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RESUMEN

La lepra conlleva una serie de efectos secundarios indeseables que condicionan la tolerancia y la calidad de vida 
del paciente. Así, dentro de la esfera orofacial, la boca puede ser asiento de lesiones que, pese a su accesibilidad, 
pueden por ignorancia pasar desapercibidas y dificultar el adecuado tratamiento de un proceso que hasta ese 
momento había producido pocas lesiones corporales. 

Para ello, realizamos una revisión bibliográfica para estudiar el daño dental que esta grave enfermedad puede 
llegar a causar en la cavidad oral, comparando distintas poblaciones hansenianas.

PALABRAS CLAVE: Lepra, Dentales, Periodontales, Salud Oral.

SUMMARY

Leprosy involves a series of undesirable side effects, which  determine the patient’s tolerance and quality 
of life. The mouth can  be the seat of injuries, which despite their accessibility, can be  unnoticed and 
impede the suitable treatment of a process, which up  to that moment, had produced few skin injuries. 
 
We performed a bibliographic review to study the dental damage that this serious disease can cause in the oral 
cavity, comparing different Hansenian populations.  
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INTRODUCCIÓN

La lepra es una infección crónica granulomatosa causada por el Mycobacterium leprae (ML), 

bacilo ácido-alcohol-resistente, descubierto por Hansen en 1873. Es una enfermedad poco 

contagiosa y muy polimorfa, con gran profusión sintomatológica.1-3 

Las lesiones en la cavidad oral suelen aparecer en formas lepromatosas y más raramente en 

dimorfas y tuberculoides. Las lesiones específicas de los lepromatosos a nivel oral son funda-

mentalmente:4,5

1. Atrofia de la espina nasal anterior: es una pieza fundamental para la formación del ángulo 
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naso labial y la proyección del septum;6 en los pacientes con lepra está ausente, el ángulo 

se cierra y la punta no se proyecta.7,8

2. Defectos de los senos paranasales con engrosamiento de las mucosas e inflamación y 

opacidad de los tejidos blandos con afectación de los senos maxilar y etmoidal y en menor 

frecuencia el esfenoidal y frontal.9

3. Facies leonina: alteración característica de la atrofia de la espina anterior que aparecen 

de forma aislada o en combinación con una atrofia del proceso alveolar maxilar.10-13 Hay 

también infiltrados nodulares, difusos y exuberantes en rostro y orejas, con compromiso 

cutáneo y subcutáneo de todos los componentes faciales.14-17

4. Lesiones periodontales: encontramos la llamada gingivitis leprótica que se caracteriza 

por encías insensibles al dolor, hemorrágicas, tumefactas, con alteración de las papilas y 

supuración.18 Posteriormente hay lesiones periodontales poco profundas, pero con gran 

recesión gingival.16,19

5. Lesiones en labios: son lepromas conglomerados entre sí, parcialmente ulcerados y 

recubiertos de costra hemática. Pueden curar produciendo cicatrices fibrosas que pueden 

llegar alterar la forma del labio.20 

6. Lesiones en lengua: se encuentran en enfermos avanzados y se presentan como lesiones 

infiltrativas, nodulares y lepromas que pueden ser únicos o múltiples en la cara dorsal 

y situados simétricamente a ambos lados de la línea media, haciendo relieve sobre la 

superficie de la lengua, lisos y de coloración poco diferente a ella. Los infiltrados pueden 

afectar gran parte de este órgano, dando lugar a la glositis leprósica.4,21

7. La úvula: también es afectada con infiltrados, nódulos y ulceraciones que pueden atrofiar, 

elongar y posteriormente llegar a destruir totalmente.20-22 

8. Lesiones en mucosa yugal y suelo de la boca: se han descrito casos de infiltrados y lesiones 

cicatriciales, pero en casos muy aislados.23

9.  Lesiones en paladar: se presentan infiltrados, nódulos y ulceraciones que pueden llegar a 

la perforación, causadas por los gomas leprosos.24-26 Se han descrito casos de ulceración del 

paladar blando que pueden llegar a desviar el paladar y la úvula homolateralmente, con la 

consiguiente alteración de la voz.27-29 Estas lesiones son más frecuentes en el paladar duro 

que en el blando, así como es frecuente encontrar decoloración amarillenta del paladar y 

algún caso de eritema nudoso como complicación a la multiterapia recibida.23,30-32

10. Lesiones en dientes y nervios pulpares: se han descubierto bacilos en pulpa dentaria que 

han ocasionado granulomas apicales y posteriormente necrosis, aunque en casos muy 

aislados.16,33,34. Se han descrito cambios de color y de morfología de los dientes en función 

de la edad del enfermo en el momento de contraer la enfermedad:35,36

• De 0 a 5 años: Interrupción de la formación del esmalte provocando malformación  de 

corona y raíz.

• De 5-10 años: Deformación apical.
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Se han descrito malformaciones a nivel de los incisivos superiores y caninos superiores e in-

feriores, encontrándose microdoncias, agenesias y cúspides supernumerarias, además de en-

contrar bacilos a nivel de estas piezas, con tres niveles de afectación.36,37

• Estado inicial: los bacilos infiltran a través de los filetes nerviosos la pulpa dentaria.

• Estado de proliferación: los bacilos invaden la cámara pulpar y los túbulos dentinarios.

• Estado terminal: provocan necrosis, que afecta rápidamente a la pulpa, ya totalmente 

invadida de bacilos.

También se han encontrado dientes rojáceos en niños tras 15 años de padecer la lepra, atribu-

yéndolo a una fragilidad de los capilares, debido a una invasión bacilar de la pulpa.38

La realización de una endodoncia, podría estar justificada en los enfermos de Hansen, por la 

posible presencia del bacilo dentro la pulpa, ya que, éste podría provocar necrosis pulpar. Aho-

ra bien, respecto a la afectación pulpar, por el bacilo, hay que distinguir dos orígenes:39

• A)-Si el Mycobacterium leprae está en pulpa por extensión directa desde los tejidos 

alveolares que rodean el diente, entonces, una endodoncia eliminaría el problema den-

tal, pero no el óseo.

• B)-Si el Mycobacterium leprae es consecuencia de una invasión sanguínea (anacoresis) 

a través de la pulpa, entonces, un buen tratamiento endodóntico eliminaría los bacilos 

del interior del conducto y con ello, se evitaría una afectación de los tejidos óseos de 

alrededor del diente.

Aunque hay muchos casos que encontramos necrosis pulpares en pacientes con lepra y con 

bacilos en mucosas linguales, en cambio a nivel pulpar y a nivel gingival no encontramos. Por 

tanto, en estos lugares, suelen aparecer en estadios muy avanzados de la enfermedad.40

11. Lesiones nerviosas del V y VII par craneal: las lesiones por alteraciones nerviosas no son 

infrecuentes, especialmente en la lepra tuberculoide y en la lepromatosa avanzada. Se 

afectan fundamentalmente los nervios trigéminos, facial, hipogloso, neumogástrico y 

glosofaríngeo, produciéndose trastornos sensitivos, motores y neurotróficos.20 Se han 

descrito casos de neuralgia y parálisis facial de origen leproso,19,20,41-44 así como algún caso 

de anestesia del nervio lingual.38

12. Alteraciones gustativas: debido a las hipoestesias en el paladar duro y blando, sobre todo 

por alteraciones del glosofaríngeo, encontramos alteraciones del gusto.27,45 Normalmente 

los pacientes lepromatosos tienen mayor afectación del gusto46,47 y sobre todo encontramos 

mayor alteración en los sabores dulce y salado.30 Las lesiones pueden ser consecuencia 

directa de la enfermedad, pero también secundarias a una insuficiente higiene oral. Hay 

que tener en cuenta la limitación de estos pacientes debido a la deformación o mutilación 

de dedos y manos que, junto a la pérdida de motivación y/o reducido estado general de 

salud, conlleva a una deficiente salud oral.48
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MATERIAL Y MÉTODOS

Realizamos la búsqueda bibliográfica para comparar distintos estudios sobre la salud dental 

de diferentes poblaciones hansenianas, para ello, recurrimos a las bases académicas Pubmed, 

Medline, Science y Google Académico. Con las palabras clave, obtenemos 128 artículos y apli-

cando los criterios de inclusión por el número de casos estudiados que sean significativos, 

seleccionamos 63 artículos.

RESULTADOS

ALTERACIONES DENTALES

Encontramos el promedio de dientes cariados, obturados y ausentes en los diferentes estu-

dios, asimismo el índice CAOD. También se estudiaron los ausentes del grupo incisivo y cani-

nos superiores, zona especialmente afectada en los pacientes lepromatosos. Los resultados se 

reflejan en la siguiente tabla 1. 

Tabla 1. 

Media estadística Media error típico Valor mínimo Valor máximo

Dtes cariados 6,49 0,61 0 17

Dtes obturados 1,04 0,24 0 10

Dientes ausentes 13,55 1,11 0 28

CAO 19,06 0,84 0 28

Ausant
2,91 0,30 0 6

(Dtes: dientes; CAO: número de dientes cariados, ausentes y obturados; Ausant: número de dientes ausen-

tes del grupo antero-superior y caninos).

Dientes cariados:

El siguiente histograma recoge valor medio de dientes cariados de 6,5, y una desviación típica 

de 5,13. Ver figura 2.
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Figura 2: Histograma de los dientes cariados

Dientes obturados:

El número medio es de 1, destaca una variabilidad más pequeña que en la cantidad anterior, 

en este caso la desviación típica es de 2,02. Ver figura 3.

Figura 3: Historia de los dientes obturados

Dientes ausentes:

Dada la condición de los estudios publicados, el número de dientes ausentes, cuyo valor me-

dio fue de 13,6, tiene una distribución con desviación típica de 9,65, esto indica que los valores 

no están tan próximos a la media como en los casos anteriores, con menor variabilidad. Ver 

figura 4.
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Figura 4: Histograma de los dientes ausentes

CAOD: 

El valor medio de los datos de CAO que han integrado el histograma es de 19,1, con una com-

patibilidad respecto al comportamiento normal de 0,405, observándose determinados cam-

bios bruscos en la altura de las barras del histograma, lo cual no se ajustaría a la forma caracte-

rística de dicho comportamiento. La desviación típica en este caso ha sido de 6,56. Ver figura 5.

Figura 5: Histograma del CAOD

Dientes ausentes del grupo antero superior incluyendo caninos (ausant). 

En este caso se han registrado básicamente dos tipos de datos extremos, los  mayores 6 y 

los menores 0, implicando que no haya compatibilidad con el comportamiento normal; como 

puede verse, en el caso de la aproximación realizada, la forma del histograma no sigue la mis-

ma que la curva; sin embargo, la desviación de los datos es de las menores, 2,63. Ver figura 6.
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Figura 6: Histograma de los dientes ausentes del sector antero-superior incluyendo caninos

DISCUSIÓN

Procedimos a valorar el CAO(D). Investigaciones realizadas en poblaciones hansenianas, sólo 

tenemos tres; dos realizadas en Fontilles30,49 donde encuentra un CAO(D) de 12,78 +/– 5,4 y de 

19,01 +/-6.5; y la de una población de Senegal50 que obtuvo un índice CAO(D) de 15,8 +/– 6,3.

Hay otros estudios, realizados en poblaciones no enfermas de Hansen, pero de edad similar; 

por ejemplo, en uno realizado en Navarra fue de 20,751 y en otro de una población institucio-

nalizada de Granada fue de 25,6.52 Más cercano a nosotros, está el estudio llevado a cabo en 

Cataluña, con un CAO de 23,4.53

Un estudio realizado en ámbito nacional, encontró un CAO(D) de 21,16 en edades entre 65 y 

74 años.54 Otro realizado posteriormente, también de ámbito nacional y con población mayor 

de 65 años, obtuvo un valor de 29,16.55

Por último, recientemente se ha llevado a cabo otro en Andalucía, con ancianos entre 59-95 

años, y han encontrado un CAO(D) de 29,1.56

Núñez y colaboradores49,57 encuentran un índice de CAO(D) de 19,06. Dicho valor, no se debe al 

número de tratamientos conservadores (la media era de 1,04 por paciente), sino al número de 

dientes ausentes (13,55 por paciente), destacando las ausencias en el sector ántero-superior 

incluyendo caninos (2,91 por paciente), y careados (6,49 por paciente) que presentaban los 

mismos.

El mayor componente de este índice es el de las ausencias; en nuestro caso de 13,41 por pa-

ciente, el valor es similar, aunque algo inferior al de otros estudios.51-56 Este índice es similar 

a otros estudios que tenemos sobre poblaciones hansenianas;30,50 e inferior a otros estudios 

realizados a otras poblaciones no hansenianas.51-56,58-62. En cambio, fue superior al de otras po-

blaciones drogodependientes.61
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Se ha comparado en diferentes estudios, la diferencia de número de caries entre lepromatosos 

y tuberculoides, llegando a diferentes conclusiones; Por un lado, Hidaka62 y Lighterman27 no 

encuentran diferencias y, por el contrario, Stein63 si han encontrado diferencias significativas, 

aumentando el número de caries en los lepromatosos.

Núñez y colaboradores49,57 en su grupo control obtienen un CAO(D) de 17,25, valor ligeramente 

inferior al grupo experimental que es de 19,06; en cambio, hay mayor diferencia en el número 

de ausentes en el sector antero-sup. Incluyendo caninos, en el grupo experimental es del 2,91, 

en cambio en el grupo control es del 1,55. Comparando los diferentes parámetros que forman 

el CAO(D) de los enfermos y de los sanos, encuentran que en el grupo experimental un 6,49% 

tenían caries, un 1,04% con alguna obturación y un 13,55% con algún diente ausente; en cam-

bio, en el grupo control el porcentaje con caries era de 4,6%, el de obturados similar al grupo 

enfermo 1,05% y, por el contrario, encuentran un menor número de dientes ausentes 10,81%.

Por tanto, encontramos que el índice CAOD fue semejante en todas las poblaciones hansenia-

nas estudiadas e inferior al de poblaciones sanas de edad similar. Por el contrario, encontramos 

un mayor número de dientes ausentes en los pacientes enfermos respecto a los estudios con 

poblaciones sanas.
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