándulas de Bartholín. 

En homosexuales es frecuente la gonorrea rectal, la 

faringitis gonocócica es ocasionada por contacto orogenital, se 

observa eritema faringoamigdalino con exudado mucopurulento, 

edema de úvula y de amigdalas' 1
·
6

·
7

·
8

·
10> 

DIAGNOSTICO 

En los hombres el diagnóstico se realiza por tinción de 

Gram de exudado uretral. En las mujeres la tinción de Gram de 

cuello de útero solo da resultado de 60o/o. Cuando estos 

resultados son negativos ; se tiene que realizar un cultivo de 

exudado genital. Cuando hay síntomas de infección rectal o 

faríngea se hará un cultivo que se incubara 48 horas a 36ºC. El 
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microorganismo se identifica por su característico aspecto en la 

tinción de Gram de la prueba de la oxidasa.<9 > 

DIAGNOSTICO DIFERENCIAL 

Sifilis 

MANIFESTACIONES BUCALES 

Las lesiones son inespecíficas pueden ser ulceras 

superficiales con costra amarilla blanquecina o 

seudomembranas en encia, lengua y paladar blando. La encía 

se inflama, y se pone roja. La infección puede ser asintomática 

y puede invadir glandulas salivales y producir una parotiditis''· 2
· 

7,B) 

TRATAMIENTO 

Se debe conocer la prevalencia de los microorganismos 

resistentes a la penicilina Gonorreae no complicada. 

En caso de uretritis y cervisitis se administra. 

Penicilina G. procaina 4.8 millones de unidades l.M. una vez. 

Probenecid 1 gr. vía oral una vez 

Amoxicilina 3gr. vía oral 

Para la gonorrea anal en varones la Ceftríaxona es mas 

eficaz. 

ló 



Para la gonorrea faringea se puede utilizar Trimetroprim­

Sulfametoxasol, nueve tabletas vía oral por cinco días.( 3
·
6

·
9

) 

LEPRA 

DEFINICIÓN. 

Enfermedad infecciosa crónica causada por 

Mycobacterium Leprae, es un bacilo ácido resistente que 

posee un tropismo exclusivo por los nervios periféricos, piel y 

mucosas. Es una enfermedad variable y sus principales tipos 

son: Lepra Tuberculoide, de Frontera (Bordeline) y 

Lepromatosa.<1
. 

2
-
5 > 

ETIOLOGÍA. 

Mycobacterium Leprae, su periodo de incubación es 

aproximadamente de cinco años, no se ha logrado cultivar in 

vitre. La temperatura es un factor importante en el crecimiento: 

por lo que la enfermedad se produce en las áreas más frias de 

la pie1.<1
·
6 > 
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EPIDEMIOLOGÍA. 

Se transmite de hombre a hombre por contacto directo y 

prolongado, su via de entrada es por heridas en piel y mucosas_ 

El estudio de la transmisión es dificil por su largo periodo 

de incubación_ En todas las formas de Mycobacterium Leprae 

hay afección nerviosa, pero es más grave en la Lepra 

Tuberculoide. {1
·
3

·
6 > 

SÍNTOMAS, SIGNOS Y EVOLUCIÓN CLÍNICA: 

Las lesiones incluyen los tejidos más fríos del cuerpo: piel. 

nervios superficiales, laringe, nariz. faringe, ojos y testículos. 

El hombre presenta una resistencia natural, del 70°/o el 

25º/o se contagia; pero presenta formas agresiva de la 

enfermedad, solo en el 5°/o s-= presentan formas más agresivas. 

Lepra Tuberculoide se forma una placa grande y bien 

marcada con borde eritematoso sobre elevado y un centro plano 

hipopigmentado, sin pelo y seco en el área de la placa, se 

palpan nervios aumentados de tamaño. La zona queda 

anestesiada y susceptible a infección y traumatismos. 

18 
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Lepra Lepromatosa presenta lesiones bilaterales. 

simétricas, difusas y mal marcadas. Aparecen máculas, nódulos 

o placas y afectan cara, muñecas, nalgas, rodillas o piel, hay 

obstrucción nasal y se ven lesiones afectando encías, mucosa 

bucal, lengua, paladar, amigdalas y pared faringe posterior. 

También se presenta perforación septal y palatina, colapso 

nasal, atrofia de procesos n1axilares, alveolares, laringitis, 

ceguera. ginecomastia y esterilidad. Aparecen nódulos 

subcutáneos y dolorosos. ( 1 
·
2

·
3

·
6 > 

DIAGNOSTICO. 

Se realiza por una biopsia cutánea, se observa afección de 

los nervios periféricos, distinguiéndola así de otras 

enfermedades de la piel. 

DIAGNOSTICO DIFERENCIAL 

Las lesiones cutáneas de la lepra se parecen a lupus 

eritematoso, sarcoidosis, sífilis eritema nudoso, eritema 

multiforme, tuberculosis cutánea, y vitiligio. La afección de los 

nervios se debe diferenciar de seringomegalia y 

escleroderma. <1 
•
3

•
5

.l 
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MANIFESTACIONES BUCALES. 

Hay formación de nódulos o lepromas de color rojo 

amarillento. pueden ser duros o blandos ulcerados. El tejido de 

cicatrización puede ser fibrotico, esto aumenta la desfiguración 

física. Las estructuras bucales más afectadas son: papila 

incisiva. premaxila, paladar duro y blando y 

lengua. En la odontodisplasia leprosa, se reducen Jos di<3metros 

dentarios en forma concéntrica y las raíces se aplanan. También 

se afectan las fibras sensoriales y motoras de los nervios 

periféricos, la rama más afectada es la del maxilar; esto puede 

desarrollar una neuralgia del trigémino o parálisis del nervio 

facial biJatera1<2
-
3

-
7

) 

TRATAMIENTO 

Se recomienda terapéutica combinada se utiliza un 

régimen de tres fármacos. 

Dapsona 50 a 100 mg./ día 

Clofazimina 50 mg./dia 

Rifampicina 10 mg./kg./dia (hasta 600 mg/día) Todos por vía 

oral. 

Para lepra indeterminada y tuberculoide se combinan 

Dapsona y Rifampicina por lo menos seis meses seguido de 

Dapsona sola. P .5 > 
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SÍFILIS 

DEFINICIÓN 

Enfermedad sistémica contagiosa causada por 

Treponema Pallidum, se caracteriza por cursar con estadios 

clínicos sucesivos y con un periodo de latencia asintomático de 

varios años de duración. Puede afectar cualquier tejido u órgano 

vascular y transmitirse de la niadre al feto.< 1
·
6

) 

ETIOLOGÍA Y ANATOMÍA PATOLÓGICA 

Treponema Pallidurn microorganismo espíriforme, no 

crece en medios de cultivo artificiales, ni sobrevive demasiado 

tiempo fuera del organismo humano. En la sífilis adquirida 

Treponema Pallidum penetra en el organismo a través de la piel 

o de las mucosas. Llega a los ganglios linfáticos en pocas horas 

y se disemina rápidamente por todo el organismo. Como 

resultado aparece edema y proliferación del endotelio de los 

vasos sanguíneos de pequeño calibre. 
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EPIDEMIOLOGÍA 

La infección se transmite por contacto sexual, incluidos los 

contactos orogenitales, anorectal y ocasionalmente. los besos o 

el simple contacto corporal intimo_ 

SÍNTOMAS SIGNOS Y EVOLUCIÓN CLÍNICA 

El periodo de incubación de la sifilis primaria es de 1 a 13 

semanas, sin que existan síntomas previos en que se adquirió 

la infección inicial 

SÍFILIS PRIMARIA 

La lesión primaria o chancro suele aparecer antes de 4 

semanas del momento de adquirir la infección. aparece una 

pápula eritematosa que experimenta pronto fenómenos erosivos 

hasta convertirse en una úlcera sintomática. Presenta 

linfodenopatias regionales indoloras a la palpación y de 

consistencia gomosa. En varones el chancro primario puede 

localizarse en pene, ano y recto. y en las mujeres en úvula cuello 

del útero y en la región perianal. También puede localizarse en 

labios, lengua, mucosa bucal amígdalas y dedos, la 

sintomatologia es escasa. 
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SÍFILIS SECUNDARIA 

Los exantemas cutáneos aparecen entre 6 y 12 semanas 

después de contraer la infección Entre los enfermos con sífilis 

secundaria más de 80°/o tiene lesiones mucocutaneas. El 50°/o 

presenta linfodenopatias y el 1 O presenta lesiones oculares. 

óseas y articulares, meningeas, renales, hepáticas y esplénicas. 

Presenta síntomas leves, como malestar general. cefaleas, 

anorexia, náuseas, dolor óseo y fatiga. 

Los exantemas pueden simular diversas enfermedades, en 

la mucosa puede aparecer erosiones, formación de placas 

circulares de color blanco verdoso con areola eritematosa. Estas 

placas se observan con mas frecuencia en boca, paladar , 

faringe, laringe, glande o válvula o recto y ano. 

SÍFILIS LA TENTE 

Se observa lesión mucocutánea infecciosa pero después 

de 2 años no aparecen lesiones contagiosas. En los casos no 

tratados los ~nfermos infectados desarrollan sífilis terciaria 

SÍFILIS TERCIARIA O TARDÍA 
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Aparece entre 3 y 1 O años después de la infección, esta 

puede dividirse en sífilis terciaria benigna de piel huesos y 

ulceras. sífilis cardiovascular y neurosifilis, la lesión típica es el 

goma, es una reacción granulomatosa que conduce a la 

necrosis y fibrosis de los tejidos. Los gomas son indoloras . 

aparecen a menudo en tejido submucoso sobre todo en paladar. 

En lengua los infiltrados gomosos difusos producen una glositis 

intersticial crónica con leucoplasia y profundas fisuras.( 1
·
2

·
3

·
5

·
6

) 

DIAGNOSTICO 

Historia clínica, exploración física completa, pruebas 

serológicas, examen de líquidos obtenidos de las lesiones y 

exploración radiológica. 

Búsqueda y estudio de todos los contactos personales del 

enfermo.< 1
-
5 > 

DIAGNOSTICO DIFERENCIAL 

Se debe descartar chancroide, linfogranuloma venéreo, 

herpes genital o neoplasia , las lesiones en genitales se deben 

considerar como una probable lesión sifilítica primaria.<2 > 

MANIFESTACIONES BUCALES 

Sífilis prírnaria aparece un chancro en los labios en el 

borde bermellón o en el área de las comisuras, en la punta de la 
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lengua en las amígdalas o en la encía. Aparecen 

linfoadenopatias regionales, unilaterales que facilitan el 

diagnóstico. <2 · 3 ·7 ·8 l 

Sífilis secundaria las lesiones 

bucal tienen una naturaleza protrusiva, placas mucosas 

intraorales que recuerdan las lesiones maculares y 

papulomaculares de la piel. Las placas mucosas se levantan en 

la superficie mucosa y aparecen inflamadas y cubiertas por una 

membrana gris blanquecina. Las placas se encuentran en 

lengua, mucosa bucal, orofaringe y cara interna de los labios, 

estas son muy contagiosas. En el paladar aparecen 

lesiones maculopapulares, cuando son en la comisura de los 

labios se les llama papulas agrietadas, esta lesión es indolora 

entre el labio superior e inferior. es importante diferenciar esta 

lesión de la queilitis angular.<2
·
3

·
6

·
7

·
8 > 

Sífilis terciaría hay infiltración gomatosa del tejido oral 

glositis difusa. Se desarrollan en los labios mucosa oral, 

glándulas salivales, paladar y hueso mandíbula. La afectación 

del paladar va seguido de su perforación. Las gomas de la 

lengua producen "lengua /obulada".' 2
·
3

·
6

' 

Tríada de Hutchínson es la espiroquetemia producida 

durante el desarrollo del embrión, hay malformaciones dentales 

en los incisivos centrales hay un aumento del diámetro 
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anteropósterior, con diámetro incisal estrecho, solo se afectan 

los dientes permanentes. los primeros molares presentan 

constricción coronaria con múltiples cúspides pequeñas 

(molares en mora), estos cambios dentales pueden prevenirse si 

se inicia el tratan1iento antibiótico antes del desarrollo fetat_< 1
•
2

·
3 l 

TRATAMIENTO 

Penicilina G. benzatina 2.4 millones de unidades 1.M 

En alérgicos se utiliza : 

Doxicilina 100 mg. V. O. dos veces al día por dos semanas. ó 

Tetraciclina 500 mg. V. O. cuatro veces al día por dos semanas 
(1,3,6) 

TUBERCULOSIS 

DEFINICIÓN 

Es una enfermedad infectocontagiosa bacteriana por 

Mycobacterium Tuberculosis, afecta con mayor frecuencia· a los 

pulmones o a cualquier órgano cuando la infección se establece, 

esta puede aparecer en meses o años.<1
•
3

·
6 > 

ETIOLOGiA Y ANATOMiA PATOLÓGICA 

Zb 
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Mycobacteruím Tuberculosis. bacilo delgado ácido 

resistente no móvil de 4 micras de largo, gram positivo, aerobio, 

con crecimiento lento y en forma de espiral, tiene un factor 

lipídico que se le llama factor cordal esto permite la identificación 

de un microorganismo aislado, otra característica es que no 

producen pigmentos, sintetizan niacina y reducen nitratos. 

La secuencia de Mycobacteriurn 

siguiente: 

a) Infección pulmonar primaria 

b) Diseminación linfohematógenea 

c) Respuesta del huésped 

Tuberculosis es la 

Esta secuencia se deberá tener en cuenta para distinguir 

las distintas variedades clinicas.<1
·
6

·
4 > 

EPIDEMIOLOGÍA 

El riesgo de infección es grave en personas que están en 

contacto directo con enfermos que presentan tuberculosis no 

tratados y con esputo positivo. Hay mayor incidencia en 

ancianos varones. la infección se transmite por inhalación de 

gotas que se quedan en el aire, estas gotas tienen bacilos y 

vienen de personas enfermas con tuberculosis activa, también 

puede ser por ingestión o inoculación directa<1
•
6

·
7

•
9 > 
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SIGNOS SÍNTOMAS Y EVOLUCIÓN CLÍNICA 

La infección inicial es asintomática, y los síntomas que se 

presentan son inespecificos puede ser fiebre, tos, que se puede 

atribuir a tabaco o resfriado. Con la tos se produce un esputo 

amarillo verdoso, a medida que la enfermedad progresa , la tos 

se hace mas productiva por la mañana. En los casos en que la 

infección pulmonar no se puede controlar, se produce una 

tuberculosis primaria progresiva. Cuando hay sospecha de 

tuberculosis pulmonar la radiografía de tórax revela una 

alteración definida. La evolución de la tuberculosis es variable 

depende de diferentes factores, la virulencia del bacilo, el 

tamaño del inoculo, la resistencia del huésped para defenderse y 

la presencia de otras enfermedades. En lugares infectados si la 

bacteriemia no se puede controlar, puede provocar meningitis 

tuberculosa o infección aguda generalizada debilitante llamada 

Tuberculosis Miliar, la bacteriemia también puede producir 

linfadenitis. <1 
·
2

·
5 > 

TUBERCULOSIS PULMONAR 

La infección pulmonar es una infección inicial 

generalmente en el ápice pulmonar, los sintomas son: fiebre, 

fatiga, debilidad, anorexia, perdida de peso, tos que puede 
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acompañarse de producción de esputo ocasionalmente con 

sangre. Cuando hay infección en pleura puede provocar dolor 

torácica. El examen físico en ocasiones subesti1na la gravedad 

por eso es muy importante una radiografía de tórax. En la 

tuberculosis pulmonar es mas frecuente en adultos jóvenes con 

derrame pleural de etiología desconocida, la biopsia pleural 

puede ser úti1_< 1
·
4

·
5 > 

TUBERCULOSIS EN OTROS ÓRGANOS 

Aparte del pulmón otros órganos se infectan de bacilos en 

el periodo de bacteriernia silente. Estas lesiones se consideran 

metástasis a partir del foco pulmonar primario, cuando el bacilo 

se establece a distancia no siempre tiene éxito, algunos bacilos 

no llegan a iniciar una lesión pero permanece en estado latente. 

esto puede quedar como una siembra preparada y en cualquier 

momento producir una lesión activa_< 1
·
4

·
6 > 

GANGLIOS CERVICALES 

La infección puede ser hematógena, hacia ganglios 

linfáticos cervicales o hiliares pero también por el drenaje 

linfático pulmonar primario, se caracteriza por un aumento de 

tamaño indoloro unilateral, con inflamación aguda, los ganglios 
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son blandos. Al romperse las adenopatias eliminan un material 

caseoso por lo que se deben tratar oportunamente.(1
·
61 

PERICARDIO 

La diseminación es por microorganismos de un foco 

contiguo a un ganglio linfático o pulmón presenta inflamación y 

acumulación de líquido parecido a exudado, esto puede producir 

fibrosis refiere fiebre, y dolor torácico, disnea, tos, hinchazón de 

tobillo, distensión venosa en cuello y cardiomegaliaY'·l 

PERITONEO 

Se puede infectar directamente por diseminación 

hematogena. indirectamente de un foco cercano, presenta 

fiebre, dolor abdominal, perdida de peso, anorexia y sudores 

nocturnos. 

RIÑÓN 

Se infecta por diseminación hematógena de tuberculosis 

bacilares, en la infección pulmonar primaria. La enfermedad se 

desarrolla al reactivarse un foco latente que sufre caseificación, 

forma cavidades y elimina bacilos en los conductos, los ureteres 

y la vejiga. Los síntomas son variables como disuria, urgencia en 

'.!.ll 
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la micción y hematuria. Se debe sospechar el diagnóstico al 

detectarse piuria. la pielografia intravenosa y citoscopia, revelan 

una calcificación del parenquima o cavitación, necrosis papilar, 

dilatación de citlices, obstrucción uretral y defectos estructurales 

de los orificios uretrales. 

GENITALES MASCULINOS 

Se puede afectar próstata, epididimos, deferentes, 

vesiculas seminales y testiculos. La epididimitis es un tipo de 

tuberculosis genital masculina , presenta un nódulo indoloro o 

una masa dolorosa y puede haber secreción l1.5 .9 l 

GENITALES FEMENINOS 

La infección comienza en las trompas de falopio por 

diseminación hematógena y extensión al ovario, peritoneo, 

endometrio y cervix. Presenta síntomas leves con dolor 

abdominal, secreción vaginal y trastornos menstruales.<1
·
6

) 

HUESOS Y ARTICULACIONES 

En niños la infección se debe a la diseminación 

hematógena afecta huesos largos y vértebras. En personas 

adultas la infección es por siembra hematógena a partir de 
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ganglios linfáticos paravertebrales y afectan la porción anterior 

de las ultimas vértebras dorsales. Presenta dolor puede haber 

limitación de movimiento. con una radiografía se observa el 

estrechamiento distal intervertebral. Las destrucciones en las 

vértebras producen escolíasis y citos estas producen flexión 

anterior de la columna vertebral, con abombamiento posterior. 

La artritis monoarticular crónica afecta rodilla, codos, hombros y 

uniones costocondrales de costillas. 

MENINGITIS 

La infección es por extensión de un foco adyacente, o por 

una corr1plicación de tuberculosis miliar. Puede ser subaguda. 

mas abrupta o lenta. Un liquido cefalorraquideo con 

predominación de linfocitos y una concentración baja de glucosa 

son datos importantes para llegar al diagnostico, las 

complicaciones se relacionan con procesos inflamatorios y el 

grueso exudado que se forma en la base del cerebro consiste en 

de los pares craneales, hidrocefalea, ceguera y atrofia óptica. Si 

al realizar el diagnostico se sospecha de meningitis tuberculosa, 

se debe administrar el tratamiento lo antes posible, ya que sin 

este la muerte es inevitable. 
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TUBERCULOSIS DISEMINADA ( MILIAR) 

La diseminación hematógena de los bacilos iuberculosos a 

partir de un Foco de los pulmones a estos órganos, provoca 

tuberculosis miliar. La enfermedad puede ser aguda y 

masiva o crónica. La forma aguda es grave, postrante, con 

fiebre, sudores nocturnos anorexia. y dolor de cabeza, puede 

haber dolor abdominal, pleuritis y meningitis. 

DIAGNOSTICO 

Prueba cutánea de tuberculina (Mantoux), por medio de 

esta prueba se descubren los pacientes asintomáticos. En 

tuberculosis pulmonar por imágenes radiologías por presencia 

de bacterias acidorresistentes en el frotis del esputo, y por los 

cultivos de Mycobacteriurn tuberculosis extrapulmonar, se 

hace una tinción histologica. La radiografía de tórax es muy útil, 

Ja lesión predominante se encuentra en el segmento superior del 

lóbulo inferior. La enfermedad inactiva curada se puede 

presentar como cicatrices pleurales, fibrosis con perdida de 

volumen en zonas afectadas o áreas calcificadas. 

En Ja Tuberculosis miliar se presentan nódulos discretos 

distribuidos a lo largo de los pulmones, la pielografia intravenosa 

y radiografia ósea son útiles para las lesiones destructivas o 
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fibróticas, como el microorganismo crece muy lento el 

diagnostico bacteriológico puede tardar varias semanas sin 

embargo se pueden ltevar a cabo frotis teñidos en microscopio. 

MANIFESTACIONES BUCALES 

Las infecciones bucales pueden ser por vía exógena o 

endogena, las lesiones tuberculosas se encuentran en 

pacientes con tuberculosis avanzada. La lengua es el foco mas 

frecuente de las lesiones, pero se pueden encontrar en mejillas. 

labios y paladar, en glándulas salivales también se conocen 

invasión de granulornas dentales, periapicales, asi como 

periostitis tuberculosa. El síntoma clínico más notable es la 

movilidad dentaria. las lesiones de los labios empiezan como 

granos, estos se abren y forman una ulcera dolorosa, alrededor 

de esta ulcera aparecen otros granos. Las lesiones tuberculosas 

de la cavidad bucal presentan dolor intenso, constante y 

progresivo, se caracterizan por su lenta curación. Se han 

reportado casos de ostiomielitis tuberculosa de la mandíbula y 

hueso maxilar, en estas lesiones se produce una inflamación en 

la zona afectada. los tumores inflamatorios se rompen y 

aparecen fistulas. 

En caso de lesiones bucales tuberculosas el tratamiento 

es sistemico se complementa con medidas paliativas locales, se 

deben eliminar posibles traumatismos, prótesis mal ajustada. 
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dientes rotos o afilados. Se recomienda micha higiene para 

prevenir sobre infecciones. 

TRATAMIENTO 

Preventivo Vacuna BCG al nacer. 

Refuerzo a los seis años. 

FASE INTENSIVA. 

RIFATER.- Rifampicina 150 mg. 

Piracinamida 400 mg. 

lsoniacida 75 mg. 

Cuatro grageas diarias durante diez dias por uno de descanso. 

FASE DE SOSTEN. 

RIFINAH.-Rifampicina 150 mg. 

lsoniacida 200 mg. 

Cuatro capsulas dos veces a la semana durante quince 

dias.(CLINICA 23 IMSS). 
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CONCLUSIÓN 

En la actualidad contamos con la suficiente información y 

técnica avanzada para el diagnostico de las lesiones que 

encontramos en la cavidad bucal. 

Existe un gran número de población que acude al 

consultorio dental refiriendo molestia o la aparición de alguna 

lesión con o sin sintomatología, sin que necesariamente haya 

caries. traumatismo o alguna otra causa aparente. 

Los Cirujanos Dentistas estamos comprometidos a realizar 

una anarnnesis y exploración bucal profunda para llegar a un 

diagnostico adecuado. 

Una Historia Clínica incompleta o una deficiente 

interpretación de la misma no nos permitirá detectar entidad 

patológica alguna. Debemos poner atención en la evolución de 

la enfermedad, si esta no responde a un tratamiento debemos 

reconocer nuestros limites y canalizar a nuestro paciente con el 

especialista para que este realice estudios y pruebas suficientes 

para la atención de su enfermedad. 

Debemos concientizar al paciente respecto a su 

padecimiento para lograr su cooperación y evitar que desista en 

su tratamiento, ya que sabemos que el tiempo es importante en 

todas las patologías. 
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GLOSARIO 

Adenopatias.- Se utiliza para definir la enfermedad de los 

gánglios linfáticos. 

Anorexia.- Perdida del apetito 

Asintomatico.- No presenta síntomas 

Avascular.- Que no presenta irrigación sanguínea 

Bacteriemia.- Presencia de bacterias patógenas en la sangre 

Cardiomegalia.- Aumento del tamaño del corazón por 

hipertrofia miocardica. 

Caseificación.- Necrosis caseosa 

Citos.- Encorvado hacia adelante 

Colapso.- Shock 

Conducto de Skene.- Conductos de las glándulas parauretrales 

Conjuntiva!.- Membrana mucosa delgada que tapiza los 

párpados y se refleja sobre el globo ocular. 

Disfagia.- Dificultad de la deglución o detención del bolo 

alimentario durante el acto de deglutir 

Disuria.- Dificultad o dolor en la micción 

Edema.- Aumento en el componente extravascular (instersticial) 

del liquido extracelular 

Emaciación.- Delgadez. extenuación morbosa. estado de 

caquexia en que hay perdida de los comportamientos 
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nutricionales de reserva energética como el comportamiento 

graso y el de la proteína muscular y que aparece como 

consecuencia de diversos estados patológicos generalmente 

crónicos 

Endogena.- Que tiene lugar o se origina dentro del organismo 

Escoliasis.- Desviación lateral de la columna vertebral 

Escleroderma.- Enfermedad denominada mejor esclerosis 

sistemica progresiva afecta principalmente a mujeres se 

caracteriza por la presencia de una inflamación intersticial y 

esclerosis de varios órganos 

Espiroquetemia.- presencia de bacterias de la familia 

S pi rochaeteceae 

Esplenicas.- Perteneciente o relativo al bazo 

Eritrogénica.- Producción de eritrocitos 

Exantemas.- Erupción cutánea 

Ginecomastia.- Desarrollo excesivo de la mama en el hombre 

Glándulas de Bartholin.- Glándulas tuboalveolares situadas en 

las paredes laterales de la vulva de 1cm. de diámetro y que 

desemboca en la superficie interna de los labios menores 

corresponden estructuralmente a las glándulas bulbouretrales 

del hombre y segregan un moco lubricante 

Hematuria.- Presencia de sangre en la orina, o emision de 

sangre por la uretra 

Hutchinson .- Dientes facies triada 
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Intersticial.- relativo al 1nterst1c10 conJunto de estructuras 

fibrosas situadas entre porciones parenquimales de un órgano 

con función de sostén o soporte de dicho Organo 

Latencia.- Calidad de estar latente. oculto o que no se 

manifieste ni exterior En fisiologia periodo de aparente 

inactividad entre el estimulo y el in1c10 de la reacción que 

provoca 

Lepromas.- Lesión histologica fundan1ental de la lepra que se 

observa en la lepra lepromatosa 

Linfadenitis.- Proceso inflamatorio que afecta a los ganglios 

l;nfáticos 

Maculares.- Zonas coloreadas que resaltan en su entorno, 

manchas 

Mantoux.- lntradermoreacción utilizada en el diagnostico de la 

tuberculosis 

Meningitis.- Inflamación de las n1eninges Cada una de las tres 

capas de tejido conectivo que protegen y envuelven el encéfalo y 

la medula espinal 

Micción.- Emisión de orina. Es un acto de control nervioso 

complejo que se extiende desde los plexos intramurales y 

pelvianos hasta la corteza cerebral 

Nódulos.- Tumefacción circunscrita de estructuras elementales. 

Acumulo de células con aspecto diferente del tejido en el que se 

hallan 
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Odontodisplasia.- Alteración de los diente 

Paliativas.- Remedio o fármaco, que si bien no cura la 

enfermedad, alivia y mejora los síntornas mas promínentes 

Papula.- Lesión sólida elevada sobre la superficie de la piel 

circundante generalmente de menos de un centímetro de 

diámetro, resultado de la hiperplasia localizada de elementos 

celulares de la epidermis 

Pielografia.- Imagen radlolog1ca obtenida de la pelvis renal y del 

ureter mediante la adm1n1stración previa de un medio de 

contraste 

Piuria.- Presencia de leucocitos en la orina. Es un signo que 

frecuentemente indica infección e inflamación de las vias 

urinarias bajas 

Pleuritis.- Inflamación de la pleura. Es una infección muy 

frecuente casi siempre secundaria a procesos inflamatorios del 

pulmón y en especial a los tuberculosos 

Polacoiuria.- Emisión frecuente de orina que suele ser síntoma 

característico de infección urinaria 

Prueba Serologica.- Prueba diagnostica utilizada en el 

diagnostico de la sifilis y la valoración inrnunologica de esta 

enfermedad tras el tratamiento 

Septal.- Tabique que separa dos estructuras o divide una 

cavidad 
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Tuberculina.- Fracción proteica de los bacilos tuberculosos que 

tras inyección intradermica en un individuo con infección 

tuiberculosa clínica o latente desencadena la liberación de 

linfoquinas en las siguientes 24 a 72 horas causando un 

engrosamiento localizado de Ja piel debido a edema y 

acumulación de linfocitos sensibilizados 

Vascular.- Perteneciente a vasos sanguíneos 
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