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1 N T R O D U C C I O N 

El objetivo de esto trabajo es proporcionar 
una oxp I i cae i 6n concisa )' úti I de I as enfermedades 
más .:omu1111• en Id nií\.,z, enfo.:6ndulas J.,sd., .,¡ pun 
to do vi ata odontol6gico, describiendo la etiolo-: 
gía y loa procesos pato16gicos do 6stos, destacan­
do las manifestaciones orales y clínicas de las -­
mismas, las cuales se presentan con mayor frecuen­
cia en la práctica. 

Ea iaportsnte hacer notar la reaponaabi li-­
dad que asuao el Cirujano Dentista al tratar con ni 
í\os, ya que requieren de una especial atenci6n, _: 
puesto que se está tratando con organismos en pe-­
ríodo de crecimiento y desarrollo, en loa cuales -
hay constantes cambios, observándose los cuadros -
pato16gicoa con mayor frecuencia en lo cavidad -­
oral; sin embargo pocas ve.:es son valorados por el 
odontólogo, debido a que on ocasiones carecen de -
la experiencia necesaria en el conocimiento de los 
mismos, o bien del cuidado que tengan al hacer la­
exploraci6n clínica, siendo de suma importancia el 
criterio y habilidad que el clínico tongo paro ha­
cer su reconocimiento, ya quo no solomonto estare­
mos tratando con orgoni smos en proceso de forma- -
ci6n y desorrol lo, sino también con su sonsibi li-­
dad, por lo 4ue debemos d,· tratarlos con mucho tac 
to, conduco(mdolo h6bi lmente o trov6a do lo nii\ez: 
y la odoleacencoa. 

Al escribir esta tesis, por pequoi\a, modes­
ta e , ntraecendent", t ra,· oparojados una serio do­
sat I sf occ Iones y dnguetid,, de tristezas y alogríos. 
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En nuestro caso ha sido un• eJCperiencie ••­
revi lloee, manifeatindoae el espíritu de trebejo,­
de coapefleri-o y superación que existe en esta -­
grupo. 

O.•e•os dejar conetencie de nuestro egrad!. 
cimiento al C.D. Emilio Beltr6n Lera, cuya inteli­
gente crítica y eficiente coleboreci6n en le rede~ 
ci6n de este trebejo fueron tan valiosas. 

El esfuerzo desplegado noa he sido 6ti I; si 
NauH:are provechoso pera • lgu i en 116e, nuestras e.1 
~en:- qoederf411 aetiafech~a. 
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HISTORIA CLINICA, 

Para lograr un tratamiento adecuado, es - -
esencial obtener un historial clínico del paciente, 
lo mós completo y significativo posible, tomando -
las medidas edecuodes ya sean palietivas o correc­
tivos durante la primera visite, ul examen se har6 
con una secuencio 16goca y ordenada, on forma ama­
ble, la historia dar6 énfasis al lugar do la queja, 
lo cuel nos ayudaró para llegar e un die9n6stico -
inaedi ato. 
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HISTORIA CLINICA 

NOMBRE DEL PACIENTE: ___________ _ 

FECHA DE NACIMIENTO:. ___________ _ 

SEXO: 

EDAD: 

NOMBRE DE LA MADRE: ___________ _ 

NOMBRE DEL PADRE: 

DQNI-Cl;U~ Y ~~_FQNO'í ------------------------­

ANTECEDENTES HEREDITARIOS 
Y FAMILIARES. 

DIATESICOS: ______________ _ 

WETICOS: _______________ _ 

FINICOS: 
ALERGICOS: ______________ _ 

ANTECEDENTES PERSONALES NO 
PATOLOGI COS. 



ANTECEDENTES PERSONALES 
PATOLOGICOS. 

POSNATAL Y LACTANCIA. 

·~ 

SINTOMAS PRINCIPALES. 

EXAMEN DE CAVIDAD BUCAL, 
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PALADAR: _______________ _ 

DI ENTES: 
HABITOS: 

EXPLORACION FISICA, 
PESO ACTUAL: 
PESO IDEAL: 
ESTATURA: 
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PULSO: 
PRESION ARTERIAL: 

TEMPERA TURA: 

RESPIRACION: 

CABEZA: 

CARA: 

OJOS: 

NARIZ: 

CUELLO: 

TORAX: 

ABDOMEN: 

PIEL: 

SISTEMA MUSCULO ESQUELETICO: 

SISTEMA NERVIOSO: 

DIAGMOST ICO: 
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TRATAMIENTO:------.----------

PRONOSTICO: ______________ _ 
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ENFEffNEDAOES V l·~ALES 
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A M I G D A L I T I S 

Ea une inflemeci6n egude de lea -rgdeles -
palatinas, causada por une infecci6n del tejido -­
linf6tico de le faringe. Le enfermedad ea conte-­
gioae y suele ser causada por estreptococo hemolí­
tico del Grupo A, o, con menor frecuencia viral. 

E T I O L O G I A 

Cli.~r en•· IN' ~M-d_.!. 'l~a -i.gchaii'íí·ti'• ... cm -­
ceuaedaa por eatreptococoa hemolíti co:a de I Grupo -
wA• intervienen a veces loa estreptococos del Gru­
po B, E, F y G, en loe ataques benignos. 

Se cree no con certeza que loe estefi loco­
cos y neumococos produzcan amigdalitis aguda. 

Siendo lea capee de estreptococos hemolíti­
cos del grupo A lee causantes de producir toxines­
eritr6genea poderosas; siendo le amigdel iti e aguda, 
causada por une de estas capea productora de toxi­
n-. 

Cuando le -igdelitie es causada por monon!!. 
cleosis infecciosa, la prueba positivo de aglutine 
ci6n heretofi le y le presencie de linfocitos etfpi 
coa, confira6rin el diegn6atico de Mononucleoeis.-

ANATOMlA PATOLOGICA 

Las criptas Mi gde I in•• astlm 11 enea de -­
laucoci toa, fibrina, c,lulea epiteliales y becte-­
rias, habiando une infi ltreci6n leucocitaria de --
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loa 9an9lioa linf6ticoa, pudi6ndoae notar pequeftoe 
focos aupuradoa en loe folfculoa, encontr6ndoae ·­
lea 9l6ndulaa congeationadaa. Lea c61ulea epite•­
lielea, becteriaa, leucocitos y fibrina foraen une 
aeae eaorfe que adopte el eapecto de exudado en -­
lea criptea. 

MANIFESTACIONES CLI NICAS 

Su c-ienzo ea a6bito, con Hnaaci6n da - -
Mo,.o eacalofrio, loa afnto,aaa generales pJ1edan -
~11erae • t.oa locá,lea pudi'end'o hába'r dcd~r en 
eapalde o extreaidedea, puede presentarse v6aito y 
diarrea, cuando le enfermedad se establece, le t­
pereture asciende e 39.8 6 40i C. con 100 • 120 .: 
pulaacionea por ainuto. Eatoa aíntomea pueden ir­
ecc.peftedoa de dolor en el oído y derrame nasal, -
haciendo difíci I le reapireci6n. Uno de loa aig-­
noe ea le infl••ci6n sensible en el ángulo de le­
aandíbule. S. presenten congeationedóa loa orifi­
cio• de lea criptas conteniendo un exudado eaeri-­
llento que puede recubrir e lea .. rgdelea coao une 
-brene. · 

Le Aaigdelitie evolucione en un curso de 7-
• 10 dí•• el 4~ o 5.1 die de la enfermedad, la tem­
peratura ea norael y le infleaeci6n de lea eafgde-
1•• di•inuya encontr6ndoaa el paciente aejorado. 

MANIFESTACIONES S!!l!L1! 

En le eaigdelitie loe elnt011ea orelee, em-­
piezen en forae de reaequaded y molestia en la ger 
gente con ardor en le neeoferinge, cuando euaent~ 
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le infl••ci6n de las •íadalea afectan• loe teJl 
dos del paladar, haciando difíci I al habla y la dJ. 
gluci6n. Puede haber aenuci6n dolorosa en la 941J: 
gante, helitoaia, ••I sabor de boc• y lengua ••bu­
rral. 

L•• ufgdelaa aparecen rojea hacia le línea 
aedia, aobre .. liando de loa pi larea anterior y Pº.! 
terior taabi6n congastionadoa. 

La pared posterior de la faringe •e encuen­
~ ... enrojecida, ed-•to•• y cubierta por moco eapJ. 

•• 
Le (ivula •parece t-bi 6n rojo, ed-•toaa y 

alargedo. 

P R O N O S T I C O 

Favorable, siendo lo ... igdolitia un• enfer­
medad ben i gne tratada acertad•ente. 

T R A T A M I E N T O 

El repo- debe -r abaoluto y lo dieta bl•.D. 
de, con abundantes líquidos azucarados y vit•ina­
C, -n úti laa loa anelg6sicos y antiinfl••torioa. 
LAI• aolestia• locales pueden aliviar•• con garga-­
ri•o• de egua bicarbonatade y aobra todo ácido -­
•c:eti 1 ••licílico. S. podr6n uaar babidea heladas 
ai eato elivie el enfe .. o. 

O.beaoa evitar que al enfel'tlo chupa poati--
11•• que contengan antibi6ticoa, ye qua aolo •ir--
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ven para crear reaiatencia bacteriana, aparte de -
que nunca llegan actuar aobre la infecci6n, que no 
•e encuentra en la superficie, sino en el interior 
de loa ganglios linféticoa, 

El Tratamiento ae debe~ eetablecer al co--
111enzo de la enfermedad con eulf-idaa o peníci li­
n• por vfa oral o parenteral, pudiendo evitar el -
deurrollo progresivo de un abaceeo, siendo de••­
caso valor cuando•• presenta exudado en el tejido 
periaaigdalino, pero este tratamiento deber6 conti 
nuar.. hasta I il tota I curac i 6n, -

Cuando luiyan deeapareci do. todo• ·toe jfgnoíi­
de la inflamacion, deba coneiderar .. la convenien-­
cia de la -igdalectoaía, 
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Ea une enferaeded cr6nica, la reecci6n •11116 
tic• ae caracteriza por reapiracl6n ai lvante, dla: 
nea y eapu to vi scoeo y tenaz, por otro I edo· 1 a ra­
acc i 6n ... ,tic• se ceracterize por eobrevenir en -
accesos, separado• por períodos de tiempo en que,­
aperent-ente, no existe dificultad respiratoria.­
Pero se puede presentar t-bi 6n en forma I i gera y­
conti nua, con exacerbaciones; a veces el ecceeo -­
agudo persí .te df •• o Slll!Ula~, IJamtndoee ent1>nc-.. 
Est«lo A•lrti co. Ea una enfermedad muy frecuente, 
que a6s del lJ de la poblaci6n padece o padecido -
a.lgune vez. Eata enfermedad ea susceptible a to-­
dae las edades, pero auala comenzar en los prime-­
roa decenios de la vida. Ataca a6a a varona• que­
• aujerea, au •ortalídad es baja. 

ETIOLOGIA 

La reacci6n •-6tica aparece a cualquier 
edad, sexo y circunstancia, pudiendo aer secunda-­
ria• diversos estímulos. El .... bronquial, a -­
grandes reagoa, se debe a cauaaa bien extrínaecaa­
o bien intrfnaecaa. 

Cuando•• •otiveda extrfneic•enta, produce 
une hiperaena,bi lided o reectividad ante ciertos -
eetfauloe o alérgenoa cuya presencia desencadena -
el proceeo. Siendo aproxi•ed••ente el 50~ de loe­
ceao• conaecutivoa • alergia por antígeno• extar-­
noa. 

Hay•-•• bronquial•• que acompaftan a la --
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Fiebre de Heno y ee deben al polen de cierta• flo­
ree (gramrneae, acaceae, etc.), por lo que apare-­
cen peri6dic .. ente y especialmente en primavera, 

A vece• la enfermedad•• producida debido• 
cierto• hongos y alguno• alimentos, como son lee -
hortalizas y frutas (tomate, fresa), y t•bién ea­
to resulta de ciertos medic-entos ••• cual fuera­
la vra de adainistración, 

La proporción de casos originados por ali-­
-,,toa no •• auy 9rand41 pero cualquier al i111anto 
.pÜede cau•.r ._., com.o aoni huevo, p~tldo, 11_ari.!, 
coa, nuece•, eapaciee, chocolate. · 

Este tipo de asma suele denominarse••• -­
alérgica o Aae Extrínseca, 

El a- extrínseca resulta de la hipersenei 
bi lidad de tipo roncha y erite111a, se111ejente a la: 
característica de la Fiebre de Heno, 

La reacción a•6tica puede producirse por -
alérgenoe ineoapechados como: el polvo de una casa 
determinad•, el relleno de colchones o almohadas -
de cierto tipo, por la ropa de ciertos tejidos, -­
pintura fresca, ciertos detergentes, insectos, ca,! 
pe de algunos aniaales, humo de gasolina, 

Cuando lea cauaas aon intrínsscas, cual- -­
quier enfermedad del epareto respiratorio, aunque­
t•bién con -nor frecuencia de los dem6• sistema•, 
puedan acondicionar la reacción a .. 6tica, En ni-­
ftos ea frecuente por una aaigdslitis crónica o por 
catarros de repetición, una otitia o vagetacionea. 
En adultos por una sinuaitie, aiando • menudo la -
hiparsenaibi lided debida a una bronquitia crónica, 
un c6ncer pulaonar, una tuberculoaia, un foco aép-
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tico dental, etc., elgunes veces constituyen aoti­
vos irritetivoa. Por lo general existe un factor­
hered i tari o. Así, 1 a reacci 6n se presenta on i ndi 
viduos con parientes a•6ticos. Ha sido valorado: 
el factor psíquico, c-o cauaante de ataques asm6-
ticos en enfermos predispueatos, no siendo este -­
factor el que desencadena la reecci6n asmática, si 
no que imprime un especial car6cter. Es neceaari~ 
mencionar loa factoroa de alergia o ciertos produ~ 
tos químicos y la intervenci6n del clima. 

El ataque asm6tico se caracteriza por estre 
ch-1ento de las víaa aéreaa debido a eapaamo del: 
músculo liso bronquial edema o infl-•ción de la -
pared mucoae bronquial y producción de moco esposo, 
que produce una reducción de la venti laci6n alveo­
lar. loa pulmones se encuentren voluminosos, dis­
tendidos y menos elásticos de lo normal. Muchos -
bronquiolo• se encuentren obatruídos por la secre­
ción de moco espeso. Le mucoso y submucoaa de loa 
bronquioa se encuentran engrosados, En el epite-­
lio bronquial se observan células calcifonnos y 
-brana basal hialina engrosada. La submucosa -­
auele t-bién estar aumentada de espesor y presen­
ta infi lt.reci6n células migratorias. 

lea gl6ndulae mucosas suelen ser grandes e­
hiperactivaa. Al microacop10, se advierte une die 
tenai6n irregular de loa alvéolos, con adelgaza-: 
aiento y rotura de loa tebiquoe, 
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MANIFESTACIONES CUNI CAS. 

Generalmente el ataque a111116tico ocurre en -
paroxiamoe eepor6dicos. Durante loe intervalo• -­
que median entre el loe, la función reepiratoria ee 
nor11al, loe acceso• suelen ocurrir por la noche, -
estos síntomas pueden presentarse tras la expoei-­
ción con al6rgenoe conocidos, como cambioe aúbitoe 
de temperatura, infecciones virales o reapirato- -
rias, estado de excitación, 

E 1 9Cllllli ~1;0 de ·"" ••cm• ~miifti e~ .. coi,~ 
terlt• por aeniraci6n de ahogo y opree·i6n' •n ei ., ... 
cho, a -nudo acompal'lada de toe "ca. La i napi ra­
ción se hace anhelante aunque no exista ningún ob~ 
t&culo que M lo impida. Ee la inspiración la que 
se encuentra alargada y se hace diffci 1, con sen•!. 
ci6n de que existe alguna resistencia a vencer, au 
mentando el esfuerzo respiratorio considarableinen': 
te. Se aprecia la respiraci6n si lvante, ac011pal'la­
da de ruidos roncos, que no eolo oye el propio en­
fermo sino tambi6n quienes lo rodean. El ritmo 
respiratorio casi no se altera. 

La espiración diflci I hace que el t6rax pe~ 
•anezca hinchado, mientras que la disnea y la ins~ 
ficiencia reepiratoria provocan una coloraci6n cia 
n6tica de la hiel. La tel"lninaci6n del ataque eue: 
le acompal'laree de toe y expulei6n abundante de••­
puto aucoeo. Loe accesos suelen ir nguidoe de un 
dolor en la parte inferior del tórax, que son dobl 
doe a loe aefuerzoe reepiratorioe intensos. 

Loe ataques ceden eepont6neamente al cabo -
de media a• vari ae hora e, en ocaei onee • 1 atoquo -­
puede durar dfae o eeMonae, debido a una infecc16n 
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reapi N1tori e, si ando grave, porque 1 • fel-te de el 1 
•nteci6n, le feti9e y le falte da auafto pronto di 
bi liten el enferao. 

Sus ai9noa fraicoa aon ceracterraticoa, La 
reap i rec i 6n ai I vente ac011pallede de eatertorea aon.2 
roa que se oyen sin ayude del estetoscopio, en loa 
ceao• leves casi nunca hay cianosis pero pueda ser 
intense en loa ceaoa grevea, 

Le crisis ••6tica ea producida por un as-­
pea.o, que brusceaente estrecha la luz del bron- -
quio, eper~• une hiperaecreci6n aucoH que obatr~ 
111 tw.vf •..• •1 ~Of\·~-

MAkl FESTACI ONES ,2!!ill, 

En aeta enferaeded encontremos mfnimea men,L 
featecionea 0N1les. 

Preaenten dificultad al hablar debi~o • le­
expireci6n prolongede y reNqueded en le mucosa b~ 
cal. 

PRONOST1,o 

Ea une enferaeded cr6nice con gran tenden-­
ci• • recurrir peri6dic•ente durante muchos ellos; 
sino eon identificedoe y d011inadoa loa fectorea -­
etiol6gicoe. 

En un 2S • 3~ de loe caaoe qua empiezan en 
le infancia, eaponténe•ente el llegar e la edole.! 
cencia N alivien, siendo -noa notable en edultoa, 

Durante el acceso a•itico hay poco peligro, 
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pera le vide del enferao, aunque• veces ocurre le 
muerte en accesos producidos por alergias o f6r111a­
coa de r6pida ebaorci6n, como ea la eapirina, o -­
con excesivas dosis de antígeno, 

TRATAMIENTO 

En el tratamiento del ••a ea neceaario ave 
riguar au causa, ye aee por elérgenoa o bien por: 
une aeneibi liz-i6n ya existente en el organiMO -
en un ~foq\:14t ct.t.a_l l•o, ·•1 tr«t:a111iento del •1!111• -
consta de tres parte.:: 

1,- Alivio sintomático de la crisis, 
2,- Dominio de loa factores etiol6gicos es­

pecíficos, 
3,- Cuidado general del paciente, 

Alivio sintoin6tico; suele obtenerse alivio­
con inyecciones, íntr11111uscular o subcut6nea de - -
adrenalina el 1:1000, o utiliz6ndoae un preparado­
de ebaorci6n lente, de adrenalina el 1:5000 en - -
aceite inyectando 1 cm3 por vía intr8111uaculer ceda 
6 a 12 horae. Para crisis li$erae y frecuentes, -
la edainiatraci6n por aereoeol de adrenalina al --
1:100 o de iaopropi larterenol (ieuprel) al 1:200 -
suele proporcionar r6pido alivio, Pera esto• occ~ 
aoa lavee t•bién es Gtí I edminietrer efedrine 25-
•9• cede 4 horae. En loe enfermo• que padecen en­
fel'lledad cardíaca, hipertenei6n o hipotiroidiemo,­
loe firaecoe del grupo de le adrenalina deben adml 
nistrerse con precauci6n, 

En loe etaquee que no mejoren con le edran~ 
lina, •-nudo•• efi~dZ le emínofi lineen doai• -
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de 0.25 • 0.5 9. por inyeccionee intreveno••• len­
tea, eiendo el efecto de le •inofi line •'• prolo.n 
gedo eunque •'• lento. Loa aedantee aon auxilia-­
res 6ti les, pero pueden deprimir le funci6n reapí­
retoria, por eao no M uaan co•o mediceci6n de fo.n 
do. 

Lo• expeotorantea aon 6ti las y feci liten le 
expulai6n de moco viscoso. Siendo el m6a efectivo 
el Yoduro de Potasio. En dosis de 0.6 9. 3 veces­
el dfa deapu,s de loa alimentos, ta•bi6n pudi6ndo­
.. ..aplear el clorut'o de anonísco en la •i •• do-­
et.a. 

Es da aucha utilidad como medida de aoat6n­
el oxígeno, administrado por •••cari lle o aonde n,! 
.. 1. 

En casos más cQ11Plicados coao ea en al asma 
aguda puede tratarse con cortisona o corticotrofi­
na. 

En enfermo• m6a graves se adminiatra 15 a -
20 ag. de corticotrofina disuelta en un litro de -
-luci6n glucosada al S% d6ndose en un plazo de 8-
horaa intraveno-ente. · 

Tratemiento Eapecífico: Ea necesario domi-­
nar loa fectorea causales, que coneiste en evitar­
contacto entre loa antígeno• extrínsecoa. El ale­
j-iento de estos antígenos suele producir mejor -
resultado que todo intento de lograr inmunizaci6n. 
El treta•iento por inyeccionee de antígeno o inmu­
nizaci6n, puede ••r conveniente cuando el padaci-­
aiento ea caueado por antígeno• cuyo contacto ea -
inevitable pare el enfermo. 

Cuando la concluai6n ••deque el a11111a por-
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une infecci6n del epereto reapiretorio, debe tre-­
terM con loa procedimientos m6dlco• quir6rgicoa -
indicadoa; siendo eficecea loa siguientes entibi6-
ticoe: Penici line, clorotetrecicline (eure011icine), 
tetrecicline (ecromicine) y oxitetrecicline (terre 
aicine) y debe feci literae el drenaje de loa asno'; 
pereneaelea infectados. 

El treteaiento genere! del paciente ••6ti­
co tiene coao objetivo eliainer loa Fectores aecun 
der,o• que pueden agravar el aAa, hende evitere; 
toa extremos de taiperetura y huaed.ed, e.viterae la 
.,;,poaici6n • lea i11facci-.. reaplrriorlilia, .i en­
fermo deba de abetenerse de fuaar, debe eviter le­
actividad intensa, de ser posible eliainer lea e•.!! 
... de tenai6n -ocionel. 
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!!.!!!!!!!.§ 

Ea un proceso infleaetorio del hígedo, ce-­
recterizedo clínica e hiato16gic•anta por aignoa­
de necroaia hepetoceluler o ••nchea afectando• ta 
doa loa 16buloa. 

Hay doa entidedea noaol6gicea íntimemente -
relecionedea que pertenecen• este grupo. Le pri­
••N se 11-• Hepetiti • lnfecci oae y le ae9unde 1,!i 
terici• por suero hom61ogo, pr6cticl!IJ!lente son id'.n 
tí ces y ceusede11 por vi rua que se parecen en 11u- ..:. 
chos sentidos. Un ataque de Hepatitis Infecciosa­
no confiere inaunided contra le Hepetitie por sue­
ro, ni vicever••· 

HEPATITIS INFECCIOSA 

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

Ea un• enferaeded general ceuaede por uno o­
varios virus, ceNcterizede por aignoa y afnt011aa­
generelea y digeetivoa así cOllo ••nifeatecionee de 
leai6n hep6tica. Siendo le Ictericia el síntoma -
•ia cerecterfatico, ocurre pr1ncipel11ente en la nJ. 
ftez en forme eapor6dice, aunque•• puede presentar 
• cualquier eded. 

!!!~.&..!L!t!A 

Por lo aenoe doa virus ll•edoa A y 8 aon -­
raaponeablea de esta enferaeded, pero en otros ce-
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•o• no ea poeible deterainar el tipo1 aunque en In 
veatigacionee hechae ee han relacionado 18 claeaa: 
de virue con la hepatitie hu•ana, 

Eet6 co•probado que el agente caueal ea un -
viru• fi ltrable y eu vía de entrada ea por el tubo 
digeetivo o por inyecci6n parenteral, ce1111probándo­
ee ta•bi 6n que la combi nací 6n fecal del agua pota­
ble quizás sea el •ecaniuo m6a frecuente de tren~ 
misi6n, una fuente de contagio descubierta recien­
t-ente son loa mariscos cont-inados, so han pro­
ducido varios brotes epidémicos por ingesti6n de -
·•laejas u ostfl.118 extr•fde~ de, •eu•• ,al lment-.lAA, -
en parte, por residuos de alcantarii la. La máyo-­
rf a de caeos de Hepatitis infecciosa•• produce co 
ao consecuencia de la ingeati6n de heces contamin'; 
das. El virus t-bién se encuentra en eangre del: 
enfermo al comienzo del período de le incubaci6n -
durante la mayor parte del curso de la enfermedad­
y, en algunos casos, mucho tiempo después de haber 
se preaentado la convalescencia. -

El virus puede soportar une temperatura de -
S6R C, durante 30 minutos, y la congelaci6n a - -­
-lg. C y -702 C durante aftoa. Es m6• resistente­
al cloro que muchas bacterias da agua de consumo,­
su período de incubaci6n es 2 6 3 semanas antes -­
del inicio de la ictericia. 

ANATOMIA PATOLOGICA 

Hay infiltraci6n infl•atoria pariportal que 
conaiata principalmente en histocitos, linfocitos­
Y aacaaoa leucocitos poliaorfonuclaaree, focos de­
infi ltreci6n y defor111eci6n de la arquitectura reQ!!. 



23 

ler norael de loa lobulilloa hep6ticoa, e cona•- -
cuencie de tuaefecci6n irregular de lea célulea h~ 
p6ticea, un tipo cerecteríatico da necrosis hiali­
na qua afecte célulea hep6ticea elaledes, tembién­
hey aignoa de regenereci6n y por lo ganare! ea pra 
duce une recupereci6n general, o no aer que le na­
croaia cruce 16bulos anteroa. 

MANIFESTACIONES CLINICAS, 

Le enfe~• au.tl• ••r 111'8 benl-,n• t'c!~ '*..t' 
ao •'• bréve en ·ni·i\oa que •n eélQ'Íte>á y éste puede,;.· 
veríer deede une enfermedad menor, tipo gripe -hoe­
te une insuficiencia hep6tice fulainente fetal. 
El cuadro cl&sico de le hepetitia infecciosa•• el 
de une enferaeded de curso prolongado dividido en­
dos feaes: Preictérice e Ictérica, Le fase preic­
térice puede durar de 1 e 21 díea y empieza con -­
síntoaea generales vagos como meleater general, -­
anorexia y fiebre, n6uaeea, v6mito, pueden predomi 
ner loa arnt-aa reepiratorios eproxiaedemente en: 
un ceso de cede cinco, Son menifieatea lea moles­
tias obd-inelea, le dierrae y le aenaibi lided del 
hígado e le preai6n. Loa niftoa mayorcitos y loa -
adultos pueden experiaenter en apigeatrio o hipo-­
condrio derecho. La feae ictérica viene enunciada 
por le eperici6n de orine oacure, elcenzendo eate­
eu aéxiae inteneided entre loa 10 o 14 díea de ha­
ber aparecido. En niftoa pequeftoa le fiebre auele­
aer peaejere o no ae presenta, 

En ••yorcitoa y edultoa, le temperatura ve-­
ríe entre 37.8 y 401 C; auele durar de 2 e S díea, 
La fiebre puede ecoapeftaree de eacelofrro o eenee­
ci6n de frío, junto con otro• aíntomea generales,-
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le fiebre cede aproximadamente cuando aparece le -
ictericia, le aejoríe euele menifeet•r•• dentro -
de lea do• aeaen•• de haber llegado le ictericia -
el a6xi•o, el paciente vuelve• tener apetito y o­
aenudo se eiente auy bien cuando le ictericia ee -
•'• intenee. En cMbio, en niftoe mayorcitos y - -
adulto• le feee ict6rica puede ecompaftaree de elg~ 
nos de loa afnt-as inicial••· El reeteblecimien­
to ae produce ain incidente•, aunque un n6mero va­
riable de enfermos puede sufrir une recaída o pre­
eenter une infecci6n pereietente, que oceeíona una 
H•~tit:ia cr6ntce. 

MANIFESTACIONES ORALES 

En este enfermedad no H encuentre eint011eto 
logre oral excepto, lengua aaburrel y helitoeia, 

P R O N O S T I C O 

El pron6etico pera el restablecimiento com-­
pleto ea bueno: eete infecci6n ea une de lea infen 
tí lee•• benigna•, •p cureo •• prolongado, pero: 
euele trenecur~ir sin incidente•, un pequefto por-­
centeje de enfermo• presenten une infecci6n prolon 
gede. Un n6aero de enfermos e6n menor tienen une: 
forme de enfermedad r6pid•ente mortal de 1 e - -­
J/1000 eiendo el pron6etico meno• favorable en loe 
enfermo• de edad avanzad•, 

!.&!!!!!1.!!12 

Ye qua no hay une terep6utice aepecffice, --
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loa factores a6a importantes del tratamiento aon:­
c-plato reposo en c-a y dieta adecuada, convisne 
regirla por el apetito del paciente. MientraM ho­
ya anorexia deben administrarse líquidos, como cal 
dos y zuaoa de fruta. Al recobrar el apetito ss: 
rec-iende une dieta normal, No hay contraindica­
ciones para dar grasas en cantidades moderadas, se 
aconHja administrar suplementos vitamínicos, ao-­
bre todo del complejo By corticoateroides en Cd8o 
de que la ictericia sea muy persistente. 

No di ap-o• et,. n,i n9(ín ~ ..... ~• t.~pivt,l.go;.­
~ifi-c.o. En , .. peral:!,n11.a ~fi han Htaélo en co~ 
úctó can un enfermo de diagn6stico aaogurado, pue 
den di-inuir aua manifestaciones mediante la inm'i 
nizaci6n pasiva con globulina gamma humana. 



HERPES SIMPLE 

HERPES FEBRI L, HERPES LABIAL, AMPOLLAS 
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Enferaedad vírica generel, cerecterizede por 
le eparici6n en le piel o lee •••brenes muco••• de 
ocúaulos únicos o múltiple• de veaículee pequellee, 
llenes de líquido clero, eobre bese infl-etorie -
liger•ente elevada, y euaencie de anticuerpos en­
el •-nto de le inf9:eci6n, siendo loa d·iatlntoe • 
arnd.~• cUnicos causados por e·t ~irva tivpa11 
Siapte alle frecuent- en nillos que en ad"ltoa, 

ETIOLOGIA 

El agente infectante es el Herpee Virus Homi 
nis (H.V.H.) que tiene un diúetro de 200 milimi-: 
cree. Su écido nucleico perece eer desoxirribonu­
cleico, contiene lípidoe eaencieles, y ee multipli 
ce dentro del núcleo, •• iaposible distinguirlo_: 
-rfo16gic-nte de loa cit-egelovirus, 

Hay doe cepas del Herpee Virue Hoainie. El­
tipo 1 c-6n-nte cauee Herpes Labial y queratitis; 
e~ tipo 2 suele ser genital y ordineriMente ae -­
tren-ita por vía venérea, loe tejídoe que con pr~ 
ferencie atece el virus Herpee Siaiple derivan del­
Ectoderao y eon piel, aucoee, ojos y eieteme ner-­
vioeo central. Este virus con frecuencia•• llame 
do virue de.-tr6pico debido• le propenei6n, ver: 
dader-ente necesaria de Neidir dentro de células 
de origen ectodéraico, principelaente le dermie. 

El tieapo de ínf"-,cci6n general primarios .,ue 
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•• va oceaionelaanta en loa lectantaa y qua aa oa­
ractarize por laalonaa cut6naaa y muco .. a ganarali 
zeda a o I oc• 1 i zeda• acocnpalladaa da ar nto11ea ganar'; 
lea gravaa, S. praaume que el vi rua peraanaca dui 
aiant• en le piel o loa 9an9lioa nervioaoa y qua -
lea arupcionaa harp6tic•• recurrentes puedan aer -
precipitadas por une expoaici6n excesiva a le luz­
del eol. 

Enfe,-dadaa febriles, strau ffaico o emo-­
cionel o ciertos eliaantoa y aedic•entoa, En •u­
ch- c.-a .. da~onoca e! wcanl ""-º d•...,ncadenan• 
te. 

ANATOMIA PATOLOGICA. 

Se han observado diatintas alteraciones en -
núcleo y citople•a. 

Altarecionea Nucleares: el n6cleo normal con 
tiene gr6nuloa da cromatina y nucleolo. Después -
da le infacci6n al contenido nuclear N funde y -­
forae una aa .. bea6fi la homogénea; le maaa da cro­
aatice H condena•, •• distribuya en le parifari•­
Y forme un eni llo intranuclaar, an cuyo centro •P• 
recen un cuerpo eoain6fi lo de incluai6n, le cr_a: 
tina produce un halo alrededor de la incluai6n. 

Altareci6n Citopla•6tica, después da la in­
facci6n por Harpaa Virus Hominia, el citopla11111a da 
lea c61ulea epitelielea ae forma edeaetoao, el ade 
•• intracelular produce daganareci6n por hinchaz6;, 
t-bién hay ad••• intercelular importante y, el -­
progra .. r la laai6n, ae •cuaula líquido y aparece­
una veaícule deapuéa, en contenido veaicular ~ en-
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cori6n hay infi ltraci6n de polimorfonuclearee, 

MANIFESTACIONES CLINICAS, 

la eintoaatologla de la infecci6n herpética­
priaaria depende de diverso• factorea: vi• de en-­
trada del virus y variables en relsci6n con el - -
huésped, como eded y presencia o auaencia de ecce­
•• herpético (erupci6n varicelifol'llle de Kaposi) ea 
tas lesiones pueden aparecer en cualquier parte d; 
la piel o aucosa, pero tienen m6xima frecuencia en 
torno • I• boca, en 1~ conjuntiva y lo c6rn•• y •n 
loe 9enitaH11a. ··oeapu6a éie un perfodoprod6aiico bf"!. 
ve de horaigueo molesto o prurito, aparecen veslcu 
laa pequeft•• y tenaaa sobre una beae eritometoaa,': 
Laa úlcer- varíen considerablemente de tamsfto, y­
van de leaionea muy pequeftas • lesionas que miden­
varioa mi líaetros, las vesículas pereiaten unos -­
dfa• deapuéa empiezan• aecarae, formando une coa­
tra delgada ••ri lienta. la curaci6n auele comen­
zar de 7 • 10 días tras el comienzo y ae ha comple 
tacto• loa 21 dlaa, la curación pueda ser••• len: 
ta, con infl••ci6n aecundaria. 

la• leaion•• herpética• individualea general 
menta curan de modo completo, pero la recurrencia­
de leaionea en un miuo sitio puede Hr cauea de -
atrofia y cicatrizaci6n. 

MAN I FEST AC IONES ORALES. 

A 109 poco• día• del comienzo de le enfert1a­
ded, la boca H torna doloroae y la ancla H Infla 
- inten ... ente, t .. bién pueden eater afectado• ti 
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bioa, lengua, aucoae vestibular, peleder, faringe­
Y Ullgdelee, ea importante reconocer ciue la inflo­
••ci6n gingivel precede a le formeci6n de loa úlo~ 
rae por varios dlea. 

E• •uy necesario el diagn6atico diferencial­
ye que el Herpes Simple puede confundirse con el -
Herpes Zoater, pero este últi•o rore vez ea recu-­
rrente y generelaente cause dolores más intensos y 
grupos aeyorea de leeiones distribuidas• lo largo 
del curso de un nervio sensorial. 

El pronóstico ea excelente ya que cure por -
si solo en un lepao de 7 • 14 díea y no deje cica­
triz. 

T R A T A M I E N T O 

Ning6n agente qul•ico terepáutico local o g~ 
nerel ea eficaz, obliged•ente ea solo de aoatán y 
aint~ico, puesto que el curso de le enfermedad­
•• inalterable. la entibioterepie ea de considere 
ble ayuda en le prevenci6n de le infecci6n secund; 
ria. Se rec-iende le liapieze con egue y jeb6n,: 
pero el ••ntener húaedea lea lesiones pueden egre­
ver le infl••ci6n y retardar le cureci6n, lea lo­
ciones o loa liquido• diaecentea (por ajemplo eapl 
ritu de alcanfor o alcohol el 70~) pueden aplicar: 
se• les lesiones cutáneas que rezumen, 

En el Herpes Simple con menifeatecionea 9en1 
relee, puede ser neceeerie une terepáutice vigoro-
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•• de apoyo (control de equilibrio de electrolitoa, 
líquido parenteral, tranafuaionea de sangre y ent.L 
bi6tico por vfa general). 



PAROTODITIS EPIDEMICA 
(PAPERAS) 
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Ea una viroaia infanti 1, aguda generelizada­
Y contagiosa ae caracteriza por un aumento de volu 
•on y tumofecci6n doloroso de lea gl6ndul•• aeliv'; 
lea, sobre todo par6tidaa, El egente ceuael ee u; 
virus especifico (aixovirua parotiditia), que tie­
ne predi lecci6n por el tejido glanduler nervioeo y 
ea considerada como une enfermedad general que pre 
aent• aínt-•s locales en gl6ndulea aelivelea, -
De 1 30 • 1 4~ d' .1 oa pecj ente• i nfectedoa p.o., e 1 -
virus"º preaentan arnt-ea clfnicoe, loa nilloa -
de 6 • 8 alloa son m6a sensibles y, raromente la en 
fe raed ad ea adqu i ri de en ni l\oa meno rea de un ello, -

ETIOLOGIA 

El virua de la par6tida ea de dimensiones me 
di anea, oaci lando su tuallo entre 90 y 135 mi limi: 
crea, 

Ea contraído por gotitas de aaliva (fugger)­
o por contacto directo o materialea contaminados -
de 6at• •i••· El virus penetra a trav6a de la bo 
ca y nariz, aloj6ndoae en la mucoaa y puede que_: 
llegue• le par6tida por el conducto de Stenon de­
ahí al torrente aangulneo, aiando localizado en ai 
tíos Mleccionedoa como la aaliva, da uno• aeia: 
díea, antea de que ae inflamen las gl6ndulaa aali­
velea y durante todo el tieapo que dure la tuaefa~ 
ci6n glandular; siendo lea paperas end6micaa en -­
áreas de pobleci6n dense, pero tambi6n puedan apa­
recer en brotes epid6micoa, Siendo au m6xime inci 
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dencie el finel de invierno y comienzo de le pri•!. 
vere; este enferaeded puede preeenteree e cuel• -­
quier eded, siendo••• com6n en niftoe de 5 • 15 
eftoe de eded. Ea rero que•• presente en niftoe ae 
noree de dos •ft-, siendo loe lectentee inmunee .: 
heete el priaer efto de eded; un atequa generalmen­
te contiene inaunologfe pe .. anente, 

ANATOMIA PATOLOGICA 

.il éUaitft hi,.t.o16gj,c.o tl!ll~?,'e~-j) i~~., 
~icial cfifuao, ái'Ofibrinoao, eduiiÍ íntena'o e ,n,-­
fi lt.-.ción de linfocito•, hay degenereci6n de c61u 
I•• de loe conductos, con acumuleci6n de deeechos: 
necróticoe y leucocito• poliaorfonucleeree; hebie.!! 
do h-rragias foceles y deatrucci6n de epitelio• 
gerainetivo, con obatrucci6n de t6bulos ceuaedo -­
por reetoe epitelialee, fibrina y leucocitos poli­
aorfonuclearee en eu luz. Le reecci6n inflemeto-­
ria ee limita principelaente el estr-e interglen­
duler, pero .. puede eprecier eltereciones degene­
rativas en loe 6cinos comprimidoe y epitelial•• -­
del conducto. 

Preaentendo el p6ncre•• leeionee ••••jantea. 

MANIFESTACIONES CLINICAS. 

Le infecci6n euele aparecer deepu6e de un P.!. 
ríodo de incubeci6n de 16 • 18 dfee eproximedemen• 
te, en un 30 e~ de loe individuo• aritee de le -
influaci6n parotidee, hay alguno• caeoe de pr6dro 
ao de uno o doe díee de dureci6n; el comienzo ee: 
preHnta con -n•ec,on .. e de fiebre ligera, eecalo-
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frloa, dolor de cabeza, anorexia y meleater que 
puede durar de 12 a 24 hora•, slnt-•• que no pu•­
d•n obaervaree en lo• ceso• leves,• ••to •igu• la 
tumefacci6n de une o Nbaa par6tidaa, a la• 24 ho­
ras el nifto •• queja de dolor da oído cerca del I! 
bulo de la oreja qu• se agrava el masticar, e•pe-­
cialmente el deglutir liquido• 6cido•, c-o son el 
vin•gre, y zumo de lim6n, Habiendo hiperaenaibi li 
dad a la pre•i6n sobre el 6ngul~ de le mandíbula.­
le temperatura frecuentemente asciende a 39,Si C 6 
408 C, cedí endo 1 • fí abre dHpu•• de un período v.a, 
ri.able d• 1 a 6 ~rea an-1:e~ que delUlp,.,..~~ l• ~ 
fec:ci6n glandular. 

le glándula perotidea normalmente no es pal­
pable, teniendo forme de herradura, con le porci6n 
c6n~va edyacente el 16bulo de le oreja, 

Trazando une línea imaginaria por el eje ma­
yor de la oreja pesando por el 16bulo de 6ata, di­
vidirá• le glándula en dos partea iguales, este -
relaci6n no M modifica por le tumefecci6n peroti­
dee. lo tumefecci6n de la g16ndule alcanza su má­
ximo hec:ie el Mgundo dfe, durante el período de -
tumefacci6n el dolor puede ser muy intenso. 

loa afnt-• ven cediendo cuando le tumefec­
ci6n llega a au m6ximo, le piel que cubre a lea -­
glándulas H vuelve tenae y bri liante, 

El temefto de lea gl6ndulea ve disminuir an -
un m&ximo de tres e siete dles, pero puede persis­
tir de 6 e 10 dles, Un 25 i de loe pecient•e su-­
fren parotiditia unilateral, apareciendo en pocoa­
dlaa del lado opuesto, siendo en oceeionea el ata­
que bilateral eimultáneo. le tumefacci6n de las -
gl6ndulaa sublinguales y aubmaxi leres, suelen pro-
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ducir1111 al mi•o tie-i,o que la perotiditi11, le l11-
v1111i6n de 11111 9l6ndul1111 1111 deecubre aejor por pel­
paci6n que por in11pecci6n, 

MANIFESTACIONES ORALES, 

Con frecuencia 11111 9l6ndul1111 afectedaa ae -­
perciben duraa y doloroaaa, lo• orificio• de loa -
conductos muestren alteracionea inflematori1111; el­
Conducto de Stenon (par6tide), Wherton (aubinexi- -
lar), pueden encontrarae enrojecidos y edematoao­
cuándo se presenta, le infecci6n de l_aa .9l6ndulea -
aublinguale11, 84.lele aer bilateral y •• •anlfiesta­
por tuaefección en la regi6n mentoniana y piao de­
le boca, 

En la parotiditia supurada, al hacer meaaje­
puede aalir pua por el Conducto de Stenon, 

P R O N O S T I C O 

Ea ceai invariablemente favorable. Se h• de 
aoatredo que la mortalided •• inferior el 1% en al 
te frecuencia que•• observe en loa ceaoa de atrO: 
fie teaticuler, la eateri lidad 1111 aumuente rara.­
En un pequafto porcentaje puede haber aordera perm~ 
nente. 

T R A T A M I E N T O 

El tretNiento •• aaintom6tico, La enferme­
dad cure aapont6nauent11 y 94.1 curao no•• aodlfica 
con ningiin antiaicrohiano, el repoao 11n cama•• --
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obligetorio heete que el enfermo eat6 efebri 1, el­
dolor que ec011pefte e le parotiditie ee ve 11111inorer 
con eelici letoa, complementedoe en ceeoa neceae- -
rio• con codelnaa, en alguno• enfel'llloa aon úti lea­
loa f011entoa de agua frie, La dieta blanda reduce 
el dolor a le •aaticaci6n, en paciente• que pre•e!!. 
ten v6-itoa eat6 1ndicede la adminiatreci6n paren­
terel, y ae eupri•irán loa alimento• por vla oral­
en e.to• caaoa. 
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RUBEOLA 
(SARANPION ALEMAN, SARAMPION DE 3 DIAS) 

Enferaeded infeccioae egude de niKoa y adul­
tos j6venea que suele aer benigna, cerecterizede -
por afntoaea prod6tnicoa leves, exente•• de 3 dfea, 
linfeadenopetiea genarelizade, este infecci6n e•­
ceuae importante de algunas enoaelíea fetales que­
pueden tener c0110 resultado el aborto y muerte fe­
tal. 

En l~eni:M. ·n.a11h(o'!l 4• 111il!!ñé11, i:r1fe~•• ·<IJl 
rente loe 3 primeros aeaea de embarazo puede jer -
defectos cong6nitoe de gran iaaportencie, dejando -
inaunided duradera y aon excepcionales lea c011pli­
cecion-. 

ETIOLOGIA: 

l• rubeole ea ceuaede por un virus R.N.A. de 
cleaificeci6n incierta (probablemente un togevi- -
rus) descubierto en sangre y aecreci6n neaoferin-­
s•• de enfe,..oa, la infecci6n ea difundida por n6-
cleoa de gotitea trenaportadea por el aire o por -
contacto fntiao, El enfermo puede tr•n-itir le -
enfermedad deede une semana entes del comienzo de­
le erupci6n haeta une aemene deapu6a de padecer le 
enfermedad; el perecer le ruboole ea menos conte-­
gio .. qua el eereapi6n. Existe del 10 el 15~ de -
persones j6venea que no fueron afectadas durante -
le infancia por esta enferaeded encontrando que -­
aon auacaptiblea. 

Microac:6pic-enta encontramos qua el virus -
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tiene eapecto de bolee fo .. ad• por une pared doble, 
con une eatructure inteme fi 1811antosa, siendo de­
une aedida aproximada de SO mi limicraa. 

Se adquiere a6a raruente que el aarampi6n,­
aiendo •6• frecuente en el co•ienzo de le primave­
ra, rer•ente aparece loa primeros 6 meses de vide, 
ae obaerve muy poco deapu6a de loa 40 aftos. 

ANATOMIA PATOLOGICA. 

fi - ~d41110~HcJ.Pé·~l:q_. hlstolisi®a g 
rec:terísticos en la enferaedacl, • excepci6n de la 
linfoaclenopatia, no hay alteraciones mocro&e6picas 
cerecteríaticea, el principio se ecompefta de leuco 
penie por di .. inuci6n de linfocitos y neutr6fi loa"; 
• loa S dfea aparece linfocitosia absoluta, a loa-
10 dí•• el número de leucocitos•• normal. 

MANIFESTACIONES CLINICAS. 

Loa priaeroa arnto••• da Je rubeole operecon 
deapu6a de un periodo de incubeci6n ~e 16 a 18 - -
días con un ll•ite de 14 e 21 días, sus síntomas -
son verieblea en naturaleza y gravedad, puede co-­
-nzer con toa, faringitis y coriza.poro muchos ve 
cea no ae observan, siendo el primer aigno potent; 
la epari c i 6n de I exantema en edo I oscentee y edu 1-­
toa, la erupci6n precedida por un periodo prod6mi­
co de uno o cinco días, caracterizado por cefalea, 
•ialgie, febricule, anorexia, faringitis, tos, co­
riza, linfadanopetiea y •ale.ter general. Eetoe -
afnt-•• caden r6pid•ente de.u6e del prlaer día­
de exenteae, le fiebre y la hipertrofia de loe ge~ 
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glios cervicales posteriores precedeh al exantéme, 
cuando existe fiebre rara vez paee de 38,5° ~ y -­
auy pocas veces dura a6a de ~8 horas. La edenopd· 
tia oa sensible a le presi6n, a veces visible do -
loa ganglios poateuricularea )' eubocc:ipitelea, óa­
frecuente hasta el punto de consid~rarae signo - -
d,agnóatico importante. En ocaaiÓnea se encue~- -
tren linfeadenitis generelizede_y, m6s reraaiente -
esplen-egel ia. 

El exantema suele aparecer &n 24 horas dea-­
pu'8 de loe pri .. roe efntoaea, ~o•o eritema macu--
1.ar _li9illrt» qqe efec;te caNI )' ~l lo, ~~..,di6ndo:.,e 
r6pid-nte el tronco )' e r •• extré.idiliéle'-á, ó8rllc,­
teri zado por su rapidez y brevedad deaeperi ci 6n, · -· 
Siendo la erupción aimi'ler e le del aorempi6n, pe­
ro -nos exten- y m6a evenecente, 

Lea m6culas roaedee que constituyen le erup­
ción palidecen a la c011pree1ón; el eritema difuso­
del segundo día de le erupci6n ea perecido e le es 
cerletine. -

Hiro y Taaeka han demostrado concluyentemen­
te que puede haber rubeole sin erupción cut6nea, 

l~ rubeola en le medre -barezede puede ceu­
.. r le muerte fetal intrauterina o parto prematuro 
de un nifto de pequefto voluaen. E.t~e.niftoe presen 
tan retraso aental y ffaico con ánoaálfea con9'ni­
taa divereee. Eetee manifeetecioJee pueden variar 
deede hipoplae,e dental hasta ceguera parcial o t2 
tal y -rdere del oido interno. 
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Durante ol período prod6mico o on el primor­
día del exantema podemos obsorvor en muchos cosos, 
las llamadas manchas de FORCHHEIMER; siendo 6stas­
al principio, discretas do color rosa estando pre­
sentes en el paladar blando, coalociondo más tarde 
para formar una coloraci6n roja que so extiende a­
toda la fauce, hay un enrojecimiento en la faringe 
al comienzo pero sin molestias do garganta. Pu- -
diondo haber hemorragia gingival. Las manchas de­
Forchheimer no son pa~ognom6nicas do esta infec- -
ci6n, ní tiene la importancia diagn6atica de las -
manchas de koplik en el sarampi6n, 

PRONOSTICO: 

Invariablemente siempre e~ muy bueno, ya que 
la rubeola es la enfermedad 1nfecc1osa más benigna 
que hay en n,~os. 

TRATAMIENTO: 

No hay un tratamiento específico en esta en­
fermedad. Muchas veces la rubeolo es asintomática 
y no requiere tratom,ento, pocos son los que su- -
fren molest,as •uficientes paro o><i91 r tratamiento 
11,ntomát,co Lo ,efaleo, mole,.tor genorol, miol-­
gie11, dolor en gangl,011 l,nfát,~os puodon combatir 
se con ,c. acetol 11al,cílico; se recomiendo ropos~ 
en c-a mientras dure la fiebre. 
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S A R A M P I O N 

Ea une enfermedad virel, altamente contagio­
.. y epid6aica que afecta m6a que nada a niftoa, -­
una vaz pedecida confiere inmunided definitiva, 
Aproximad•ente al 98~ de la poblaci6n mundial la­
ha padecido. 

ETIOLOGIA 

~i •~· -~ .. , ,PMl•~?ciu• •• c:i•1'~"R~.r' ,m 
Vi rus )' bte Be ha llnCOl\tredo 80 e[ lf qui cfo de !·a-
vado nasofaríngeo, Ea tranemitido por gotitas ex­
pulsadas de le naaofaringe y au vía de entrada ea­
el aparato respiratorio; puede aer tran .. itido al­
feto a t.--és de la placenta, ain ubargo el nifto­
recibe inmunidad durante el primar afto de vida. 

AMATOMIA PATOLOGICA. 

Son leaionea difusas durante el período pro­
dr6aico ae encuentran hiperplaaiaa del tejido lin­
foide da •igdalea, ganglios linf6ticoa, vaaoa lin 
f6ticoa, adenoidea, bazo y ap6ndice. -

Ea frecuente hallar células gigantea multinu 
cleadaa en lea •fadal•• y otros tejidos linfoidñ. 

Lea •anchas da Koplik aon leaionea inflamato 
ria• da lea gl6ndulaa aubaucoaaa acompaftadaa de_: 
exudeci6n de auero, proliferaci6n de células endo­
telialea, for1141ci6n de veafculaa y necroaia. 

La erupci6n eBrMpionoaa, comienza en loa v~ 
aoa auperficiolaa del coriu• con exudado aaroao p~ 
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rivaacular y proliferación de c61ulaa endotelialee, 
lea manifeatacion•• clínica• de lea Manche• da Ko­
plik, aon dadas por infi ltraci6n infl•••toria de -
lea gl6ndulaa bucal•• submuco••• y de necroaia da­
leaion•• vesicular•• focalea de la mucoaa, 

MANIFESTACIONES CllNICAS, 

0.apuéa de un periodo de incubaci6n de 7 • -
14 dr .. aparecen loa aignoa prodr6micoa, ae deae-­
r,rolle. fiebre, toa aecaa, conjuntivitis, e~tar.ro.,. 
naaa 1 • De i a 4 df ea mb tarde aparecen fea 14•n-­
chaa de Koplik, au•entendo éstas durante lea 24 a-
48 horas ante le aperici6n del exantema, que co- -
aianza en la cara o detr6s de les orejea, greduel­
-nte se ve extendiendo hacia al tronco y axtreai­
dedea, 

lea •enchae varían aucho de apariencia son -
de color rosado• rojo viol6ceo, al tacto den sen­
aaci6n da terciopelo, 

En al clf••x de la enfermedad la temperatura 
puede sobrepaaer loa 40º C, habiendo ademe perior­
bitario, conjuntivitia, fotofobia, erupci6n exten­
.. y prurito leve. 

El earaapi6n puede tener complicecionea, co­
•o: neuaonlea, bronquitis, laringitis, otitis me-­
die, bronconeuaonle, 

El exente.e eapieza a deevaneceree el tercer 
día en el •i- orden en que apareci6. 
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MANIFESTACIONES ORALES. 

Aproximademente dos días antes de aparecer -
el exantema se descubren lea manchas de Koplik, -­
son pequeftoe puntos irregulares do color rojo; en­
el centro del punto se observa une manchita blence 
azulada, suelen aparecer aisladamente o en grupo -
en le mucoea bucal a nivel de loe molares e la al­
tura el conducto de Stenon, las Manchas de Koplik­
euelen parecer gramos de sal espolvoreada en un 
Fondo rojo desapareciendo de 2 e 6 días después de 
haber aparecido el exantema por una descemaci6n -­
del epH;e I i ~ que'd~o, Jo mue~•• c;111111p:l.eta11ente · n~r-
•• i. 

Hay une inflameci6n sobre todo en el labio -
superior ea muy típica eata inflameci6n sobre todo 
al segundo o tercer dfa de la aporici6n de las••.!!. 
chas de Koplik en la mucosa bucal. 

P R O N O S T I C O 

Es més favorable en niftoe mayores que en la.5:. 
tantea. 

T R A T A M I E N T O 

lneepecffico, se rec0111ienda que el paciente­
guerde reposo absoluto con dieta blenda y líquidos 
y protegerlos de infecciones eetreptoc6cicaa. 

El prurito puede aliviar•• aplicando loci6n­
fenoleda de cal-ina varíe eeg6n lo intensidad, 

En ceso de existir complicaciones se aplice­
rén entibecterianos puede emplearse penicilina, t~ 
traciclinaa o sulfamidas, 
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Enferaeded viral aguda, end6mice y epid6mice 
elt-ente tren-iaible. E• ceueede por un virue -
eapeclfico (herpee virue-vericellae) de cerecterl,! 
ticee ... ejentee al herpes zoater es c-6n durante 
le infancia, 911a aínt-•s generelee euelen ser be­
nignos y lea c-plicacionee graves muy raree, ea -
•'• com6n en loe meaea de primavera e invierno. 

E'.tt:·bfó:'Gl :A -·---.:=-----
la enfermedad ea ceueade por un vi rus eapecí 

fico pre-nte en la sangre, líquido de lee vealcu: 
lee y aecreci6n bucoferlngee, se cree que se trena 
aite por vle aérea e nuevoa huéapedee y au vle de: 
entrada son lea vles respiratorias, microsc6pica-­
aente el virus•• ha identificado como un cuerpo -
redondo o en forme de ladrillo que aide aproximada 
•ente 200 -·· como ya indicamos guarda Intima ae: 
-j•nze con el Herpes Zoater. Ea muy aimi lar anti 
génic-ente, parece imposible de distinguirlo mor: 
fológic-nte, Su período de m6xime contagiosidad 
correaponde el prodr-o breve, y e lea primeree fe 
eea de erupci6n, cuando les lesione• finales•• h'; 
convertido en coatraa el enfermo ye no transmite -
la enferaedad, le varicela suele dejar inmunidad -
permanente, 

ANATOMIA PATOLOSICA 

laa leeionee de la varicela como el Zoater -
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en le piel aon id6nticoa hietol69icuiante en lea -
primera• etepe• de deaerrollo de lea leeionee, ee­
ob .. rve proliferación de le epidermie, el corlon -
pertnenece inelteredo. 

Aparece un• lesión en forme de m6cule, pro-­
greaendo r6pide•nte en pipule, veeícule y escara, 
localizando, ést•• en lea capea de lea c61ulea ea­
pinoaea de le piel, lea veaículee contienen líquido 
vesicular que ea el resultado de le licueci6n reti 
culante de les c61ul•• eepino•••· En este líquido 
N encuentre preNnte el vi rua. 

NANIFESTACIONfS CLINICAS: 

Su período de incubación euele .. r de 14 e -
16 días, en auchoa ceaoa tiene un líaite a6ximo de 
10 • 20 dlea pare que eperezcen loa primeros aínto 
••• y aignoa del contagio. -

Loa aínto•• generelea suelen presentarse si 
au I t6ne•ente en edo I eacentea y edu ltoa ai endo m6; 
grave• perticuleraente en adultos, en niftoa peque­
ftos tienen propenai6n • ser ligeros o ceai inexia­
untea, pero ea•'• probable su preeencie en niftoa 
de••• de diez aftoe; puede ir precedido de uno o -
doe die• con fiebre poco elevada, cefelelgi•, ma-­
leeter general y anorexia, de 24 e 48 horas empie­
zan aparecer br~ea de p6pulaa; •i• tarde hay veer 
culee en la cara y tronco, particularmente en lo.: 
h-broa. la• aenifeatecionea ••• notables en le -
leai6n •• le rapidez con que ae transforme do m6cu 
la a p6pula, vasfcul• y leai6n encoatrede, este_: 
trenNcci6n puede ocurrir en si t6r111in~ de 6 • 8 -
horaa. La .. yor parte de las lesione• son veaícu-
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1 .. que aparecen caai elault6n•••nte y tienen una 
tendencia a la uabi licaci6n. Le vearcula de la va 
ricele •• caracteriza por eatar aitueda auparfi-: 
cialaante en la piel, •• de pared•• dal9adaa y fr! 
gilea, ae r-pa con facilidad, preaentan una liga­
ra elevaci6n con eritema circular a au alredador,­
aon de aspecto a I a gota da roer o, da fo rae e I r ptl. 
ca de doa a trae ai lfmetro• de diúatro, aeta••-­
reola roja ea••• patente en la vesícula completa­
-nte formada. 

Su·.d:e~f~~L.~··~· •J d!n~~~·~ la~-
9fcul a produce UI\ upecto livndh:fo COIIO oilbl190~ •• 
deapuéa una costra y, en un int.rvalo de S a 20 
díaa poateriorea, según la profundidad de la le- -
ai6n, la eacare cae y queda una leai6n auperficial 
de color roaa. Por últiao el aitio de la leai6n -
ae torna blanca y no hay foraaci6n de cicatriz. 
laa leaionea que sufren infecci6n aecundaria o••­
car .. que ee quitan prematur ... nte pueden producir 
ci catri cea. 

la veaiculaci6n en la varicela ae acompaRa -
de prurito intenao y fuerte irriteci6n cut6nee; -­
por eet;e aotivo en loa nilloa pequelloa Nlr•ente cu 
ran lae leaionaa -'• pronunciada•, a menoa que ea: 
t-n laa aedidaa nece-riae para iapedir el raaca 
do, evitando aar que H produzcan coatraa extenaaa. 

laa lesione••• preNntan en brotea que ata­
can tronco, cuero cabelludo, cara y extr-idadee,­
algunaa vaca• laa veaículaa localizado• en ••ta• -
zonaa ae tornan peligro••• o ceuaa de lea infeccio 
-• bacteriana•, que auelen c~licarlaa, Loa ge: 
nitalea c-o el cuero cabelludo deber6n Nr reviao 
doa diari-nte ya que aon loa aitioa que con••-: 
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yor frecuencia se infecten por el rascado. 

La olcvaci6n móxima da la fiebre suele ••r -
paralela a la culainaci6n del exantema, cuando lo­
erupción es escosa la temporotura es normal o poco 
elevado y cuando el exantema es extenso se asoc,o­
con fi.,bre alta y prolongada siendo ésta de39-5º C 
a 40.5º C, montoniándose elevada durante varios -­
días; aientras que el exantema persista, es mu> r~ 
ro que se presente necrosis en las lesiones vcs1c~ 
losas. 

MAHlFESTACIOMES ORAi.ES 

Las lesiones intreorales suelen proceder• -
la afectac16n cutánea, el cambio es tan rápido que 
puede pasar inadvertido el período vesicular, les­
aucosas de I a boca y far, nge e'stón totalmente enr,2 
Jcc,das, la lengua presenta inflaaoci6n de bastan­
te grosor, hay dificultad a lo deglución, fonación, 
los labios ,nflaaados con úlceras blancas parecí-­
das a la Estomat,t1s herpética, ataca al paladar -
duro y blando, siendo ocasional el ataque a la fa­
ringe y tráquea, estas vesículas desaparecen sin -
c011plicaciones y sin huellas en mucosa. 

las vesículas ubicadas en laringe y tráquea­
pueden causar una disnea intensa y dolor al tragar. 
Puede presentarse neumonía por la infecci6n de la­
lar1n9e. 

O I AGNOST I CO 

l• varicela debe ser diferenciada del impéti 
90, herpe• zoster, urticaria y erupciones medica-: 
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mentosas por sulfamidas y bromuros. 

TRATAMIENTO 

No hay un tratamiento especifico, puede ser­
paliativo con sedentes y anol96a1cos para evitar -
el malestar general del enfermo, solo si hay com-­
plicacionea ae debe odministrar penicilina o tctr~ 
ciclina para evitar uno infecci6n, es importante -
dar tratamiento de aoat6n y puedo ser por vía pa-­
renteral o por vía oral con sonda. 

Debe heber excelente asepeia, deberá cortar­
Y cepillar las uñas y dedo• de las manos con agua­
Y jab6n. 

PRONOSTICO 

El pronóstico depende de la gravedad de cada 
caso. Lo mortalidad ha decrecido notablemente a -
partir de lo vacunación. loa casos con fiebre muy 
alta resultan o veces mortales, las complicocionea 
del aparato respiratorio son las de mayor cuidado. 
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Enfer11edad contagiosa aguda, de c•r6cter pe.! 
ti lencial end6mico en loe tr6picoa que no reepeta­
eded, aexo y raza. Ea causada por un virus eapacr 
fico Poxvirua Veriolae; que tiene cierto parecido': 
con el virus de la vacuna (poxvirue Officinale), -
ae caracteriza por efnt-as generales graves, con­
un aolo brote de leeionee cut6neae ampliamente di­
-inedaa, evolucionando todas al mi amo tiempo, en 
cuatro fases; aacu.loH,; ~epu.Jo•a, vuiculoaa y pos 
~losa, duran<fo e-n conJun'to de tres a ·dlu .dfa11· .z 
aproximedaaente. Con frecuencia dejan huenas y -
cicatrices permanentes. 

Existen dos tipos de Viruela: 

t.- Viruela Mayor. 
2.- Viruela Menor (Alastrim o Varioloide), 

la viruela ma~or; es la cl6sica, su mortali­
dad es altamente mortal y varío según el tipo de -
leaionea. 

Se conoc:e con el n0111bre de varioloide a una­
for11a benigna de viruela en personas vacunadas con 
inmunidad parcial, siendo causada por una cepa··­
nos virulenta del virus. 

le viruela es causada por un virus relacion!, 
do con el virus de le vecina y otro• virue variol,2 
aoa, teniendo un di6metro de 200 mi limicraa aproxi 
•ad-ente, siendo da diaenaionea ligeramente mayo: 
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resol virus de lo varicela, encontrándose en to-­
dos las foses do la enfermedod, es resistente o la 
desecac i 6n durante I argo ti ompo, comprobándose que 
las costros conservan al virus activo después do -
un año do estar a temperatura ambiente, puede sor­
contraído por las escamas de la lesi6n o tronsmiti 
do por núcleos de gotitas de secroci6n nasoforln-: 
gea. Con frecuencia transmitida por pacientes con 
viruela no diagnosticodo, do persono a persona o -
por contacto directo con artículos caseros contomi 
nodos; en los niños no parece que ostoblezca inmu: 
nidad transplacentaria alguna, Si esta infscci6n­
os contraída durante el emborazo puede afectar al­
feto; el niño al nacer puedo presentar una erup- -
ción típica, la embarazada puede sufrir aborto. 

Se presenta con mayor receptividad en lora­
za negra, y con mayor frecuencia en los meses de -
invierno, el virus suele cambiar de virulencia y -
presentarse en formas ligeras (vor1oloide), Estas 
formas ligeras parecen deberse a una vocunoción -­
previa. 

ANATOMIA PATOLOGICA 

Las lesiones más comunes se encuentran situo 
das, en la piel, vías respiratorias altas y muco-: 
sos, sin eabargo se puede observar diseminaci6n om 
plia del virus en hígado, bozo, testículos y otro; 
órganos. Las lesiones dérai1cas comienzan en las -
células epiteliales, al principio muestran en ede­
••, seguido por la degeneración del citoplasma, -­
convirtiéndose en vacuolas, el líquido de las va-­
cuolas se infiltrad~ leucocitos pol1morfonuclas--
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res y 96 .. enes secundarios, junto con tejido necr! 
tico causen formaci6n de p6stulas, al romper .. lae 
fibres reticulares la lesi6n se torna uabi licel y, 
al reebsorberee el líquido se foraan lee costras¡-
1• escere se desprende y cee. Aproxi.aedemente de,!. 
pu6s de dos seaan•• la regenereol6n epitelial •• -
caaplete. 

MANIFESTACIONES CLINICAS 

E'l;(íerf• + ii,oul>-.elr~ df· IJ vl~•f~ «t}~ 
ca •• efe i2 clfaa con límite eproxhulifo de 8 • 16 .;; 
días, con un período prodr6mico y otro eruptivo. -
Le enfermedad coai enza brusceiaente con toda su gr.!, 
vedad y abundantes aenifestecionss genereles, con­
cefalalgia intensa, dolor de espalda, escelofrfos­
••lestar intenso, v6mito con tendencia a presentar 
crisis convulsivas o s-nolencia, fiebre répideiae~ 
te ascendente que puede alcanzar 41-1ª o 41.6° C,­
presentendo un estado de intoxiceci6n intense y -­
poatreci6n extreme incluso come, el paciente se en 
cuentre con cera enrojecida, pulso tenso, intenaa: 
egiteci6n llegando• veces el delirio. Durante su 
fase prodr6aice aparecen erupciones transitorias -
conocidas cOllo reah prodr6mico presentando mayor -
intensidad en el bejo vientre y car• interna de -­
los ll\leloe, le forme y au felte de eleveci6n nos -
peralte diferenciarlo del serempi6n o de le sacer­
letine. 

Al cuarto df • de presentar estas menl feste-­
ci ones aparecen a6culea prominentes en la cera, pa 
Nndo en pocas hor•• a pápulas díetribuídas de ma: 
nera sia6trica Miden de 2 • 4 -, da di6metro, al-
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sexto día estas p6pulea ae convierten en veaículaa 
multi loculerea aiai lerea e perdigones e ceuaa do -
une zona central deprimida y aece, miden 6 mm, de­
di6metro y u encuentran rodeadas da une areola ro 
je. Hacia el octavo día eatea veaículaa" lleno; 
de líquido turbio y el típico exantema pustuloso -
eat6 en pleno florecimiento, 

En el período pustuloso, lea p6atulea que•• 
preaenton son m6a pr-inentea presentando una col,2 
raci6n verdosa o eaorillo-9ris6ceo. Lo temperatu­
ra euaente conaiderobl-enta reapareciendo loa aín 
to.as gene1'e1·••, en ..te pei,fodo el paciente pre-': 
-nte i nfl-•ci ón i ntenae en 1·a cera, e I exentema­
eperece pr1mere1Dente en cera y alrededor de lea mu 
llecea extendiéndose rápidamente por el antebrazo,: 
brezo y t6rex, le parte lateral de cuello, deade -
le clavícula el maxilar inferior, lea zonas ingui­
nelea y lea perioculares preaentan muy pocas p6st~ .... 

Cuando el exantema•• muy intenso y con ten­
dencia a agruparse se llame Viruela confluente, y­
la• foraaa sin confluencia y manos intenaa ae cono 
ce c- Viruela Oiacreta, El exantema en cera pr; 
duce en el enfermo un estado da dapreai 6n y engua: 
tia, el ad-• aantiene cerrados loa p6rpedoa, 

Al d6ciao día eatea p6atulaa comienzan e r­
peraa y luego ae desecan y por 61timo formen coa-: 
trae, éataa aon grueaaa y de color amari I lo parduz 
co, la de~•aci 6n va acoapalleda de prurito í nten: 
ao, la deac•eci6n deja una coloreci6n azul oecure 
en le piel que va deaeparecíando gradualmente. 

Reauaiendo lo anterior podemoa enumerarlo• -
de la aiguíente Hnero1 
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1.- Lea laaion•• en cualquier regi6n eat6n -
en el mi•o período evolutivo. 

2.- Su eperici6n sigue un orden típico. 
e).- Cera. 
b).- Extremidades superiora• (primero 

di &talmente), 
e).- Tronco (sobre todo en espalda). 
d).- Extremidades inferiores. 

J.- le• leaione• aon de diatribuci6n .centrf­
~' ._. e.,_.ndante• ª" zon•• peri f,r i cae y dí st~--
1- e-o: ~•r•, antebrezas y ••ñoa, pi•vn•• y pie•, 
un eaceNs y diecretea en tronco, brezo• y 11ueloa. 

El ataque de viruela cl6aica en persones no­
vecvnadaa puede tener gravedad auy variable. 

MANIFESTACIONES ORALES 

Al final del período de incubeci6n puede epa 
recer feringitia durante el exantema primario las': 
aucoaea de le boca y faringe est6n totalmente enro 
jecidoa y le lengua presente inflameci6n de beata;; 
te groeor, al ai•o tiempo hay dificultad a la de': 
gluci6n, epiet6xi• y coriza agudas. Le boca y na­
riz ..,,gre abundantemente, hay necroais hemorr69i­
c•• y dipteroidaa en la mucosa oral •• Preaente la­
bios auy infl•edos, en el periodo pustuloso pre-­
aente ulcerecionea de cr&ter profundo con areola -
roja alrededor del •i-o y deben ser eetrechemente 
vigi leclee por le eperici6n de infeccione• aecunde­
ri••· u inf1Meci6n eevere de la lengua produce­
dificultad el reapirar, a le fonecí6n y a la degl!!, 
ci6n. 
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En caeos graves complicado• se observe de•-­
trucci6n gangreno•• de le• eatructurea orelee, 

PRO.!I.OSTICO 

El pron6atico depende de la gravedad de cede 
ceso, le aortel idad he decrecido ne>teblemente e -­
perti r de la vecuneci6n. Loa ceaos con fiebre muy 
alta resulten a veces mortales, lea coaplicecionea 
del aparato reapi retori o son I es de ••yor cuidado. 

!!!:!!!!IJ!I.Q 

No hey tr•t-iento específico de le terep6u­
tica se inicie el principio de le feN puatuloaa,­
S. adainiatre trat-iento de penicilina o tetreci­
clina pare evitar c-plicacionea en pulmones, hue­
sos y piel. Ea iaportente aentener el tratamiento 
de so~n, 6ste puede ser perentere I o por sonda­
por vía oral. 

Le fiebre, la cefalea o le doraalgie se tra­
tan con eapirina o codeína. 
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ENfEIMIDADES SISfEIUCA-S Y HEREDITARIAS. 



SS 

BRUXISMO 
RECHINAMIENTO NOCTURNO, BRUXOMANIA 

Bruxi•o ea el frot•iento habituel de dien­
te•, durante el auefto oc-o h6bito consciente en­
hor•• de trabajo. 

E.te h6bito he aido obaervado en niftoa, gen~ 
relaente durante el auefto, eunque puede obaerv•r•e 
t-bién cuando el nifto eat6 despierto. 

E~ 116"1.i ~ ~"'4Xi •11))~, .~u.•t, -,•Ji '1J):tll:i'~Jlif~ 
al 'Hbito de epreta~, dúrente ef cual ile ejerce -­
pl'8ei 6n sobre diente• y periodonto y tambi6n el 
golpeteo l'epetido de loa dientee. 

E T I O l O G I A 

En eatudioa realizado• por Meklaa, coneidera 
que lea c,euaae eon cuatro: 

1).- localee. 
2).- Generelee, 

3),- Peicol6gicaa. 
4),- Ocupacionales, 

Loa factora• 1 oca I ea eat6n re I aci onados con­
elg6n tipo de alteraci6n ocluael leve que produce­
aoleatia leve y tenai6n cr6níce, S. dice que el -
bru,ii- ea convierte en h6bito coao l'eaultado de­
un intento inconeciente del paciente por poner una 
aeyor cantidad de dientes en contacto o por contra 
rreat•r une eitueci6n local. En niftoe el h6bito: 
auele tener 1'81aci6n con la trenaici6n de la denti 
ci6n priaarie • le permanente y puede aar producto 
de un eefuerzo inconeciente por ubicar loa planoe­
dentelee indiv1duelee de ••nera que la •ueculatura 
repoN, 
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factores Generales.- Son mencionados como -­
factores causales, trastornos gastrointeatinalea,­
deficiencia nutricional, aaintom6ticaa trastornos 
alérgicos y endócrinoa. 

En ciertos casos existen trastornos horedit~ 
rioa. 

Siendo loa factores psicológicos la causa 
••s c-ún, la tensión emocional ee expresada a tra 
v6a de una cantidad de h6bitoa nerviosos, uno de: 
los cuales puede ser el bruxismo. Siendo observa­
do que este padecimiento es común en lae lnetitu-­
c·ionea de Salud Mental, Ea una aaeni feataci ón de -
tensión nerviosa, que en loa ni~oa puede relacio-­
nar- con el •ordisqueo o mascado crónico de jugu.! 
tea. 

las ocupaciones de cierto tipo favorecen el­
establecimiento de este hábito. las ocupaciones -
en las cuales el trabajo debe de ser de suma preci 
aión c-o en relojeros, son propensos a causar br; 
xi-o. El Brux,smo es voluntario en personas que: 
habitual•ente mascan goma, tabaco u objetos como -
pali lloa do dientes o 16picea. Si bien voluntaria, 
t-bién a una reacción nerviosa que puede conducir 
en última instancie el bruxismo involuntario o su~ 
conac i ente. 

MANIFESTACIONES CllNICAS. 

lea pereonaa con bruxi .. o realizan movimien­
tos tipicos de rechinado y apretado durante el sue 
fto o aubconac,entemente durante le vigi lie. Puad; 
producir un aon,do áspero o rechinante, lea causes 
exactas del bruxismo se desconocen aún, tal vez --
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tengan una baaa •ocional, ya qua ocurra ganeral-­
•ente en niftoa muy narvioaoa o irritables qua pue­
den preHnter otro• h6bitoa. 

MANIFESTACIONES ORALES. 

Cuando al h6bito eat:6 fil'llamente eateblecido, 
puede haber une gran atricci6n o deagaate de dien­
tes, no aolo en auparficiea ocluaolea aino tombi6n 
en les interproximalea. A medido qua aste padeci­
miento continúe puede haber p6rdide de integridad­
de eatructur .. pel"Í odontal.ee, c,ll)'o reau •.:todo ea el 
afloj-iento o deeplazemiento de dientes o haat• -
~-i6n gingival con pirdlde de hueso alveolar. 

Aei•i-o, aparecen traatornoa en la articula 
ci6n teaporoaandibular debido a le lasi6n treum6ti 
ce por i-.,.cto dental continuo sin períodos norma': 
les de reposo. 

P R O N O S T I C O 

Favorable.- Si la enfermedad no ea tratada,­
puede or191narH eerioe traatornoe periodontelea y 
teaporo aendibularea. 

T R A T A M I E N T O 

El trateaiento ea multidiaciplinario ye qua­
en 61 coleborar6n: el a6dico femi liar, el paiquia­
tra y el odontopedietra. 

Si al bruxiNo •• emocional ha da corregir•• 
el factor nervioeo, el Cirujano Dantiata puede ªY!!. 
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dar a romper el h6bito confeccionando une f,rula -
removiblo, que so doborin usar durante la nocho, -
con lo finalidad do inmovi l,:ar los maxilares o -­
guiar los movimientos, pera reducir el máximo lo -
los16n poriodontal. 



CARENCIA DE VITAMINA •o• 
(RAQUITISMO-OSTEMALA~IA). 
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El raquiti•o y la oataaalaci• aon enfer111eda 
dea 6•••• aetab61icas, que ae caracterizan princi: 
palaente por enoraelidedae del esqueleto, clínica­
Y rediol6gicamente comprobables, lea cualee resul­
ten de une inadecuada ingeata, una inadecuada ab-­
aorci6n de calcio y vitamina •o• o •boa. 

Siel\Cfo el ~ltlkto ~· ~a.o,~i~ ct•fi~iente 
de H,• cartHqoa en c.,.ciiiir,en:tió. y l;o:. hue.,.,n•o­
formados. 

Ya que el organismo capaz de cubrir aua nec!. 
aidedea de eata vitamina, bien por ingeati6n o por 
eutoafnteaia, aie11pre que•• e,cponga auficiente e­
le luz soler. 

El raquitiaao ea expresi6n de le ausencia -­
combinada de doa factores, uno diet6tico y otro ea 
biental. -

ETIOLOGIA 

Le enfermedad meteb61ic• causada por caren-­
cie de vit-ine O, •• 11•• raquiti•o en ni~oa y­
oateaelecie en adulto•, que difieren en au expre-­
ai6n clínica y petol6gice, debido• diforanciea en 
tre hueaoa en crecimiento y loa hueaoa formedoa. : 
Un ingreao diet6tíco pobre y le expoaici6n inede-­
cuede • le luz del sol, suelen Hr neceaerioa pare 
que N desarrolle carencia de vitamina D, En loa­
cliaea tropicales casi no ae necesite vit•ina D -
ex6gene, pues loa precursores vít•lnicoa de la --
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piel sometidos a irradiación brindan protección au 
ficiente. Pero debido al confinamiento de las mu: 
jerea y ni i'los en e I hogar. Las defi ci enci aa conJ.!.. 
cionadaa son causadas por mala absorción. 

ANATOMIA PATOLOGICA 

Las alteraciones potológicas en loa nii'los -­
comprenden una calcificación defectuosa del hueso­
en crecimiento e hipertrofio de loa cartílogos epi 
fiaiarios y resultan principalmente de lo faltad; 
salea de calcio en loa cartílagos en vlaa de crecí 
miento y en los huesos recién formados. El hueao: 
no calcificado o tejido osteoide ea morfológicamen 
te parecido al hueso normal: pero al foltorle loa: 
elementos necesarios permanece blondo y fácilmente 
deformable, loa c~lulaa de los cartílagos paran en 
su degeneración, pero se sigue formando nuevo car­
tílago ep1f1siario y aumenta de anchura. Su calci 
ficacíón se detiene> se acumulo material osteoid; 
en torno a loa cap, lares de la d1ofisia, que inva­
den la región situada entre las células corti logi­
noaas, acarreando con el los uno envoltura do teji­
do conectivo, de ese modo, lo lineo ep, fiaiaria -­
normal desaparece y en su lugor su deaarrol lo uno­
zona compu~ata de tejido oateoido y conjuntivo, vo 
aoa sanguíneos y células carti lo91noaoa, que cona: 
tituyen la met6fiais raquítica blonda, A conse- -
cuenc10 de las fuerzas exteriores, ol huoao se do­
blará en aetas regiones, 
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MANIFESTACIONES CLINICAS 

Loe niftoe de corta edad con raquiti•o, ea-­
t6n inquietos y duel"lllan mal, loe movimiento• cona­
tantea sobre la almohada dejan a la cabeza ain pa­
lo occipital. La• craneotablee o mineralizaci6n -
reducida del cráneo (probableaente el signo m6e -­
precoz, pero no específico), •• raro deapu6a del -
octavo o noveno mee. Se desarrolla en loe huaaoe­
parietalea u occipital, y en al lado da la cabeza­
sobre el cual suele deacanaar el nillo de modo pre­
.ferel'l'ta, suele ir ae,9.eiedjl c~n ~blondaci111lan'!:o •" 
lo largo de la línea da sutura; eu praeen·cia aa -­
descubre coaprimiendo con loa dadoa la• zonaa afee 
tedas, lo cual pel"lllite obaerver regionea relativa: 
aente blandee en laa cuales el cráneo ae deja de-­
primir y recobrar su forma al cesar la compresi6n. 

A aedida que el nillo se aproxima al final -­
del priaar afto de vida, la craneotabes suele desa­
parecer, aún cuando el raquitismo siga siendo acti 
vo. 

Le fontanala·anterior puede ser aún membrano 
aa a la edad de t~es o cuatro aftoa. Loa caracte-':' 
rea •á• destacado• son el encorbamiento de las - -
píernaa, y en loa casos••• intensos la enfermedad 
puede dar una talla aie pequefta, tales nilloa no ae 
sientan, gatean, no caminan pronto, la• alteracio­
nes 6Haa del raquitiamo ae manifiestan sobre todo 
en laa •~tr-ídadee inferiores del redio y del cú­
bito, la deformidad tor6xice figura entra loe eín­
t-•s precoces del raquit1S1110, el r6pido crecimien 
to de las coatillaa durante la infancia vuelven a: 
las uniones coetocondralaa, particularmente la sea 
ta y la e6ptiaa especialmente euecaptiblea, en ea-
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tos lugares aparecen engrosamientos redondeados - -
que pueden palparse e lo largo de une llneo que •o 
0>1tiende hacia abajo y afuera, o codo lado del to­
rox, el 1 !amado Rosario Raquítico, 

MANIFESTACIONES ORALES 

El raquitismo tiene efectos morcados sobr, -
d,entes y estructuras de soporte. 

Es ca,..cteríst,co que haya una pruebe histo­
l6gice de formacion generalizada de dentina globu­
lar con defectos tubulares en la zona de cuernos -
pulperes. Ademas éstos están alargados y se ex- -
tienden casi hasta I logar a la unión omelocomenta­
ria. Esto puede verse en radiografías, debido a -
este• anomalías, suele haber invasión de microorg~ 
no!IIIIOS en la pulpa, sin destrucción eYodente de lo 
matriz tubular, siendo frec.:uente que ha>a lesión -
per,ap,cal de dientes primarios o permonente>l ma-­
croscóp,camonte normales. 

la lámina dura que rodea al diente suele fal 
taro esth mal definida en lo rad,ogrofla. 

Oces1onalmente, se puede elcctar lo mandíbu­
la> el ma><, lar Jondo lugar a una deformidad que -
puede 1mpos1b11,tar el cierre perfecto de lo boca. 

los dientes que, en e I mo111Cnto so encuentren 
en estado de formau ón, serén af«H.todos, los més -
afectados suelen ser control y lotero( y, o vocea­
los caninos. 

Los defecto& hipoplásicos suelen ser: coro-­
nas enorael-nte peque~es y de forme alterado, lo­
superficie del e•alt,· es áspera e irregular dobi-
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do a la proaencia de hoyos y fiauraa de distinto -
tamaño y profundidad; docoloracionea pardea o no-­
gruacas de loa dientes más marcadas en la profundi 
dad de I oa hoyos. -

P R O N O S T I C O 

El pronóstico oa muy bueno, con la dieta y -

terapéutica apropiadas paro sintetizar los royos -
so I ares. 

T R A T A M I E N T O 

En casos que sea necesario tratar un raqu1-­
ti&1110 activo o evitar esta enfermedad en niños pre 
•aturos debe prescribirse: una dosis de 5 000 uní: 
dades al dio o m~s según seo el caso a tratar. lo 
v, tam, na D puede adm, ni strarse en formo de aceite­
de hígado de pescado, ergocolci íerol en aceite o -
v,tam,na D cristalina, oral o parenteral y preparo 
dos a base de leche con vitomi no D, y los ocei tea": 
de hígado de bacalao ~a que contienen do SO a 300-
unidadea por goto. 



64 

DI ABETES MELLITUS 
EN EL NIAO Y EDAD JUVENIL 

Ea une enfermedad hereditaria, cr6nice, c•-­
recterizede por elterecionea de le inauline ePecti 
ve y del meteboli•o energ6tico, ecompellede de da: 
llo veecu I ar. 

Le diebetee Mellitus se clasifica en: 

1).- Diebetea Hereditaria, idiap6tica o pri­
aeriá. 

e).- Tipo Juvenil. 
b),- Tipo Adulto. 

2).- Diebetee no Hereditaria o Secundaria. 

E T I O L O G I A 

Su etiología ea desconocida en le inmensa ma 
yoría de loe pacientes. Sin embargo ea aceptado: 
que lea perturbecionee metab61icae principelea de­
penden de deficiencia de insulina en comparación -
con le neceeided corporal, se ha vi ato que guarde­
íntiae relaci6n con le Diobetea Mallitua: le ho.,.o 
ne del creciaiento de le hip6fiaia, dello pencre6ti 
co, hol'IIOne tiroidea, eeteroidea edrenelea, ceteci 
lamine•, eldoateronee, habiendo veriea ceuaea pare 
que ae deaencedene eate enfermaded, c0tno aon: pre­
diapoaici6n hereditaria, dello pencre6tico (pencre,2 
toare, pencreatitie cr6nice, neopleaiea, heaocrome 
to•i•) y otraa endocrinopetíee (ecr0tne9elie, gis•!! 
tiNo, hipertiroidi•o, hipercorti111110, eldoteronie 
- primario, feocromocit0tne, falte de movimiento•: 
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corporales al ejerc1c10 corporal facilita la coa­
buati6n de az6car), enfermededea lnfeccioaaa, 
atre•• egudo o cr6ni co, 1 eai onea grave• de I o• 6r­
ganoe abdoainelea y cr6neo, coneidarendo c-o aoa­
pechoeoe de -r prediebiticoa a cualquiera de loa­
aiguientea individuoa: 

1),- Al geaelo id6ntico no diabitico de un -
paciente diabitico, 

2).- Al que tiene uaboe padrea con Diabetee, 

3-),- ~ 1• 1n,1jw 1;10n hiaii111>.ia.~ a~o_..ali~a~.,. 
,_ ob-1:etr'i ci as (111acroeolilfa, toxeai a, a'&o'l'toa, -
auerte intreut:erine o perinetel, enormelidadee f'e 
talea). -

4).- A loa individuo• obeeoa. 

ANATONIA PATOLOGICA 

Es eeencialaente un traetorno bioquímico, -­
laa leeionea aorfol6gicea obeervadae en pacientee­
no eon obligad-nte patogn-6nicaa de la enferme­
dad, ni proporcionan eieapre un fund•ento anat6mi 
co 16gíco del traetorno aetab61ico. -

No habiendo ai empre dato• anet6mi coa que P•J: 
aítan identificar la enfermedad. 

Lee leeionee híetol6gicaa m6a coaunee ae en­
cuentran en el páncreee, eiendo lae de aayor fre-­
cuencia la degeneraci6n hialina y la eeclaroaie de 
loe lalotee de IAngerhana. 

En el ríll6n euele encontrar•• dívereaa leeio 
nea, la aás c-6n ea le Pielonefritie, eata infec: 
ci6n ea ,_ntada por la altaconcantraci6n de glu­
cosa. 
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MANIFESTACIONES CLINICAS 

lo Diabetes Mol litus suele caracterizorae 
por evidencies clínicas tan monifiestas, que en la 
mayoría de los casos el diagnóstico se establece -
con foci I idad. El cuadro clínico de la Di abetes -
esté caracterizado, en mis del 90% de loa casos, -
por Poliuria (loa pacientes suelen eliminar gran -
flujo de orina día y noche), Polidipsia (sed insa­
ciable que se atribuye a le deshidratación produci 
da por la glucosuria), Polifagia (aumento exagera­
do de apetito), present6ndose sobre todo en ni~oa. 
Además de la trfada clásica, hay roducci6n de la -
actividad corporal y psíquica, cansancio, p6rdida­
de pesos en especial en los jóvenes, infecciones -
de piel y vías urinarias, en pacientes mayores hay 
obesidad, somnolencia y prurito sobre todo en ra-­
gión genital e inmediaciones del ano. 

MANIFESTACIONES ORALES 

Debido a la disminución de la resistencia de 
tejidos, los pacientes con diabetes no tratada o -
controlada inadecuadamente presentan: aliento ece­
tónico, en pacientes jóvenes hay destrucción pro-­
gresiva periodontal, presentan papilas gingivalea­
inflaaada, dolorosas y hemorrágicas. Encía do co­
lor rojo intenso y los tejidos parecen edematosos­
)' agrandados. la pl,rdida ósea os rápida y los dion 
tes se apelotonan y se afloJan, formación de bol-:­
aas per,odontales profundas que originan absceaoa­
periodontolea recidivantes, acumulación excesiva -
de sarro, ardor en la mucoso bucal, suelen sentir­
la boco seca, la diuinuc,ón del flujo salival co~ 
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tribuye e le ceriea, loa paciente• dieb6ticoa pue­
den pre-nter un• he•orregie y rer• vez un coa1• -­
dieb6tico trea un• aimple extrecci6n de un diente­
ebaceaificedo o une infección periepicel egude en­
un diente caduco, En loa 61timoa hellezgoa que•• 
han hecho ae he vi ato que lea cOlllplicecionea veacu 
lares de le diebetea de cualquier tejido u 6rgen~ 
t•bi6n exiaten en loa tejido• bucelea. 

No hey elterecionea clínicas en eate afecte­
ci6n a61o aicroac6pices. Por lo general, eatea le 
aionee parecen preaentarae con frecuencia en le 1i 
ai~• prqpie 4_9 14i 11~.-• elv--ollll" que •n Je e~cra7 

PRONOSTICO 

Ee favorable aunque eata enfer111edad ea cr6n,l 
ce e incurable. 

Loe paciente• con une terap6utice edecueda,­
pueden llevar une vide en le que apenae difiere de 
lea peraonaa aenee. 

T R A T A M I E N T O 

Cuando ea leve puede manteneree el metabolia 
ao norael con elgunoa ajuetea en le dieta que con­
-rven el pecie nte ceai libre de ez6cer, en lee -
foraea grevea debe administreree junto el r6gimen, 
un tret•iento ineulínico, 
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H I P E R T I R O I D I S M O 

Enfemedad !!J. Gravea ,2 Ti rotoxi coai a 

Ea un traatorno aatab61ico que reaulta da la 
aupar producci6n de horaona tiroidea ~or la glindl!, 
la ti roidaa, 

Este exceso de horwona tiroidea provoca una­
intenaidad aetab61ica baaal elevada que afecta •6.! 
culoa, nervios y siatemea cardi·ovasculsr, linf6ti­
co y retrciHoendo'tel hil. 

El hipertiroidiamo ea poco 
ftoa, las 3/4 partea de loa caaoa 
tre las edades da 10 y 14 aftoa. 
yoraante afectadas, 

frecuente en ni-­
se presentan en-­
Lea niftaa aon ma-

ETIOLOGIA 

La cauaa de eate proceao •• deaconocida. S. 
aabe ain .. bargo qua esta hiperfunci6n ea influída 
por muchas circunatanciaa, 

La hiperplaaia de la gl6ndula puede resaltar 
de factoraa c-o la temperatura del ambiente, ado­
lescencia, infecciones, extirpaci6n parcial de la­
gl6ndula, falta da yodo y traumatiuoa emotivos, -
aunque t•bi6n pueda presentarse por le administra 
ci6n da euatancia tiroidea o tiroxina, Otro fac-: 
tor importancia•• que las madrea hipartiroidaaa -
dan a luz a niftoa con hipertiroidi8111o cong6nito, 
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ANATOMIA PATOLOGICA 

En el hipertiroidismo los alteraciones onot6 
micos son inconstantes con frecuencia hay hiper-: 
plasio linfoide en toda lo economía, la cual porc,­
ce depender de inhibici6n hipofisoario por lama-­
yor cantidad de hormona tiroidea circulante, 

Se han descrito descolcificaci6n 6seo y cam­
bios degenerativos en los músculos eetriados. En­
el hígado se han encontrado tumofacci6n colulor, -
degenereci6n greaa y necrosis focelee. En olgunoa 
casoa hay necrosis focales en el miocardio. 

MANIFESTACIONES CLINICAS 

Las manifestaciones tienen un comienzo insi­
dioso y variado incluyen las soguoentes: piel ca--
1,ente y húmeda, sudaci6n, temblor en dedos> len­
gua, cabol lo fono, agrandamiento de la glándula ti 
ro1des, taquicardia, pérdida de poso sin d1sminu-: 
ción del apetito, e><oftalmos, oxpresi6n facial de­
sorpresa, excitación con a11roda fija bri llonte )' -
OJOS muy abiertos, son pacientes nerviosos y muy -
emocionales, poseen una sensibi lo dad aumentada a -
la adrenalina y suelen ser hipertensos. 

Thoao advierte que son pacientes dentales 
muy 11aloe. 

Adem6s se, aprec I a I a presl'!nc I o de boc I o exof 
t61mico en casi la totalidad de loe pacientes, -
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HaNIFESTACIONES ~ 

La principal manifeataci6n ea el daaarrollo­
dantal acelerado incluyendo diente• y mexi lares, 

El temblor de la lengua•• MUY frecuenta. 
Une importante ••nifaataci6n bucal del hipertíroi­
di•o ea la oateoporoaia del cr6neo y loa maxi la-­
rea de diverso grado ae96n la intenaidad de la en­
fermedad, En ni Roa caai no ae encuentren eatea al 
teracionea oateoporóticaa, paro en la pubertad pu; 
~en enc~trar- •ltereclonH d.e ell!t.,. tlpc:,. -

Los enfermo• jóvenea preaentan una cafde p~ 
aatura de loa dientes de leche y una erupci6n pre­
coz de la dentición definitiva. 

Se han descrito caeos de niftos necidoa de aa 
drea hipertiroideas que ya tenlan dientes al nace";:. 
Loe dientes aon de t-afto, for111a y consistencia -­
noraalea, 

Sin embargo hay dificultad al cierre de la -
boca cuando loa dientes broten prematuramente en -
aaxi lares relativ•ente j6vanaa. En algunos casos 
ee ha deacrito gingivitis, 

P R O N O S T I C O 

Ea favorable siempre y cuando se siga el tr~ 
ta•iento adecuado, 

!!!!!!!!!!!?. 
La tarap6utica paraigue auprimir la produc-­

ci6n exc:eaive de hor•ona tiroidea, Se di apone da-
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vorioa a6todoa: aedicementoe entitiroideoa, c°"o -
el Propi ltioureci lo y el aetiaozol, terop6utico de 
radioyodo y ciru9ío (tiroidect-ro aubtotol). 

El aedic••ento m6a uauol ea el propi ltiouro­
ci lo se de 100 119 por v(e orel cede 8 horoa, dur8.!! 
te vario• aeaea, mejorando le enfermedad. Oceaio­
nelmente se requieren mayores doaia. Une vez el-­
cenzado el eatedo eutiroideo, debe edministrerae -
une doai • de •enteni miento de 50 mg x v r a ore I de­
l e 3 veces al día durante 18 • 24 me•••• 

~I •"'J ntl· ~'. ~t ~tlil!,.i ~ntjo ~l,a ••'i'•~~.,.-.i: 
• ;en obaervací 6n al enfel'ilio. · 

Si la enfel"llllldad recurre puedo tretorae con­
otra terep6utice. 

Le auspenai6n del tret .. iento puede ir aegui 
de de un retorno de los grenulocitoa a le normsli: 
dad y debe hacerse un recuento loucocitario antos­
de la terep6utice, ye quo los pociontea con hiper­
tiroidi- ein tratar pueden tener Leucopenia. 
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H I P O T I R O I D I S M O 

Es un estado funcional conaecutivo a la inau 
ficiencia o falta coapleta de hormona tiroidea, -
Cuando ea permanente o completa, por axtirpacl6n o 
deatrucci6n de la glándula Tiroidea, deberá denoai 
narae Atireosis. Puede aparecer cCllllo traatorno _: 
funcional, puede preaentarse a cualquier edad, an­
te• del naciaiento, en la priaera o aegunda infan­
cia, o en la edad adulta, presenta una emplia gama 
de aíndr-• cHnic:os,. ni6n la e.ii,v~ag de la fa.! 
ta de horaé:ina y I a éd.:ed. én I a .cual •Por"• i ni ci a·I 
aente la enfermedad, -

El hipotiroidi-o suele estudiarse an tras -
faaes: cretini•o, mixed-a juveni 1, aixedema en -
adultos. 

ETIOLOGIA 

S. desconoce la etiologla en la mayorla de -
loa caaoa del hipotiroidismo, aunque el d6ficit de 
la hormona tiroidea puede preaantarae bajo diver-­
aaa circunstancias, cuando la gl6ndula falta al na 
cer, cuando ha sido eliminada quirúrgicamante; - : 
cuando la glándula eat6 afectada por un proceeo in 
faccioso o infl••torio; cuando ae ha destruido t'; 
rapéuticMente, cuando la producci6n de hormona ti 
roidea está inhibida por la acci6n de auirtanciaa: 
bociogénicaa (tiocianatoa, derivados da la tiouraa, 
percloratoa). ~n laa regiones con Bocio End6mico, 
la carencia da yodo en el organismo da la medra -­
puede ocaaionar falta de daaarrollo da tiroidea du 
rente le vida fatal o poco después del nacimiento7 



73 

Algunos casos de hipotiroidi•o que se deaarrollon 
en períodos tardío• de lo vida depender6n de lo -­
atrofia priaitiva de lo gl6ndule tiroidee, de ceu­
•• totelaente desconocida, 

Hipotiroidi-o en niftoa, (CretiniU10), Sín­
droae que aparece en le priaera infancia originado 
por une deficiencia de le hor111ona tiroidea durante 
la vida fetal o temprana, entre loa causas conoci­
das eatlln: cretiniaao bocioso que son errores con­
g6ni tos de la bi oaFntesl • de la hormona tiroidea.­
E1 cret:i111 mio at'í. reóttco <!U.•• •• la dj •.ú.l)e,e.1• ~• .. 
U.ice del ti ro.idea y la carencie and,11ic• gy.,a,ré -
de yodo. · 

Hipotiroídi•o Juvenil. (Mixedema), Se defl 
ne como un hipotiroidismo adquirido por un nifto -­
que aparentemente ere normal antes de llegar a la­
pubertad. Este enfermedad ea producida por defi-­
ciencie tiroidea, tiene au origen en la atrofie 
glandular, de etiología deaconocida. 

ANATOIU A PATOLOGI CA 

En loa cretinos el tiroidea auele encontrar­
.. cong6nit-nte ausente o auy pequefto de tamafto. 
Loa bocio• grande• con n6duloa odenomatoaoe, la ar 
quitectura tiroideo normal ea euatituída por fibr; 
eia, degeneraciones quíeticaa, y 6reae diaperaoa: 
de hiperplaaia, loa de la bioeínteaia de la hormo­
na tiroidea son heredados c•o raagoa autoa6aicoa­
raceaivoe. 
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MANIFESTACIONES CLINlQAS 

En el cretinismo, en la priMra infancia hay 
enaniMo e imbeci lided, en lea pri•er•• ••••n•• de 
vide•• puede obeerver, un tono particular de lle~ 
to y le facies cerecteríatice, pare el eegundo o -
tercer••• los ojo• ae hallan ••parados y I• len-­
gua ea grande, el estado puede ••capar al diagn6•­
tico y despertar aoapechaa, cuando el nifto mueetra 
retraso para sentarse, andar o hablar, en aate mo­
-nto I• piel ea seca, &apera y l'rfa, e9C8IIION y.­
de- co.fór. -ar.r'H . .nto:, la C4lbeza, ••.gJ?and•, la cor-• 
ancha y redonda, la nariz corte y vuelta hacia - -
arriba, con puente aplanado y frente arrugado, se­
desarrollan acúauloa de grasa en lea nalgas y en -
la espalda, loa pies y la• manos eetén hinchados,­
Y lea menos tienen forma de pele, con frecuencia -
hay ebd-en prominente con hernia umbilical, lee -
piernas y loa brezos son corto• con proporción el­
cuerpo. 

El crecimiento ea lento, al nifto esté embota 
do, ap6tico, come mal y suela ••r eatreftido. Tie: 
ne una frecuencie cardíaca y una temperatura aub-­
noraal, pueden Hr normales al nacer, pero por au­
deaarrollo defectuoso, aon pequeftoa con relaci6n -
con au edad, la deficiencia psíquica varía desde -
le e-plata i•beci lidad hasta la debi lided mental. 
El hipotiroidi•o no euele dificultllf' el deaarro-­
llo .. ,cual. 

Míxed-•.- Les consecuencias aualan aar ma-­
noe desestrous que el cretíni ... o, al diegn6atico­
precoz es urgente ei han de evitarse loe defactos­
írr..ediebles en el estado fíeico y mantel. 
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En el mixedema hay una alteración gradual de 
la peraonalidad del paciente, con la faciaa mixad~ 
matoaa caracterratica: piel seca, grueaa, edemato­
sa, abota911111iento de los p6rpadoa, pies y manoa 6,! 
peras y p'rdida del cabal lo y laa cejas, aomnole.!l 
cia, hiperaansibi lidad al frro, aatreftimiento, de,! 
puéa de la pubertad la menorragia, ocasionalmente­
se observe sordera y aumento del t•afto del cora-­
z6n. 

MAN,lf!Sl'ACl:ONES .~ 

En el hipotiroidi111110 cong,nito, la lengua ae 
encuentra hipertrofiada a menudo dificulta el cie­
rre de le boca. 

loa labios est6n engrosados, la boca abierta 
y hay babeo. Hay dificultad para hablar. Las man 
dibulas est6n aubdeaarrolladaa, en especial el ma: 
xi lar superior, puea el crecimiento condi lar eat6-
coapletMante alterado en al hipotiroidismo. Se -
encuentra un retraso neonatal. Se produce en loa­
primeros aftos de vida y lactancia, retraao en la -
erupci6n primaria, esto da origen a un retraso en­
la dentici6n aacundaria. Normalmente hay progna-­
tiamo en al aaxi lar debido al poco deaarrollo dol­
-nt6n. Radiogr6ficamenta encontr•os hipocalcifl 
caci6n an aandíbula. 

Es c-6n una alavada frecuencia de hipopla-­
sia tanto an diantea caducoa como en loa parmanan­
taa localizada an inciaivoa y primero• molaras. 
la hipoplasia del ••alta ea da importancia dia9-­
n6stica, para definir al momento da c0tnienzo del -
hi poti roi di •o. 
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Pueden preaenter gingivitis y una incidencia 
ab pronunciada a la caries por la eltereci6n de -
le funci6n aasticatorie y la falta de higiene bu-­
cal. En el hipotiroidi•o preco: no tratado se en 
cuentra una hiperplasia mixedemetose en les pepi-­
la• 9in9iveles. 

P R O N O S T I C O 

En el cretini-, el eneni-o físico y men-­
ta,I , aon inevitables si no •• tratan pronto, des- -
pub dial nec¡•¡ ento. En el mi xedeaa J11veni 1, 1~ -
recu.,.reci ón ea coq, let• eón UI\ tPatealentO édecu~ 
do can hormona tiroidea. 

En el cretini•o puede conseguirse una mejo­
ría del estado aental y un crecimiento normal, no­
esté claro si ae produciré un desarrollo mental -­
normal en el cong6nito tratado pronto. 

T R A T A M I E N T O 

El dia9n6atico preco: es esencial, si le de­
tenci6n del crecimiento dure largo tiempo podría -
ser iaposible restablecer las condiciones normales. 
El cretini•o debe tratarse con el: Tiroides U.S.P, 
desecado (triyodotironina) y valorado pare que con 
tenga 0.2 por 100 de yodo en combinaci6n tiroidea, 

El tratamiento en lactantes da do• a cuatro­
-•• la dosis debe de ser de 6 me diarios; para -
niftos de 2 a 4 aftos puede ser neceeario de 30 a 90 
119. y pera niftoe de 6 • 12 aftoa, de 180 a 360 me,­
•I día. 
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El 6xito del treteaiento depende de le edad­
en que comienza, le intenaid.t del hipotiroidl1mo­
Y de lo adecuado de le doaie. 
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LABIO Y PALADAR HENDIDO 

El labio y peleder hendido eon malformaclo-­
ne• conginitae, a vece• hereditaria•, m6e colll\lne•­
en el hombre. 

Eatos defecto• eatructurele• del coaplejo f,! 
ci el bucal pueden edopter 1111chea foraaa. Son c-­
pleto• e incompletos (ae96n la extenai6n de le - -
efecci6n), unilaterales o bi lateralea, pueden aer­
aiÑtrico• o aaiaitricoa, loa individuo• nacido• -
con labio o peladar hendido o •bes coees deaarro­
llllil Yerlos dtdlec1ios ·asochlid~. 

El labio c-o el peledar hendido aon anome-­
lfaa c-o reaultedo de falles o defecto• del deae­
rrollo o le aedureci6n de loe proceso• ubrione- -
rioa. 

lea estructuras eabrionarias que forman la -
cere de loa esbozos aandibular, maxilar, latero na 
ael y aedio naael noraalaente crecen a la vez y s'; 
fusionan durante la quinte y sexta ••••n• de vide­
intrauterina. Cualquier interrupci6n de le uni6n­
de eatoa eebozoa en este perf odo oceai ona le for,ne 
ci6n de hendidura• faciales. -

la nariz, labio superior y el premaxi lar ae­
deaerrollen e partir de le fuai6n da loa esbozos -
aedioneael, leteroneaal y aexi lar. 0.apuia de qua 
loa eabozoa ••ndibularea ae han fusionado para for 
••r la aandfbule, crecen en longitud y anchura pe; 
aitiendo a le lengua eabrionaria despiezar•• heci-; 
abajo y por debajo del esbozo palatino lateral. 

Una vez que le lengua•• he apartado loa••­
bozos palatino• laterales crecen juntos y•• en- -
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cuentren en le línea medie, uni6ndo•• con el borde 
inferior del tabique nesel en •u cere cef61ice, 
De e.te menere le cevided bucel y ne•el queden••­
paredes une de le otre durente le •6ptiae y octave 
... •n• de vide intreuterine, 0.•puia que lee eu-­
perficiea epitelielea de loe eebozoa embrionerioe­
•• hen unido, el aeaodermo debe penetrar en ello•, 
de lo contrerio al puente epitelial se romparfe y­
producirfe une hendidure, 

Aaf pues el lebio hendido, ae debe • le fel­
t• cl• penetreci6n meaodirmica y• le oblitereci6,:r 
de loa surcos ectodil'lllicoa 4ue ••P4.ran eri•• ••u 
ectod6rmice• que const'ltuyan lea protuberancie• fa 
cielea, Le deficiencia ce>1110 su ausencia de eata.: 
•••••y.su falte de penetreci6n en loe surcos ecto 
diraicoa lleven • le destrucci6n del ectodermo pr; 
duciendo le hendidure, Le penetraci6n ee produce:' 
entre ceda uno de loa paree de maaee mesod6rmices­
leterele• y centrales, por lo que le hendidura su­
perior será uní lateral o bilateral. 

El paladar hendido•• un trastorno da la fu­
ei6n normal de lee protuberancias peletinea, E• -
le falte de uni6n debido• le ausencia de fuarze,­
interferenci• de le lengua o disparidad de temefto­
de 1 •• partea efectedee, 

El paladar blando y le 6vule se ven e formar 
de le extenei6n posterior de les protuberancia• pe 
latinee, por lo que une fieure de eetee aatructu-: 
r•• ven• Mr une extensi6n de une fisura del pele 
dar blando. Esto eucede entre le 7•, y Se, Maan~ 
de vide intrauterina. 
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ETIOLDG!A 

l• etiología exacta del labio y paladar hen­
dido ea desconocida, Aunque•• tienen poaiblea -­
fectore• ceu .. ntes de estas melformacionea, coao -
eon: gene• mutante• y eberracione• cr-os6aicea, -
factor•• ex69enoa, cauaa de factorea a61tiplea. 

Fogh-Ander-n he establecido que exi aten doa 
entidadea diferente• separadas. 

a).- labio Hendido aaociado con paladar hen­
dí~ o 111in 61, 

&) .- :P•,Jedari h:end·l-a'cV«i~I id.'o·, 

La herencia es uno de loa factorea m6a impor 
tantea ain -bargo hay evidencias de qua loa facti 
rea .eabientelea aon importantea, 

Fohg Andersen dice que menos del 40~ de loa­
cesoa de labio hendido con paladar hendido, o ain-
61 aon de origen gen6tico y s61o menoa de 20~ de -
paladar hendido aislado tienen raíz gen6tica. No­
se conoce realmente el aodo de transmisi6n de los­
defectos. Bhetie aefte16 que loa posible• modos de 
tre-isi6n son por un gen mutante 6nico que produ.!. 
ce un efecto pronunciado o por una cantidad da ge­
nea (herencia polig6nica), cada une productor da -
un pequefto efecto, y creadores en conjunto de eate 
enaaal re. 

Aunque no hay pruebas suficiente• de que los 
traatornoa nutricionalea produzcan estas anomalías, 
loa regfaenea diet6ticoa anormales han producido -
fisuras de desarrollo en eni•alea. 

Steen y peer con11ideran que e 1 "Stresa", fi-



81 

aio16gico ••ocional o traum6tico pueden deH11Pafter 
un papel significativo en au etiología, porque el­
atreaa induce el incremento de la funci6n de la -­
corteza suprarrenal y aecreci6n de hidrocortiaona. 

Otros factores c-o cauaoa del paladar hendí 
do aon1 uno perturbooi6n mec6nico en la cual el t'; 
aofto da lo lengua impediría lo uni6n da loa porto';, 
agente• infecciosos, aporte vascular deficiente en 
la zona afectado, falto de fuerzo da deaorrollo i.!l 
trínaeca, ciertos drogas y auatoncioa. 

S. pue4_e c;alcu.lar que 1 de c:eda 800 ni ftoa 
con peledar ·o labio hencli-do. nae:.n ~ad• ofto. lllac -
Mehon y McKeown observaron que lo frecu•ncia de la 
bio hendido, con paladar hendido o sin 61, aument'; 
con la edad de la madre. De loa tre• grupos prin­
cipales de hendidura•, el Labio y Paladar Hendido­
•• presenta con mayor frecuencia en un 45% de to-­
das las hendiduras. 

Paladar Hendido tiene una frecuencia de 30%­
en la totalidad de loa caaoa y el Labio Hendido de 
25% en su totalidad. 

La raza negra ea la manos afectada, siguien­
do en aegundo t6rmino la raza blanca, pero loe m6a 
afectados son los japoneses. Siendo la frecuencia 
de hendidura• mayor en loa h-bres que en lee muj~ 
rea. 
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FRECUENCIA RELATIVA DEL LABIO Y PALADAR HENDIDO 

VARONES MUJERES SEXO COMBINADO 

No.de Porce.!l. No.de Porce.!l. No.do Porco!!. 
Casos taje, Casos taje Casos taje. 

L.sb,o 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 57.6 

Paladar He.!l. 
dido 43 33,9 84 66. 1 127 20.3 

T O T A L 390 62.4 235 37,6 625 100.0 

MANIFESTACIONES CLINICAS Y ORALES. 

El labio hendido y paladar hendido, presen-­
tan un cuadro clínico variado según la magnitud de 
la malformación. 

Estas malformaciones se puedon clasifican se 
gún kernohan y Stork, en patrones morfológicos y -

embriológicos. 

Grupo 1 .- Hendiduras dol Paladar Primario. -
localizoda11 antes del agujero incisivo, os de<·ir -
todas loe formas y grados del labio hendido, y com 
binaciones del proceso alveolar hendido. -

Grupo 11 .- Hendidurae en Posición poatorior­
él I Agujero i ne i a, vo. - Comprende todos I os grados -
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de hendiduras del paladar duro y blando. 

Grupo 111.- e-binaciones de hendidura• de -
pal aclares pri ••ri oe y eecunderi os. Siendo une ºO!! 
binaci6n de loe grupos I y 11. 

El labio hendido ee clasifica en unilateral­
)' bilateral. 

El labio hendido unilateral, efecteri un so­
lo lado del labio y el labio hendido bilateral 
efecteri abo• lados. 

\.11 hendidura ..ÍcJ~~1J.-tai •• wi·e~ • .. , yne ._,. 
db.tenéi e ve.-iable h'ii:i a; lll '1•rfoá 'y fn~u~i:e"~Q• 
te afecta a I pe I ader. 

Le fisura complete se extiende hacia la narl 
na y el,erca el paladar con mayor frecuencia. El -
lel,io hendido se produce con mayor frecuencia en -
el ledo izquierdo y el paladar hendido eieledo es­
•ia común en I es aujere s. E I pe I ader hendido pre­
aente una amplia veriaci6n, puede haber hendidura­
en loa paladares blando y duro, o solamente una en 
el paladar blando, en muchos casos, la fisura se -
extiende hacia delante, • trevis del reborde alveo 
lar y del labio, produciendo une hendidura coaple: 
te labio, reborde y paladar. Oceeionelmente ae ve 
algún paciente cuya única an-•líe es le úvula hen 
dide o fífide que es q11iz6s le foras m6e leve de: 
paladar hendido. 

El típico paciente de paladar y reborde el-­
veoler hendido tienen une continuidad en le b6vede 
palatina con une abertura directa hecio le cavidad 
,.. .. 1, este defecto de le línea medie continúe he­
cie el pr-•xiler, puede desviarse hacia le dere-­
che o izquierde. En oceeionee falte toda le por--
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ci6n pr .. axi lar del huaao, habitualmente el rebor• 
de fiaurado se encuentre entre el incisivo lateral 
y el canino o entre el central y el lateral aupe-­
riores. Con frecuencia hay une wlteraci6n de laa­
estructuraa dentales de este regi6n, con el resul­
tado de que loa diente• falten o eet6n defor111edoe­
o despiezados o divididos con formeci6n de dientes 
supernumerarios. El labio y paladar hendido, con­
frecuencia est6n asociados• otras anomalías del -
desarrollo como son: cardiopatías cong6nitas, poli 
dacti lia y sindacti lie, hidrocefalia, microcefeli';, 
pie hendido, orejas sup,.ernumararie·, _hl epospedía1J,­
espiñe bífiéltr,, l\iper.t•'f-oriamj> y la deflciencil!i ••.!i' 
tal. 

CLASIFICACION DEL LABIO HENDIDO. 

! ! f 2. 

Unilateral incompleto. 
Unilateral completo. 
Bilateral incompleto. 
Bilateral e-plato. 

FRECUENCIA (1,) 

33 
48 

7 
12 

P R O N O S T I C O 

favorable ye que an la mayoría de loa casos, 
son tratados quirúrgicamente con excelente result~ 
dos eet6tico• y funcionales. 

T R A T A M I E N T O 

El treteaiento y rahabi litaci6n pare pereo--



as 

naa con labio y paleclar hendido, neceaitan de tre­
t-iento multidieci?linerio como, Cirujano Me~i lo­
Faciel, Cirujano Pl6etico, Odontopedietre, Pedle-­
tre, Ortodonciata, Parodonciate, Proatodonciate, -
Otorrinolerin96lo90, Eapecialietea en Audici6n y -
lenguaje, Paic61ogo, ye que ••t•• eapecielidadee -
evaluer6n el trateaianto • aeguir, 
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Es une enferaeded aortel, est6 considerad• -
como une efecci6n de naturaleza neopl6eice, que 
aparece en los 6rgenoa generadores de le sangre•• 
ve e caracterizar por une prolifereci6n anormal de 
leucocltoa, con lnfi ltrecionea celulares en diver­
so• tejidos del orgeni•o, de un aodo especial en• 
le a6dule 6aee, bezo, hígado y ganglios linf6ticoa; 
en le aayoríe de los ceaoa se observe anemia que a 
-nudo es grave. 

Tip9 de '~hit e.Wo*' af1n ... 

t.- Linfocítice. 
2.- Grenulocítice (neutr6fi la, eoain6fi la y-

bea6fi le). 
J.- Monocíti ca. 
4.- Pla-ocítice. 
5.- Megeceriocítica. 

Le leuc-ie aguda o linfocítice aguda apare­
ce principelaente en niftos de menos S eftos de edad 
y -nores de 20 aftos. 

S. deeconoce la etiología de le Leucemia. 
S. acepta comúnaente la teoría neopl6sice, pues de 
hecho•• una enfel'llleded invaeora de ter111inaci6n -­
-rtel. La expoeici6n • fectoree -bienteles coao 
irred,eci6n y le exposici6n cr6nice el benzol, eni 
linea y euatencias quíaicee afines, guarda rala-: 
cí6n Hgún M eebe con la aperici6n de le Leucemia. 
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ANATOMIA PATOLOGlCA 

L• infi ltr11ei6n de célul•s leucémicss en el­
tejido conjuntivo se halla muy alterada. le infi! 
troci6n ae halla••• intenso en lea capa• retícula 
res y eat6 aep•rada del epitelio eacaaoso eatrati: 
ficado por una cape popi lar adematoea pero menos -
celular. loa capilares est6n di letadoa y llenos -
de células leucémica,. La infiltraci6n ae extien­
do haata abarcor al lig•anto periodontal y el hue 
- y ha sido observada en el interior de le pulpa: ...,. ..... 

Ea frecuente la necrosie superficial de le -
encr a. 

MANIFESTACIONES CLINICAS 

Le ap•rici6n de la leuc-i• aguda o linfo- -
b16stic• •suda puede ser inaidioao o bruaco. Se -
car•cteriz• por debí lidod, fiebre, mercada palidez, 
aatenia. cefal•a o tumefacci6n generali zeda de los 
genglioe linf6ticoa, hemorragia• petequiales o - -
equia6ticea da piel y auco••• y signos de anemias. 

White en un estudio en niftos con leucemia -­
linfob16atica aguda, comprob6 que por lo menoa dos 
tercios de caHs loa genglioa linf6ticos son palpa 
bles antas de haberse establecido un diegn6atico,-

l•bi6n el bezo, el hígado y rift6n se agran­
den debido e le infiltraci6n leuc6mice, El dolor­
• la preai6n en el eatern6n es un signo Frecuente, 

No Hn rara• las leeionea cuténe•s, el dolor 
6Mo y ebd-inel y en ocaeion•• se encuentre •f•c-
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todo el siete•• nervioso central, 

MANIFESTACIONES™ 

Se presentan hemorragias singivolea, pete• -
quioa, amigdalitis aguda, eatomatitia ulcerosa, pe 
lidez en mucoso oral, -

Curtis inform6· que en un estudio de radiogrs 
fíoa panor6mices de 214 niftoa con este tipo de leu 
cemia, el 63% presentaban combi- 6aeos ~n maxi la: 
rea, incluídos alteraciones en criptas dentales en 
desarrollo, devtruc:ci6n de 14ffline dura, duplua-­
ai ento de di entes. 

P R O N O S T I C O 

Desfavorable. le enfermedad presente en mu­
chos casos un curso fulminante y suele terminar -­
por la muerte en breve tiempo. Sin tratamiento, -
••• de loa 3/4 portes de loa enfermos mueran antes 
de 8 semanas. No hay ninguna observaci6n de que -
un enfermo con leucemia aguda se llegue a salvar -
de morir. 

A veces el curso de lo enfermedad se trena-­
forma de eguda a aubaguda o cr6n1ca y lo duraci6n­
de ~ida del enfermo no suele pasar de 6 meaos, 

T R A T A M I E N T O 

Hoy cinco formas de tratamiento eficaz que -
se puedan aplicar al enfermo, 

t.- Tranefuai6n sanguínea, 



2.- Antibi6ticoa. 
J.- Antagoniat• del 6cido f61ico. 
4.- Merceptopurine. 
5.- Cortiaone ACTH. 
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Lee trenefueion .. repetido• que• le edmí-­
nietren son con al objeto de aentener le heaoglobl, 
ne y el núaero da heaetrea en velorea normelea, 
Loa entibi6ticoe ae uaen uipli-nte p•r• dot1iner­
l• infecci6n de lea muco•••, y combatir le infec-­
ci 6n secunderi • donde eperezce, 

F•r y ~ o1)1~bo~re.,, lri11~!1jel!O" •n -~ 
i9'8 • 1 l!lntegoni tJt• de J fci d.o f'6fi ºº en al tf'rie•w 
miento de le leuceaie aguda y•'• recíent-ente 
Burchenel ha observado reaultadoe alentadores con­
otro antiaetebolito le 6-aerceptopurine con eatoa­
preparadoe ae ha logrado re11iai6n en el 30 a 50%­
de loe ceso• de leucemia aguda en nifloe, y en adul 
toe -norea de 25 aftoa. Le 6-mercaptopurina ea_: 
da eficaz que loa antagonistas del 6cido f61ico,­
en los adulto• aayores de 25, pero aucho menos - -
úti I en ni floa. 

El••• uaedo de loa entagoniatea del 6cído -
f61íco ea el 4-•ino-pterei lgluteaico (eminopteri­
na) ae adainiatra por ví• oral o intrMuscular en­
doeía del 6 2 ag. al día durante 10 díaa. La do­
si• aedia de soat6n •• de l mg, trea veces por ae­
•ana, 

La -jorfe ae aanifieata por la deaaparici6n 
de _,choa aínt-••, regraai6n da le hipertrofia de 
ganglio• línf6ticoa, hfgado, bazo y deeeparici6n -
de la tendencia heaorr6gic• y la aejorí• del cue-­
dro hiH016gico de la a6dula 6••• y esngre perif6-
ríca, 
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la 6-mercaptopurine es 6ti I pera tratamiento 
de le leucemia aguda y en algunos caaoa del tipo -
granulocFtico cr6nico. Se administre en doaia di~ 
rias de 2.S x kg. de peso corporal por vfa oral.­
Dosis de eoat6n ve• variar de SO mg. en dfes al-­
terno•• 100 ag. diarios, 

Deben de vigilarse repetidaaente loa efectos 
producidos por loa f6rmacoa efectuando ex6menea de 
sangre periférica y• ve~•• de m6dule 6aea ye que­
pueden tener efecto depresor sobre I a m6du I a 6aee, 
con lea ooneiguientea ene•laa, leucopenia, y tr011-
bóc:liiopenie. Adtimb que ~n el1 9ll!Pleo ~•I enta90,­
ni sta del icido f61ico puede ir eegúido de ulcera­
ciones en la boca y h-orragiea del tubo digestivo. 

Pueden edminiatrerae dieriuante de 40 • 100 
1119. de ACTH o de 100 • 300 mg, de corti son• en do­
si a freccionedea, durante dos o tres aemanea, el -
mismo tiempo•• limite el ingreso de sodio. Fre-­
cuentemente se note mejorre en el estado hietol6gi 
co medular, por desgracia solo duren en pr-edió: 
de 6 eemenea, con el tie111PO el enfermo ee hace re­
fractario el tratamiento, 
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Ea una enferaedad infaccioae, generalizada -
al principio, deapu6a localizada y di aparea. Ea -
causad• por el Trapone•• Pellidum, puede afectar -
cualquier tejido u 6rgeno del cuerpo, es de cerec­
terlsticae clínica• variables. La infacci6n ea -­
muy particular por el car6cter benigno de la enfe.!: 
.edad, producida durante el periodo de inveai6n·-­
.. ngulnaa, por la eacaae frecuencia de metéataaie­
)' au lenta prog,..ai 6n una v~ local i zeda. l;e 11íf,L 
lf•-puede fllll' o'l:e6ifi~'e en 411Í;iqvirf'ª• ~ co.~ni'*9:. 
Subdividíéndo .. ••vez en-aífUie ¡>rimarlá y .. _ 
cundari •· 

ETIOLOGIA 

La affi lia ea causada por una espiroqueta -­
Trepon-• Pallidua, microorganiamo muy m6vi I delga 
do de forme espiral de 0.25 mi crea de ancho y de: 
5 e 20 aicr•• de largo, morfológicemente ea idénti 
ce• otra• eapiroquetee. No ae desarrolle en me-: 
dioa ertificielea, ni puede eobrevivir largo tiem­
po fuera del cuerpo humano, pare que produzca in-­
fecci6n, loa aicroorgeniemoa tienen que ser trana­
aitidoa da un hu6aped a otro da manera directa y -
por un vehículo líquido. El coito proporcione lea 
condicione• neceaeriea para semejante tran-iai6n• 
de auetanc1ea líquida• infectados. Sin aabargo no 
aon loa geniulaa loa único• 6rganoa auacaptiblae­
de infectaraa. 

Cualquier fof'lla de contacto fntí•~ del orga­
ni- (e- al baao), pueda contagiar la aífilla,-
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ai con el ae realiza le tr•n•iei6n d, auatenciee­
líquidee infectedea. le tren-iai6n indirecte de­
le infecci6n es rere y requiere de un r,pido con-­
tacto entre el hu6aped, como puede ocurrir cuando­
•• aenejen inatrumentoe quir6rgicoa recién infeot,! 
doa. 

El feto de une mujer aifi lítica, puede infe.s, 
terse en el útero, probablemente por intermedio de 
le placenta. No existen pruebas de tranamisi6n de 
le affi I i a del padre a •u deacendenci a en ausencia 
Ah aJfi li a .,t,•I'~•· 

AMATOMIA PATOLOGICA 

la entrada del Trepan-• Pellidum al cuerpo­
•• a travéa de lea membranas muco••• o abreaionea­
de la piel, en un lapso de hora•, loa microorgenis 
mos alcanzan los ganglios linf6ticos regionales y: 
ae diseminan r6pidemente a travéa del cuerpo. Re­
accionando los tejido• por una infiltraci6 perivaa 
cular de linfocito•, células pla .. 6ticaa y fibro-: 
blaatoe, produciendo una tu-fecci6n y prolifera-­
ci6n del endotelio de loa vesos sanguíneos, siendo 
suatituídas las alteraciones influatoriae por pro 
cesos degenerativos, especialmente en los sistema; 
e41rdiovasculer y nervioso central. Durante los -­
priaeros aftos de le enfermedad son afectedoa las -
-níngee y lo• vasos .. nguíneoa y en su trenacurao, 
al perénquíae d.-1 cerebro y le médule espinal es-­
t6n lesionados, invadiendo taabién a la Aorta, el­
Trepon-a Pellidua al principio de le infecci6n, -
le cuel eventualaente ceuee destrucci6n del tejido 
el6stico que es euetitufdo por tejido fibroso, que 
ee di.tiende originando dileteci6n irreguler de la 
Aol"i:e. 
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SIFILIS CONGENITA 

La •ujer que contrae la infecci6n puede - -­
tranaaitirla al fato durante un período indetal'llli­
nado da masea o aftoa deapu6s de haberla contraído, 
qulz6 hasta que haya cedido la aaplroquatamia. La 
posibi lided de tran-isi6n intrauterina es mayor -
cuendo la infecci6n es de edquiaici6n reciente, 
Se produce la infecci6n al cuarto•••, cuando la -
placenta eat6 plenementa fol'lll8da, pudiendo origi-­
ner la a,uel'ta intrauterina en ouelquier·etapa • - .. 
parti r de I cuarto mea de ~esteci 6n, Este a"rifec- -
ci6n solo ocurre en mujeres emberuedea no tret.i.­
dea, pudiendo nacer un nifto asno entre otros dos -
con slfi lis, estos niftoa no suelen presentar loa -
periodos cl6aicoa de la affi lis edquiride y por -­
loa caabios enet6micos diferentes da loa observe-­
do• en la enfermedad del adulto. 

MANIFESTACIONES CLINICAS, 

Lea persones con affi lis cong6nita presentan 
una gran variaded de lesiones coao son: erupciones 
aapol loaaa en lea palaaa de lea meno• y plante de­
los pies, laaionaa pepularea en torno a le nariz,­
linfodanopatfaa generalizadas, protuberancia fron­
tal, nariz en ai lle da montar, signo Higoumenakia­
o engroa-ianto irregular da la porci6n externa -­
clavicular da la clavícula, tibias arqueada•, as -
posible que al nifto tenga un eapecto característi­
co de viajo, y aecraci6n nasal mucopurulanta, el -
hígado y bazo aumentado• da tamafto, algunos niftos­
podr6n desarrollar hidrocefalia, corotiditia, ma-­
ningítis, convulsiona• y ratraao mental, durante -



94 

loa tres priaeroa aesea de vida, úlceras goaoaaa -
que tiende a implicar la nariz y el tabique, tm-­
bi6n puede desarrollarse una par61iaia general y -
atrofia 6ptica que a veces llega a la ceguera, a -
cualquier aded puede aparecer una sordera que au-­
chaa veces ea progresiva, es pato9n0116nica de la -
enfel'IISded la presencia de la triada de Hutchieon. 

Hipoplaaia de incieivoa y molaras, sordera y 
queratitis intersticial, ea raro sin embargo que -
todos loa c011ponentes de este tríada ae encuentren 
en forma siaultánea en une mi•• persona. 

En la sífilis congénita se encuentran lesio­
nes que incluyen: maxilar corto, arco palatino al-
1:o, aolerea afr•bueaedoe, lesione• fisuredas y pe 
puleree en torno a la boca, protuberancia reletiv-;; 
en la mandíbula, lae úlceras gomosas tienden a im­
plicar el paladar duro, con frecuencia hay incisi­
vos de Hutchinson, aolaree de Moon, y desarrollo -
defectuoso de la mandíbula, teniendo como consa- -
cuencie une facie de •Bulldog•. 

P R O N O S T I C O 

El pron6etico eer6 fevoreble si no H he pro 
ducido ye un defto grave, y si .. administre un tr'; 
taaiento adecuado en el dia9n6etico de le sífi lie: 
en la .adre antes del cuarto He de aabarezo, el -
feto no Mr6 infectado, el tratS11iento durante el­
..t,arazo generalmente cura e la madre coao el feto, 
No obstante en al911n~,,. caeos, el tret•iento ter--
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dío, aunque elimine le infecoi6n, puede heb•r lle­
gado demeeledo tarde pera prevenir el deearrollo -
de alguno• estis••• en el feto, que eer6n ..»•ren-­
tee en el neciaiento. 

T R A T A N I E N T O 

Le penici linees el •edic•ento de elecci6n­
en el tratamiento de le eífi lis en todos sus perfo 
dos y es tan efi cea: pare evi ter l• sJ fl I i • cong6nl 
t:a •e •• ~ro ver un ni~º- ~., iqni f••~ 01t•• 1;1.IJ. 
nico de le enf•,-dad, En el treteaiento de I• -
effí lis es importante asegurarse de que le dosis -
total es le adecuada, eino que teabí6n que el tre­
t•1ento he sido suficienteaente prolongado pare -
el período de infecci6n, siendo el treponeae pelli 
dua uno de los aicroorgeni .. os mis sensibles e la: 
penici line, pero que necesite une exposici6n de en 
tibi6tico •'• prolongada que otros •icroorgenismo'; 
eeneiblee. 

En le sífilis cong6nite H edainistre penici 
lina G Benzetina, 50,000 u/kg intr•usculer en in: 
yecci6n ún1c-nte o dividida, en une Hsi6n, como 
alternativa puede edain1etrerse penici line G Pro-­
cerne ecuo•• 10,000 u/kg intr•ueculer el día du-­
rente 10 dree con•ecutivoe, {total 100,000 u/kg). 

Le edainistreci6n de penici line por vía oral 
ea poco setiefectorie debido e que no•• eet6 ee9!! 
ro• que le ebsorci6n de le mi•• en el tubo e••-­
trointestinel ser6 suficiente, pare mantener nive­
l es h-6t i coa adecuado•. 

Cuando est6 contraindicado el .. pleo de le -
pen,ci lin• debido a un estado e16rgico o de hiper-



sensibilidad puede suetituirse por entibi6ticoa de 
amplio espectro, como le eritromicine y le tetraci 
cline, con eritromicin• y le tetrecicline con eri:' 
tromicine SOO 1119. cacle 6 hora~ durante 15 díee, -­
siendo aconsejable une vigi lencie prolongede hoste 
muy entrode le vide edulte. 



SI NDROME ,!!! ~ 

TRISONIA 21, TRISOMIA G, MONGOLISMO 
IDIOCIA MONGOLOIDE. 
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Enfermedad cong6nita o hereditaria que H co 
racteriza por el pliegue del epicanto. Siendo 1.: 
m6s frecuente de todos los trastornos cr11111os6ntic-os 
del hombre, es una enfemedad en que existe capaci 
dad mental subnormal, oeociada con una variedad -­
muy aaplia de anomalfp y de traetornos funcione-­
Ju. 

!!l.Q!.2§!! 

Dí ferentee factores han sido conei deradoa -­
cauea de la enfermedad, como edad avanzada de la -
madre y anomalías uterinas y placentaria, fecunda­
ción de un óvulo eeni I o heredopotlae. lee invee­
tigacionee citogenéticas recientes revelan una abe 
rración cromosómica cuyo cromosoma tranelocado su; 
1 e ser tren- i ti do por un padre portador norma 1 • -

ANATOMIA PATOLOGICA 

Se debe a una disyunción del par 21 con exi,! 
tencia de 3 cromoeomae en vez de 2 (en lugar de e.!!. 
contrar .. 46 cromoeomae ee encuentran 47). Y otro 
donde hay 6nicamente 46 cromoeomas aunque el mate­
rial cromoe6mico del n6mero 21 eet6 trenelocado en 
otro cromoeoma 15/21. 
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NANlFESTACIONES CLINICAS 

Se cerecterizen por une cera plan•, fontane­
la anterior grande occipucio aplanado, cr6neo cor­
to, microcefalia, braquicefalia, direccí6n oblicue 
de le abertura pelpebrel, ojoe oblicuo• pequeftoe -
con pliegues en ol epicento, ••nchea de Bruahfield 
en el iria, hipertelori•o, nariz en ei lle de mon­
tar, deficiente aodelado del pabel16n de le oreja, 
la piel esté fríe y ••I irrigad•, melformacionea -
cardíacas )' 6ae••, eubdeArrol lo Mxual, hli)eraovi 
tidad efe la~• artlctilaclo-.,, .. , brecp1lcf~~i:i lle {d,idói 
de lea ••nos cortos), clinodactílla, el mellíque -­
desviado por aelforaeci6n de le 2a, falange, loa -
aurcos de loa poi••• de le ••no y lea lfneea papi­
larea, cuello corto con pliegue cut6neo en le nuca, 
En realidad, los defecto• aon tan veriedoa que re­
sulte difíci I hacer una lista complete. 

NANIFESTACIONES .98AY! 

Loa pecientea auelen preHnter macrogloeía -
con protuaí6n en la lengua fí aureda o guijerro1:1a do 
bído al agrandamiento de lea pepi lea, ea tembi6n: 
cOIIÚn que tengan el pelador alto, e vecee, los - -
diente• tienen melfol"mac1onea de lee cualea lea -­
••• coaunee aon le hípopleaíe adamantino y le mi-­
crodoncía, fol"ma c6nica de loa incíaívos infer10-­
rea, leb,o hendido, erupci6n tardía de loa piezas­
caducea, axfolieci6n temprana da la• mí-••, ínci­
aivoa lateralea defectuoaoa o auaantea, anfermeda­
dee periodontalae, •alocluai6n, lea enfermededea -
parodontalaa aon el probla•e princ-ipal en pacien-­
tea del Síndr-e de Oawn, en mayor grado que la c! 
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ries dental. Rrown y Cunninghu tambi6n comenta-­
ron la sorprendente cantidad de paciantea con au-­
sencia e-plata da caries dental, 

El pron6at;co de estos niftos auele ser aoa-­
brío, 

El 40%, eproxiaed•ente, mueren el priaer -­
afto da vida; el 60% en le primare d6cade, con mejo 
rea cuidados, alguno• alcanzan le vide r.lulte, -

!!!!!!!!!!! 
Vacunarlos contra todas lae infecciones(••­

dida preventiva). Algunos preaentan hipotiroidis­
mo - tretar6n con tiroidina y 6cido glutanico. 
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CONCLUSIONES 

La aapliaci6n de loe par6metroe de preven- -
ci6n de laa enfe,..edadea bucales, aer como la con­
nrvaci6n de la cavidad oral en buen estado, han -
hecho que no aea suficiente ni aceptable que el -­
odont61ogo tenga como 6nica tarea el tratamiento -
de leaiones dentales. 

Necesita fundamentos y conocimiento• cientr­
fieo• suficientemente a61idos que le peM11itan axe• 
ainar al paciente,. valo·rer toe d.ivar•o• ,hallazgoa­
bucalea y parabucale• y dar une concluaí"6n ·y d.iag-:-, 
n6stico eaprencliendo el tratamiento adecuado. 

Pare dar un diagn6atico pracoz,el odont6logo 
deberá tener loa conocimiento• b6aicoa generalea,­
euxi liándoM de loe aiguientea eetudioa: 

t.- An...,eeia. 
2,- Ex8118n clínico. 
J.- Eetudioa radiogr6ficoa. 
4,- Ex6aenea de laboratorio. 
5,- Diagn6stico diferencial. 

Al diagnosticar clínicamente y no requerir -
datoe de laboratorio podemoe dar un diegn6atico -­
errado; deb-oa tener en cuenta eieapre el hacer -
un diagn6atico diferencial; pueato que gran mayo-­
rfe de enfermededee virales como laa aiat6micaa 
preMntar6n un cuadro clínico perecido. 

Deb-oa subrayar que lea enferaedadea vira-­
lea no deben Mr tratada• en au faN prodr611i ca, -
deb,do a que podemoe deeater un• epid .. ia; por lo­
consiguiente el coneultorio eeterfe en cuarentena. 
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En caao da que .. p-ntara el96n brota da­
aataa anfa....dedea, i naedi at-•nte dabeaoa raai ti r 
al nifto con al Pediatra para qua, toae lea madidas­
adacuadas. 

Praviniando el odont61ogo al96n contagio, se 
parando y aatari lizando edacued .. nte el instruaei 
tal usado an aete caeo. 

En lee enfermedades hereditarias y aiatélli-­
ctia., 1 os pee i ente a deben Hr •tand idos con sumo 
~rdado, puell/to q\le pra .. Jrt,I\ anoaaH .. bu.;e,I .. y­
or,alln ices. 

Se obaerve atrasa emocional •'• erraígedo -­
que en un paciente normal; aotivo por el cual au -
tret-iento dabar6 -renal -nor tiempo posible, 
evitando aoleatiaa ínnece .. riaa. En algunoa caeos 
el trat:-ianto debe aer bajo anestesie general. 

Al concluir este trabajo de lea diferentee -
-nifeataci onea oral ea que H presenten en enferme 
dadea infanti lea; deb•o• tener una aprecieci6n d; 
la aaplitud de loa problema• que diariMenta heaoa 
de afrontar loa odont61ogoa. 
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