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Orientacion diagnostica en ulceraciones
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Algunas enfermedades sistémicas pueden manifestar-
se con lesiones en la mucosa bucal, por la enfermedad
misma, como enfermedad aislada o por su manejo far-
macologico. Por una u otra razén en la practica cotidia-
na de la estomatologia, el profesional debe incluir exa-
menes de laboratorio como método complementario
para arribar a un diagnostico. La eleccion de estas prue-
bas requiere el analisis objetivo de la informacion que
se ha recabado del paciente, asi como de lo que se busca
y espera confirmar o descartar con ellas. Saber seleccio-
narlas e interpretarlas de modo adecuado, es de utilidad
para facilitar la identificacion de signos y sintomas tem-
pranos de patologia sistémica subyacente, brindando
ademas la informacion necesaria para la toma de deci-
siones clinicas. También poder realizar la interconsulta
oportuna con las distintas especialidades médicas,
remitiendo al paciente para tratar la enfermedad con-
juntamente a la patologia bucal. En la actualidad es
imprescindible el trabajo en equipo entre los profesio-
nales de la salud, ya que existen entidades patologicas
complejas que no se limitan solo a una parte del orga-
nismo. En particular se debe hacer una valoracion inte-
gral de los pacientes que padecen ulceraciones recu-
rrentes en las mucosas bucales, que pueden ser precipi-
tadas o desencadenadas por diversas enfermedades
sistémicas. Se debera descartar en ellos patologias
autoinmunes, neoplasicas e infecciosas como Tubercu-
losis, Sifilis, HIV-SIDA, virales en general y micoticas.
Evaluar mediante una citometria hematica, su respues-
ta ante los probables procesos infecciosos y a su vez, si
cursan con neutropenia. Identificar anemia y sus tipos,
para valorar la capacidad de la sangre de transportar
oxigeno a los tejidos (recordemos que los eritrocitos
intervienen en la respiracion tisular). Solicitar pruebas
de la quimica sanguinea para la valoracion de enferme-
dad hepatica y renal. No deberia omitirse el estudio
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electroforético de las proteinas en suero, en especial si
existe sospecha de neoplasia, ya sea hematologica o de
otros origenes. Este nos da patrones que pueden ser
altamente especificos para algunas enfermedades como
paraproteinemia (gammapatia monoclonal), cirrosis
hepatica (gammapatia policlonal), enteropatias con
pérdida de proteinas, hipogammaglobulinemia y sin-
drome nefrotico. En este estudio, se debe tener en
cuenta que la diferencia entre proteina total y albimina
nos da el valor de todas las globulinas, las cuales estan
aumentadas en los trastornos graves. Los reactantes de
fase aguda son proteinas que comparten la propiedad
de mostrar elevaciones en sus concentraciones en res-
puesta a estados inflamatorios producidos por infeccio-
nes, traumatismos u otras necrosis de los tejidos. Para
uso clinico se aplica frecuentemente la proteina-C reac-
tiva (PCR) para la deteccion de una infeccion oculta y
también es util a veces, como prueba rdpida para un
diagnostico de presuncion de infeccion bacteriana
(PCR alta) contra infeccion virica (PCR baja). Es tam-
bién ampliamente utilizada para valorar la actividad
patologica en los trastornos autoinmunes y raramente
esta elevada de una manera persistente sin una respues-
ta inflamatoria continuada. También se debe solicitar
una prueba de fluorescencia de anticuerpos antinuclea-
res (FAN), prueba de mucha sensibilidad pero baja
especificidad, por lo cual, en caso de ser positivo alto se
deben solicitar pruebas de reaccion de anticuerpos mas
especificos para arribar a un diagnostico de certeza y en
caso de ser FAN negativo se debe solicitar por segunda
vez para descartar enfermedad autoinmune.

Un alto porcentaje de pacientes, con episodios recu-
rrentes de ulceraciones o erosiones secundarias a una
necrosis de las mucosas bucales, estan anémicos. Estas
lesiones son comtinmente denominadas “aftas”.

La anemia es en general moderada o leve y se desarro-
lla como secundaria a una hemorragia oculta y cronica,
la cual es, en cantidades insuficientes para ser detecta-

Revista de la Facultad de Odontologia (UBA) e Afo 2007 e Vol. 22  N° 52/53 33



Orientacion diagnostica en ulceraciones de las mucosas bucales

A. Lence

das clinicamente. Cualquier lesion sangrante del tubo
digestivo puede ocasionarla . Otras veces la anemia esta
en un estadio de “latencia” donde los sintomas son
inexpresivos o leves y pueden éstos, pasar desapercibi-
dos o tolerarse sin inconvenientes, antecediendo en
meses a los primeros sintomas de anemia. Otro tipo de
anemias es la que se desarrolla por la malabsorcion de
los componentes de una dieta normal. Cuando existe
un déficit de hierro, se identifica por un bajo volumen
corpuscular medio (VCM), mientras que se observa
elevado en la anemia por malabsorcion de vitamina B,
y acido folico. Los niveles séricos de enzimas hepaticas,
proteinas, amilasa, calcio, folatos y vitamina B,, tam-
bién pueden resultar de ayuda para diagnosticarla. El
déficit de oligoelementos desencadena cambios en los
distintos epitelios del sistema digestivo, provocando en
ellos un cierto grado de atrofia el cual va a depender de
la intensidad del trastorno. Dejando en especial al epi-
telio bucal muy vulnerable a los frecuentes factores
traumadticos bucales, tanto dentarios como protésicos u
ortodoncicos, pudiendo originar las ulceraciones.
Lesiones que luego se contaminan con bacterias y hon-
gos retardando asi su cicatrizaciéon. Como ejemplo de
anemias por mal absorcion, una es la secundaria a la
enfermedad celiaca (enteropatia por sensibilidad al glu-
ten) en la que no son absorbidos adecuadamente los
nutrientes y las ulceraciones bucales pueden ser la pri-
mera y unica manifestacion de esta patologia. Otra es el
caso de la anemia por déficit de folatos en el alcoholis-
mo cronico. El déficit de hierro (ferropenia) puede ser
demostrado a menudo en ausencia de anemia, esto
sucede cuando el hierro almacenado se va agotando,
pero la concentracion de hierro sérico y la concentra-
cion de hemoglobina en sangre son todavia normales.
La hemorragia gastrointestinal es la etiologia mads
comun de éste déficit en varones adultos y ocupa el
segundo lugar, después de la menstruacion, en las
mujeres. También puede originarse por el sangrado de
hemorroides, a las que no debe subestimarse ya que se
trata de uno de los padecimientos mas usuales de la
humanidad y afectan a una cuarta parte de la poblacion.
La mayoria de las reservas del hierro estan en las células
del sistema reticuloendotelial (SRE) del higado, bazo,
ganglios linfaticos y medula 6sea, aunque casi todas las
células nucleadas del cuerpo contienen algunas reser-
vas. La ferropenia puede también, como la anemia,
reflejar una hemorragia oculta y cronica por el tracto
gastrointestinal, ya sea por el uso crénico de aspirina
(causa sangrado difuso) como por la infeccion del Heli-
cobacter Pylori, el cual suele ser causa frecuente de
ferropenia. De las pruebas comunes del laboratorio, la
concentracion de ferritina sérica es la primera que la
refleja y a medida que ésta se hace progresivamente mas
severa, se van desarrollando distintas anomalias hasta
desarrollar la anemia, por ejemplo: anisocitosis, micro-
citosis, eliptocitosis, hipocromia, disminucion de la

concentracion de hemoglobina sanguinea, concentra-
cion baja de hierro sérico y la saturacion de transferrina
baja. La anemia de las enfermedades cronicas (AEC)
también puede cursar con ferropenia, denominada asi,
porque es la anemia que acompana a los procesos infla-
matorios, infecciosos y neoplasicos. Se cree que cuando
la infeccion y la inflamacion estan presentes, el hierro
no es liberado de los depdsitos intracelulares para que
no pueda ser utilizado por los microorganismos. Los
macrofagos son los responsables de la hemolisis normal
de las células senescentes de la sangre (eritrocitos) en el
SRE y en estos casos secuestran el hierro, siendo los
principales responsables de la ferropenia. Los hepatoci-
tos y las células epiteliales de la mucosa gastrointesti-
nal, también secuestran el hierro pero fallan a la hora
de liberarlo nuevamente al plasma, en una tasa normal,
como también a los otros compartimientos de almacén
(medula 6sea) dejando como resultado a los tejidos de
rapido recambio celular como por ejemplo al epitelio
bucal vulnerable por la atrofia del mismo. Otros tipos
de AEC a tener en cuenta, es la secundaria a trastornos
endocrinos compatible con hipotiroidismo y la que
puede también acompanar a las enfermedades autoin-
munes como el lupus eritematoso sistémico, en el cual
tiene entre sus manifestaciones, ulceraciones bucales.
En la anemia apldsica y en la leucemia aguda, se evi-
dencian también en las mucosas de la boca y de la farin-
ge, lesiones dolorosas, ulcerantes y necroticas que sue-
len reflejar la neutropenia habitual en estos cuadros. En
la leucemia mieloide aguda no siempre hay presencia de
blastos en la sangre periférica para hacer el diagnostico.
Tienen anemia profunda, trombocitopenia, niveles mas
altos de lactodehidrogenasa e hiperuricemia reflejando
un aumento del recambio celular. Ademas de una seu-
dohipoglucemia como resultado de la utilizacion de glu-
cosa por las células blasticas. La fosfatasa alcalina leuco-
citaria baja, es un hallazgo peculiar que ayuda al diag-
nostico diferencial en estos casos. Valorar en forma
integral a los pacientes con lesiones erosivas necroéticas
y ulceraciones como signo de enfermedad subyacente y
la deteccion e identificacion de la anemia concomitante,
constituye el foco de atencion frecuente en estomatolo-
gia, dado que los cuadros que llevan a ella abarcan a casi
todo el espectro de la patologia humana. “Anemia” no es
un diagnostico, sino solo un signo objetivo de presencia
de enfermedad y el tratamiento adecuado obliga a cono-
cer el mecanismo causal de ella. La apreciacion de la
existencia de anemia requiere la medicion exacta de los
parametros pertinentes y su comparacion con los valo-
res de referencia correspondiente, para no pasar por alto
una anemia leve que podria tratarse ya en ese estadio.
En este sentido, los resultados de analisis hematologicos
previos son muy ttiles, ya que un descenso de la hemo-
globina con respecto a sus propios valores anteriores,
podrian ser sugestivos, aun cuando las nuevas cifras
permanezcan dentro de los valores normales de referen-
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cia. En caso positivo de anemia la interconsulta con la
especialidad medica que correspondiere segun la causa,
es fundamental para tratar la enfermedad subyacente
que desencadena esta situacion, como también su trata-
miento bucal conjunto, evitando de este modo la conti-
nua recurrencia de éstas lesiones.
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