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INTRODUCCI ON

El objetivo de este trabajo es proporcionar
una explicecibn concisa y Gtil de las enfermedades
més comunes en la nidez, enfocéndolas desde el pun
to de vista odontolégico, describiendo la etiolo--
gfa y los procesos patolégicos do éstas, destacan-
do las manifestaciones orales y clinicas de las --
mismas, las cuales se presentan con mayor frecuen-
cie en la préctica.

Es importante hacer notar la responsabili--
dad que asume el Cirujano Dentista al tratar con nj
fos, ya que requieren de una especial atencién, --
puesto que se esté tratando con organismos en pe--
rfodo de crecimiento y desarrollo, en los cuales -
hay constantes cambios, observéndose los cuadros -
patolégicos con mayor frecuencia en la cavidad --
oral; sin embargo pocas veces son valorados por el
odontdlogo, debido @ que en ocasiones carccen de -
la experiencia necesaria en el conocimiento de los
mismos, o bien de! cuidado que tengan al hacer la-
exploracién clfnica, siendo de suma importancia el

criterio y habilidad que ¢l clinico tenga para ha-

cer su reconocimiento, ya que no solamente estare-

mos tratando con organismos en proceso de forma- -
cibn y desarrollo, sino también con su sensibili--
dad, por lo que debemos di tratarlos con mucho tac
to, conduciéndolo hébiimente a través de

la nifez-
y la odolescencia.

Al escribir esta tesis, por pequeia, modes-
te ¢ intrascendente:, trac aparejodas una serie de-
satisfacciones y aongustia-~,de tristezas y alegrfias.



En nuestro caso ha sido una experiencia ma-
ravi llosa, manifesténdose el esplritu de trabajo,-
de coapaferismo y superacién que existe en este --
grupo.

Deseamos dejar constancia de nuestro agrade
cimiento al C.D. Emilio Beltrén Lare, cuye inteli-~
gente critica y eficiente colaboracién en la redag
cién de este trabajo fueron tan valiosas.

El esfuerzo desplegedo nos ha sido Gtil; si
resultara provechoso para alguien més, nuestras es
peranzaa quedarian satisfechss. ’



HISTORIA CLINICA.

Para lograr un tratamiento adecuado, es - -
esencial obtener un historial clinico del paciente,
lo més completo y significativo posible, tomando -
las medidas adecuadas ya sean paliativas o correc-
tivas durante la primera visita, ¢l examen se haré
con una secuencia légica y ordenada, en forma ama-
ble, la historia daré énfasis al lugar de la quoja,

lo cual nos ayudaré para |legar a un diagnéstico -
inmedi ato.



HISTORIA CLINICA

NOMBRE DEL PACIENTE:

FECHA DE NACIMIENTO:

SEXO:

EDAD:

NOMBRE DE LA MADRE:

NOMBRE DEL PADRE:

DOMICILIO ¥ TELEFONO%

ANTECEDENTES HEREDITARIOS
Y FAMI LIARES.

DIATESICOS:

LUET 1COS:

FIMICOS:

ALERGICOS:

ANTECEDENTES PERSONALES NO
PATOLOGICOS.




ANTECEDENTES PERSONALES
PATOLOGICOS.

POSNATAL Y LACTANCIA.

SINTOMAS PRINCIPALES.

EXAMEN DE CAVIDAD BUCAL.

PALADAR:

DIENTES:

HABITOS:

EXPLORACION FISICA.
PESO ACTUAL:
PESO IDEAL:
ESTATURA:




PULSO:

PRESION ARTERIAL:

TEMPERATURA:

RESPIRACION:

CABEZA:

CARA:

0J0S:

NARIZ:

CUELLO:

TORAX:

ABDOMEN:

PIEL:

SISTEMA MUSCULO ESQUELETICO:

SISTEMA NERVI0SO:

DIAGNOST ICO:




TRATAM] ENTO:

PRONOSTICO:




ENFERMEDADES VIRALES



AMIGDALILTLS

Es una inflamacién aguda de las amigdalas -
palatinas, causada por une infeccién del tejido ~-
linf8tico de la faringe. La enfermedad es conta--
giosa y suele ser causada por estraeptococo hemolf-
tico del Grupo A, o, con menor frecuencia viral.

EXTLOLOGLA
Casi e su totelided: las. '-ivgdﬂl"?f’u'-ﬁ?{ 80N S~
ceusadas por estreptococos hemolflticos del Grupo -
”A* ntervienen a veces los estreptococos del Gru-
po B, E, F y 6, en los ataques benignos.

Se cree no con certeza que los estafiloco-
cos y neumococos produzcan amigdalitis aguda.

Siendo las cepas de estreptococos hemoliti-
cos del grupo A las causantes de producir toxinas-
eritrbgenas poderosas; siendo la amigdalitis aguda,

causada por una de estas cepas productora de toxi-
nas.

Cuando le amigdalitis es causada por monony
cleosis infeccioss, le prueba positiva de aglutina
cién heretofila y la presencia de linfocitos atfpi
cos, confirmérén el diagnbstico de Mononucleosis.

ANATOMIA PATOLOGICA

Les criptes omigdalinas estén |lenas de --
leucocitos, fibrina, células epiteliales y bacte--
rias, hebiendo uns infiltraciédn leucocitaria deo --
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los ganglios linf&ticos, pudiéndose notar pequefios
focos supurados en los folfculos, encontréndose --
las gl&ndulas congestionadas. Les células epite~-
liales, bacterias, leucocitos y fibrina forman une

masa amorfa que adopta el aspecto de exudado en --
las criptas.

MANIFESTACIONES CLINICAS

Su comienzo es s@bito, con sensacién de - -
frfo o escalofrio, los afntomas generales pueden ~
sobreponerse a los locales pudiendo haber dolor en
espalds o extremidades, puede presentarse vémito y
diarrea, cuando la enfermedad se establece, la tem
peratura asciende a 39.8 6 402 C. con 100 a 120 --
pulsaciones por minuto. Estos sintomas pueden ir-
acompafiados de dolor en el ofdo y derrame nasal
haciendo dificil la respiracién. Uno de los sig--
nos es le inflamacibn sensible en el &ngulo de la-
mandfbula. Se presentan congestionados los orifi-
cios de las criptes conteniendo un exudado amari--

Ilento que puede recubrir a las a-fgdolco como une
meabrana.

Le Amigdalitis evoluciona en un curso de 7-
a 10 dies al 42 o 52 dfe de le enfermedad, la tem-
perature es normal y la inflemacib6n de las amfgda-
les disminuye encontréndose el paciente mejorado.

MANIFESTACIONES ORALES

En la emigdalitis los sintomes orales, em--
piezen en forms de resequedad y molestia en la gar
ganta con erdor en la nasofarings, cuando sumente-
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la inflamacién de las amigdalas afectan a los teji
dos de! paladar, haciendo dificil el habla y la dg
glucién. Puede haber sensacién dolorosa en la gar

ganta, halitosis, mal sabor de boca y lengua sabu-
rral.

Las amigdalas aparecen rojas hacia la Ifnea
media, sobresaliendo de los pilares anterior y pos
terior también congestionados.

La pared posterior de la faringe se encuen-

tre enrojecida, edematosa y cubierta por moco esps
0.

La dvula aparece también roja, edemstoss y
alargada.

Favorable, siendo la amigdalitis una enfer-
medad benignae tratada acertadamente.

TRATAMIENTO

E! reposo debe ser absoluto y la diets blan
da, con abundantes |fquidos azucarados y vitemine-
C, son (tiles los analgésicos y antiinflamatorios.
Las molestias locales pueden aliviarse con garga--
rismos de agus bicarbonetsads y sobre todo &cido --

acetil selicllico. Se podrén usar bebidas heladas
si esto alivia al enfermo.

Debemos eviter que el enfermo chupe pasti--
Iles que contengan antibibticos, ya que solo sir--
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ven para crear resistencia bacteriana, sparte de -
que nunca |legan actuar sobre la infeccién, que no
so encuentra en la superficie, sino en el interior
do los ganglios linféticos.

El Tratamiento se deberé establecer al co--
mienzo de la enfermedad con sulfamidas o penicili-~
na por via oral o parenteral, pudiendo evitar el -
desarrollo progresivo de un absceso, siendo de es-
caso valor cuando se presenta exudado en el tejido
periamigdalino, pero este tratamiento deberé conti
nuarse hasta la totel curacién.

Cuando finysn deseparecido todos Tos ifgnSi—
de la inflamacion, debe considerarse la convenien--
cia de |a amigdalectomia.
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ASHA

Es una enfermedad crénica, la reaccién asmé
tica se caracteriza por respiracién silvante, dis-
nea y esputo viscoso y tenaz, por otro lado la re-
accibn asmética se caracteriza por sobrevenir en -
accesos, separados por perfodos de tiempo en que, -
aparentemente, no existe dificultad respiratoria.-
Pero se puede presentar también en forma ligera y-
continua, con exacerbacionss; & veces el acceso --
agudo persista dias o semanas, ||améndose entonces
Estado Asm&tico. Es una enfermedad muy frecuente,
que més del 1% de la poblacién padece o padecido -
alguna vez. Esta enfermedad es susceptible & to--
das las edades, pero suele comenzar en los prime--
ros decenios de la vida. Ataca més a varones que-
a mujeres, su mortalidad es baja.

Le reaccién asmética asparece a cualquier -
edad, sexo y circunstancia, pudiendo ser secunda--
ria a diversos estimulos. E| asma bronquial, a --

grandes rasgos, se debe a causes bien extrinsecas-
o bien intrfnseces.

Cuando es motivade extrinsicamente, produce
une hipersens:ibi lided o reactividad ante ciertos -
estimulos o alérgenos cuya presencie desencadena -
el proceso. Siendo eproximedamente el 50% de los-

casos consecutivos & alergia por antigenocs exter--
nos.

Hey esmes bronquieles que acompafian & la --
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Fiebre de Heno y se deben al polen de ciertas flo-
res (gremineas, acaceas, etc.), por lo que apare--
cen peribdicamente y especialmente en primavera.

A veces la enfermedad es producide debido a
ciertos hongos y algunos alimentos, como son las -
hortalizas y frutas (tomate, fresa), y también es~
to results de ciertos medicamentos sea cual fuera-
la via de administracién.

La proporcibén de casos originados por ali--
wetitos no es muy grande pero cualquier alimento -
puede causar asma, como son: huevo, pescado, meris
cos, nueces, especies, chocolate.

Este tipo de asma suele denominarse asma ~-
alérgica o Asma Extrinseca.

El asma extrinseca resulta de la hipersensi
bi lidad de tipo roncha y eritema, semejante a la -
caracteristica de la Fiebre de Heno.

La reaccion asmética puede producirse por -
alérgenos insospechados como: el polvo de une casa
determinada, el relleno de colchones o almohadas -
de cierto tipo, por la ropa de ciertos tejidos, --
pintura fresce, ciertos detergentes, insectos, cas
pa de algunos animales, humo de gasolina.

Cusndo las ceusas son intrinsecas, cual- --
quier enfermedad del aparato respiretorio, aunque-
también con menor frecuencia de los demés sistemas,
pueden acondicionar 18 reaccidén esmética. En ni--
flos es frecuente por una amigdalitis crénica o por
cetarros de repeticibn, una otitis o vegetaciones.
En adultos por una sinusitis, siendo a menudo la -
hipersensibi lided debida a una bronquitis crénica,
un céncer puimoner, una tuberculosis, un foco sép-
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tico dental, etc., algunas veces constituyen moti-
vos irritativos. Por lo general existe un factor-
hereditario. Asi, la reaccién se presenta on indj
viduos con parientes asméticos. He sido valorado-
el factor psfiquico, como causante de ataques asmé-
ticos en enfermos predispuestos, no siendo este --
factor el que desencadena la reaccibn asmatica, si
no que imprime un especial carécter. Es necesario
mencionar los factoros de alergia a ciertos produc
tos quimicos y la intervencién del clima.

El ataque asmético se caracteriza por estre
chamiento de las vias aéreas debido a espasmo del-
mGsculo liso bronquial edema e inflamacion de la -
pared mucosa bronquial y produccién de moco espeso,
que produce una reduccién de la ventilacién alveo-
lar. Los pulmones se encuentran voluminosos, dis-
tendidos y menos elésticos de lo normal. Muchos -
bronquiolos se encuentran obstrufdos por la secre-
cién de moco espeso. La mucosa y submucoss de los
bronquios se encuentran engrosados. En el epite--
fio bronquial se observan células calciformes y
membrana basal hialina engrosads. La submucosa --
suele también estar aumentada de espesor y presen-
ta infiltracién células migratorias.

Las gléndulas mucosas suelen ser grandes e-
hiperactives. Al microscopio, se advierte una dis
tensibn irreguler de los alvéolos, con adelgeza- -
miento y roture de los tabiques.
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MANIFESTACIONES CLINICAS.

Generalmente el ataque asmético ocurre en -
paroxismos espor&dicos. Durante los intervalos --
que median entre ellos, la funcién respiratoria es
normal, los accesos suelen ocurrir por la noche, -
estos sintomas pueden presentarase tras la exposi--
cién con alérgenos conocidos, como cambios sGbitos
de temperatura, infecciones virales o respirato- -
rias, estado de excitacién.

E! comjenzo de .un ataque asméticod se corsc~
tariza por sensacién de ahogo y opreaién: en el pe~

cho, a menudo acompaiada de tos ssca. La inspira-
cién se hace anhelante aunque no exisata ningln obs
taculo que se lo impida. Es la inspiracién la que
se encuentra alargada y se hace dificil, con sensa
cién de que existe alguna resistencia a vencer, au
mentando el esfuerzo respiratorio considerablemen-
te. Se aprecia la respiracibn silvante, acompaiia-
da de ruidos roncos, que no solo oye el propio en-

fermo sino también quienes lo rodean. E| ritmo --
respiratorio casi no se altera.

Ls espiracién dificil hace que el térax per
manezca hinchado, mientras que la disnea y la insu
ficiencie respiratoria provocan una coloracién cia
nética de la hiel. La teminacién del ataque sue-
le acompafarse de tos y expulsidén abundante de es-
puto mucoso. Los accesos suelen ir seguidos de un
dolor en le parte inferior del térax, que son debj
dos a los esfuerzos respiratorios intensos.

Los etaques ceden esponténeaomente a8l cabo -
de media a  varias horas, en ocasiones el ataque --
puede durar dfaes o semanas, debido a una infeccién



17

respi ratoria, siendo grave, porque la falta de alj

mentacién, le fatiga y la falta de suefio pronto de
bilitan al enfermo.

Sus signos fisicos son caracteristicos. Le
respiracién si lvante acompafiada de estertores song
ros que se oyen sin ayuda del estetoscopio, en los
casos leves casi nunca hay cianosis pero puede ser
intensa en los casos graves.

La crisis asmbtics es producide por un es--
pesmo, que bruscamente estrecha ls luz del bron- -

quio, eparecs una hipersecrecién mucosa que obstry
ve todavia wfe ol Gonducto.

MANIFESTACIONES ORALES.

En esta enfermedad encontramos minimas manji
festaciones orales.

Presentan dificultad al hablar debido a la-

expiracién prolongade y resequedad en la mucosa bu
cal.

PRONOSTICO
Es una enfermedad crénice con gran tenden--
cia 8 recurrir peribdicamente durente muchos afios;

sino son identi ficados y dominaedos los factores --
etiolégicos.

En un 25 8 30% de los cesos que empiezan en
la infancia, espontaneamente al |legar o lo adoles
cencia se alivien, siendo menos noteble en adultos.

Durente el acceso asmbtico hay poco peligro,
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para la vida de!l enfermo, sunque & veces ocurre le
muerte en accesos producidos por alergias o férma-
cos de répida absorcibn, como es la aspirina, o ~-
con excesivas dosis de antligeno.

TRATAMIENTO
En el tratamiento del asma es necesario ave
riguar su causa, ya sea por alérgenos o bien por -
una sensibi lizacién ya existente en el organismo -

sn un enfoque deta)ledo, el tratemiento del asma -
consta de tres partes:

1.- Alivio sintomatico de la crisis.

2.~ Dominio de los factores otloléglcos es-
pecf ficos.

3.~ Cuidado general del paciente.

Alivio sintombtico; suele obtenerse alivio-
con inyecciones, intramuscular o subcuténea de - -
adrenalina al 1:1000, o utilizéndose un preparado-
de absorcién lenta, de adrenalina sl 1:5000 en ~ -
aceite inyectando 1 cmd por via intramuscular cada
6 a 12 horas. Para crisis ligeras y frecuentes, -
la odmini stracién por aereosol de adrenalina al --
1:100 o de isopropilarterenol (isuprel) al 1:200 -
suele proporcionar répido alivio. Para estos acce
sos leves tembién es Gtil| administrar efedrina 25-
mg. cade 4 horas. En los enfermos que padecen en-
fermedad cardface, hipertensibn o hipotiroidi smo,

los férmacos del grupo de ls adrenalina deben admi
nistrarse con precaucién.

En los ataques que no mejoran con la adrena
lina, & menudo es eficuz la aminofilina en dosis -
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de 0.25 & 0.5 9. por inyecciones intravenoses len-
tas, siendo el efecto de la aminofiline més prolop
gado aunque més lento. Los sedantes son auxilia--
res Gtiles, pero pueden deprimir la funcién respi-

ratoria, por eso no se usan como medicacién de fon
do.

Los expectorantes son Gtiles y faciliten la
expulsidén de moco viscoso. Siendo el més efectivo
el Yoduro de Potasio. En dosis de 0.6 g. 3 veces-
al dfa después de los alimentos, también pudiéndo-

os emplear sl cloruro de amonlaco en la mjsma do-~
g it W

Es de mucha utilidad como medida de sostén-
el oxigeno, administrado por mascarills o sonds na
sal.

En cesos més complicados como es en el asma

aguda puede tratarse con cortisona o corticotrofi-
ne.

En enfermos més graves se administra 15 & -
20 mg. de corticotrofina disuelta en un litro de -

solucibn glucosada al 5% déndose en un plazo de 8-
horas intravenosamente.

Tratemiento Especlfico: Es necesario domi--
nar los faectores causales, que consiste en evitar-
contacto entre los antigenos extrinsecos. El ale-
jamiento de estos antfgenos suele producir mejor -
resuitado que todo intento de lograr inmunizacidn.
El tratamiento por inyecciones de antfgeno o inmu-
nizacién, puede ser conveniente cuando el padeci--

miento es causado por entfgenos cuyo contacto es -
inevitable para el enfermo.

Cusndo |8 conclusién es de que e! asma por-
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une infeccidn del aparato respiratorio, debe tra--
tarse con los procedimientos médicos quirGrgicos -
indicados; siendo eficaces los siguientes antibié-
ticos: Penicilina, clorotetraciclina (aureomicina),
tetraciclina (acromicina) y oxitetraciclina (terrs
micina) y debe facilitarse el drenaje de los senos
parenasales infectados.

El tratamiento general de! paciente asméti-
co tiene como objetivo eliminar los factores secun
darios que puedan agravar el asma, han de evitarse
los extremos de temperatura y humedad, evitarse la
exposicién & las infecciones respiratorias, el én-
fermo debe de abstenerse de fumar, debe evitar la-
activided intensa, de ser posible eliminar las cau
sas de tension emocional.
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Es un proceso inflamatorio del higado, ce--
racterizado clinica e histolbgicamente por signos-

de necrosis hepatocelular o manchas afectando a to
dos los lébulos.

Hay dos entidades nosolégicas fntimamente -
relacionadas que pertenecen a este grupo. La pri-
mere se |lama Hepatitis Infecciosa y la segunda Ig
tericia por suero hom8logo, précticemente son idén
ticas y causadas por virus que se parecen en mu- -
chos sentidos. Un ateque de Hepatitis Infecciosa-

no confiere inmunidad contra la Hepatitis por sue-
ro, ni viceverse.

HEPATITIS INFECCIOSA

(HEPATITIS EPIDEMICA, ICTERICIA CATARRAL,
HEPATITIS POR VIRUS A).

Es una enfermedad general ceusada por uno o-
varios virus, caracterizada por signos y sfintomas-
generales y digestivos asl como meni festaciones de
lesién hepatica. Siendo la Ictericia el sintome -
mas ceracteristico, ocurre principalmente en la ni

ez en forma esporédica, sunque se puede presenter
a cusiquier eodad.

ETLOLOGLA

Por lo menos dos virus [lamaedos A y B son --
responssblies de esta enfermedad, pero en otros ca-
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808 no es posible determinar ¢l tipo; aunque en in
vestigaciones hechas se han relacionado 18 cleses-
de virus con la hepatitis humana.

Esté comprobedo que el agente causal es un -
virus filtrable y su via de entrada es por el tubo
digestivo o por inyeccién parenteral, comprobando-
se también que la combinacién fecal del agua pote-
ble quizés sea el mecanismo més frecuente de trans
misién, una fuente de contagio descubierta recien-
temente son los mariscos contaminados, se han pro-
ducido varios brotes epidémicos por ingestibén de -
almejas u ostras extrafdes de agues alimentadas, -
en parte, por residuos de alcantarifls. La mayo~=
ria de casos de Hepatitis infecciosa se produce co
mo consecuencia de la ingestién de heces contemina
das. El virus también se encuentra en sangre del-
enfermo al comienzo del perfodo de la incubacién -
durante la mayor parte del curso de la enfermedad-

y, en algunos casos, mucho tiempo después de haber
se presentado la convalescencia.

El virus puede soportar una temperatura de -
562 C. durante 30 minutos, y la congelacién a - --
-182 C y -702 C durante efios. Es m&s resistente-
8l cloro que muchas bacterias de agua de consumo,-
su perfodo de incubacién es 2 6§ 3 semanas antes --
del inicio de la ictericia.

ANATOMIA PATOLOGICA

Hay infiltraciébn inflamatorie periportal que
consiste principalmente en histocitos, linfocitos-
y escasos leucocitos polimorfonucleares, focos de-
infiltracién y deformacién de |la arquitectura regu
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lar normal de los lobulillos hepbticos, a conse- -
cuencia de tumefaccién irregular de las células he
pbticas, un tipo caracteristico de necrosis hiali-
na que afecta células hepéticas aisledas, también-
hay signos de regeneracién y por lo general se pro
duce una recuperacién general, a no ser que la ne-
crosis cruce l6bulos enteros.

MANIFESTACIONES CLINICAS.

La enfermedad suple ser més: banigna y de; cup
a0 m&s bréve en niNos que én adultos y ésta puede~
variar desde una enfermeded menor, tipo gripe -hae-
te una insuficiencia hepbtica fulminante fatal. -
El cuadro clésico de le hepatitis infecciosa es el
de una enfermedad de curso prolongado dividido en-
dos fases: Preictérica e Ictérica. La fase preic-
térica puede durar de 1 a 21 dfas y empieza con --
sintomas generales vagos como malestar general, --
anorexia y fiebre, néuseas, vémito, pueden predomi
nar los sintomes respiratorios aproximadamente en-
un caso de ceda cinco. Son manifiestas las moles-
tiss abdominales, la diarrea y la sensibi lidad del
higedo s la presién. Los niflos mayorcitos y los -
adultos pueden experimentar en epigastrio o hipo--
condrio derecho. La fase ictérice viene anunciada
por la sparicién de orina oscurs, alcanzando esta-
su mbxima intensidad entre los 10 a 14 dfas de ha-
ber aparecido. En nifos pequefios la fiebre suele-
ser passjers ©0 no se presenta.

En meayorcitos y edultos, la temperatura va--
ris entre 37.8 y 402 C; suele durar de 2 a 5 dlas.
Ls fiebre puede acompafarse de escalofrfo o sensa-
cién de frfo, junto con otros sintomas generales,-
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la fiebre cede aproximadamente cuando aparece la -
ictericia. La mejoria suele manifestarse dentro -
de las dos semanas de haber |legado la ictericia -
al méximo, el paciente vuelve a tener spetito y a-
menudo se siente muy bien cuando (a ictericia es -
més intensa. En cambio, en nifios mayorcitos y - -
adultos la fase ictérica puede acompafarse de algu
nos de los sintomas iniciales. E| restablecimien-
to se produce sin incidentes, aunque un nGmero va-
riable de enfermos puede sufrir una recafda o pre-

sentar una infeccién persistente, que ocasiona una
Hepatitis crénica.

MANIFESTACIONES ORALES

En esta enfermeded no se encuentra sintomato
logfe oral excepto, lengua saburral y halitosis.

PRONOSTICO

E! pronéstico para el restablecimiento com--
pleto es bueno: esta infeccién es una de las infan
tiles més benignas, sy curso es prolongado, pero -
suele trenscurrir sin incidentes, un pequefio por--
centaje de enfermos presentan una infeccién prolon
gede. Un nGmero de enfermos aGin menor tienen una-
forma de enfermedad r&pidamente mortal de 1 & - --
3/1000 siendo el pronéstico menos favorable en los
enfermos de eded avenzada.

IRATAMIENTS

Yo que no hey una terspéutice especifice, --
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los factores m&s importantes del tratamiento son:-
completo reposo en cama y dieta adecuada, conviene
regirla por el apetito del paciente. Mientras hao-
ya anorexia deben administrarse |fquidos, como cal
dos y zumos de fruta. Al recobrar el apetito se -
recomienda una dieta normal. No hay contraindice-
ciones para dar grasas en cantidades moderadas, se
aconseja odministrar suplementos vitaminicos, so--
bre todo del complejo B y corticosteroides en caso
de que la ictericia sea muy persistente.

No di sponemos. da ningin agente terapéutico: -
ampecifico. En las personas que hsn estado en con
tacto con un enfermo de diagnéstico ascgurado, pus
den disminuir sus manifestaciones mediante la inmu
nizacién pasiva con globulina gamma humena.
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HERPES SIMPLE

HERPES FEBRIL, HERPES LABIAL, AMPOLLAS
DE FIEBRE

Enfermedad virica general, ceracterizada por
la aparicién en la piel o las membranas mucosas de
ectmulos Gnicos o mGitiples de vesiculas pequefias,
Ilenas de Iiquido claro, sobre base inflamatoria -
ligeramente elevada, y ausencia de anticuerpos en~
ol momento de le infeccibn, siendo los distintos -
sindromes clinicos cdusados por el Virus Herpss --
Simple mhs frecuentes en nifios que en adultos.

ETIOLOGI A

El agente infectante es el Herpes Virus Homi
nis (H.V.H.) que tiene un diémetro de 200 milimi--
cras. Su écido nucleico parece ser desoxirribonu-
cleico, contiene Ilpidos esenciales, y se multiplj
ca dentro del nGcleo, es imposible distinguirlo --
morfolégicamente de los citomegalovirus.

Hay dos cepas del Herpes Virus Hominis. El-
tipo 1 comGnmente causa Herpes Lebial y queratitis;
el tipo 2 suele ser genital y ordinarisamente se --
transsite por via venéres, los tejidos que con pre
ferencia atace el virus Herpes Simple derivan del-
Ectodermo y son piel, mucosa, ojos y sistemas ner--
vioso central. Este virus con frecuencia es |lama
do virus dermotrépico debido & la propensién, ver-
dadersmente necessrie de residir dentro de células
de origen ectodérmico, principalmente le dermis.

€l tiempo de infuccibn general primarias que
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se ve ocasionalmente en los lactantes y que se ca-
racteriza por lesiones cuténeas y mucosas generali
zedas o localizedes acompafiadas de sfintomas genera
les graves. Se presume que el virus permanece dup
miente en la piel o los ganglios nerviosos y que -
las erupcionas herpéticas recurrentes pueden ser -

precipitades por una exposicién excesiva a la luz-
del sol.

Enfermedades febriles, stress fisico o emo--
cional o ciertos alimentos y medicamentos,
chos cs se des
te.

En mu-~
e! ascaniemo dessencadenan~

ANATOMIA PATOLOGICA.

Se han observado distintas alteraciones en -
nacleo y citoplasma.

Alteraciones Nucleares: el nicleo normal copn
tiene grénuios de cromatina y nucleolo. Después -
de la infeccibn el contenido nuclear se funde y --
forma una masa baséfila homogénea; la masa de cro-
matica se condensa, se distribuye en la periferia-
y forme un anillo intranuclear, en cuyo centro apa
recen un cuerpo eosinbfilo de inclusién, la crome-
tina produce un halo alrededor de la inclusién.

Alteracibn Citoplasmbtica: después de la in-
feccién por Herpss Yirus Hominis, el citoplesme de
las células epiteliales se forms edemetoso, ol ede
ms intraceluler produce degeneracibn por hinchazén,
tambi én hay edemsu interceluler importante y, al --
progreser |8 lesibn, se acumula lfquido y aparece-
uns vesicula después, on contenido vesicular y en-
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corién hay infiltracién de polimorfonucleares.

MANIFESTACIONES CLINICAS.

Ls sintomatologfa de la infeccién herpétice-
primaria depende de diversos factores: via de en--
trada del virus y variables en relacién con el - -
huésped, como edad y presencia o ausencia de ecce-
wo herpético (erupcién variceliforme de Kaposi) es
tes lesiones pueden aparecer en cualquier parte de
la piel o mucosa, pero tienen méxima frecuencia en
torno @ la boca, en la gonjyntiva y la cérnea y en
Tos genitales. Después de un perfodoprodémico bre
ve de hormigueo molesto o prurito, aparecen vesicu
las pequefias y tensas sobre una bese eritomatosa.-
Las Glceras varfan considerablemente de tamafio, y-
van de lesiones muy pesqueflas a lesiones que miden-
varios mi limetros, las vesiculas persisten unos --
dias después empiezan & secarse, formando una cos-
tra delgade amarillenta. La curaciébn suele comen-
zor de 7 & 10 dias tras el comienzo y se he comple
tado a los 21 dfes, la curacion puede ser mbs len-
ta, con inflemacién secundaria.

Les lesiones herpéticas individuales general
mente curen de modo completo, pero la recurrencia-

de lesiones en un mismo sitio puede ser ceusa de -
etrofie y cicetrizecién.

MANIFESTACIONES ORALES.

A los pocos dias del comienzo de la enferms-
ded, ls boce se torna dolorosa y la encla se infla
me intensamente, tambien pueden estar afectados la



29

bios, lengua, mucosa vestibular, palcdpr, faringe-
y amigdalas, es importante reconocer que la infla-

macién gingival precede o la formacién de las Glce
ras por varios dfas.

€s muy necesario el diagnéstico diferencial-
ya que el Herpes Simple puede confundirase con el -
Herpes Zoster, pero este Gltimo rara vez es recu--
rrente y generaimente causa dolores més intensos y
grupos mayores de lesiones distribuldas a lo largo
del curso de un nervio sensorial.

PRONOSTICO

El pronéstico es excelente ya que cura por -

si solo en un lapso de 7 & 14 dlas y no deja cica-
triz.

TRATAMIENTO

NingGn agente quimico terapéutico local o ge
neral es eficaz, obligadamente es solo de sostén y
sintomftico, puesto que el curso de la enfermedad-
es inalterable. La antibioterapia es de considera
ble ayuda en la prevencién de la infeccién secunda
ria. Se recomiends le limpieza con agua y jabén,-
pero el mantener h(medas las lesiones pueden egra-
var le inflemecibn y retardar la curacibn, las lo-
ciones o los Ifquidos disecantes (por ejemplo espf
ritu de slcanfor o alcohol al 70%) pueden aplicar-
se & los lesiones cuténess que rezumen.

En el Herpes Simple con menifestaciones geng
rales, puede ser necesarie une terapéutice vigoro-
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sa de apoyo (control de equilibrio de electrolitos,
Ifquido parenteral, transfusiones de sangre y ant;i
biético por via general).
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PAROTODITIS EPIDEMICA
(PAPERAS)

Es una virosis infantil, aguda generalizaede-
y contagiosa se caracterize por un aumento de volu
mon y tumefaccién dolorosa de las gléndulas salive
les, sobre todo parétidas. E| agente causal es un
virus especifico (mixovirus parotiditis), que tie-
ne predi leccién por el tejido glandular nervioso y
es considerada como une enfermedad general que pre
senta sintomas locales en gléndulas selivales.
Del 30 a! 40% de los pacientes infectados por el -
virus no presenten sintomes clfnicos., Los nifos -
de 6 a 8 afos son més sensibles y, raromente la en
fermedad es adquirida en nifos menores de un afo.

ETIOLOGI A

El virus de la parétida es de dimensiones me

dianas, osci lando su tamafio entre 90 y 135 milimi-
cras.

€s contrafdo por gotitas de saliva (fugger)-
o por contacto directo o materiales contaminados -
de ésta misma. El virus penetra a través de la bo
ca y nariz, alojéndose en la mucosa y puede que --
Ilegue & la parétida por el conducto de Stenon de-
ahi al torrente sanguineo, siendo localizado en si
tios seleccionados como la saliva, de uno @ seis -
dias, antes de que se inflamen las gléndulas sali-
veles y durente todo el! tiempo que dure la tumefac
cibn glendular; siendo las paperas endémicas en --
breas de poblacién densa, pero tembién pueden apa-
recer en brotes epidémicos. Siendo su méxime inci



32

dencia al final de invierno y comienzo de la prima
vera; esta enfermedad puede presentarse a cual- --
quier edad, siendo més comGn en nifos de 5 a 15 -
afos de edad. Es raro que se presente en nifios me
nores de dos efios, siendo los lactantes inmunes --
hasta el primer afio de edad; un ataque generalmen-
te contiene inmunologfa permanente.

ANATOMIA PATOLOGICA

E1 cuadro histolbgico susitra:exuiado lntqng
ticial difuso, serofibrinoso, edesa intenss e in--

filtracién de linfocitos, hay degeneracibn de célu
las de los conductos, con acumulaciédn de desechos-
necréticos y leucocitos polimorfonucleares; habien
do hemorragias focales y destruccién de epitelio -
germinativo, con obstruccién de tGbulos causado --
por restos epiteliales, fibrinea y leucocitos poli-
morfonuclesres en su luz. La reaccién inflamato--
ria se limits principalmente al estroma interglan-
dular, pero se puede apreciar alteraciones degene-

rativas en los écinos comprimidos y epiteliales --
del conducto.

Presentando el péncreas lesiones semejantes.

MANIFESTACIONES CLINICAS.

Le infeccién suele aparecer después de un pe
riodo de incubacién de 16 a 18 dias aproximadamen-
te, en un 30 a 40% de los individuos entes de la -
inflemaci 6n parotides, hey algunos casos de prédro
mo de uno o dos dias de duracibn; el comienzo se -
presentd con sensacioncs de fiebre ligera, escalo-
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frios, dolor de cabeza, anorexia y malestar que =--
puede durar de 12 a 24 horas, sintomas que no pue-
den observarse en los casos leves, a esto sigus la
tumefacci 6n de une o ambas parétidas, a las 24 ho-
ras el nifio se queja de dolor de ofdo cerca del 1§
bulo de la oreja que se agrava al masticar, espe--
cialmente al deglutir Ifquidos &cidos, como son el
vinagre, y zumo de limén. Habiendo hipersensibili
ded a la presién sobre el &ngulo de la mandfbula.-
La temperatura frecuentemente asciende a 39.52 C 6
402 C, cediendo la fiebre despugs de un perfodo va
riable ds 1 a 6 dlas antea que despparszce la tume
facci 6n glandular.

La gléndula parotidea normalmente no es pal-
pable, teniendo forma de herradura, con la porcién
céncava edyacente al I6bulo de la oreja.

Trezando una Ifnea imaginaria por el eje ma-
yor de la oreja pasando por el lébulo de ésta, di-
vidira a la gléndula en dos partes iguales, esta -
relacidén no se modi fica por la tumefacciédn paroti-
dea. La tumefeccién de la gléndula alcenza su m&-
ximo hacia el segundo dia, durante el perfodo de -
tumefacciédn el dolor puede ser muy intenso.

Los sintomss van cediendo cuando la tumefac-
cién llegs a su méximo, la piel que cubre a las --
gléndulas se vuelve tenss y brillente.

€l temefio de leos gléndulas va disminuir en -
un mbximo de tres a siete dias, pero puede persis-
tir de 6 & 10 dfes. Un 25 % de los pacientes su--
fren perotiditis unileteral, apareciendo en pocos-
dias del ledo opuesto, siendo en ocasiones el ata-
que bileteral simulténeo. La tumefaccibébn de las -
gléndulas sublingusies y submaxileres, suelen pro-
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ducirse al mismo tiempo que la parotiditis, la in-
vasién de las gléndulas se descubre mejor por pal-
pacién que por inspeccién.

MANIFESTACIONES ORALES.

Con frecuencia las gléndulas afectadas se --
perciben duras y doloroses, los orificios de los -
conductos muestran alteraciones inflamatorias; el-
Conducto de Stenon (parétida), Wharton (submaxi- -
lar), pueden encontrarse enrojecidos y edematosos-
cuando se presenta la infeccibn de las glandulas -
sublinguales, suele ser bilateral y se manifieste-

por tumefaccién en la repién mentoniana y piso de-
la boca.

En la parotiditis supurada, al hacer masaje-
puede salir pus por el Conducto de Stenon.

PRONOSTICO

Es cesi invariablemente favorable. Se ha de
mostrado que la mortalidad es inferior al 1% en al
te frecuencie que se observa en los casos de atro-
fia testicular, la esterilidad es sumamente rara.-

En un pequefio porcentaje puede haber sordera perma
nente.

TRATAMIENTO

El tratsmiento es esintombético. La enferme-
dad curs esponténesmentes y su curso no se modifica
con ningln entimicrobiano, el reposo en cama es --
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obligatorio hasta que el enfermo esté afebril, el-
dolor que acompafia a |a parotiditis se va aminorar
con salicilatos, complementados en casos necese- -
rios con codefnas, en algunos enfermos son Gtiles-
los fomentos de egua frfa. La dieta blenda reduce
el dolor & la masticacibébn, en pacientes que presen
tan vémitos esté indicada la administracién paren~
teral, y se suprimirén los alimentos por via oral-
en estos casos.
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RUBEOLA
(SARAMPION ALEMAN, SARAMPION DE 3 DIAS)

Enfermedad infecciosa aguda de nifios y adul-
tos jbévenes que suele ser benigna, caracterizeda -
por sintomas prodémicos leves, exantema de 3 dfas,
linfeadenopatias generalizada, esta infeccibn es -
causa importante de algunas anomallas fetales que-

pueden tener como resultado el aborto y muerte fe-
tal.

En lactantss nacides de madres. lafectadas du
rente los 3 primeros meses de embarszo puede jar -
defectos congénitos de gran importancia, dejando -

inmunidad duradera y son excepcionales las compli-
caciones.

ETIOLOGIA:

La rubeola es causads por un virus R.N.A. de
clesificacién incierta (probablemente un togavi- -
rus) descubierto en sangre y secrecién nasofarin--
gea de enfermos, la infeccibédn es difundida por niG-
cleos de gotitas transportadas por el aire o por -
contacto intimo. El enfermo puede transmitir la -
enfermeded desde una semana antes del comienzo de-
la erupcibn hasta una semana después de padecer la
enfermeded; al parecer la rubocola es menos conta--
giosa que ol serampibn. Existe del 10 al 15% de -
personas j6évenes que no fueron afectadas durante -

le infancie por esta enfermedad encontrando que --
son susceptibles.

Microscépicemente encontramos que el virus -



37

tiene aspecto de bolsa formeda por una pared doble,
con una estructure interna filamentosa, siendo de-
una medida aproximada de 50 mi limicras.

Se adquiere més raramente que el sarampibn,-
siendo més frecuente en el comienzo de la primave-
ra, raramente aparece los primeros 6 meses de vida,
se observa muy poco después de los 40 afios.

ANATOMIA PATOLOGICA.

Ko se hAan demoatvado: casblos histolfgicos &
racteristicos en la enfeimedad, a excepcibdn de la
linfoadenopatia, no hay alteraciones macroscépicas
ceracteristicas, al principio se acompafia de leuco
penia por disminucién de linfocitos y neutréfilos,
a los 5 dias aparece linfocitosis absoluta, a los-
10 dias ¢! nGmero de leucocitos es normal.

MANIFESTACIONES CLINICAS.

Los primeros sintomas de Jla rubeola aparecen
después de un periodo de incubacién de 16 a 18 - -
dias con un |imite de 14 a 21 dfas, sus sintomas -
son variables en naturaleza y grevedad, puede co--
menzar con tos, feringitis y coriza pero muchas ve
ces no se observan, siendo el primer signo patente
la apericién del exantema en adoloscentes y adul--
tos, la erupcibn precedids por un periodo prodémi-
co de uno & cinco dfes, ceracterizado por cefalea,
mialgia, febricule, anorexis, faringitis, tos, co-
riza, linfadenopatias y melestar general. Estos -
sintomas ceden répidamente después del primer dlao-
de exantems, le fiebre y le hipertrofis de los gan
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glios cervicales posteriores precedeh al exantéma,
cuando existe fiebre rara vez pasa de 38.5° G y --
muy pocas veces dura mbs de 48 horas. La adenopa-
tia cs sensible a la presién, a veces visible do -
los ganglios postauriculares y suboccipitales, ¢s-
frecuente hasta el punto de consnderarae signo - -
diagnéstico importante. En ocasiones se encuen- -

tran linfaadenitis generalizada y, més raramente -
esplenomegalia.

El exantema suele aparecer en 24 horas des--
pubs de los primeros sintomas, como eritems macu--
lar Jigero que afécta cara y cuello, extendiéndase
répidemente sl tronco y a las extremidades, carlc-
terizado por su rapidez y brevedad desaparicién. -
Siendo la erupcidn simi‘lar a la de! sarampién, pe-
ro menos extensa y més evanecente.

Las méculas rosadas que constituyen la erup-
cién palidecen 8 |la compresidn; el eritema difuso-

del segundo dia de la erupcién es parecido a la es
carlatina.

Hiro y Tasake han demostrado concluyentemen-
te que puede haber rubecla sin erupcién cuténea.

La rubecls en la madre embarazada puede cau-
ssr la muerte fetal intrauterina o parto prematuro
de un nifio de pequeilo volumen. Estos nifios presen
tan retraso mentel y fisico con anomalfaes congéni-
tes diversas. Estas mani festaciones pueden variar
desde hipoplasia dental hasts ceguera parcial o to
tel y sordere de! oido interno.
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Durante el perfodo prodémico o en el primor-
dia de! exantema podemos observar en muchos casos,
las |lamadas manchas de FORCHHEIMER; siendo éstas-
al principio, discretas de color rosa estando pre-
sentes cn el paladar blando, coaleciendo més tarde
para formar una coloracién roja que se oxtiende a-
tode la fauce, hay un enrojecimiento en la faringe
al comienzo pero sin molestias do gerganta. Pu- -
diendo haber hemorragia gingival. Las manchas de-
Forchheimer no son patognoménicas do esta infec- -
cibén, ni tiene la importancio diagnéstica de las ~
manchas de koplik en el sarampién.

PRONOSTICO:

Invariablemente siempre es muy bueno, ya que

la rubeola e¢8 la enfermedad infecciosa mds benigna
que hay en nifos.

TRATAMIENTO:

No hay un tratamiento especifico en esta en-
fermedad. Muchas veces la rubeola es asintomatica
y no requiere tratamiento, pocos son los que su- -
fren molestias suficientes paras oxigir tratemiento
sintomdtico Lo ccfalea, malestar genoral, mial--
gies, dolor en ganglios linfdticos pueden combatipr

se con b¢c. aceti!| salicilico; se recomionda reposo
en cams mientras dure la fiebre.
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SARAMPION

Es una enfermedad viral, altamente contagio-
sa y epidémica que afecta m&s que nada & nifios, --
una vez padecida confiere inmunided definitiva. -

Aproximadamente ¢! 98% de la poblacién mundial la-
ha padecido.

ETI1O0LOGI A

£xi Ston. mighas prusbas que.es ql\lndh“por un
virus y éste se ha encontrado en ol Ifquido de la~
vado nasofarfngeo. Es transmitido por gotitas ex-
puisadas de ls nasofaringe y su via de entrada es-
el aparato respiratorio; puede ser transmitido al-
feto a través de la placenta, sin embargo el niflo-
recibe immunidad durante el primer afio de vida.

ANATOMIA PATOLOGICA.

Son lesiones difuses durante el perfodo pro-
drémico se encuentran hiperplasias del tejido lin-
foide de amigdales, ganglios linféticos, vasos lin
féticos, adenocides, bazo y apéndice.

Es frecuente hallar células gigantes multiny
cleadas en las amfgdales y otros tejidos |infoides.

Las menchas de Koplik son lesiones inflamato
rias de les gléndulas submucosas acompafades de --
exudecién de suero, proliferaciédn de células endo-
teliales, formaciébn de vesiculas y necrosis.

La erupcibn sarempionoss, comienza en los va
sos superficiales del corium con exudado seroso pe
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rivascular y proliferaciéon de células endoteliales.
Las mani festaciones clfnicas de las Manchas de Ko-
plik, son dadas por infiltracién inflamatoris de -
las gléndulas bucales submucosas y de necrosis de-
lesiones vesiculares focales de |la mucosa.

MANIFESTACIONES CLINICAS.

Después de un perfodo de incubacién de 7 a -
14 dias aparecen los signos prodrémicos,
rrolia fiebre, tos secas, conjuntivitis, catarro -
nasal. De 2 a 4 dfas mfis tarde aparecen las Man--
chas de Koplik, aumentando éstas durante las 24 a-
48 horas ante la aparicibn del exantema, que co- -
mienza en la cara o detrés de las orejass, gradual-

mente se va extendiendo hacie el tronco y extremi-
dades.

se desa--

Las manchas varfan mucho de apariencia son -

de color rosado 8 rojo violbceo, al tacto dan sen-
sacién de terciopelo.

En el climax de |a enfermedad la temperatura
puede sobrepasar los 40° C. habiendo edema perior-

bitario, conjuntivitis, fotofobia, erupcibén exten-
sa y prurito leve.

El sarampibn puede tener complicaciones, co-
mo: neumonias, bronquitis, laringitis, otitis me--
dis, bronconeusonf(a.

El exantema empieza a desvanecerse al tercer
dfa en el mismo orden en que aparecib.



42
MANIFESTACIONES ORALES.

Aproximadamente dos diaes antes de aparecer -
el exantema se descubren las manchas de Koplik, =--
son pequefios puntos irregulares de color rojo; en-
el centro del punto se observa une manchita blanca
azulada, suelen aparecer aisladamente o en grupo -
en la mucosa bucal a nivel de los molares a la al-
tura el conducto de Stenon, las Manchas de Koplik-
suelen parecer gramos de sal espolvoreada en un --
fondo rojo desapareciendo de 2 & 6 dias después de
haber aparecido el exantema por una descamacién -~

del epitelio quedando |» mucosa completeamente nor-
mal.

Hay una inflamacién sobre todo en el labio -
superior es muy tipica esta inflamacién sobre todo
al segundo o tercer dia de la aparicién de las men
chas de Koplik en la mucosa bucal.

PRONOSTICO

Es més favorable en nifios mayores que en lac
tantes.

TRATAMIENTO

Inespecifico, se recomienda que el paciente-
guarde reposo absoluto con dieta blanda y |l quidos
y protegerlos de infecciones estreptocécicas.

El prurito puede aliviarse aplicando locién-
fenolaede de calemina varfa segin la intensidad.

En ceso de existir complicaciones se aplica-
rén antibacterisnos puede emplearse penicilina, te
traciclines o sulfemidas.
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YARICELA
(VIRUELAS LOCAS)

Enfermedad viral aguda, endémica y epidémica
altemente transmisible. Es causads por un virus -
especifico (herpes virus-varicellae) de caracteris
ticas semejontes al herpes zoster es comGn durante
la infancia, sus sintomas generales suelen ser be-
nignos y las complicaciones graves muy raras, es -
mbs com(in en los meses de primavera e invierno.

ETIOEGGLA

La enfermedad es causada por un virus especi
fico presente en la sangre, liquido de las vesicu-
las y secrecibn bucofaringea, se cree que se trans
mite por via aérea a nuevos huéspedes y su via de-
entrada son les vias respiratorias, microscépica--
mente el virus se ha identificado como un cuerpo -
redondo o en forme de ladrillo que mide aproximada
mente 200 mm., como ye indicamos guarda [ntima se-
mejanza con el Herpes Zoster. Es muy similar antj
géni camente, parece imposible de distinguirlo mor-
folégicamente. Su periodo de méxima contagiosidad
corresponde al prodromo breve, y a las primeras fa
ses de erupcibn, cuando las lesiones finales se ha
convertido en costras ¢l enfermo ya no transmite -

la enfermedad, ls varicela suele dejar inmunidad -
permanente.

ANATOMIA PATOLOGICA

Les lesiones de la varicela como ¢l Zoster -
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en la piel son idénticos histolbgicamente en las -
primeras etapas de desarrollio de las lesiones, se-
observe proliferacién de la epidermis, el corion -
permanece inalterado.

Aparece una lesién en forma de mbcule, pro--
gresando répideamente en plpula, vesicula y escara,
localizando, éstas en las capas de las células es-
pinosas de la piel, las vesliculas contienen Ifquido
vesicular que es el resultado de la licuacién reti
culante de las células espinosas. En este |fquido
se encuentra presente el virus.

MANIFESTACIONES CLINICAS:

Su perfodo de incubacién suele ser de 14 a -
16 difas, en muchos casos tiene un |imite méximo de

10 a 20 dias para que aparezcan los primeros sfinto
mas y signos del contagio.

Los sintomas generales suelen presentarse si
multéneamente en adolescentes y adultos siendo més
graves particularmente en adultos, en nilos peque-
fios tienen propensién & ser ligeros o casi inexis-
tentes, pero es més probable su presencia en niflos
de mbs de diez afios; puede ir precedido de uno o -
dos dias con fiebre poco elevada, cefalalgia, ma--
lestar general y anorexis, de 24 a 48 horas empie-
zan sparecer brotes de pépulas; més tarde hay ves!
culas en la cera y tronco, particularmente
hombros. Les manifestaciones més notables
lesién es |8 rapidez con que se transforma de mbcu
fa a pbpule, vesicule y lesibn encostreda, esta --
transaccibn puede ocurrir en el términe de 6 o 8 -
horss. Le msyor perte de las lesiones son

en los-
en la -

vesfcu-
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las que aparecen casi simulténeamente y tienen una
tendencia a la umbilicacién. La vesicula de la va
ricela se caracteriza por estar situada superfi- -
cialmente en la piel, es de paredes delgadas y fré
gi les, se rompe con faci lidad, presentan una lige-
ra elevacibn con eritema circular a su alrededor,-~
son de aspecto a la gota de rocio, de forma elfpti
ca de dos a tres milimetros de difmetro, esta ae--

reola roja es més patente en la vesicula completa-
mente formada.

Su- desacsc)éit coilenzs en ol céntrg-ds le ve
#fcula produce un supeito ﬁundldo como ombligo, ==
después una costra y, en un intervalo de 5 a 20 -
dias posteriores, segin la profundidad de la le- -
8i6n, la escara cae y queda una lesibén superficial
de color rosa. Por Gitimo el sitio de la lesibén -
se torna blanca y no hay formacién de cicatriz. -
Las lesiones que sufren infeccidn secundaria o es-

caras que se quitan premsturamente pueden producir
cicatrices.

La vesiculecién en la varicela se acompafia -
de prurito intenso y fuerte irritecibn cuténea; --
por este motivo en los niflos pequefios raremente cu
ren las lesiones més pronunciadas, a menos que se-
tomen las medidas necesarias pore impedir ol rasca
do, evitendo asf{ que se produzcen costres extensas.

Las lesiones se presentan en brotes que ata-
can tronco, cuero cebelludo, cars y extreamidades,-
algunse veces les vesicules localizados en estas -
zonas se tornen peligrosas a ceusa de las infeccio
nes bacterisnas, que suelen complicarias. Los ge-
nitsles como el cuero cabelludo deberén ser revisa
dos disriemente ye que son los sitios que con ma--
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yor frecuencia se infectan por el rascado.

Le clevaciédn méxima de la fiebre suele ser -
paralela a la culminacién del exantema, cuando la-
erupcidn es escasa |a temperatura es normal o poco
elevada y cuando e! oxantema es oxtenso se asocia-
con fisbre alta y prolongada siendo ésta de39.5°C
a 40.5° C, manteniéndose olevada durante varios --
dfas; mientras que el exantema persista, es muy ra

ro que se presente necrosis en los lesiones vesicu
losas.

MAN]FESTACIONES ORALES

Las lesiones intraorales suelon proceder a -
la afectaciédn cutlnea, el cambio es ten rapido que
puede pasar inadvertido el perfodo vesicular, las-
mucosas de la boca y faringe estén totalmente enro
secidas, la lengua presenta inflamoacién de bastan-
te grosor, hay dificultad a la degluciédn, fonacién,
los labios inflamados con Glceras blancas pareci--
das a la Estomatitis herpética, etaca al paladar -
duro y blando, siendo ocasional el ataque a la fa-
ringe y trdquea, estas vesiculas desaparecen sin -
complicaciones y sin huellas en mucosa.

Las vesicules ubicadas en laringe y tréquea-
pueden causar uns disnea intensa y dolor al tragar.

Puede presentarse neumonia por la infeccién de la-
laringe.

DIAGNOSTICO

La varicela debe ser diferenciade del impéti
go, herpes zoster, urticaria y erupciones medice--
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mentosas por sulfamidas y bromuros.

TRATAMIENTO

No hay un tratamiento espaecifico, puede ser-
paliativo con sedantes y analgésicos para evitar -
el malestar general del enfermo, solo si hay com--
plicaciones se debe administrar penicilina o tetra
ciclina para evitar una infeccién, es importante -
dar tratamiento de sostén y puede ser por via pa--
renteral o por via oral con sonda.

Debe hasber excelente asepsia, deberd cortar-

y cepillar las uflas y dedos de las manos con agua-
y jabén.

PRONOSTICO

El prondéstico depende de la gravedad de cada
caso. La mortalidad ha decrecido notablemente a -
partir de la vacunacién. Los casos con fiebre muy
alta resultan a veces mortales, las complicaciones
del aparato respiratorio son las de mayor cuidado.
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Enfermedad contagiosa aguda, de carécter pes
tilencial endémico en los trépicos que no respeta-
eded, sexo y raza. Es causada por un virus especl
fico Poxvirus Variolae; que tiene cierto parecido-
con el virus de la vacuna (poxvirus Officinale), -
se caracteriza por sintomas generales graves, con-
un solo brote de lesiones cuténeas ampliamente di-
seminadas, evolucionando todas al mismo tiempo, en
cuttro fases; maculosa; papulosa, vesiculosa y pos
tulosa, durando en conjunto de tres & diez dias -~

aproximadamente. Con frecuencia dejan huellas y -
cicatrices permanentes.

Exi sten dos tipos de Viruela:
1.- Viruela Mayor.
2.- Viruela Menor (Alastrim o Varioloide).

La viruela mayor; es la clésica, su mortali-
dad es alteamente mortal y varfa segin el tipo de -
lesiones.

Se conoce con el nombre de varioloide a una-
forma benigna de viruela en personas vacunades con

inmunided parcial, siendo causada por una cepa me-
nos virulenta del virus.

ETLOLOG A

La viruela es causada por un virus relaciona
do con el virus de la vacina y otros virus variolg
sos, teniendo un diémetro de 200 mi limicras aproxi
madamente, siendo de dimensiones |igeramente mayo-
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res al virus de la varicela, encontréndose en to--
das las fases do la enfermedad, es resistente o la
desecacién durante largo tiempo, comprobéndose que
las costras conservan al virus activo después de -
un afo do estar a temperatura ambiente, puede ser-
contraldo por |as escemas de la lesibébn o transmiti
do por nGcleos de gotitas de secrecibdn nasofarin--
gea. Con frecuencia transmitida por pacientes con
virvela no diagnosticada, de persona a persona o -
por contacto directo con artfculos caseros contami
nados; en los nifios no parece que establezca inmu-
nidad transplacentaria alguna. Si esta infeccién-
es contraida durante el embarazo puede afectar al-
feto; el nifio al nacer puede presentar una erup- -
cién tipica, |la embarazada puede sufrir aborto.

Se presenta con mayor receptividad en la ra-
za negra, y con mayor frecuencia en los meses de -
invierno, el virus suelc cambiar de virulencia y -
presentarse en formas ligeras (varioloide). Estas

formas ligeras parecen deberse a una vacunacién --
previa.

ANATOMIA PATOLOGICA

Las lesiones mas comunes se encuentran situs
des, en la piel, vias respiratorias altas y muco--
sas, sin embargo se puede observar diseminacibn am
plia del virus en higado, bazo, testiculos y otros
érganos. Les lesiones dérmicas comienzan en las -
célules epiteliales, al principio muestran on ede-
ma, seguida por la degeneracibn del citoplasma, --

convirtiéndose en vacuolas, el liquido de las va--

cuoles se infiltre de leucocitos polimorfonuclea--
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res y gérmenes secundarios, junto con tejido necrd
tico causan formacién de pGstulas, al romperss las
fibras reticulares la lesién se torne umbilical y,
al reabsorberse el liquido se formen las costras;-
la escara se desprende y cae. Aproximadamente des

pués de dos semanas la regeneracién epitelial es -
comp leta.

MANIFESTACIONES CLINICAS

El:perfodo de incubacién ds la viduela &F8ed.
ce es de 12 dlas con [Tmite aproximedo de 8 a 16 -
dlas, con un perfodo prodrémico y otro eruptivo. -
ta enfermedad comienze bruscamente con toda su gra
vedad y abundantes manifestaciones generales, con-
cefalalgia intensa, dolor de espalda, escalofrfos-
malestar intenso, vémito con tendencia a presentar
crisis convulsivas o somnolencia, fiebre ré&pidamen
te ascendente que puede alcanzar 41.12 o 41.6° C,-
presentando un estado de intoxicacién intensa y --
postracién extrema incluso coma, el paciente se en
cuentra con cera enrojecida, pulso tenso, intensa-
sgitaciébn |legando a veces al delirio. Durante su
fase prodrbémica sparecen erupciones transitorias -
conocides como rash prodrémico presentando mayor -
intensided en el bajo vientre y cara interna de --
los muslos, le forma y su felta de elevaciébn nos -

permite diferenciario del sarampién o de la escar-
latine.

Al cuerto die de presentar estas mani festa--
ciones aparecen méculas prominentes en la cara, pa
sando en pocas horas a pépulas distribufdas de ma-
ners simétrica miden de 2 a 4 mm, de diémetro, al-
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sexto dfa estas pSpulas se convierten en vesiculas
multiloculares simi lares a perdigones a causa do -
una zona central deprimida y seca, miden 6 mm, de-
di&metro y se encuentran rodeadas de una areola ro
Jja. Hacia el octavo dia estas vesiculas se |lenan

de lfiquido turbio y el tfpico exantema pustuloso -
osté en pleno Florecimiento.

En el perfodo pustuloso, las pGstulas que se
presentan son més prominentes presentando una colo
racién verdosa o amarillo-grisécea. La temperatu-
ra sumenta considerablemente reapareciendo los sin
tomas generales, en este perfodo el paciente pre-~
senta inflamacidn intensa en la cara, el exantema-
aparece primeramente en cars y alrededor de las mu
fecas extendiéndose rapidemente por el antebrazo,-
brezo y térax, la parte lateral de cuello, desde -
la clavicula al maxilar inferior, las zonas ingui-

nales y las perioculares presentan muy pocas piGstu
las.

Cusndo e! exantems es muy intenso y con ten-
dencia & agruparse se |lama Viruvela confluente, y-
les formes sin confluencia y menos intensa se congo
ce como Viruela Discreta. E| exantema en cara pro
duce en e! enfermo un estado de depresién y angus-
tia, el edemea mantiene cerrados los pérpados.

Al décimo dia estas pGstulas comienzan a rom
perse y luego se desecan y por Gltimo forman cos--
tras, éstes son gruesas y de color amarillo parduz
co, la descamacién va acompefiade de prurito inten-
so, |8 descamacibébn deje una coloracién azul oscura
en la piel que va desspareciendo graduaimente.

Resumiendo lo enterior podemos enumerarlias -
de la siguiente manera:
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1.- Las lesiones en cualquier regidn estén -
en el mismo perfodo evolutivo.

2.- Su aparicién sigue un orden tipico.
a).- Cera.
b).- Extremidades superiores (primero --
di stalmente).
c).- Tronco (sobre todo en espalda).
d).- Extremidades inferiores.

3.~ Las lesiones son de distribucibn centerl-
fuga més abundantes en zones periféricas y dista--
fes como: cara, antebrazos y mahos, piernds y pies;
son escasas y discretas en tronco, brezos y musios.

El ataque de viruela clésica en personas no-
v adas puede t gravedad muy veriable.

MANIFESTACIONES ORALES

Al final del perfodo de incubacién puede apa
recer faringitis durante el exantema primario las-
mucosas de la boca y faringe estén totalmente enro
jecidos y la lengua presenta inflamaci6n de bastan
te grosor, al mismo tiempo hay dificuitad a la de-
glucibn, epistéxis y coriza agudas. Le boca y na-
riz sangrs abundantemente, hay necrosis hemorrégi-
cas y dipteroides en la mucoss oral.. Presenta la-
bios muy inflemados, en el perfodo pustuloso pre--
senta ulceraciones de créter profundo con areocla -
roja alrededor del mismo y deben ser estrechamente
vigi lades por la sparicién de infecciones secunda-
rias. Le inflemacibn severa de la lengua produce-

dificultad al respirar, a |8 fonacién y a la degly
cibn.



53

En casos graves complicados se observa des--
truccién gangrenosa de las estructuras orales.

El pronbstico depsnde de |la gravedad de cada
caso, la mortalidad ha decrecido notablemente a -~
partir de la vacunacién. Los casos con fiebre muy
alta resultan a veces mortales, las complicaciones
de! aparato respiratorio son las de mayor cuidaedo.

TRATAMIENTQ

No hay tratamiento especifico de la terapéu-
tica se inicia al principio de |la fase pustulosa.-
Se administra tratamiento de penicilina o tetraci-
clina pare evitar complicaciones en pulmones, hue-
sos y piel. Es importante mantener el tratamiento

de sostén, éste puede ser parenteral o por sonde-
por via oral.

Ls fiebre, la cefales o la dorsalgia se tra-
tan con aspirina o codeina.
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BRUXI SMO
RECHINAMI ENTO NOCTURNO, BRUXOMANIA

Bruxi amo es el frotemiento habitual de dien-

tes, durante el suefio o como hébito consciente en-
horas de trabajo.

Este h&bito ha sido observado en nifics, geng
ralmente durante el suefio, aunque puede observarse
también cuando el nifio esté despierto.

Este términe (bruxi meo), susle. ser gplidedes
al hébito de apretar, dursnte el cual se ejerce -~

presién sobre dientes y periodonto y también el
golpeteo repetido de los dientes.

ETIOLOGI A

En estudios realizados por Meklas, considera
que las causas son custro:

1).- Locales. 3).- Psicolégicas.
2).- Generales. 4).- Ocupacionales.

Los factores locales estén relacionados con-
algln tipo de alterscién oclusal leve que produce-
molestia leve y tensién crénice. Se dice que el -
bruxismo se convierte en h&bito como resultado de-
un intento inconsciente del paciente por poner una
msyor centided de dientes en contacto o por contra
rrester une situacibn locel. En nifos el hébito -
susle tener relacién con le trensicién de le dentj
cibn primeria 8 ls permenente y puede ser producto
de un esfuerzo inconsciente por ubicer los planos-

dentesies individualies de menere que 18 muecu!atura
repose.
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Factores Generales.- Son mencionados como --
factores causales, trastornos gastrointestinales,-
deficiencia nutricional, asintométicas

trastornos
alérgicos y endécrinos.

En ciertos casos existen trastornos horedita
rios.

Siendo los factores psicolbégicos la causa --
més comin, la tensién emocional es expresada a tra
vés de una cantidad de hébitos nerviosos, uno de -
los cuales puede ser el bruxismo. Siendo observa-
do que este padecimiento es comGn en las lInstitu--
ciones de Salud Mental. Es una mani festacién de -
tensién nerviosa, que en los nifioe puede relacio--

narse con el mordisqueo o mascado crénico de jugue
tes.

Las ocupaciones de cierto tipo favorecen el-
establecimiento de este habito. Las ocupaciones -
en las cuales el trabajo debe de ser de suma preci
8i6n como en relojeros, son propensas a causar bru
xismo. El Bruxismo es voluntario en personas que-
habi tusimente mascan goma, tabaco u objetos como -
palillos de dientes o lapices. Si bien voluntaria,
también 8 una reaccion nerviosa que puede conducir

en Gltime instancia al bruxismo involuntario o sub
consciente.

MANIFESTACIONES CLINICAS.

Les personas con bruxismo realizan movimien-
tos tipicos de rechinado y apretado durante el sue
flo o subconscientemente durante la vigilia. Puede
producir un sonido aspero o rechinante, las causas
exactas del bruxismo se desconocen aGn, tal vez --
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tengan una base emocional, y8 que ocurre general--
mente en niflos muy nerviosos o irritables que pue-
den presentar otros hébitos.

MANI FESTACIONES ORALES.

Cuando el hébito eaté fi rmemente establecido,
puede haber una gran atriccién o desgaste de dien-
tes, no solo en superficies oclusales sino también
en las interproximales. A medida que este padeci-
miento continGa puede haber pérdide de integridad-
de estructuras periodontalss, cuyo resuttado es ef
eflcjmmiento o despfazamiento de dientes o hasta -
recesién gingival con pérdida de hueso alveolar.

Asimismo, aparecen trastornos en la articula
cibn temporomandibular debido a la lesién trauméti

cs por impacto dental continuo sin perfodos norma-
les de reposo.

PRONOSTICO

Favorable.- Si la enfermedad no es tratads,-
puede originarse serios trastornos periodontales y
temporo mandibuleres.

TRATAMIENTO

El tretemiento es multidisciplinario ya que-
en é| colsborerén: el médico femiliar, el psiquia-
tra y ol odontopediatra.

Si el bruxismo es emocional ha de corregirse
el factor nervioso, el Cirujeno Dentista puede ayu
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dar a romper el hébito confeccionando una férula -
removible, que se deberén usar durante la noche, -
con la finalidad de inmovilizar los maxilares o --
guiar los movimientos, para reducir al maximo la -
lesié6n periodontal.
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CARENCIA DE VITAMINA ~D*
(RAQU I TI SMO-OSTEMALACIA).

El raquitismo y la ostemalacia son enfermeda
des Gseas metabblicas, que se caracterizan princi-
palmente por anormalidades del esqueleto, clfinica-
y radiolbgicamente comprobables, las cuales resul-
tan de una inadecuada ingesta, una inadecuada ab--
sorcién de calcio y vitamina "D” o ambos.

Siendo el resulitado yna ahsorcién deficiente
de los cartllagos en crecimiento y los huesos neo~
formados.

Ya que el organismo capaz de cubrir sus nece
sidades de este vitamina, bien por ingestién o por

autosintesis, siempre que se exponga suficiente a-
la luz solar.

El raquitismo es expresién de la ausencia --

combinada de dos factores, uno dietético y otro am
biental.

ETIOLOG!I A

Le enfermeded metabdlice causade por caren--
cie de vitamina D, se |lama raquitismo en nifos y-
ostemalacia en adultos, que difieren en su expre--
8ién clinica y patolégica, debido a diferencias en
tre huesos en crecimiento y los huesos formados. -
Un ingreso dietético pobre y la exposicién inade--
cuade & la luz del sol, suelen ser necesarios para
que se deserrolle cerencie de vitemina D. En los-
climas tropicales casi no se necesite vitamina D -
exégena, pues los precursores viteminicos de la --
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piel sometidos a irradiacién brindan proteccién sy
ficiente. Pero debido al confinamiento de las mu-
jeres y nifos en el hogar. Las deficiencias cond;
cionadas son causadaes por mala absorcién.

ANATOMIA PATOLOGICA

Las alteraciones patolégicas en los nifios --
comprenden una calcificacién defectuosa del hueso-
en crecimiento e hipertrofia de los cartilagos epi
fisiarios y resultan principalmente de la falta de
sales de calcio en los cartilagos en vias de creci
miento y en los huesos recién formedos. El hueso-
no calcificado o tejido osteocide es morfolbgicamen
te parecido al hueso normal: pero al faltarle los-
elementos necesarios permanece blando y féci Imente
deformable, las células de los cartilagos paran en
su degeneracién, pero se sigue formando nuevo car-
tilago epifisiario y auments de anchura. Su calcj
ficacién se detiene y se acumula material osteoide
en torno @ los capilares de la diafisis, que inva-
den la regién situada entre las células cartilagi-
nosas, acarreando con ellos una envoltura de teji-
do conectivo, de cse modo, la linea epifisiaria --
normal desaparece y en su lugar se desarrolla una-
zons compuesta de tejido osteoide y conjuntivo, va
sos sanguineos y células cartilaginosas, que cons-
tituyen la met&fisis raquitica blanda. A conse- -
cuencia de las fuerzas exteriores, ol hueso se do-
blaré en e¢stas regiones.
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MANIFESTACIONES CLINICAS

Los nifos de corta edad con raquitismo, es--
tén inquietos y duermen mal, los wmovimientos cons-
tantes sobre la almohada dejan a la cabeza sin pe-
lo occipital. Las craneotables o mineralizacién -
reducida de! craneo (probablemente ¢! signo més --
precoz, pero no especifico), es raro después del -
octavo o noveno mes. Se desarrolla en los huesos-
parietales u occipital, y en el lado de la cabezae-
sobre e! cual suele descansar el niflo de modo pre-
ferente, susle ir asociade con reblandecimiento a-
fo largo de la linea de sutura; su presencia se --
descubre comprimiendo con los dedos las zonas afec
tadas, 1o cual permite observar regiones relativa-
mente blandas en las cuales el créneo se deja de--
primir y recobrer su forme al cesar la compresién.

A medida que el niflo se aproxima al final --
de! primer afio de vida, la craneotabes suele desa-

parecer, aGn cuendo el raquitismo siga siendo actj
vO.

La fontanela: anterior puede ser aGn membrano
sa a la eded de tres o cuatro afios. Los caracte--
res més destacedos son el encorbamiento de las - -
piernas, y en los casos més intensos |la enfermedad
puede dar una tella mas pequefia, tales nifios no se
sienten, gatean, no ceminen pronto, las alteracio-
nes b6seas del raquitismo se manifiestan sobre todo
en las extremidedes inferiores del radio y del cG-
bito, la deformided toréxica figura entre los sin-
tomes precoces de! requitismo, el répido crecimien
to de les costillas durante le infancia vuelven a-
las uniones costocondrales, particularmente le sex
to y la séptime especialmente susceptiblos, en es-
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tos lugares aparecen engrosamientos redondeados --
que pueden palparse a lo largo de una lfnea que we
extiende hacia abajo y afuera, a cada lado del to-
rax, el |lamado Rosario Raquitico.

MANIFESTACIONES ORALES

El raquitismo tiene efectos marcados sobr. -
dientes y estructuras de soporte.

Es caracteristico que haya una prueba histo-
légica de formacion generalizada de dentina globu-
lar con defectos tubulares en la zona de cuernos -
pulpares. Ademas éstos estan alargados y se ex- -
tienden casi haste llegar a la unidén amelocementa~
ria. Esto puede verse en radiografias, debido a -
estas anomalias, suele haber invasibén de microorga
nismos en la pulpa, sin destruccidn evidente de la
matriz tubular, siendo frecuente que haya lesién -
periapical de dientes primarios o permanentes ma--
croscopicemente normales.

La ldmina dura que rodea al diente suele fal
tar o estd mal definida en la radiografia.

Ocasionalmente, se puede alectar la mondfibu-
la y el maxilar dando lugar a una deformidad que -

puede 1mpostbilitar el cierre perfecto de la boca.

Los dientes que, en el momento se encuentran
en estado de formacién, serén afcctados, los més -

afectados suelen ser central y loteral y, a vecos-
los ceninos.

Los defectos hipoplasicos suelen ser: coro--
nas anormalmente pequeias y de forma alterada, lo-
superficie de! esmalt. es &spera e irregular dobi-
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do a la presencia de hoyos y fisuras de distinto -
tamaiio y profundidad; decoloraciones pardas o no--

gruscas de los dientes mAs marcadas en la profundi
dad de los hoyos.

PRONOSTICO

El prondéstico es muy bueno, con la dieta y -

terapéutica apropiadas para sintetizar los rayos -
solares.

TRATAMIENTO

En casos que sea necesario tratar un raqui--
tismo activo o evitar esta enfermedad en nifos pre
maturos debe prescribirse: una dosis de 5 000 uni-
dades al dia o mds segin sea el caso a tratar. La
vitamina D puede administrarse en forma de aceite-
de higado de pescado, ergocalciferol en aceite o -
vitamina D cristalina, oral o parenteral y prepara
dos a base de leche con vitamina D, y los aceites-

de higado de bacalao ya que contienen de 50 a 300-
unidades por gota.
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DIABETES MELLITUS
EN EL NINO Y EDAD JUVENIL

Es una enfermedad hereditaria, crénica, ca--
racterizada por slteraciones de ls insulina efecti

va y de!l metaboli smo energético, acompafieda de da-
flo vascular.

La diabetes Mellitus se clasifica en:

1).- Diabstes Hereditaria, idiaphtica o pri-
meria.
a).- Tipo Juvenil.
b).- Tipo Adulto.

2).- Diabetes no Hereditaria o Secundaria.

ETIO0OLOGI A

Su etiologfa es desconocida en la inmensa ma
yoria de los pacientes. Sin embargo es aceptado -
que las perturbaciones metabblicas principales de-
penden de deficiencia de insulina en comparacién -
con la necesidad corporal, se ha visto que guarda-
fntima relacién con la Diabetes Mellitus: la hormo
na del crecimiento de la hipéfisis, dafio pancreéti
co, hormona tiroidea, esteroides adrenales, cateco
laminas, aldosteronas, habiendo varias causss para
que se desencedens esta enfermedad, como son: pre-
disposicién hereditaria, dafo pancrebtico (pancreg
tomfe, pancrestitis crénica, neoplasias, hemocroma
tosis) y otras endocrinopatfas (acromegalia, gigan
tismo, hipertiroidismo, hipercortismo, aldoteronis
mo primario, feocromocitoma, falta de movimientos-
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corporaies el ejercicio corporal facilita la com-
bustién de azlGcar), enfermedades infeccioses, - --
stress agudo o crénico, lesiones graves de los 6r-
ganos abdominales y créneo, considerando como sos-
pechosos de ser prediabéticos a cualquiers de los-
siguientes individuos:

1).- Al gemelo idéntico no diabético de un -
paciente diabético.

2).- Al que tiene ambos pedres con Diabetes.

3)-- A 1a mujee con historie de anomalida~~
des cbstetricias (macrosomfa, toxemia, abortos,
muertes intrauterina o perinatasl,
tales).

anorme | idades fe

4).- A los individuos cbesos.

ANATOMIA PATOLOGICA

Es esencieimente un trastorno bioquimico, --
las lesiones morfolbgicas observadas en pacientes-
no son obligadamente patognombnicas de |a enferme-
dad, ni proporcionan siempre un fundemento anatémj
co légico del trastorno metebélico.

No habiendo siempre datos anatbmicos que per
mitan identificer la enfermedad.

Les lesiones histolbgicas més comunes se en-
cuentran en el plncress, siendo las de mayor fre--
cuencia |la degeneracibn hialine y la esclerosis de
los islotes de Langerhans.

En el rifibn suele encontrarse diversas lesio
te mbs comGn es 18 Pielonefritis, este infec-

cibn es fomentads por ls alta concentracibn de glu-
cosas.

nes,
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MANIFESTACIONES CLINICAS

La Diabetes Mellitus suele caracterizarse --
por evidencias clinicas tan manifiestas, que en la
mayorfa de los casos el diagnéstico se establece -
con facilided. El cuadro clinico de la Diabetes -
esté caracterizado, en mas del 90% de los casos, -
por Poliuria (los pacientes suelen eliminar gran -
flujo de orina dia y noche), Polidipsia (sed insa-
ciable que se atribuye a la deshidratacién produci
da por la glucosuria), Polifagia (aumento exagera-
do de apetito), presenténdose sobre todo en niRos.
Ademas de la trfada clésice, hay roduccién de la ~
actividad corporal y psiquica, cansencio, pérdida-
de pesos en especial en los jévenes, infecciones -
de piel y vias urinarias, en pacientes mayores hay
obesidad, somnolencia y prurito sobre todo en re--
gién genital e inmediaciones del ano.

MANIFESTACIONES ORALES

Debido & la disminucion de la resistencia de
tejidos, los pacientes con diabetes no tratada o -
controlada inadecuadamente presentan: aliento ace-
ténico, en pacientes jévenes hay destruccién pro--
gresiva periodontal, presentan papilas gingivales-
inflamada, dolorosas y hemorrégicas. Encia de co-
lor rojo intenso y los tejidos parccon edematosos-
y agrandados. La pérdida 6ses os rapida y losdien
tes se apelotonan y se aflojan, formacién de bol--
sas periodontales profundas que originan abscesos-
periodontoles recidivantes, acumulacién excesiva -
de serro, ardor en la mucosa bucal, suelen sentir-
la boce seca, la disminucién del flujo salival con
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tribuye a la caries, los pacientes diabéticos pue-
den presentar una hemorragia y rare vez un come --
diabético tras une simple extraccién de un diente-
abscesificado o una infecci 6n periapical aguda en-
un diente caduco. En los Gitimos hal lazgos que se
han hecho se ha visto que las complicaciones vascu
lares de la diabetes de cualquier tejido u érganc-
tambi én existen en los tejidos bucales.

No hay alteraciones clfinicas en esta afecta-
cién 86lo microscépicas. Por lo general, estas le
siones parecen presentarse con frecuencia en la 1&
mina propia de la mucesa alvaolar que en la encfa.

PRONOSTICO

Es favorable aunque esta enfermedad es créni
ca e incurable. ’

Los pacientes con una terapéutice adecuada,-

pueden |levar una vida en la que apenas difiere de
las personas sanas.

TRATAMIENTO

Cuendo es leve puede mantenerse el metabolis
mo normal con algunos ajustes en la diete que con-
serven al pecie nte cesi libre de azGcar, en las -
formas graves debe edministrarse junto al régimen,
un tratemiento insulfnico.
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HIPERTIROIDISHO

Enfermedad de Graves o Tirotoxicosis

Es un trastorno metabélico que resulta de la
super produccién de hormona tiroidea por la gléndy
la tiroides.

Este exceso de hormona tiroidea provoca una-
intensidad metabélica basal elevada que afecta mis
culos, nervios y sistemes cardiovaacular, linfé&ti-
co y reticutoeridotelials

E) hipertiroidi smo es poco frecuente en ni--
Kos, las 3/4 partes de los casos se presentan en--

tre las edades de 10 y 14 aflos. Las niflas son ma-
yormente afectadas.

ETI1O0LOGLA
La causa de este proceso es desconocida. Se

sabe sin embargo que esta hiperfuncién es influfda
por muches circunstancias.

La hiperplasia de la gléndula puede resaltar
de factores como |a temperatura del ambiente, ado-
lescencia, infecciones, extirpacién parcial de la-
glénduls, falte de yodo y traumatismos emotivos, -
aunque tembién puede presentarse por la administra
cibn de sustencie tiroidea o tiroxina. Otro fac--
tor importencie es que las madres hipertiroideas -
dan a luz & nifios con hipertiroidi smo congénito.
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ANATOMIA PATOLOGICA

En el hipertiroidismo las alteraciones anaté$
micas son inconstantes con frecuencie hay hiper--
plasia linfoide on toda la economia, la cual pare-
ce depender de inhibicién hipofisiaria por la ma--
yor cantidad de hormona tiroides circulante.

Se han deacrito descalcificacién 6sea y cam-
bios degenerativos en los misculos estriados. En-
el higado se han encontrado tumefaccién celular, -
degeneraci 6n grasa y necrosis focales. En algunos
casos hay necrosis focales en el miocardio.

MANIFESTACIONES CLINICAS

Las mani festaciones tienen un comienzo insi-
dioso y variado incluyen las siguientes: piel ca--
liente y himeda, sudacién, temblor en dedos y len-
gua, cabello fino, agrandamiento de la gléandula tji
rordes, taquicardia, pérdida de poso sin disminu--
cién del apetito, exoftalmos, expresién facial de-
sorpresa, excitacién con mirada fija brillonte y -
o0jos muy abiertos, son pacientes nerviosos y muy -
emocionales, poseen una sensibi lidad aumentada a -
la adrenalina y suelen ser hipertensos.

Thoma advierte que son pacientes dentales --
muy malos.

Adembés se aprecia la presencio de bocio exof
téimico en casi la totalidad de los pacientes.
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MANIFESTACIONES ORALES

La principal manifestacién es el desarrollo-
dental acelerado incluyendo djentes y mexilares.

E} temblor de la lengua es muy frecuente. -
Una importante mani festaciébn bucal del hipertiroi-
dismo es la osteoporosis del créneo y los maxila--
res de diverso grado segGn la intensided de la en-
fermedad. En nifos casi no se encuentran estas al
teraciones osteopordticas, pero en la pubertad pus
den encontrarse alteraciones de este tipo.

Los enfermos jévenes presentan una cafde pre
matura de los dientes de leche y una erupcién pre-
coz de la denticibn definitiva.

Se han descrito casos de nifios nacidos de ma
dres hipertiroideas que ya tenfan dientes al nacer.

Los dientes son de tamafio, forma y consistencia --
normales.

Sin embargo hay dificultad al cierre de la -
boca cuando los dientes brotan prematuramente en -
maxi lares relativamente jévenes.

En algunos casos
se ha descrito gingivitis.

Es favorable siempre y cuando se siga el tra
temiento adecuedo.

TRATAMIENTOQ

Ls terapbutice persigue suprimir la produc--
cibn excesiva de hormona tiroidea. Se dispone de-
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varios métodos: medicamentos antitiroideos, como -
el Propiltiouracilo y el metimazol, terapéutica de
radioyodo y cirugfa (tiroidectomia subtotal).

El medicamento més usual es el propiltioure-
cilo se da 100 mg por via orel cada 8 horas, duren
te varios meses, mejorando la enfermedad. Ocasio-
nalmente se requieren mayores dosis. Una vez al--
canzado el estedo eutiroideo, debe administrarse -
una dosis de mantenimiento de 50 mg x via oral de-
1 a 3 veces al dia durante 18 a 24 meses.

Al términe de este tratémiento debe mentenes
s en cbservacién al enfermo.

Si la enfermedad recurre puede tratarse con-
otra terapéutices.

La suspensibn del tratamiento puede ir segui
da de un retorno de los granulocitos a la normali-
dad y debe hacerse un recuento loucocitario antes-
de le terapéutica, ya que los pacientes con hiper-
tiroidi smo sin tratar pueden tener Leucopenia.
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HIPOTIROIDISHKDO

Es un estado funcional consecutivo & la insu
ficiencia o falta completa de hormona tiroidea. -~
Cuando es permanente o completa, por extirpacién o
destruccién de la glénduia Tiroides, deberé denomi
narse Atireosis. Puede aparecer como trastorno ~--
funcional, puede presentarse a cualquier edad, an-
tes del nacimiento, en la primera o segunda infan-
cia, o en la edad adulta, presenta una amplia gams
de sfadromes clinicos, segin la gravedad de la fal
ta de horména y la edad én la cusi aparece |n|cial
mente la enfermedad.

El hipotiroidismo suele estudiarse en tres -
fases: cretinismo, mixedema juvenil

, mixedema en -
adultos.

ET10LOGIA

Se desconoce la etiologls en la mayorfa de -
los casos del hipotiroidismo, aunque el déficit de
la hormona tiroides puede presentarse bajo diver--
sas circunstancias, cuando le gléndula falta al na
cer, cuando ha sido eliminada quirGrgicamente; - -
cuando la gléndula esté afectada por un proceso in
feccioso o inflamatorio; cuando se ha destrufdo te
rapéuticemente, cuando la produccién de hormona ti
roidee esté inhibida por la accién de sustancias -
bociogénices (tiociaenatos, derivados de la tiourea,
percloratos). En las regiones con Bocio Endémico,
la carencia de yodo en el organismo de la madre --
puede ocasionar falts de desarrollo de tiroides dy
rente la vide fetal o poco deepués del nacimiento.
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Algunos casos de hipotiroidi smo que se desarrollan
en perfodos tardfos de la vide dependerén de la --

atrofia primitiva de la gléndula tirocides, de cau-
sa totalmente desconocida.

Hipotiroidi smo en nifios. (Cretinismo). Sfn-
drome que aparece en la primera infancia originado
por una deficiencia de la hormona tiroidea durante
la vida fetal o temprana, entre las causas conoci~
das estén: cretinismo bocioso que son errores con-
gbnitos de la biosintesis de la hormona tiroidea.-
El cretini smo atireStico qus ¢s la disgenesia ane-~

témica del tiroides y la carencia endémica grave -
de yodo.

Hipotiroidismo Juvenil. (Mixedema). Se defi
ne como un hipotiroidismo adquirido por un nifio --
que aparentemente era normal antes de |legar a la-
pubertad. Esta enfermedad es producida por defi--
ciencia tiroidea, tiene su origen en la atrofia
glandular, de etiologia desconocida.

ANATOMIA PATOLOG|CA

En los cretinos el tiroides suele encontrar-
se congéni temente ausente o muy pequefio de tamafio.
Los bocios grandes con nédulos adenomatosos, la ar
qui tecture tiroidea normal es sustitufda por fibro
sis, degeneraciones quisticas, y &reas dispersas -
de hiperplasia, los de le biosfintesis de |a hormo-

na tiroidee son heredados como rasgos autosbémicos-
recesivos.
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MANIFESTACIONES CLINICAS

En el cretinismo, en la primera infancie hay
enani smo e imbeci lidad, en las primeras semanas de
vida se puede observar, un tono particular de llan
to y la facies caracteristica, para el sepundo o -
tercer mes los ojos se hallan separados y la len--
gua es grande, el estado puede escapar al diagnbs-
tico y despertar sospechas, cuando el niflo muestra
retraso para sentarse, andar o hablar, en este mo-
mento le piel es seca, &spera y frfa, escamosa y -
de cofor amarillento, la cabeza és grande, le cara
ancha y redonda, la nariz corta y vuelta hacia - -
arriba, con puente aplanado y frente arrugado, se-
desarrolian acimulos de grasa en les nalgas y en -
la espalda, los pies y las manos estén hinchados, -
y les manos tienen forma de pala, con frecuencia -
hay abdomen prominente con hernia umbilical, las -

piernas y los brazos son cortos con proporcidn al-
cuerpo.

El crecimiento es lento, el nifo est& embota
do, apbtico, come mal y suele ser estrefiido. Tie-
ne una frecuencia cardiace y una temperatura sub--
normal, pueden ser normales al nacer, pero por su-
desarrollo defectuoso, son pequefics con relacién -
con su edad, la deficiencia psfiquica varfa desde -
la complets imbeci lidad hasta la debilidad mental.

El! hipotiroidismo no suele dificulter el desarro--
1lo sexual.

Mi xedeme.~- Las consecuencias suelen ser me--
nos desastroses que el cretinismo, el diagnéstico-
precoz es urgente si han de evitarse los defectos-
irremedisbles en el estado flsico y mental.
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En e! mixedema hay una alteraci6n gradual de
la personalided del paciente, con la facies mixede
matosa caracterfstica: piel seca, gruesa, edemato-
sa, abotagamiento de los pérpados, pies y manos és
peras y pérdida del cabello y las cejas, somnolen
cia, hipersensibilidad al frio, estrefimiento, des
pués de la pubertad la menorragia, ocasionsimente-

se observa sordera y aumento del tamefio del cora--
zén.

MANIFESTACIONES ORALES

En el hipotiroidi smo congénito, la lengus se
encuentra hipertrofiada a menudo dificulta el cie-
rre de la boca.

Los labios esté&n engrosados, la boca abierta
y hay babeo. Hay dificulted para hablar. Las man
dibulas estén subdesarrolladas, en especial el ma-
xi lar superior, pues el crecimiento condilar esté-
comp letamente alterado en el hipotiroidismo. Se -
encuentra un retraso neonatal. Se produce en los-
primeros aflos de vida y lactancia, retraso en la -
erupcibn primaria, esto da origen & un retraso en-
la denticién secundaria. Normalmente hay progna--
tismo en el maxilar debido al poco desarroilo del-

mentén. Rediogréficamente encontramos hipocalcifi
cacibén en mandibula.

Es comGn une elevada frecuencia de hipopla--
sia tanto en dientes caducos como en loes permanen-
tes localizeds en incisivos y primeros molares. -
Ls hipoplasia del esmalte es de importancia diag--

nbstica, pera definir el momento de comienzo del -
hipotiroidi smo.
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Pueden presentar gingivitis y una incidencia
més pronunciada a la caries por la alteracién de -
la funcién masticatoria y la falta de higiene bu--
cal. En e! hipotiroidi smo precoz no tratado se en
cuentra une hiperplasia mi xadematosa en las pepi--
las gingivales.

PRONOSTICO
En el cretinismo, el enanismo fisico y men--
tal son inevitables si no se tratan pronto, des- -
pibs del nacimients. En el mixedema juvenif, la -
recuperacién es completa con.an tratamiento sdecus
do con hormona tiroidea.

En el cretinismo puede conseguirse una mejo-
rfa de! estado mental y un crecimiento normal, no-
est8é claro si se produciré un desarrollo mental --
normal en el congénito tratado pronto.

IRATAMIENTOQ

El diagnéstico precoz es esencial, si la de-
tencién del crecimiento dura largo tiempo podria -
ser imposible restablecer las condiciones normales.
£l cretinismo debe tratarse con el: Tiroides U.S.P.
desecedo (triyodotironina) y valorado para que con
tenge 0.2 por 100 de yodo en combinacién tiroidea.

El tretemiento en lactantes de dos a cuatro-
meses |a dosis debe de ser de 6 mg diarios; para -
nifios de 2 8 4 afios puede ser necesario de 30 a 90

®sg. y pere nifios de 6 & 12 afos, de 180 & 360 mg.-
al dfe.
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El éxito del tratamiento depende de la edad-
en que comienza, la intensidad del hipotiroidismo-
y de lo adecuado de la dosis.
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LAB10O Y PALADAR HENDIDO

El labio y paladar hendido son malformacio--

nes congénitas, a veces hereditarias, més comunes-
en el hombre.

Estos defectos estructurales del complejo fa
cial bucal pueden adoptar muchas formas. Son com-
pletos e incompletos (segin la extensién de la - -
afeccién), unilaterales o bilaterales, pueden ser-
simétricos o asimétricos, los individuos nacidos -
con labio o paladar hendido o ambas cosas desarro-
I 1an varios defectos asscciwics.

El labio como el paladar hendido son anome--
Ifas como resultado de fallas o defectos del desa-

rrollo o la maduracién de los procesos embriona- -
rios.

Las estructuras embrionarias que forman la -
caera de los esbozos mandibular, mexilar, latero na
sal y medio nasal normalmente crecen a la vez y se
fusionan durente la quinte y sexta semana de vide-
intrauterina. Cuaslquier interrupcibn de la unién-

de estos esbozos en este perfodo ocasiona la forma
cibébn de hendiduras facisles.

La neriz, labio superior y el premaxilar se-
desarrolien a partir de la fusibébn de los esbozos -
medionasal, lateronasal y maxiler. Despuées de que
fos esbozos mendibulares se han fusionado para for
mar la mendibula, crecen en longitud y anchura per
mitiendo a la lengue embrionaria desplazarse hacia
sbsjo y por debajo del esbozo patstino lateral.

Una vez que ia lenguas se ha apartado loe es-
bozos palatinos laterales crecen juntos y se en- -
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cuentran en la Ifnea media, uniéndose con el borde
inferior del tabique nasal en su cara cefélice, -
De esta manera la cavidad bucel! y nasal queden se-
paradas una de la otra durante la séptima y octava
semona de vida intrauterina. Después que las su--
perficies epiteliales de los esbozos embrionarios-
se han unido, el mesodermo debe penetrar en ellos,
de lo contrario el puente epitelial se romperfia y-
produciria una hendidura.

Asi pues el labio hendido, se debe a la fal-
te de penetracibn mesodérmica y a la obliteracién-
de los surcos ectodérmicos que ‘separan estas mdsas
ectodérmicas que constituyen las protuberancias fa
ciales. La deficiencia como su susencia de estas-
masas y .su falta de penetracién en los surcos ecto
dérmicos llevan a la destruccién del ectodermo pro
duciendo la hendidura. La penetracién se produce-
entre cada uno de los pares de masas mesodérmicas-
laterales y centrales, por lo que la hendidura su-
perior seré& unilateral o bilateral.

El paladar hendido es un trastorno de la fu-
8i6n normal de las protuberancias palatinas. Es -
la falts de unién debido a la ausencia de fuerza,-

interferencia de la lengua o disparidad de tamafio-
de las partes afectadas.

El paledar blando y la Gvula se van a former
de la extensién posterior de las protuberancias pa
latines, por lo que una fisura de estas estructu--
res van & ser una extensién de una fisura del pala
der blendo. Esto sucede entre la 7a. y 8a. semana
de vida intrauterine.
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La etiologfa exacta del labio y paladar hen-
dido es desconocida. Aunque se tienen posibles --
factores causantes de estas malformaciones, como -
son: genes mutantes y aberraciones cromosémicas, -
factores exégenos, causa de factores mGitiples.

Fogh-Andersen ha establecido que existen dos
entidades diferentes separades.

a).- Labio Hendido asociado con paladar hen-
dido o sin él.

5).~ Paladar fisndids-aiwlado:

La herencia es uno de los factores més impor
tantes sin embargo hay evidencias de que los facto
res .ambientales son importantes.

Fohg Andersen dice que menos del 40% de los-
casos de labio hendido con paladar hendido, o sin-
&1 son de origen genético y sélo menos de 20% de -
paladar hendido aislado tienen ralz genética. No-
se conoce realmente ¢! modo de transmisibén de los-
defectos. Bhatia seflalé que los posibles modos de
trasmisién son por un gen mutante Gnico que produz
c8 un efecto pronunciado o por une cantidad de ge-
nes (herencia poligénica), cada una productor de -

un pequefio efecto, y creadores en conjunto de esta
enomalia.

Aunque no hay pruebas suficientes de que los
trastornos nutricionales produzcen estas anomalfas,
los regfimenes dietéticos enormales hen producido -
fisuras de desarrollo en animales.

Stean y peer considersn qus el “Stress”, fi-
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siolbégico emocional o traumético pueden desempefiar
un papel significativo en su etiologfa, porque el-
stress induce el incremento de la funcién de la -~
corteza suprarrenal y secrecién de hidrocortisona.

Otros factores como causas del paladar hendi
do son: una perturbacién mecénica en la cual el te
maiio de la lengua impedirfa la unién de las partes,
agentes infecciosos, aporte vascular deficiente en
la zona afectada, falte de fuerza de desarrollo in
trinseca, ciertas drogas y sustancias.

Se puede cpicular que 1 de ceda 800 nifios --
con peladar o lablo hendido nacen cede afle. Mac -
Mahon y McKeown obsérveron que la frecuencia de la
bio hendido, con paladar hendido o sin &1, aumenta
con la edad de la madre. De los tres grupos prin-
cipales de hendiduras, el Labio y Paladar Hendido-

se presenta con mayor frecuencia en un 45% de to--
das las hendiduras.

Paladar Hendido tiene una frecuencia de 30%
en lo totalidad de los casos y el Labio Hendido de
25% en su totalided.

Le raza negra es la menos afectada, siguien-
do en segundo término la raza blancas, pero los més
afectados son los japoneses. Siendo la frecuencia

de hendiduras mayor en los hombres que en las muje
res.
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FRECUENCIA RELATIVA DEL LABIO Y PALADAR HENDIDO

VARONES MUJERES SEXO COMB | NADO
No.de Porcen No.de Porcen No.de Porcen
Casos taje. Cesos taje Casos taje.

Labio Hendi
do (Solo) 90 60.2 48 34.8 138 22.1

Labio Hendi
do y Pala--

dar Hendido. 257 71.4 103 28.6 360 $7.6

Paladar Hen
dido 43 33.9 84 66.1 127 20.3

TOTAL 390 62.4 235 37.6 625 100.0

MANIFESTACIONES CLINICAS Y ORALES.

El labio hendido y paladar hendido, presen--

tan un cuadro clfinico variado segin l|la magnitud de
le malformacién.

Estas malformaciones se puedon clasifican se

gan Kernahan y Stark, en patroncs morfolégicos y -
embriolbgicos.

Grupo |.- Hendiduras del Paladar Primario. -
Localizadan antes del agujero incisivo, es decir -
todas las formas y grados del labio hendido, y com
binaciones del proceso alveolar hendido.

Grupo |l.- Hendiduras en Posicib6n posterior-
al Agujero incisivo.- Comprende todos los grados -
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de herdiduras del paladar duro y blando.

Grupo |ll.~ Combinaciones de hendiduras de -
paledares primarios y secundarios. Siendo une com
binacién de los grupos | y II.

El labio hendido se clasifica en unilateral-
y bilateral.

El labio hendido uni lateral, afectaré un so-

lo lado del labio y el labio hendido bi lateral - -
afectar& ambos lados.

ia hendidura incompileta as ou&uondo a und =~
distencia veriable haeie la narina 'y freguentemen-
te afecta al paladar.

La fisura completa se extiende hacia la narj
na y abarca el paladar con mayor frecuencia. El -
labio hendido se produce con mayor frecuencia en -
el lado izquierdo y el paladar hendido aislado es-
més comGn en las mujeres. El paladar hendido pre-
senta una amplia variacién, puede haber hendidura-
en los paladares blando y duro, o solamente una en
el paladar blando, en muchos casos, la fisura se -~
extiende hacia delante, a través del reborde alveo
lar y del labio, produciendo una hendidura comple-
ta labio, reborde y paladar. Ocasionalmente se ve
algin paciente cuya Gnica anomalfe es la Gvula hen

dida o fifida que es quizés la forma més leve de -
palader hendido.

El tipico paciente de paladar y reborde al--
veolar hendido tienen una continuidad en la bbveda
pelatine con una aberturas directe hacio la cevidad
nasal, este defecto de le |inea media continGe ha-
cis el premaxilar, puede desvierse hacia la dere--
cha o izquierda. En ocesiones falta toda la por--
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cién premaxilar del hueso, habitualmente e! rebor-
de fisurado se encuentra entre el incisivo lateral
y el canino o entre el central y el lateral supe--
riores. Con frecuencia hay una alteracibn de las-
estructuras dentales de esta regién, con el resul-
tado de que los dientes falten o estén deformados-
o desplazados o divididos con formacién de dientes
supernumerarios. El labio y peladar hendido, con-
frecuencia estén asociados a otras anomalfas del -
desarrollio como son: cardiopatias congénitas, poli
dactilia y sindactilia, hidrocefalia, microcefalis,
pie hendido, orejas supernumeraria, hi.poapedfeo,

espina bifida, hipertelorismo y & deficiencia -on
tal.

CLASIFICACION DEL LABIO HENDIDO.

T1PO FRECUENCIA (%)
Uni lateral incompleto. 33
Uni lateral completo. 48
Bilateral incompleto. 7
Bi lateral completo. 12

PRONOSTICO

Favoreble ya que en la mayorfa de los casos,
son tratedos quirGrgicamente con excelente resulta
dos estéticos y funcionales.

TRATAMIENTO

El tratemiento y rehabilitacibn para perso--
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nas con labio y paladar hendido, necesiten de tra-
temiento multidiscislinario como, Cirujano Maxi lo-
Facial, Cirujano Pléstico, Odontopediatra, Pedia--
tra, Ortodoncista, Parodoncista, Prostodonciste, -
Otorrinolaringblogo, Especialistas en Audicién y -
Lenguaje, Psicbdlogo, ya que estas especialidades -
evaluarén el tratamiento a seguir.
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LEUCENM1A

€Es una enfermedad mortal, esté considerada -
como una afeccidn de naturaleza neoplésica, que --
aparece en los érganos generadores de la sangre se
va @ ceracterizar por una proliferacién anormal de
leucoci tos, con infiltraciones celulares en diver-
sos tejidos de! organismo, de un modo especial en-
la médula 6sea, bazo, hfgado y ganglios linfaticos;

en la mayorfa de los casos se observe anemia que &8
menudo es grave.

Tipas de Levcebis y estiedos afines.
1.- Linfocftica.

2.- Granulocitica (neutréfila, eosinéfila y-
baséfila).

3.- Monocitica.

4.- Plasmocitica.

5.- Megacariocitica.

Le leucemia aguda o linfocftica aguda apare-
ce principalmente en nifios de menos 5 aflos de edad
y menores de 20 afios.

ETL0LOGLA

Se desconoce la etiologia de la Leucemia. -
Se ecepta comGinmente la teorfa neoplésica, pues de
hecho es una enfermedad invesore de terminaciédn --
mortal. La exposicién a factores ambientales como
irrediacién y la exposicibn crénica al benzol, anj
lines y sustancias quimices ofines, guarda rela- -
cién segin se sabe con la sparicién de la Leucemias.
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ANATOMIA PATOLOGIGA

La infiltracién de células leucémicas en al-
tejido conjuntivo se halla muy alterada. La infil
tracibn se halla més intensa en las cepas reticula
res y esté separada del epitelio escamoso estrati-
ficado por una capa papilar edematosa pero menos -
celular. Los capilares estén dilatados y |lenos -
de células leucémicag. La infiltracién se extien-
do hasta abarcar al ligamento periodontal y el hug

so y ha sido observada en el interior de la pulpa-
dentaris.

Es frecuente la necrosis superficial de la -
encla.

MANIFESTACIONES CLINICAS

La apericién de la leucemia aguda o linfo- -
bléstica aguda puede ser insidioso o brusco. Se -
caracteriza por debi lidad, fiebre, marcads palidez,
astenia, cefalea o tumefaccibén generalizade de los
genglios linf&ticos, hemorragi as petequiales o - -
equimbtices de piel y mucoses y signos de anemias.

White en un estudio en niflos con leucemia --
linfobl&stica aguda, comprobbé que por 1o menos dos
tercios de cesos los ganglios linfhticos son palpa
bles antes de haberse establecido un diagnéstico.

Tembién el bazo, el higedo y rifén se agran-
dan debido e la infiltraciébn leucémica. EI dolor-
a la presién en ¢l esternbn es un signo frecuente.

No son reras las lesiones cuténeas, el dolor
6se0 y abdominal y en ocasiones se encuentre afec-
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tado el sistemea nervioso central.

MANIFESTACIONES ORALES

Se presentan hemorragias gingivales, pete- -

quias, amigdalitis aguda, estometitis ulcerosa, pa
lidez en mucosa oral.

Curtis informé que en un estudio de radiogrg
flas panorémicas de 214 nifios con este tipo de leu
cemia, el 63% presentaban cambies 6seos en maxila-
res, incluidas alteraciones en criptas dentales en
desarrollo, destruccibn de 1§mina dura, desplaza--
miento de dientes.

PRONOSILGO

Desfavorable. La enfermedad presenta en mu-
chos casos un curso fulminante y suele terminar --
por la muerte en breve tiempo. Sin tratamiento, -
mas de las 3/4 poartes de los enformos mueren antes
de 8 semanas. No hay ninguna observacién de que -

un enfermo con leucemia aguda se |legue a salvar -
de morir.

A veces el curso de la enfermedad se trans--
forma de aguda a subaguda o crénice y la duracién-
de vida del enfermo no suele pasar de 6 meses.

Hay cinco formas de tretemionto eficaz que -
se pueden oplicar al enfermo.

1.- Trensfusién sangufnea.
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2.- Antibibticos.

3.~ Antagonista del &cido félico.
4.- Mercaptopurinas.

5.- Cortisona ACTH.

Las transfusiones repetidas que se le edmi--
nistran son con el objeto de mantener la hemoglobi
ns y el nimero de hematies en valores normales.
Los antibibticos se usan ampliamente para dominar-
la infeccibébn de las mucosas, y combatir la infec--
cién secundaria donde aparezca.

Faber -y sus cplaboradares idtrodujeron en =-
1948 ¢! entagonista de! &cido f6lico en ¢l trata--
miento de la leucemia aguda y més recientemente
Burchenal ha observado resultados alentadores con-
otro antimetabolito la G-mercaptopurina con estos-
preparados se ha logrado remisién en el 30 a 50% -
de los casos de leucemia aguda en nifios, y en adul
tos menores de 25 aflos. La 6-mercaptopurina es --
mbs oficaz que los antagonistas del &cido félico,-

en los adultos mayores de 25, pero mucho menos - -
Gtil en niflos.

El més usedo de los antagonistas del &cido -
f6lico es el 4-amino-pterailglutamico (aminopteri-
na) se adaministra por vie oral o intramuscular en-
dosis de 1 6 2 mg. al dia durante 10 dfas. La do-

sis modia de sostén es de | mg. tres veces por se-
mane.

Le mejorfa se manifiesta por la desaparicion
de muchos sintomes, regresién de la hipertrofia de
genglios linféticos, higado, bezo y deseparicibn -
de la tendencia hemorrégice y la msjorfe del cua--

dro histolégico de la médula 6sea y sangre perifé-
rica.
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La G-mercaptopurina es Gtil para tratamiento
de la leucemia aguda y en algunos casos del tipo -
granulocitico crénico. Se administra en dosis dig
rias de 2.5 x kg. de peso corporal por via oral,.-
Dosis de sostén va a variar de 50 mg. en dias al--
ternos a 100 mg. diarios.

Deben de vigilarse repetidamente los efectos
producidos por los farmacos efectuando exémenes de
sangre periférica y a veces de médula 6sea ya que-
pueden tener efecto depresor sobre le médula éses,
con las consiguientes anemias, leucopenia, y trom-
bocitopenia. Ademés que con el emplec def antago-
nista del &cido fSlico puede ir seguido de ulcera-
ciones en la boca y hemorragias del tubo digestivo.

Pueden administrarse diariemente de 40 a 100
ng. de ACTH o de 100 a 300 mg. de cortisona en do-
sis fraccionadas, durante dos o tres semanas, al -
mismo tiempo se limita el ingreso de sodio. Fre--
cuentemente se nota mejoris en el estado histolégi
co meduler, por deagracia solo duran en promedid -

de 6 semanas, con el tiempo el enfermo se hace re-
fractario al tratamiento.
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SLELLLS

Es una enfermedad infecciosa, generalizada -
al principio, después localizada y disperss., E€s -
causada por el Treponema Pallidum, puede afecter -
cualquier tejido u érgano del cuerpo, es de carac-
teristicas clinicas variables. La infeccibn es -~
muy particular por el carécter bonigno de la enfer
medad, producida durante el perfodo de invasién --
senguinea, por la escasa frecuencia de metéstasis-
y su lenta progresién una vez localizada. La sifj
tis puede ser clasificada en adquirids y congénite::
Subdividiéndose & au vex en - sifilis primaria y se-
cunderi a.

ETLOLOGIA

La sifilis es causada por una espiroquete --
Treponema Pallidum, microorgani smo muy mévil delga
do de forme espiral de 0.25 micras de ancho y de -
S a 20 micres de largo, morfolégicamente es idénti
ca a otras espiroquetas. No se desarrolla en me--
dios artificiales, ni puede sobrevivir largo tiem-
po fuers de! cuerpo humano, pare que produzca in--
fecciédn, los microorgani smos tienen que ser trans-
mitidos de un huésped 8 otro de meners directa y -
por un vehfculo liquido. EIl coito proporciona las
condiciones necesariss para semejante transamisibén~
de sustancies Ifquides infectadas. Sin embargo no

son los geniteles los Gnicos 6rganos susceptibles-
de infecterse.

Cualquier forme de contacto Intimo de! orge-
nismo (como el beso), puede contagiar la sifilis,-
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si con el se realiza la trensmisién de sustancias-
Ifquidas infectadas. La transmisién indirecta de-
la infecci6n es rara y requiere de un répido con--
tacto entre el huésped, como pueds ocurrir cuando-

se manejan instrumentos quirdrgicos recién infecta
dos.

El feto de una mujer sifilftica, puede infec
tarse en el Gtero, probablemente por intermedio de
la placenta. No existen pruebas de transmisibn de
la offilis del padre a su descendencia en ausencia
de sifilis materna.

ANATOMIA PATOLOGICA

La entrada del Treponema Pallidum al cuerpo-
es o través de las membranas mucosas o abrasiones-
de le piel, en un lapso de horas, los microorganis
mos alcanzan los ganglios linf&ticos regionales y-
se di semi nan répidamente a través del cuerpo. Re-
accionando los tejidos por una infiltraci6 perivas
cular de linfocitos, células plasmbticas y fibro--
blastos, produciendo una tumefacciébn y prolifera--
cién del endotelio de los vasos sangufneos, siendo
sustituldes las slteraciones inflamatorias por pro
cesos degenerativos, especi almente en los sjstemas
casrdiovasculer y nervioso central. Durante los --
primeros aflos de |e enfermedad son afectados las -
meninges y los vasos sangufneos y en su transcurso,
el parénquimes dé! cerebro y la médula espinal es--
tén lesionedos, invediendo tembién a le Aorta, el-
Treponema Pallidum al principio de le infeccibn, -
la cuasl eventualmente ceusa destruccién del tejido
eléstico que es sustitufdo por tejido fibroso, que

se distiende originando diletecibn irregular de la
Aorte.
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SIFILIS CONGENIT

La mujer que contree la infeccién puede - --
transmitirla al feto durante un perfodo indetermi-
nado de meses o aflos después de haberla contrafdo,
quiz8 hasta que haya cedido la espiroquetemia. La
posibi lidad de transmisién intrauterina es mayor -
cuando la infeccién es de adquisicién reciente. -
Se produce la infeccién al cuarto mes, cuando la -
placenta esté plenamente formada, pudiendo origi--
nar la muerte intrauterina en cualquier 'etapa &8 -~
partir del cuarto mes de gestacién. Esta infec- -
cién solo ocurre en mujeres embarazedas no trata--
des, pudiendo nacer un niflo sano entre otros dos -
con sifilis, estos nifios no suelen presentar los -
periodos clésicos de la sifilis adquirida y por --
los cambios anatdmicos diferentes de los observa--
dos en la enfermedad del adulto.

MANIFESTACIONES CLINICAS.

Las personas con sffilis congénita presentan
unae gren variedad de lesiones como son: erupciones
ampol losas en les palmaes de las manos y planta de-
los pies, lesiones papulares en torno a la nariz,-
linfodenopatfas generalizadas, protuberancis fron-
tal, neriz en sille de montar, signo Higoumenakis-
o engrosamiento irregular de la porcién externa --
claviculer de ls claviculae, tibias arqueadas, es -
posible que el nifio tenga un aspecto caracterfisti-
co de viejo, y secrecibn nasel mucopurulente, el -
higedo y bezo sumentedos de tamafio, algunos nifos-
podrén desarrollar hidrocefalia, corotiditis, me--
ningitis, convulsiones y retraso mental, durente -
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los tres primeros meses de vids, Glceras gomosas -
que tiende @ iwplicar la nariz y el tabique, tam--
bién puede desarrollarse una parélisis general y -
atrofia 6ptica que a veces llega a la ceguera, a -
cualquier eded puede aparecer una sordera que mu--
chas veces es progresiva, es patognoménica de la -
enfermedad la presencia de la triada de Hutchison.

Hipoplasia de incisivos y molares, sordera y
queratitis intersticial, es raro sin embargo que -
todos los componentes de esta trfada se encuentren
on forma simulténea en una misma persona.

WARVFESTACIONES OHALES.

En Ja sifilis congénite se encuentran lesio-
nes que incluyen: maxi lar corto, arco pealatino al-
to, molares aframbuesados, lesiones fisuradas y pa
pulares en torno a la boca, protuberancia relativa
en la mandibula, las Glceres gomosas tienden a im-
plicar el paladar dure, con frecuencia hay incisi-
vos de Hutchinson, molares de Moon, y desarrollo -
defectuoso de |a mandibula, teniendo como conse- -
cuencis una facie de "Bul ldog”.

El pronéstico seré favorable si no se ha pro
ducido ye un dafio grave, y si se administra un tra
temiento edecuado en el diagnéstico de la sffilis~
en le madre antes del cuarto mes de emberazo, el -
feto no seré infectado, el tratemiento durante el-
embarezo genersimente cure & la madre como al feto.
No obstante en algunce casos, el tratemiento tar--
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dio, sunque elimina la infeccibn, puede haber |le-
gado demasiado tarde para prevenir el desarrollo -
de algunos estigmas en el feto, que serén aparen--
tes en el nacimiento.

IRATANIENTD

La penici lina es el medicamento de eleccibn~
en el tratamiento de la sifilis en todos sus perio
dos y es tan eficaz para evitar |a sifilis con96n|
ta que ¢s raro ver un nifio con wani festagiones ql_[
nicas de la enfermedad. En el tratemiento de la -
sifilis es importante asegurarse de que la dosis -
total es la adecuada, sino que también que el tra-
tamiento ha sido suficientemente prolongado para -
el perfodo de infeccién, siendo el treponema palli
dum uno de los microorgani smos mis sensibles a la-
penici lina, pero que necesita uns exposicidn de an

tibi6tico més prolongada que otros nicroorgonil-Q:
sensibles.

En la sifilis congénita se administre penici
lina 6 Benzetina, 50,000 u/kg intramuscular en in-
yecciébn Gnicamente o dividida, en una sesibén, como
slternativa puede admini strarse penicilina 6 Pro--
cafna acuose 10,000 u/kg intremuscular al dfas du--
rente 10 dfes consecutivos, (total 100,000 u/kg).

La admini stracién de penicilins por via oral
es poco setisfactoria debido a que no se esté segu
ro 6 que la absorcidén de la misma en el tubo gas--
trointestinel seré suficiente, para mentener nive-
les hembéticos edecuados.

Cuando esté contraindicado el empleo de lo -
peniciline debido a un estedo alérgico o de hiper-
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sensibi lidad puede sustituirse por antibiéticos de
amplio espectro, como la eritromicinea y la tetraci
clina, con eritromicina y la tetraciclina con eri-
tromicina 500 mg. cada 6 horas durante 15 dfes, --
siendo aconsejable una vigi lancia prolongeda hasta
muy entrade la vida adulta.
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SINDROME DE DOWN

TRISOMIA 21, TRISOMIA G, MONGOL)SMO
IDIOCIA MONGOLOIDE.

Enfermedad congénita o hereditaria que se ca
racteriza por el pliegue del epicanto. Siendo la-
més frecuente de todos los trastornos cromosémicos
del hombre, es una enfermedad en que existe capaci
dad mental subnormal, asociada con una variedad --

muy emplia de anomallas y de trastornos funcione--
las.

Di ferentes factores han sido considerados --
causa de la enfermeded, como edad avenzada de la -~
madre y anomalfas uterinas y placentaria, fecunda-
cién de un évulo senil o heredopotfas. Las inves-
tigaciones citogenéticas recientes revelan una abe
rracién cromosémica cuyo cromosoma translocado sue
ie ser transmitido por un padre portador normal.

ANATOMIA PATOLOGICA

Se debe a uns disyuncién del par 21 con exis
tencia de 3 cromosomas en vez de 2 (en lugar de en
contrarse 46 cromosomas se encuentran 47). Y otro
donde hey Gnicemente 46 cromosomes sunque e! mate-

rial cromosémico del nimero 21 esté trenslocado en
otro cromosoms 15/21.
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MANIFESTACIONES CLINICAS

Se caracterizan por una cara plana, fontene-
la anterior grande occipucio aplanado, créneo cor-
to, microcefalia, braquicefalia, direcciébn oblicua
de la abertura palpebral, ojos oblicuos pequefios -
con pliegues en ol epicanto, manchas de Brushfield
en el iris, hipertelorismo, nariz en silla de mon-
tar, deficiente modelado del pabelién de la oreja,
la piel esté fria y mal irrigada, malformaciones -
cardiacas y 6seas, subdesarrollo sexual, hipermovi
tidad de las articulaciones, braquidactilia (dedos
de las menos cortos), clinodactilia, el mefiique ~-
desviado por malformacién de la 2. falange, los -
surcos de las palmas de la mano y las |fneas papi-
lares, cuello corto con pliegue cuténeo en la nuca.
En realidad, los defectos son tan variados que re-
sulta dificil hacer una lista completa.

MANI FESTACI ONES ORALES

Los pacientes suelen presentar macroglosia -
con protusién en |8 lengua fisurada o guijarrosa do
bido al agrandamiento de las papilas, es también -
comn que tengan el paladar alto, & veces, los - -
dientes tienen malformaciones de las cuales las --
mis comunes son la hipoplasia adamantine y la mi--
crodoncia, forma cébnice de los incisivos inferio--
res, labio hendido, erupcibn tardie de las piezas-
caduces, exfoliacién temprane de les mismas, inci-
sivos laterales defectuosos o ausentes, enfermeda-
des periodontales, maloclusibn, las enfermedades -
parodontales son el problema principal en pacien--
tes del Sindrome de Dawn, en mayor grado que ls ce
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ries dental. Brown y Cunningham también comenta--
ron la sorprendente cantidad de pacientes con au--
sencia complieta de caries dental.

E! pronbstico de estos niflos suele ser som--
brfo.

El 40%, aproximadamente, mueren el primer --
afio de vida; el 60% en la primera década, con mejo
res cuidedos, alg alcanzan la vida edulta.

Vacunarlos contra todas las infecciones (me-
dida preventiva). Algunos presentan hipotiroidis-
mo se tratarén con tiroidine y &cido glutanico.
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CONCLUSIONES

La ampliaci 6n de los parémetros de preven- -
cibn de las enfermedades bucales, asi como la con-
servacién de la cavidad oral en buen estado, han -
hecho que no sea suficiente ni aceptable que el --
odontélogo tenga como Gnica tarea el tratamiento -
de lesiones dentales.

Necesite fundamentos y conocimientos cientl-
ficos suficientemente sblidos que le permitan exa-
minar al paciente, valorar [os diversos hallezgos-
bucales y parabucdles y dar une conclusién y diag-
néstico emprendiendo el tratamiento adecuado.

Para dar un diagnéstico precoz, el odontblogo
debers t los imientos bésicos generales,-
auxi liéndose de los siguientes estudios:

1.- Anamnesis.

2.- Examen clfinico.

3.- Estudios radiogréficos.
4.- Exémenes de laboratorio.
S.- Diagnéstico diferencial.

Al diegnosticar clfnicemente y no requerir -
datos de leborstorio podemos dar un diagnbéstico --
errado; debemos tener en cuenta siempre el hacer -
un diagnéstico diferencial; puesto que gran mayo--
rie de enfermedades virales como las sistémicas
presentarén un cuadro clinico perecido.

Debemos subreyer que los enfermedades vira--
les no deben ser tratades en su fase prodrémica, -
debido & que podemos desatar una epidemia; por lo-
consiguients el consultorio esterie en cuarentena.
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En caso de que se presentars algGn brote de-
estas enfermedades, inmediatamente debemos remitir

al nifio con el Pediatra pare que tome las medidas-
adecuadas.

Previniendo el odontélogo alghn contagio, se
parando y esterilizando adecuadamente ol instrumen
tal usado en este caso.

En las enfermedades hereditarias y sistémi--
cas, los pacientes deben ser etendidos con sumo -

cuidado, puesto que presenten anomalias bucales y-
orgénices. -

Se observa stress emocional més arraigado --
que en un paciente normal; motivo por el cual su -
trotamiento deberé ser en el menor tiempo posible,
evitando molestias innecesarias. En sigunos casos
el tratamiento debe ser bajo anestesia general.

Al concluir este trabejo de las diferentes -
manifestaciones orales que se presentan en enferme
dades infenti les; debemos tener una apreciaci én de
la amplitud de los problemes que diariamente hemos
de sfronter los odontélogos.
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