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Uno de los aspectos m&s importantes de la odontologia es ia ob~or
vacién de toda manifestacidn, ya que en base a estas podemos du--
tectar alguna patologia. Sin embargo debido a fa falta de cono--
cimiento por parte del odéntologo, muchas veces restamos importap
cia a este tipo de manifestaciones patolégicas. Por lo cual el
presente trabajo tiene como principal objetivo dar a conocer al
odontologo los aspectos fundamentales de fas manifestaciones bu--
cales y generales de las enfermedades infecciosas mas comunes re
firiendonos en especial a las de origen bacterianc, viral vy mico
ticas. Ya que coms veremos algunas suelen iniciarse en Ja cavi-
dad bucal como el’ sarampidn, otras se manifiestan principalimente
en la boca como el herpes simples, la candidiasis etc., asi{ como
también otras son de gran importancia debido a que son sumamente
contagiosas pudiendo poner en peligro la salud del odontdélogo er

tre estas tenemos la sf{filis, tuberculosis, lepra, etc.

Asimismc trataremes 2lgunas enfermedades de etioloaia inespecifi

ca, debido a su semejanza con algunas enfermedades infecciosas.

El conocimiento por parte del odontologo de las manifestaciones
de las enfermedades infecciosas es de suma importancia para poder
brindar una mejor atencidn dsi como tomar las precauciones para

la realizacidn de su trabajo.

Antes de referivnos & cada una de las enfermedades daremos un -

panorama general de la enfermedades infecciosas.

-



Entendemos como enfermedad infTeccicsa a! procese morboso agudo
o crénico debido a la presencia de ciertos agentes vivos que re
sultan nocivos para el drganismo del hombre y también de los ani

males.

E! hombre se encuentra rodeado de una gran variedad de agentes
microbianos, felizmente son comparativamente pocas las que cau~

san alguna enfermedad infecciosa.

Entre los microorganismos que parasitan al ser humano, algunos -
coexisten felizmente con el huésped no causando dafio y en algunos
cazos la coexistencia entrafia beneficios mutuos. Sin embargs son
comparativamente pocos los agentes microbianos que causan enferme
Jad esto es microorganismos patfgenos para el hombre. Es decir

no todo gérmen que penetra al drganismo nos produce upa enfermedad
infecciosa asi tenemos que la manifestacién de la enfermedad va a
Jepender en primer lugar de la defensa del organismo impidiendo --—
asi la penetracién del gérmen o determinando su destruccidén; la -
sequnda posibilidad es que el agente patdgeno resiste la defensa
Jel drganismo v se multiplique pero sin originar enfermedad algu-
na. Es el caso de los |lamados vectores o portadores de germenes
gue sin sufrir el mayor transtorno, los albergan como saprofitos
inofensivos ¥ unicamente la transmisidn a otro individuo permite
descubrir su verdadero caracter, por medio de la enfermedad que -
origina. La tercera posibilidad es que el microorganismo causa -
ta enfermedad que origina. As{ tenemos quelas infeccidn clinica -
suede considerarse como resultado de la reaccidén entre los grupos
.1ruientos de los microorganismos y los receptores de microorga--

PSS .



En las enfermedades infecciosas la transmisidn de loe diFarentes
agentes patdgenos estédn unidos a numerosos factores, pero sobre
todo al ambiente exterior, dsi tenemos que la transmisidn puede
realizarse en forma directa de persona a persona, en la forma lla
mada infeccidn por contacto simple, o por contaminacidn con las
eliminaciones del enfermo, que contienen los agentes virulentos,
en una forma indirecta se puede transmitir la infeccidn mediante
inyecciones, transfusiones, picaduras de insectos, bebidas infec

tadas y alimentos contaminados.

Las vias de entrada m8s comunes de los microorganismos son en pri
ter lugar las vias respiratorias (por inhalacién de gotitas expe-
didas por la tos); las vias digestivas (por ingerir alimentos y be
bidas contaminadas); {a via parenteral circulatoria (al ser mordi-
dos o inoculados con picaduras de insectos o transfuciones); o por
via parenteral cuténea a través de piel intacta o lacerada {lnfec
ciones por contacto con material infeccicso a través de heridas -

contaminadas).

Del mismo modo que tienen caracteres biélogicos comunes las enfepr
medades infecciosas, también tienen en comin ciertas manifestacio
nes ciinicas antre ellas tensmos: principio sdbito, fiebre esca--
losfrios, mialgias, fotofobia, faringitis, linfadenopatia, esple-

nomegalia palpable, gastroenteritis, leucositosis y leucopenia.

E! heche de haber uno, o variocs o todos los signos no prueba el,
origen microbiano de la enfermedad en un paciente determinado. -
Si bien no hay un criterio clinico infalible para reconocer las
infecciones, es posible diagnésticar con presicién muchas enfer-
medades con los datos obtenidos de la historia clinica, examen fi

sico, biometria hematica, y andlisis de orina.



ESCARLATINA

La escarlatina es una infeccidn de tipo bacterisna cuya etiologia
es el estreptococo Beta hemol{tico del grupo A que elfabora fa to-

xina eritrogéna, responsable de fa eritrosis cuténea tan propia -

de la infeccidn.

En muchos sentidos es similar a la amigdalitis y faringitis agu~-
dos provocados por estreptococes y es paralela a la aparicidn de

estas afccciones en cuanto & au epidemiologia; y se considera uni-
camente independiente debido & la naturaleza de la tdxina. La es-

carlatina casi siempre confiere inmunidad duradera siendo muy rara

al residiva.

WANIFESTACICNES CLINICAS.

Zsta enfermedad se produce de preferencia en los nifios durante los
la via de entrada de esté microorganismo se su-—

pone se realizs por la farings, ¢! peridds ds incubacidn va de dos

a siete dfas durante ella no se advierte manifestacién alguna.

meses de invierno,

Los sintomas iniciales consisten en fisbre de 38.3 a 39.4 °C, fa-
ringitis vomito, el enrojecimiento de los carrillos aumenta por la
palidez de los tejidos vecinos produciendose la caracteristica pali
de= alrededor de la boca, también son frecugntes las cefaleas y es-
calosfrios.  El disgndstice de la escarlatina es hasta Is 18 a 36
hrs, después de iniciarse los s{ntomas en las cuales se presenta la
erupcion cutdnes la cual se reduce al principo a machitas en forma -~
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de salpicadura, primero tenue mds tarde rojo vivas, como llamas - -
juntas entre si, del tamafio a lo sumo de cabeza de alfiler, que més
qdelante cuando el exantema esta plenamente desarrollado causa la -
Es caracteristico el color amariilento -

El

impresidn de confluencia.

de la piel cuando se le comprime con una espatula de cristal.
exantema ademds del! color rojo vivo denota aspecto papuloso y urti-
cariforme, antes de que hava palidecido todo el exantema en la 20o.
semana y no rara vez en la 3a. comienxza la descamacibén de la piel.

Esté erupcidn es particuiarmente notoria en zonas de pliegues cutd-

neas.

MANIFESTACIONES BUCALES

Las manifestaciones bucaies de la escariatina han sido denominadas
PEstomatitis Escarlatinica”. La mucosa en particuler {a palatina
se encuentra congestionada y la garganta de un rojo vivo. Las amfg—
dalas y pilares de las fauces suelen estar hinchadas y a veces cubier
tas de un exudado grisdceo. DNesde e! comienzo de la enfermedad las -~
papi las fungiformes se encuentran edematosas e hiperédmicas, la lengua
presenta una capa blanca la cual es llamada “lengua de fresa”. Lla ca
pa blanca de ia iengua dasa?arece pronto comenzando desde la punta y
bordes laterales dejando a este Srgano de un color rojo intensc liso
y britlante con excepcidn de las papilas hinchadaﬁ e hiperdmicas en

esta fase la lengua recibe el nombre de "lengua afracbuesada”.

La sefial de terminacidn de 1a enfermedad es la descamacidén de la piel
i t
que por lo comin sucode dentro de una semana a diez dfas, poco después

fa lengua y la mucosa adquieren su aspecte normal,



Se han sefialado como complicaciones de la escarlatina estomatitis -

grave, noma, perforacién del paladar, glositis ulcerosa y ostiomie-

litis de los maxilares.

La administracidn de antibiotico no‘solo mejora la enfermedad sino

que tambien ayudara a posibles conpffcupiones. Las lesiones buca-

- - L4 g %
les usuales solo necesitan tratamiento sintomoaticoe.

E! diagndstico seguro de escarlfatina se logra aislando caracterizan
do el microorganismo, El diagnostico diferencial ha de considerar
la rubeola el sarampién y la difteria.

ch



DIFTERIA

A

La difteria es una enfermedad infecciosa aguda cardcterizada por
toxemia intensa y formacién de exudado fibroso {membrana) en las
superficies mucosas afectadas, es causada por el bacilo gramposi
tivo, el corynebacterium Diphteriae o bacilo de Klebsioceffiar.

Se presenta sobre todo en criaturas no inmunizadas, ademis puedan
presentarse en adultos cuando sus niveles de inmunidad han dismi-
nuido notablemente, aparece con mayor frecuencia durante los meses
de otofio e invierno. Su forma de transmisidn se realiza por gotas

de saliva o por cantacto directo ya que se adhiere a los objetos -

de uso.

MANIFESTACIONES CLINICAS.

£l peridédo de incubacién es de dos a cinco dfas. Los sintomas inj
ciales son malestar general, cefaleas v fisbre de 38.3 a 39.4°C y

en ocasiones vomitos. Al cabo de poco tiempo el paciente suele que
jarse de dolor de garganta, por lo comin se observa el enrojepimiqg

to y edema suave de |la faringe.

MANIFESTACIONES BUCALES.

Es caracteristica Ias formacién de la "membrana diftérica” por placas
que suelen comenzar en las amigdalas y que se agrandas hasta la re--
gién Farfnoea. Esta membrana griséhgf esta constituida por fibeina,
leucositos, bacterias y celulas epiteliales que han sufrido necrosis

de coagulacidn, esta membrana tiende a adherirse y a dejar una -~ -



superficie sangrante al ser desprendida. En ocasiones la membrana
diftérica se forma en uvula paladar blando ¥ encia, en este momen—.
to hay disfagia, infarto doloreso de los ganglios del angulo de la
mandibula, se advierte mas veces un aliento de olor desabrido dul-
zén y particular caracteristico de la diftéria. Es posible que el
paladar blando quede sin movimiento por lo comin durante la terce-~
ra a quinta semana de la enfermedad, los pacientes tienen una voz
nasal peculiar y puede producirse la regurgitacidn nasal de los I
quidos al ser bebidos, la parélisis desaparecs en pocas somanas o

en algunss meses a o sumo.

St la infeccidn se extiende sin control por las vias respiratorias
fa laringe se eodematiza y es cubierta por la ssudomembrana, esto -
es especialmente grave porque produce la obstruccién de las vias -

respiratorias lo que puede producir la asfixia.

Las toxinas solubles producidas a nivel de l& wembrana puede ser -
causa de miocarditis, otitis media, lesiones renales y otras compli

caciones graves.

TRATAMIENTO

Se administrara lo antes posibles el suero antidiftérico, reposc de
cuando menos 20 dfas, la alimentacién debe ser 1Tquida y blanda aten
diendo a las dificultadaes de la deglucién, asf como también es de
gran importancia la sueroteraspia, tan pronto se sospeche de difteria,

la administracidn de la penicilina es importante.



TUBERCULOSIS

La tuberculosis es una enfermedad infecciosa granulomatosa causada
por el basilo acidorresistente Mycobacterim Tuberculosis. Se da -
en todo el munde, perc hay una sensible diferencia en el fndice de
mortal idad entre personas de diferentes zonas geograficas y entre

personas de diferentes razas.

La tuberculosis pulmonar es la forma principal de la enfermedad, -
aunque la infeccién también se produce por via intestinal, amigda-
les ¥ piel. La infeccién pulmonar primaria puede producirse a cus]
guier edad se extiende on forma local, se disemina o més cominmente
gueda completamente aislada y ciatri-o por fibrosis y calcificacidn.
En cugiquier momento se¢ puede produ.ir la reinfeccidn o la exacerba

cidon de la lesién primaria, pero (v reinfeccidn sueie ser leve.

Son factores predisponentes importantes una nutricidn deficiente, un
ejercicio fisico agotador, las enfermedades generales gue debilitan al

paciente, la sobre poblacién momentanea y ciertas enfermedadss respi-
4

ratorias.

La enfermedad se transmite casi exc!usivemente por gotas de menos de
8 u. de didmetro. Instrumentos dentales y objetos del despacho odon-
tologice no intervienen en la transmisién de la tubersu!osfs a menes
que se produzcan pulverizaciones da particulas de 8 u, o menos, por -
lo tanto es poco probable que el dentista desempeiie ningtlin papel en
la transmisién de Ja enfermed’ad a menocs gque de el mismo o wno de sus

auxiiiares ta sufran.
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MANIFESTACIONES CLIN!CA?.

Los primeros sintomas de est8 enfermedad son muy insidiosos y pue-
den incluir pérdida de peso, anorexia y fatigabilidad. Son frecuen
tes la aceleracién del pulso, la palidez, tos persistente o sin he-

moptisis, y la menorrea enia mujer.

Los microorganismos pueden diseminarse por la corriente sanguinea

. - o . .
o por metdstasis linfatica. En el primer caso da lugar a lesiones
de muchos drganos, camo rifidn e higado conocida como tubercufosis -

mifiar.

ta Jispersidn de los bacilos por via linfitica suele ser mencs ex-—

.ens@ y los microorganismos con frecuencia se localizan en los gan-

glios linfdticos.

ta infeccidn tuberculosa de ganglios linf4ticos submaxilares o cer-
viirales recibe el nombre de escréfula, estd linfoadenitis tuberculio
sa evolucionan para formar un verdadero abcesc o permanece como una
{esidn granuiomatosa tipica. En cualqufera de loz dos casos hay una
tiinchazdén clinica obvia de los ganalios, son sensibles y dolorozos
con fa piel inflamada que los recubre, Este tipo de enfermedad se re

laciona generalmente con el consume de leche cruda provenientes de -

vacas tuberculosas.

Las lesiones primarias de la piel o lupus vulgar, se dan en nifios o
en adultos y es una enfermedad muypersistente. Aparece como nddulos
papularas que con mucha frecuencia se ulceran, en particular son fre

cuentes en cara pero pueden darse en cualquier parte.
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MAN! FESTAC!IONES BUCALES.

Las lesiones tuberculosas de la cavidad bucal, existen pera son muy

raras. Las lesiones tuberculosas suclen encontrarse en p.cinnt2s
con tuberculosis avanzada, pero a veces aparece en enfermos sin 3.2

gin otro sintoma demostrable de la enfermedad.

Hay acuerdo general en gue las lesiones de la mucosa bucal rara ve:

son primarias, sino secundarias a la enfermedad. El mecanismo Jde -

inoculacidn no ha sido establecido con claridad, lo mis probable serfu
que los microorganismos estén en el esputo y penetren en el tejido -

mucoso par una pequedfia solucién de continuidad ya sea por algiin tray

matismo o alguna lesidn crénica. Es posible que los microorganismos

sean transportados a los tejidos bucales por via hematdlogica.para -

ser depositada en la submucosa vy por lo tanto proljiferan y ulceran -

la mucosa gque la cubre.

La relativa rareza de las iesiones tubwerculosas en cavidad oral en =

comparacidén con el gran niémeroe de pacisntes que presentan baciios en

el espute, se explica en parte por la sccidn mecdnica de limpie=za que

ejerce la saliva y los al imentos,

La lengua es el foco més frecuente de las lesiones, pero puede encon-

trarse también en mejillas, labios y paladar. Se conocen ademas lfe--

siones tubeerculosas de glandulas salivales o invasidn de granulomas
dentales periapicales (el antﬂ?& clinico mis notable es el aflojami
ento de los dientes), la gingivitis tuberculosa es una forma rara de
fa tubercuiosis que aparece como una proliferacidn difusa hiperemica,
nodufar o papilar de los tejidos gingivales. o pueden estar cubiertos

por una maza necrética grisicea
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Las lesiones tuberculosas bucales varian mucho de su aspecto clf
nico, pueden presentarse en forma de lceraciones planas, persis
tentes que se parecen 2 las de origen traumatico, puaden ser gra
nulomatosas y hacer pensar en un epulis o tumores inflamatorios,
que son muy frecuentes; o pueden adoptar la forma de una tumura-

fija y dura que puede hacer pensar en una neoplasia maligna.

Las lesiones tuberculosas de la boca, en particular de leos labios,
empicza muchas veces como pequefics tubercilos o “grancs” que se
abren y forman una tlcera doforosa. Es caracterf{stica la forma—-
cidn de otros tuberculos pequefios alrededor de esta dlcera, repi-
tiéndose el fendmeno. Es frecuente encontrar estas lesionas en
los angulos de la boca, En forma ceracteristica, las diceras tu-~

berculosas de la mejilla muestran un borde irregular y socavado.

Las lesiones linguales se presentan en los lugares donde los bordes

del Srgano entran en contacto con dientes rugosos, agudos o rotos,

o algin otro foco. irritativo. Habitualmente las Glceras centrales

y profundas de la lengua tienen aspecto tipico, y un fondo cubier-—

to de una sustancia mucoide espesa.

Otra manifestacidn de la tubercuiosis en cavidad bucal, seria |a
tuberculosis de los maxilares. Es muy rara.

Se produce por diseminacidén hematogena a partir de lesiones pulmo~
nares o como parte de una tuberculosis generalizada, aunque tambien
se admite la penetracidn de microorganismo en el alveolo reciénte—
mente extraidos. En algunos casos las lesiones intracseas aparecen
como &reas radiclucidas periapicales que asemejan un granuloma pe--
riapical, a partir de este punto de infeccién pusde ir progresando
hasta formar una flstula en la encia situada por enzims o en los -

tejidos inmediatos, también se ha observado fistulas externas en la



(-
ek

cara,
Las lesiones tuberculosas de {a boca se caracterizan por un do-
lor intenso constante y progresivo, que dificulta mucho la ali-

mentacidén v el reposo.

DIAGNOSTICO.

Se basa principalments en los Jdatos anamnesicos, tomando en cuen

ta la evolucidn de la misma lesidn tiene una importancia conside
rable: En general las lesiones bucales son de comienzo insidio-

so y progresivo, de manera que el enfermo no puede precisar cuan-
do comenzaron y las lesiones suelen extenderse lentamente, son -

cronicas y presentan escasa ¢ nula tendencia a la cicatrizacién

a pesar de largos periodos y de recurrentes de semanas o meses de
duracidn.

En vista de la inespecifidad y de la cronicidad de fas lesiones -
bucales de la tuberculosis a menudo esta indicada la biopsia. Sor
necesarios métodos bacteriologicos para identificar la existencia
de microorganismos acido resistentes tambien pueden emplearse ino
culaciones al cobayo con finalidad diagnéstica para la confirma-

cidn de la tuberculcsis es necesario una toma de Rx de torax asi

mismo ez de importancia Ja cutireaccidn tuberculosa.

TRATAMIENTO. ‘
La quimioterapia y la tercpedtica antimicrobiana con estreptomicina

acido paraminosalisilico (PAS), clorhidrato de isoniacida y las dro-

gas‘--
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nuevas etambuto!l, sulfato de capreomicina y rifampina, completadas
con los regimenss va comprobados Jde reposo y buena alimentacion. La

quimioterapia consiste en usar por lo menos dos de las drogas antes

sefialadas.

CONSIDERACIONES DENTALES.

La posibilidad de que el odontdloge contrarga una infeccidn por con-
tacto de los bacilos tuberculesas vives, #n {as bocas que sufren de
esta enfermedad es un eroblema de gran impurtancia clinica. Se re-
comienda que los propiuvs Jdentista v sus auxiliares sfectien fa prue
ba de fa cutirreaccicn cuando menos una ve=x al afo, o mds frecuente

- . » i
st aparecon sintomas, ¢ cuandoe se han expuesto a la enfermedad para

saber si la han contraida.



LEPRA

La lepra es una infeccidn granulomatosa crénica producida por un
bacilo acidorresistente el Mycobacterium {eprae, est§ enfermedad
es poco contagiosa, y se necesita muchos afios de exposicién bas-

tante intima para que se transmita de un hombre a otro.

Desde el punto de vista clinico la enfermedad se caracteriza por
periodo de incubacién sumamente prolongado, curso largo que abarca
muchos afios y ataque final de piel, mucosas o nervios perjfericos.
La enfermedad suele encontrarse en climas calidos. En pafses euro
peos existen solamente focos muy exiguos y aislados, en cambio en

Africa, Asia y sudamerica es aln endémica v causa muchas victimas.

MANI FESTACIONES CLINICAS.

La incubacidén es muy farga pudiendo llegar a ser hasta de 12 afos

Se conocen dos variantes de la enfermedad: Lepromatosa y tuberculo-
ide. La lepra Lepromatosa comienza con un exantema maculo simetri--
co sin embargo se convierten rapidamente en lesiones nodulares dg la
dermis, {lepomas) que van desde 1 cm de didmetro hasta masas volumi-
nosas que desfiguran mucho. Los lepomas pueden presentarse en cual-
quier sitio de la economia pero principalmente en cara y superficie
extensoras de las extremidades. Los lepomas en frente, pomulos y -
nari=, labios producen las caracterfsticas facies leonina. También
es tipica la pérdida de la porcidn lateral de la ceja, en estados -

avanzados el tabique cartilaginoso se perfora y destruye la nariz.

Los ganglios linf&ticos son atacados casi invariablemente, la fibra
nerviosa de la regidn atacada presenta una invasidn inflamatoria -

progresiva y por iltimo una cicatrizacidn difusa en los nervios.
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Los lepomas evolucionan hasta producir alteraciones oseas faciales:

a) atrofia de la espina nasal anterior
b) defectos de la abertura piriforme

c) atrofia de los procesos alveolares anteriores del maxilar supe--

rior.

La lepra tuberculoide se caracteriza de manera principal por lesio-
nes maculo papulosas simetricas en piel y nervios periféricos. Esta
variante a menudo se designa como lepra nerviosa, anestesica o mdcu-
lo anestésica. La mdcula es un foco plano pardorrojizo, rodeado de -
un borde elevado, duro y més hiperemico. Las lesiones varian desde
1 em. haste zonas coalescentes grandes que suelen afectar una gran
cxtensidn «de cara, tronco y extremidades. Los filetes nerviosos son
awtacados de le misma manera, en los nervios y alrededor de los mismos
se torman grenulomas tuberculoides y, en la larga cronicidad del pa~
Jecimiento se tornan fibrosos y duros. En consecuencia a veces los
nervios se palpan como cordones duros.

tas lesiones sobre los nervios perifericos son caracteristicos cau~-
sandy Jizistesias y paresias de los nervios craneales, sobre todo -
las pares c¢raneales V y Vil son frecuente, también se encuentra paré—

lisis facial bilateral en el 25% de los enfermos, no siendo rara por

otro lado !a neupalgia del trigémino.

in ambas formas de lepra, el ataque a los nervios periféricos origi-

id cambios presentado anestesia, a menudo seguidas de tilceras e infec
~1ones de la piel que resulta de {a atrofia y los traumatismos de los
tepodos tnsensibles.  Los musculos esqueléticos desneprvados experimen

tan atrofia y puede observarse descalcificacidn intensa de los huesos.



MAN{FESTACIONES BUCALES

Llas lesiones bucales comunicadas consisten en pequefias masas Jde -
aspecto tumoral, denominadas lepomas que aparecen en fa lengua, lg
bios y paladar dura inmedjiatamente adyacente a los incisivos supe-
riores. Estos nédulos tienen tendencia a romperse y ulcerarse. As{
mismo se a descrito aflojamiento de dientes e hiperplasia gingival,
Las {esiones sangran con facilidad, la saliva es muy viscosa, las -
grandes cicatrices en la regién del labio ocasionan la boca en “ojal”
como se dijo anteriormente es comin que esten afectados los pares —-

craneales YV y VIl, paralisis facial bilateral sin invelucrar los mus

culos masticadores.

ta atrofia de los proceseos alveolares anteriores del maxilar supe-~
rior antes descritos progresan en sentide distal vy originan la ex-

foliacidn de los incisives centrales,

El diagndstico de la lepra se basa en la erupcién cutdnea maculosa
infiltrativa y nodulares. Asi como un engrosamiento palpable e in-
dividualizado de !lo. nervios subcutdneos. Juando es dudoso, ta biogs

sia o el estudio de material raspado de los tejidos casi siempre per

mite descubrir el ndduls tuberculoide o el baeciio acidorresistente.

Un sintoma revelador que permite distipauir lalepra de transtornos

con lesiones parecidas es la pérdida de sensibilidad.

TRATAMIENTO.

El tratamiento debe ser precoz « prolongado, aunque se hallan ba-
cilos o la enfermedad parezeca sstacionaria. El empleo de 1a Jdapsu
na ha logrado curar lesiones . . mucosa bucal y mejora considerable-

mente el bienestar del or " rmo.,



18

SIFILIS

La sifilis (Lués venerea, avariosis, morbo gélico) es una enferme
dad venéria, contagiosa, cronica provocada por el treponema Palli-
dum. En afios recientes con el advenimiento de la antibioterapia
y otras medidas epidemiciégicas de control su frecuencia se redu-
jo sensiblemente. Sin embargo en las dos Gltimas décadas, se ha
observado de nueve una recrudencia mucha de ellas en adolecentes
El fendmeno debe atribuirse al menor temor del piblico & las enfer
medades venéreas, a la mayor libertad sexual actual y precosidad
de las relaciones sexuales antes de los 20 affios, al hecho de gque -
el médico ya no piensa tanto en la sifilis,a la promiscuidad, y al

desarrollo entre varones homosexuales,

El aumento de la mortalidad en la sifilis no se limita a ninguna -
zona geograficas, ninguna raza, ningln grupo socieconbémico. Esto
significa que debera pensarse en la posibilidad de una sifilis en
cualquier paciente y cualquiera que sean sus antecedentes sociales
y econémicos su edad o sexo.

Atendiendo al mecanisﬁo al momento del contagio precisa distin—

b4
guir dos variedades de sifiiis:

a) Sifilis adquirida. después del nacimiento o sifilis posfetal.

b) Sifilis adquirida antes de! nacimiento o sifilis congénita

La sifilis del joven o adulto adquirida en la vida posfetal suele
penetrar a través de la piel o mucosas de la regién genital.

Es decir la transmision tiene lugar generalmente por contacto sexual
Las inoculaciones extragenitales, especialmente las que siguen la -

via bucal, pueden ser asi mismo de orden sexuval (beso, coito "ab -



ore”) o no, & partir de navajas de barberias, por exploraciones -
uroginecologicas;.algunos médicos han sido victimas de contagios

bucofar ingeos por gotas exgedidas al toser, al explorar las fauces
de los pacientes con faringitis sifilftica o chancros amigdalares.
Vonderlehr mostro que las lesiones extragenitales eran mis comunes
entre lgs dentista que en cualquier otre grupe de profesicnales de
fa salud. El peligro no proviene de pacientes con sifilis conoci~-

da sino de aquel cuya enfermedad no fué diagn@ticada.

La sifilis adquirida antes de naces o sifilis fetal o congénita, -
es transmitida al hijo antes de nacer o en el momento de éste. La
infeccidn tiene lugar a través de la placenta, hacia el quinto mes
de! embarazo. Las mujeres gestantes afectadas de sifilis precoz y
no tratadas pueden dar a {uz, a término o prematuramsnte, a urifeto
muerto, a un feto macerade con innumerables espiroquetas o a un ni~

fio vivo sifilitico.

MANIFESTACIONES CLINICAS.

Cuadro clfnico de la sifilis adquirida:

i. Sifilis primaria. La sifilis primaria es la manifestacidn ini-
cial de la enfermedad y su lesién es ¢l chancro (esclerosis inicial
chancro duro o primoinfeccidn) oparece por término medio a las 3

6 4 semanas del contagio. El! sitio de aparicién més frecuente en

el hombre es en el pene y en la mujer en la vulva o cuello del ute-
ro. El segundo lugar en orden de frecuencia es en la boca encontran

dose en lengua, labios y amigdalas.

Su morfologia es bastante tipica es una placa ulcerada ligeramente
elevada, casi siempre redonda, indurada con bordes salientes. Em-

pieza como una pdpula dntes de ceusar ulceracidn a su didmetro puede
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variar desde 5 mm hasta varios centimetros. Suele ser indolora, a

menos que sufra una infeccién sobre afadida.

El chancro es abundante en espiroguetas facilmente visibles al exa-
minar un extendido en campo obscuro y es muy contagioso, el chancro
desaparece espontaneamente al cabo de unos 10 dias, desafortunada-
mente dando al interesado la falsa sensacidn de seguridad. Lla le-

sidén suele ser dnica pero también son posibles las lesiones multi-

ples.

De consi derable importancia es el hecho de que no todos los pacien
- - » . - I - “
t>s con lesién primaria dan una reaccidn serologica pesitiva pese

a la espiroquetemia.

{1. Sifilis Secundaria, Algunas semanas o algunos meses despu-—
és de la aparicidén del chancro se manifiesta en la piel v en las -
mucosas una erupcidén-generalizada. Mientras se va desarrollando el
chanere ls parsona ya a tenido upna diseminacidén de las espiroquetas
por via linfatica provocando que los ganglios |infdticos regionales
se hinchen como avellanas, surgiendo poco después los sintomas cli-
nicos del 20. periddo. Este periddo de la sifilis comprende sl pla
zo que media desde que aparecen los infartos ganglionares indoloros

hasta que se presentan las [esiones gomosas terciarias.

Los sintemas cutaneomucosos son los més importantes, en la piel -
las fesiones tienen una multiplicidad de formas pero con frecuencia
aparecen como mfculas o pdpulas. Las eflorescencias lenticulares
de color rosa violaceo adguieren un color cobrizo. Se generalizan

y desaparecen en unas 3 semanas curando en ocasionas con périda de -



pigmento, los exantemas recidivantes aparccen a fas pocas semanas
de atenuados; los predecesores no son rares y se traducen en una

diseminacién, estas exacervaciones pueden durer durante meses o -

varios afos.

£n las mucosas de la regidn anal, bucal o faringeo se presentan -
infiltraciones inflamatorias papulosas gris-opalinas que son |la-

madas “placas mucosas” Cuando proemian notablemente se denominan

condi lomas.

Durante e! periddo secundario especialmente al principio la dise-

minacién de la enfermedad acarrea sintomas generales,

No es raro advertir malestar, astenia, pérdida de la memoria, nér”

viosismo, adelgazamiente, palidez, caifda del cabello {alopecia si

filitica precoz). En el periddo secundario la reaccidn seroldgica

es siempre positiva.

En ausencia de tratamiento el p¢~iddo secundario va seguido de una
fase de latencia. Durante la sifilis latente ha desaparecido tode
signo y sintoma de la sifilis, no existen lesiones demostrables pe
ro fa infeccidén continua extendiendose en el organisma. Ei perid-
do latente puede durar varios afios. La si{filis latente solo puede

descubrirse mediante pruebas de !aboratorio y por los antecedentes.

til. Sifilis Terciaria. Las !esiones terciarias suelen aparecer
de 10 a 20 aflos después de ia {esidn inicial, caracteristica de =
estd es la lesién gomosa que puede aparecen en cualquier lugar de!

organismo; piel, huesos, sistema nervioso, corazdn.
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E! goma suele ser una lesidén granulomatosa solitsria, asfmetrica,
indurada e indolorsa, tiene una conformacidn arciforme caracteris
tica con pigmentacidn periférica. La paerforacién de esta lesién

forma una dlcers bien delimitada en socabado que cicatriza al ca-

bo de varios meses.

La Lesidn puede variar entre un milimetro, o menos, y en varios -
centimetros de difmetro. E! goma intrabucal ataca con mayor fre-

cuencia la lengua y e! paladar.

Entre las peores lesiones que pusde causar e! goms tenemos la neu
- - - - I -
rosifilis la cual se manifiesta como tabes dorzal o como paralisis

gereral o como ambas juntas.
Cuadro clinico de la sifilis congenita.

En relacidn con el momento e intensidad de la infeccién fetal se

distinguen dos formas.+tfpica de sifilis congenita:

1) Sifilis septica generalizada del periddoc prenatal o neonatal.
En el momento del nacimiento el niBo suele encontrarse dashi-
dratado y débil que apenas puede alimentarse la cara esta contrafl-
da v reseca como un viejo. Las manifestaciones cutaneas de la si-
filis adquirida, exceptuando que en est8, las manifestaciones gene
rales son mis graves, suele afectar las palmas de las manos, las

plantas de los pies v fa regién anogenital,

Es frecuente la rinitia affilitica con secresidn nasal purulenta
y hemorragica y desarroilo de la tipica nariz en silla de montar.

Existen otras lesiones cutaneas y de las mucosas: erupcionas méculo



[
G

papulosas especialmente de la cara, brazos, nalgas y piernas, re-

gades y fisuras de la zonas de unidn cutdneo mucosa, condiloma pla
no v tumefaccidn generalizada de los ganglios linfdticos. Las pla
cas mucosas es una manifestacidn constante de la sifilis congénita,

en esta sifilis se observan frecuentemente lesiones oseas.

Fon g - «
2) Sifilis congénita tardia.
Los nifios parecen normales en el nacimiento y a la edad

de 8 afios a 15 o m8s presentan signos de enfermedad.

a) Defectos oseos. Perforacién del paladar o tabique nasal
nariz en silla de montar, hipoplasia de! maxilar superior, tibia

en forma de sable.

b) Defectos sensoriales. Llas lesiones de! VII! ocasionan -

sordera, queratitis intersticial, neuritis éptica, idiocia.

c) Defectos dentarios. Incisivos en media luna o de Hutchin

son, molares en forma de capulle, hipoplasia del esmalte.

d) Defectos cutdneos. Regadias en la boca, cicatrices en el

ala de la nariz.

Se cita como caracteristica la triada de Hutchinson integrada por

incisivos sxcavados, gqueratitis y sordera.

MANIFESTACIONES BUCALES.

Sifilis primaria. Lag lesiones bucales primarias como en cual

quier otro lugar es ¢! chancro, los cuales los podemos observar en
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en la mucosa bucal, lengua, paladar biando, zona amigdalar, regién
faringea, encfas y labjos. ‘En ocasiones los chancros intrabucales
no muestran las lesiones tipicas por la hiimedad de la regién, los

traumatismos y la flora microbiana que contiene la boca, suelen ser

dolorosos {por infeccidn secundaria) y estén cubiertos por una pe-

tfcula blanco grisacea.

Las partes extrabucales de los chancros labiales en su aspecto més
tipico presentan una costra parda. Existe tumefaccién indolora de

los ganglios regionales. El chancro cura espentaneamente sin nin-—

gin tratamiento en un periodo de 3 a 8 semanas dejando una pequeRa

cicatriz,

- ¢ - '3 1
El diagnostico para estas lesiones suele plantear un serio problema

pués la serologia para la sifilis puede ser negativa.

Aunado a esto el exdmen en campo obscurco no es de gran certeza, ya
que en los chancros bucales encontramos otros microorganismos (tre-

ponema microdentium) muy diffciles de distinguir de! treponema pa~-

I 1idum.

En el diagndstico diferencial debemos tomar en cuenta un posible her

pes labial. La costra superficial que sigue a la rutura de una ve——

sicula grande o un grupo de vesiculas pequefias puede simular un chan

cro. En general la costra que recubre la lea{8n herpetica es amari-

I[la ¥ la que se encuentra en el chancro es mas obscura y pardusca.

En general la lesién herpética es mas dolorosa dura mencs tiempo y ~

muchas veces es acompafiada de infeccidn de vias respiratorias superio

res. Una lesién herpetica que dure més de dos semanas y que se acom-

pafie de adenopatia unilateral podrfa ser més bien de origen sifilftico



Un cancer incipiente puede también presentar muchas de las carac-
teristicas para el chancro sifilftico.

)

Sifilis secundaria. Las lesiones de la sifilis secundaria son:

placas mucosas, papulas hendidas y raramente condiloma latos.

Las placas mucosas se observan en la lengua, mucosa bucal, ami gda~
las, regién faringea y labios, su aparicién en la encia es rara.
Son las lesiones mis infecciosas de la sifllis, se presentan lige~
ramente elevadas de color blanco grisaceo rodeado por una base erj
tematosa, suelen ser indoloros pero pueden causar dolor ligero o -
moderado cuando se desarrolla sobre tejidos moviles, no guardando

relacidén con ia superficie afecta, si las placas mucosas fueran ul

ceras aftosas e! dolor seria mucho mis intenso,.

Es posible confundir las placas mucosas de la boca con lesiones her

peticas, traumaticas, por fusocespiroquetas o de eritema multjforme -

en vias de curacién. lUna lesién herpetica en vias de curacidn mues-

tra una cubierta op.-ca amarilla, a diferencia de [a superficie trans

ldcida grisficea de las placas mucosas. Las ulceras por fusospiroque

tas duelen més y en general se acompafian de ias lesiones gingivales

tipicas. Las lesiones de eritema multiforme son dolorosas y suelen

afectar los labios con hemorragia intensa y formacidén de escamas en
la superficie de la piel del labio.

Papulas Hendidas. Son lesiones pépulosas que se desarrollan a nivel
de lfas comisuras de los labios creando unas fisuras o hendiduras que

separa la porcidén existente en el labio superior de [a pdpula que hay

en el labio inferior.
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Condi loma latos, Estas lesiones pueden presentarse en la piel o -
en las mucosas, son planas de color gris de plata con aspecto verry

goso, a veces dejando una superficie ulcerada, casi siempre indolo-

ra.

Sifilis terciaria. La lesidn principal de la slfilis terciaria es
el goma, esté se encuentra con mayor frecuencia en paladar y lengua
en el caso de lesiones del paladar puede causar una perforacién.por
el desprendimiento de la masa necrdtica del tejido. Los gomas pue-
den atacar también fas glandulas salivales y los maxilares. Los go
mas ulcerados pueden plantear muchos problemas de diagnéstico. Hay
que temar en cuenta en el diagndstico diferencial un pesibie tumor
m tigre o una lesidn tuberculosa. Como la serologia puede ser nega
.ivo en estd etapa la enfermedad, se requiere una biopsia,

Mra manifestacidn de la s{fTlis tercieria es fa glositis intersti-
cral Jdifusa, Formando unas induraciones irregulares no ulceradas --
cen un patrdn de surcos asimetricos altcrnando con leucoplasia y -~

con x=cnas lisas que cubren la totalidad del dorso.

Al principio la lengua suele aumentar de tamafio pero mds adelante -
puede sufir un notable retraimiento. Esta forma de sifiiis tercia-
ria de la lengua se encuentra casi exclusivamente en el vardn consi
derandase como una lesidn precancerosa, ya que 2lrededor de la ter-

cera parte desarrolla un carcinoma Jde las celulas escamosas.

SiFilis congénita. Entre las lesiones bucales que presentan estos
nifios tenemos: maxilar corto, arco palatino alto, protuberancia re
lativa de la mandibula, ragadia bucales (grietas en disposicién ra~
dial que rodea el pliegue labial) se notan mejor en el labio inferior

cerca de los angulos de la boca, con fecuencia palidece &l labio y -



es mis diffcil distinguir el Ifmite entre piel y mucosa.

Es patognomonica de la enfermedad hipoplasia de incisivos y mo i

res, sordera y gueratitis intersticial.

Las al teraciones dentales solo incidiran «n los dientes pormanen

tes y atin asi exclusivamente aquellos cuya caleificacion se 0=

cia durante el primer afo de vide e35 Jdecir los incisivos super:.o-

res v la totalidad de los primeroas rsolares.

Los incisivos presentan una convergencias de los bordes lateral -

hacia ei borde iibre {por desarrolle insuficiente del mameld~ o=

dio) y algunas veces existe una muesca en media luna en el orde

incisal. fFul llomada por hutchinsen "ea Jestornillador” o v =--

‘Eaco”.

Las moiurcs odoptan una Forma Jde rc-ofic vy Je tamano notabienente

inferior al normal y a menude mds pe gueiis yue el adyacente scgun

Asi mismo existe disminucidn Jo la corona hacia la su
Tambide

do molar.
gerficie oclusal, sobre tode en ia regidn medio distal.

cabe cbsaprvar, en ccasionss una hipoplasie del esmalte parceida -

a la del raquitisov.

Es frecuente enconirar mal oclusidn en la sifilis congénita v la

"mopdida abieprta” lgs ruales tiinmen el mismo valop diasgnédstico que

tos dienses de hutchinson.

Cabe hacor notar ue todas egstas alteracivnes se evitan cuando el

tratamiento se iastituye antes del cuarto mes intrauterino.



TRATAMIENTO,

El tratamiento usual de la sif{lis es mediante penicilina por

via intramuscular. Otros antibidticos no son tan eficaces -

como fa penicilina pero en pacientes alérgicos a ella han re

sultado eficaces la eritromicina y la tetraciclina por via -

bucal.

1 AGNOSTICO,
£ diagndstico precoz de la sifilis se basa en el descubrimien

to dal chancro y del microorganismo causante. E! diagnéstice

de ta s{filis primaria ¥ algunos casos la secundaria depende -
loy resuyltados del ex3men microscopice con fondo obscuro.

ae
Este eximen se {leva a cabo con material obtenido de la lesig
nes de la piel o mucosas y del que ss extrae mediante puncidn

ganglionar., €l diagndstico se establece al identificar el tre

ponema paliidum en dicho material.

Otro tipo de diagndstico para la enfermedad son las pruebas se
roldgicas, las cuales en las lesiones primarias pueden ser ne—

gativas, por lo cual solo contamos en este periodo con el exa-
En el periodo secundario
El -

men microscopico del campo obscuro:
tas pruebas seroldgicas el resultado suale ser positivo.
diagnéstico de ia sifilis sintomética tardia resulta s vecas

Jdiffcil y a menudo se necesitan ex&menes bipsicos y radiolégi-

cos ademés de las pruehas sercoldgicas usuales.

COMSIDERACIONES CLINICA,
tas lesiones bucales de la s{filis primaria y sscundaria son muy
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contagiosas y hay que tener gran cuidado con las lesiones que pu-

dieran ser sifiliticas, por el peligro de contraer la enfermedad.

El dentista puede ser muy Gtil descubriendo casos cuando observa

tales lesiones; en ese sentido, su funcidn como factor de sanidad
piblica no solo permite que el paciente sea tratado para evitar la
catastrofe de la sifilis terciaria, también impide la difusidn de

la enfermedad por contactos sexuales.

El paciente que sufre una lesién de valvula adrtica secundaria
a participacidn ldetica ha de recibir profilaxia antibictica antes

del tratamiento dental, para evitar {a endocarditis bacteriana,
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GRANULOMA VENEREO
(Granuloma !nguinal)

€l granuloma inguinal es una enfermedad granulomatosa crénica, gue
suele presentarse en la regidén genital causada por el microorganis
mo !lamado Donovania Granulomatis.,

La enfermedad es rara. Distribuida en todo &l mundo, perc estd -
tiene gran frecuencia en zonas tropicales. A menudo acompafia a -
otras enfermedades venéres y como el sitio de atagque suele ser la
regidn genital se considera enfermedad venéreas. Sin embargo esta
clasificacidén es discutible, porque la enfermedad no se tqgnsmite

oi:linadomente a quién tiene relaciones sexuales con un individio en

fermo.

MANIFESTACIONES CLINICAS.

I periddo de incubacién varia entre tres y varios meses. La Je—-

m

¢ibén inicial aes una pdpula inflamatoria cn el sitio de inoculacién

n pirineo, regidn perianal, ano, vagina, cuello uterinc o pene.

o

€in embargo hay lesiones extragenitales en diversas localizaciones
como labios, cavidad bucal, esdfago, larings. No se a aclarado la
patogenia de las localizaciones extragenitales; quiza correspondan
a auto inoculacién o diseminacidén hemetogena. Sea cual sea su lo-

calizacién la pdpula original aumenta de volumen, se {lcera y se -

convierte en una lesidén crénica que se extiende, con centro necroti
co y borde inflamado elevado. En el trayecto de los vasos |inféti-
cos que drenan la zona enferma puede haber pépulas satélites ulce~--
radas. En la iarga etapa crénica de la enfermedad, la fibrosis que
sobreviene puede causar cicatrices nodulares irregulares y grandes

lesiones semejantes a queloides.
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MANIFESTACIONES RUCALES,

Las lesiones de cavidad bucal suelen ser secundarias a las genita
les activas y aparecen en un periédo variable luego de la lesién
primaria. l

Las lesiones se producen en cualguier zona de la boca, como labios,
mucosa vestibular, paladar o puede atacar difusamente las mucosas.

De acuerdo a la variedad de sus lesioncs se pueden clasificar en -

tres tipos:

a) Uicerativo. Suelen ser lesiones ulceradas dolorosas a veces -

hemorragicas. Sugerentes pero no patgnomonicas.

b) Exuberante. Las lesiones aparscen como masas granulares pro=
liferativos con un revestimiento epitelial intacte. La menbry
na mucosa suele eostar inflamada y edematosa.

¢) Cicatrizal. Esta es una da las manifestaciones mis comunes, -

del granuioma venéreo. La forma de una cicatriz fibrosa amplia

localizada en los carrillas o el labio puede limitar la apertu-

ra bucal.

DIAGNOSTICO.
El diagndéstico clinice suele ser manifestado por el caracter de la
jesidén cutdnea. La dlcera es relativamente indolora, excepto cuan~

do hay infeccidn secundaria por otras bacterias.

El diagndstico se cstablece demostrande a8 presencia de cuerpos de
donovan en frotis de muestras de raspados profundos, o en biopsis de

las lesiones. E! gérmen esta principalmente dentro de los monocitos.
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TRATAMIENTO.

El tratamiento de eleccidn ez & base de tetraciclinas, Si ne son

eficaces el segundo producto en orden de eleccidén es la estreptomi

cina.

GRANRULOMA LETAL DE LA LINEA MEDIA

El granuloma letal da la |fnea media es una lesidn muy rara, seme-
Jante a ana infeccidn grave, este proceso afecta las estructuras de
fa |fnea nedia de la cara, se caracteriza por un procesc destructi-

vo ~rdnico que progresa de manera inexorabls.

La causa de la enfermedad es desconocida. En estudios del tema Wi-
ltiams expuso la opinién de que el granuloms se debe a una difusién
de mecanismo inmunes que normalimente dan l{ugar a la formacién del -

granuloma. Los mis frecuentes afectados son varones de 20 a 50 -~

afios.

MAN IFESTACIONES.CLINICAS,

La lesién suele iniciarse como una dlceras superficial de paladar o
tabique nasal, precedida con frecuencia por una sensacién de obstruc
cidn de la nariz, la lesién puede curar deé unos meses a varjios afioa.
Por Gitimo la dGlcera se extiende desde el paladar hacia el interior
de la nariz, atacando necrosgande y por Ultimo secuenstrando los hue
sos palatinos, nasal y mala. La destruccién se convierte en rasge

scbresal ionte de la enfermedad y no es raro qua se pierda la totali

dad del paladar.
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£l paciente puede tener descargas purulentas de ojo y nariz; se
forman trayaectos fistulosos v mucho del tejide blando de la cara
y por dltimo llega a desprenderse y a dejar una abertura directa

hacia nasofaringe y cavidad bucal.

El paciente termina par morip de inanicién o por hemorragia si se
erociona un vaso sanguineo grave.

A pesar de sus caracteres {nvascres y destructivos la enfermedad
se presenta histologicamente como un procesce granulomatoso sin se-~

fial de neoplasia maligna.

TRATAMIENTO

tos antibidticos sirven para dominar las infecciones secundarias,
la radioterapia parece ser el tratamicnto de eleccién. Se han se-

falado ciertos beneficios mediante citotoxico.
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GRANULOMATOSIS DE WEGENER

Es una enfermedad rara que se caracteriza por lesiones al ststema
circulatorio, renal y respiratorio. Pueden estar afectados pa --
cientes de cualquier edad, sexo, pero e! proceso se observa mis
frecuentemente entre los 45 a 60 affos.

Se desconoce por completo el cardcter y ia patogenia de la enferme
dad. Sin embargo se cree que sea una forma de hipersensibilidad,

posiblemente de reaccidn autoinmunitaria.

MANIFESTACIONES CLINICA.

E! padecimiento se presenta como un transtorno febril, con dehkiti-
dad, malzastar general y pérdida de peso. Los sintomas inciuyen -
sinusitis purulenta, rinitis, poliartralgias, anomalias de pies y
2jos, neuropatias y ulceraciones de! tabique nasal.

Las lesiones que se observan en el aparato circulatorio consiste

et una vasculitis necrosante aguda y se a descrito en casi todos ~
los vasos y organos del cuerpo, principaimente en aparato respirato
rio rificn y bazo. Las lesiones de vias respiratorias consisten en
necrosis focal aguda de cavidad nasal y bucal, sencs paranasales, la
ringe, traquea o lesiones focales esparcidas en el pulmén. A voces
la necrosis aguda produce disgregacidn granulesa completa del tejido
de base, y origina una lesidn que se parece mucho al tuberculo agudo.
Estas lesjones experimentan fibrosis progresiva formando un tubercu-
o duro.

En cuanto & la lesidn del aparato renal consiste en una glomerulons-

fritis que aparece al final.



GRANULOMA P IOGENO

Es una entidad clinica caracterictica que se origina como respues
ta de los tejidos 4 una infececidn inespecifica.

No presenta un etiologico particular. En varias investigaciones
se ha llegado a la conclusidn de que es una respuesta exagerada de

los tejidos ante un traumatisme de menor importancia el cual pro--

porciona una via de entrada a la :nvasidén de microorganismos inespe

cificos.

MAN | FESTACIOHES BHCALES
El granuloma pidgeno de la cavidad bucal se encuentra con mayor -

- rd P 4 -
frecuencia en la encia, pereo también se encuentra en labjos, len-

gua, mucosa vestibular y en ocasicnes en obtras zonas.

La lesidn tipica de! granulema es una masa roja pequefia (hasta 2.5
* N P -

em), sésil o pedinculada, con una superficie lisa, lobulada ¢ has-

ta verrugosd, por lo comrlin csia ulcerada y tiene tendencia a la he
morrdgia expontdnea o por traumatismo.

El término granuloma pidgeno es aigo incurrccto puesto que {a pro-~
duccién de pus no es precisamente una caracteristica tipica de es—-

ta lesidén la cual es muy vascularizada dandole un aspecto de rojo -

. - ' e
intenso o rojo violaceo.

No es probable que e! sexo tenga ninguna importancia, aunque algunos
auteres han cemprobado una mayor frecuencia en mujeres: el pareci-
do histoldgico con lesicnes de la gingivitis “del embarazo”™ es un -
granuioma pidgeno que se produce ante un traumatismo o irritacién -
local y en {a cual !a reaccién tisular esta intensificada por la mo

dificacidn endocrina producida durante el embarazo, No parsce con-

siderar el término de tumor “del embarazo” ya que se ven estas le--

» . - . » - o’ . _
sion.s da identica naturaleza clfnica e histologica en hombres asf



MAN | FESTACIONES BUCALES.

Las lesiones bucales son bastante frecuentes, sin embargo pocas -
veces es la primera manifestacidn de la enfermedad.

La lesidn mis comin en cavidad oral se encuentra en encia: Las -
lesiones gingivales consisten en ulceractones, lesiones granula--

res o nada mas en el agrandamiento de la encia.

Suele haber signos de périda de huesc alveolar con movilidad de -
jos dientes.

También se han observado lesiones ulcerosas en paladar por exten-
cibén de la enfermedad por nariz, donde puede sobrevenir la destrugc

idn da! tahique nasal; asimismo hay ulceraciédn scmejante a aftas,

1]

ulcerativa difusa.

23
;1.1u
143

estomy

DIAGNOSTICO,

Eil diagnéstico debe sospecharse por el cuadro clinico y los sig--
nos clinicos. EI diggn63tico definitivo se logra por exdimen his=-
tologico de una muestra de biopsia de tejido infectado donde se -
observan los granulomas caracteristicos afectando las arterias, ¥

la inflamacidn crénica.

TRATAMLIENTO.
E! tratamiento medicamentoso debe instituirse una vez realizade al

diagndstico. FEl uso de corticoides ha sido a veces de valor.

La mayor parte de los casos son mortales.




como en mujeres no embarazadas.

TRATAMIENTO.

El tratamiento del granulioma pidgero es unag 1neision quirdrgico
La recidiva suele suceder al ne encapsular completamente la le-

sidn.



HERPES SIMPLE

El herpes simple, enfermedad infecciosa aguda es, probablemente
la enfermedad viral més comin gque afecta al hombre con excepcién
de tas enfermedades virales respiratorias., El agente causante

de esta enfermedad es un herpes del grupo de dcide desoxirribonu

cleico, |lamado herpes virus.

Los tejidos gue con preferencia ataca el virus herpes simple de-
rivan del ectodermo y son piel, mucosa, ojos vy sistema nervioso

contral

In ia otualidad se conocen dos tipos de herpes samples {HSV) en
kosovre, el HYS tino 1 ¥y el HYS tipe 2 con proupiedades biaoldgicas
y seraldgicas diferentes. El herpes simple tipo uno es causa de
ia wovor parte de casos de infeccidn bucal y faringea, meningoen

cefalitis y dermatitis en la mitad superior del cuerpo.

E' herpes simple tipo dos es cuipable de la mayor parte de infec
cidn genital, infecciones del neonato y dermatitis de la mitad

inferrior del cuerpo.

E! herpes de la regidén genital se relaciona con el herpes simple
2, se considera enfermedad venerea y probable relacién con el car

cinoma del cuello uterino.
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La menigoencefalitis herpdtica es una infeccién grave, la cual -
ge caracteriza por Fiebre siGbita, sintomas de aumento de la pre-
sién intracraneal pardlisis de varies grupes musculares, convul-
siones y hasta la muerte,

La conjuntivitis herpdtica o gueratoconjuntivitis se caracteriza
por la hinchazon y congestion de lu conjuntiva parpebral, aunque
también puede haber gueratitis y ulcerasidn corneal, son tipicas
las lesiones herpéticas en parpados.

Eccema herpdtica es una Forna epidimica de la infeccién herpética,
se caracteriza por lesiones vesieulares Jdifusas de la piel sobre
todo en cara, hombros y brazos de naturateza grave. Se debe con
mayor frecuencia a un ataque herpdtice primario y puede ser mor—-
tal, afecta predominantemente a ios lactantes, nifios de poca edad
y algunos casos auvltos jovenes,

El herpes simple genciralicads do reeidn nacido es relativomente -
les lactantas ade. wven lo infeccidn al pasar por

rare en la cuat

el canal del parte de uno madre ¢ cuivovaginitis herpética.

Jel sistema nerviosg ~
Se -

€e caracterizo por a afectacidn v-ceraf
central vy que habitualmente acaba con e vida del pacliente.

produce una intensa estematitis vicerativa.

El herpes simple suele causar dos tipoes de infecciones: la primera

es upa infeccidh primaria, ¢85 una persona sin anticuerpos neutrali-

zantes y {a srounda es una infFeccidn recurrente en personas que tig

nc estes anticuerpos.
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ESTOMATITIS HERPETICA
PRIMARIA

La infeccidn bucal primaria tiene lugar en pacientes que previa-
mente no sufrieron infeccién con herpes simples.

La frecuencia de infeccidn primaria de HSV tipo uno se presenta en
nifios de 1 a 6 afos alcanzando el miximo de 2 a 3 afios de edad. —-
La infeccidn primaria por herpes tipo dos no aumenta hasta la edad

de 14 afios cuando empieza la actividad sexual. Estudios realizados

han demostrado que el grupo sociceconomico mis afectado es el bajo,
de los -uales se deduce que la falta de higiene personal, la mala
ru-riciéa son favorecedores de la aparicidén de esta afeccidn mien--
tras que &l nacimiento de la poblacidn facilitae su diseminacién.

La gingivo estomatitis herpética ayuda es al+amente contagiosa para
las personas suceptibles, se difunde por contacto directo con lesia

s - - - = -«
nes herpeticas o con saliva, haces, orina y secresiones organicas
Los be

i

que centengan el virus por proceder de perscoas infectadas.

s3%, lo tos y el estornudo parcce ser el modo de transmisidén mds
probable., Es de gran importanciz en la transmisidn las personas --

poirtadoras del! virus en los cuales se ha encontrado el virus a pesar

de la falta de manifestaciones clinicas procedentes o concomitentes.
Se ha calculado que de 70 a 0% de !a poblacién son portadoras del -

virus una vez que han cumplido los 14 afios.

MANTFESTACIONES CLINICA.

Lo infeccién hepética primaria sueie clasificarse en dos categorias

[

1) Eafermedad sintomdtica no manifiesta clinicamente. La cual se

presenta aproximadamente en el 90% de los pacientes. Esta se



capacteriza por una ligera elevacidén de la temperatura, quizas .1_
go de diarrea, una {infadenopatia cervical y submaxilar poco ace::

tuada o aucente y una o varias pequefias ulveras bucales o farinacas
ina rinitis o faringitis asociada puede enmascar comg'e

aisladas.
Este tipo de infecciun

tamente la iofeccidn herpetica subyacente.
suele resolverse en 5 a 7 dias.

2) Enfermedad sintomdtica. Clinicamente manifiesta, la -
cual se presenta de 1 a 10% de los pacientes.
por fiebre elevada (39° & 40.5°), faringodinia, fatiga y malsstar,
sialorrea, palidez nauceas, disfagia y adenopatia marcada y dolorg

En algunos cases los ganglios cervico-

Esta se caracker:za

sa generalmente bilateral.
les y submaxilares puedan no ser dparentes pero la palpacién Jde es

tas regiones producen dolor intenso. Estos sintomas persisten du-

rante 1 § 2 dias y preceden a la aparicién de las lesiones bucales.

Las manifestaciones de las erupcicncs vesiculares va precedida de

parestesia y marcada sensdacidén de ardor, haciéndose evidente a las
3 a 4 dias del comienzo de la Fiehre. Después de la aparicidn de
las vesiculas bucales suele disminuir la Fiebre. Las vesiculas ez
t8n diseminadas por toda la boca y orofaringe, en cuanto a orden -
de frecuencia estdn afectados primeramente los labioss, mucosas dJde

fa mejillas, paladar dure vy blando, suelo de la boca, erofaringe »

”
anc1as.
t.as vesiculas son de forma redonda u ovaladas bien circunscritas,

cada una Je las lesiones fiene un tamafio e 2 a 4 mm es dolorosa.
* #
Poco después estas vesiculas se ulceran, {a base de estas ulceras

estdn lesiones necrusadas ssbresalen y estin acentuados por marcs-

dos halos inflamatorics de retorde rojo vivo. Las idlceras que es*ar

rd - +
en evntacko entre mi pueden uairse y formar una gran vlcera que Pue-

de merdir hasta un copiimetrs de diametro.
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En casos graves, las excoriaciones de los labios pueden hacerse
hemorragicas y quedar recubiertas por un exudado serososanguino-
lento de aspecto fibroso, de manera que puede resultar muy dolo-~
rosa vy dificil la separacién de los labios, En casos no complica
dos las ulceras suelen cicatrizar de 8 a 9 dias. En el momento
en que se producen anticuerpos peutralizantes en el cuerpo. Del
14 al 15 dia la curacidén s completa. Aunque puede seguir habien
do herpes simple en la saliva hasta por un mes después que comen

zo la enfermedad.

Aunque los tejidos gingivales resultan menos afectados por vesi-
culas, debido quizas a la gran cantidad de queratina que presentas
los teiidos gingivales quedan intensamente inflamados, sensibles,
edemarcsos y hemorradgicos. Las papilas gingivales interdentarias
suelen encintrarse tumefactas, enrogesidas y sangrantes confundien

dose a menudo con una gingivitis ulcero necrosante.

Por regla general e! enfermo se restablece sin incidentes a los -
15 dias del comienze de la infeccidn virica. En el mismo periddo
suele efectuarse la regresidn de la gingivitis. Sin embarge, la

tumefaccién de los ganglios linfaticos puedan resistir varias se~

maias.

D TAGNOSTICO.

Los pacientes con cuadro clinico tipico de sf{ntomas generalizados
v qu? no presentan historia de herpes recurrente son facil de diag
nosticar como afectados de gingivoestomatitis herpetica primaria

v en ellos rara vez en necesarioc realizar pruebas de faboratorio.
Ptros pacientes especialmente adultos pueden tenar un cuadro ciini
co wenos tipico, de manera que el diagnistico resulta més diffcil,
y pueden ser necesarias las prucbas de laboratorio para asegurar el

diagnéstice de una gingovestomatitis herpdtica aguda.



La prueba de laboratorio mis especifica es la valoracion de la -
presencia de anticuerpos "neutralizantes y fijadores del comple-
mento” en el suero, la aparicidon de un elevado titulo de anticue:
pos en el suero de la posconvalecencia en comparacién con los su-
eros {generalmente de 1-7 dfas después Jdel comienzo de la enfer-
medad) corroboran el diagnéstico de una gingivoestomatitis herpé-
tica primaria.

Si los resultados de anticuerpos son los mismos en los sueros de
preconvalecencia que en el suero posconvaivcencia, las lesiones
suelen ser lesiones recurrentes.

Otra prueba que podemos usar es la prueba de la fluorecencia, en
esta una reaccién positiva en las pruebas ¥luorecentes también con
firma la existencia de herpes stmploc.

Una prueba menos especifica perco mis prictica es el exdmen micros-
copico de un fragmento biopsive de !3s tesiones vesiculares herpé

ticas.
TRATAMIENTO.

En la actualidad ne existe ningdn agente guimioterapico que sea -
capaxz de detener, modificar o abortar ¢l vurso de la gingisoesto-
matitis herpética primaria aguda. E! tratamiento de eleeccidn con
siste scbre todo en medidas palearivas vy sintomdticas. Deboe pro-
curarce el bienestar al enfermo v prevenir la deshidratacrdn con
tratanientc sostenimicontu amplio que cunsisten en !a administracd”
de antipiréticos, e! reposp en cama, trocuentes lavados bucales -
suavis, abundantes i uidos v dietas blanda-. Si el pactente fio
dificulted para comer o heber puede adminisirarsele un anesresicy -

local antes de las com.cdes toloprhidrato Je liclonina at Q.3 o e
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solucién de Benadryl de 5 mg/ml, mezclada con igual volumen de le-
che de magnesia). Los lactantes con dolores intensos de boca pue-

Jden ser necesarios hospitalizarlos para llevar a cabo la alimenta-
. > - -
¢cidon por via intravenosa.
r - &, - E - »
Los antibioticos no tiene valor en el tratamiento de herpes prima
rio y solo son usados para evitar infecciones secundarias en pacien

tes que presenten cardiopatias reumatica o congénitas, diabetes ju-

venit, disfunciones renales etc. El uso de corticoides estra con-

traindica.

El empleo de antivirales como la idosuridina (IUDR), el arabinosi--
do de citosian (Ara-C) y el arabinosido de adenina (Ara-A) por via
general, han dado buenos resultados, aunque sea han presentado reac
ciones secundarias.

En ueneral todavia resulta dudosa la utilidad de emplear sistemice-
mente estos agentes en casos no complicados de infeccidn primaria ~
bucal por herpes que cura expontaneamente. Se han usado también --

topicamente disminuyendo el tiampo de cicatrizacidn.

ESTOMATITIS HERPETICA SECUNDARIA

Lo estomatitis herpeética secundaria solo se presenta en personas
que han sufrido una enfermedad herpética primaria, como se puede -
Jemostrar por la presencia en su suero de anticuerpos especificos
Fiiadores del complemento neutralizante para el herpes simple.

Una vez presentada la infeccidn primaria el paciente adquiere una
inmunidad contra otra infeccidn primaria exdgena, sin embargoe per-
wiste una susceptibilidad uliterior respecto a las formas localiza-

{us recidivantes de la afeccidn herpética a pesar de la presencia
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de los anticuerpos, quedando al parecer el herpes simple en estade

Jatente parasitaria en las capas epiteliales. A consecuencia de

- L 4 - .
ello no as de creeer que las erupciones herpéticas recidivantes -

se presenten debido & una reinfeccidn por un nuevo herpes exdgeno,

sino por fa reactivacidén del virus,
Entre los diversos Factores mids frecuentes que se consideran pueden

reactivar el virus latente tenemos: traumatismos, alergia medica~~

mentosa y alimeticia, fatiga, meatruacién, embarazo, infecciones de
vias respiratorias superiores, transtornos emocionales, exposicidn

de luz solar, lamparas ultravioletas o trastornos gastrointestinales,

deficiencias nutritivas etc, aunque se desconoce el mecanismo median
te el cual estos diversos factores desencadenan las lesiones secunda
rias, se a pensado que un descenso en la sintesis de gamaglobulina

permite el incremento de la sintesis viral latente y la aparicién de

lfas lesiones.

MANIFESTACIONES CLINICAS, .

Después de un periddo prodrémico de 1 a 2 dias, seRalado por una sen-

sacién de quemadura en la zona donde se formaran las lesiones, apare-
ce la erupcidn que consiste en grupos de pequefias vesiculas grises o
amarillentas que de 24 a 48 hrs después se abren y se convierten en

s - * .
ulceras superficiales con bordes no indurados v rasgados, la base de

las dlceras esta moderadamente inflamada. La curacidn se produce me-

diante la formacidén de una costra la cual proporciona una cubierta -~
temporal, la curacidén completa suele efectuarse en una semana a diez
dias, sin dejar cicatriz. Las lesiones herpéticas recidivantes no --

producen dolar agude ni tncapacidad.
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la focalizacién habitual del herpes simples recidivante puede ser
la unién entre el labio y Ia piel (herpes labial) comunmente {la-
mado “fuego” las vesiculas tienen un difmetro de 1 a 3 mmy las -
dimenciones de la placa varia entre 1 ¥ 2 em. La frecuencia de
residiva es muy variable, Solo en casos excepcionales el herpes
secundario suele invadir la cavidad oral y las podemos encontraf
en porciones de la mucosa fuertemente queratinizadas como la encia
paladar y borde alveolares, en contraste con las lesiones de la es
tomatitis aftesa recurrente, las cuales se difunden scbre un area
rayor de mucosa fteniendo la predileccidén por mucosa movil. Las -
lesiones herpeticas secundarias intraorales sueclen ser un pequeiio

I -
voumu o de vesiculas o diceras de 1 a 2 mm de didmetro.

-as recidivas suelen producirse en los mismes lugares vy al reves

¢e o que sucede en e! herpes zostcr no existe linfeadenitis rcgip
nal excepto en aquellos pacientes ron alguna infeccidn pidgena se-
cundaria.

Adamds de las lesiones herpéticas secundarias en cavidad oral, po-
demos encontrar estas lesiones en cualquier area del sistema tegu-
mentario, como el epitelio del afe, braszos, Jdedes, parpedes y conjun
tiva, musculos y genitales a nivel facial también podemos encontrar

2n ventanas nasales y el mentdn.

D1AGNOSTICO,

Ei Jiagnéstico definitive se lleva o cabo per la obtencidén del her
pos virus en el interior do las vesiculas; por la demestracidn Je

cvorpos de inclusidn eosindfiles intranucleares en el fragrnento de
la bicpsia y la presencia de un £itulo significativo de anticuerpos

e et

neutral izantes en el suero, junto con fa tipica historia de un
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curso recidivante. En el diagndstico diferencial debemos rvmar or
cuenta el herpes zoster, impetigo contagioso ¥y en algunos . asos i

# e - . - .
sifilis inicial.

TRATAMIENTO.
Dade que las infecciones de herpes recurrente de labios y beca -
raramente pasan de ser una simple molestia deben tratarse unica--

mente de manera sintomdtica.

Muchos medicamentos ifocales o generales comna oo cawtices o
for, lociones de calamina, comprimides do lavtobacitou, mi- Lo
das, vacunas anbtivariolosos, esteroides, veneno de scvrpiente sor -
via intradermica, radioterapia, vodures, suplementos vitamie  cos

tratamientos con gichulinsg sarnd v vacunds antigénicas han tegas.-
do en cuanto a proporsionar de munzra segura la curacidn o ha-e-

abortar las afecciones herpeticas secundarias.

Diversos investigx-dores han sefialade benaficios con la téon: -, v

foto inactividad en fa cual se splica topicamente un colerunt re
terociinico como el rajo reutro seguide a la exposicidn Je 15 o0z
Fiuorecente. Sin ombargo recienzoes investigaciones han demos e oede
que el herpes virus inactivado Fotrodindmicamente puede cagsor "r:

formacidn neoplacica on cultive de tejidos.

Tanbisn se ha obse rodo vna mejoria con acentes anbivirafe-
el idoxurine {IDHY aunque ne g sido aprct-ado para empleo o @ ves

Fl uso uo esterciues on Fforma tépiea cota ventraindicado vo 4 .

puede eapeorar i, lesioncas



ESTOMATITIS AFTOSA RECURRENTE

- ] - -
Es una enfermedad caracterizada por ulceras recurrentes [imitadas,

a la boca y que no tiene ningun otro signo de enfermedad.

Se presenta en todos los grupos de edades aunque se encuentra con
mayor frecuencia entre los 20 y 30 afos, las mujeres son atacadas
mids frecuente que los hombres. Es de gran nteres el observar la
enfermedad dos veces mis frecuente en estudiantes profesionales que
en 1a poblacién general, as{ mismo una tendencia familiar bastante

notable.

2t etiologia es desconocida, aunque existen un gran numero de agen

tes ctioldgico, asi como Factores desencadenantes.

Debido a su gran similitud con el herpes, la estomatitias aftosa era
considerada como un herpes, sin embargo estudios realizados no pu-
dieron aislar ef virus de! herpes, desechando la teorfa en que el

herpes fuera el agente etioldgico.

La mayor parte de los investiosdoras consideran la estomatitis af-
tosa recurrente como una anormalidad en la respuesta inmune: algu
nos la incluyen en las enfermedades autoinmunas, debido a la pre--
sencia Jde anticuerpos en fa Formacidn de las lesiones de estomatitis
aftesa. Otros la consideran come una reaccidn inmunolégica anormal
a los antigenos de bacterias bucales en particular al streptococus
sanguineo 2A, debido a que lograron aislar este gdrmen en las lesio
s artosas. Los datos que fortalecen estas teorfas es la hiersen~
sibrlidad tardia para streptococus anguis en pacientes con estomati
#is aftosa, asi como la presencia de anticuerpos para S. sanguis 2A

~epn Dy para neisseria otro componente normal de la flora bucal.



En resumen hay muchos datos indicando que la estomatitis aftosa se
acompaiia de una respuesta inmune alterada. No sabemos si esta res

puesta es la causa primaria de la enfermedad; faltan mds estudios

experimentales.

La estomatitis aftosa recidivante en diversos estudios a sido re—
facionada con varios factores los cuales podemos considerar como
factores desencadenantes entre estos tenemos el trauma el cual se
presenta en el 75% de los pacientes, factores psicosomaticos es de
cir problemas psicoldgicos agudos, como factor desencadenante es -
dificil de analizar, factores hormonales debido a que se a observa
do una mayor frecuencia durante el periodo premestrual, se compro-
bo recientemente en el periodo posovulacién,y se relaciona con qi_
nivel de progesterona en sangre; factores nutritivos como deficit

vitaminico, mal nutricién; Factores alérgicos ya sea por alimento

o medicamento.
MANI FESTACIONES CLINICAS.

El inicio de la enfermedad suele manifestarse por una sensacidn de
ardor, purito, u hormiguso en los sitios gque despuss apsrecera la2
dicera, en otros el periddo prodrdmico puede consistir en méculas,
pépufas o vesiculas, este periodo se observa de 24 a 48 hrs, antes

- - 7
de la aparicién de la dlcera.

La dlcera aftosa suele ser multiples o (nicas, de tamafio variables
entre 1 a3 10 wm, siendo el promedio de 2 a 3 mm. La dlcera suele =~
ser radonda u ovalada con bordes bien circunseritos, suele ser su--
perficial, generalmente la (lcera esta cubierta de un exudado fibroso
blancoe grisdceo y rodeado de un halo rojo vivo. Tiene una duracidn =

de 1 a 3 semanas, en promedio de 8 a 12 dfas y cura sin dejar cicatriz.



La estomatitis aftosa se limita a los tejidos de {a mucosa bucal
siendo mas frecuentemente la mucosa de las mejillas, mucosa labial
lengua, paladar blando, faringe y en general en cualquieruzona sin
insercién en el periostio, en contraste con las zonas de predilac——
cién del herpes simple. Rara vez se observan lesiones acompafan~-

tes en piel, ojos y vagina.

Las Glceras son dolorosas, presentan sensibilidad al tacto y a me-
nudo dificulta al hablar, tragar o comer. Los alimentos salados,
picantes frutas y bebidas acidas asf comc los alcoholes pueden pro-

vocar un gran dojor.

DIAGNOSTICO.

El diagndéstico de estomatitis aftosa recurrente es basicamente por
exclusién. Es caracteristico el paciente que presenta estas lesio-
nes en forma recurrente y se encuentran |imitadas a 18 mucosa bucal,
que curan expontaneamente sin mis signos ni sintomas. Deben excluir

se lesiones de conjuntiva genitales o recto

TRATAMIENTO.

Exceptuando los casos en los que se establece bien {a causa y se
corrige el trastorno (ejemp. alergia); no se a descubierto ningdn
plan terapeutico que haya dado resultados favorables para evitar las
recidivas no obstante se emplean y recoaiend;n: causticos locales —
(fenol, nitrato de plata, acido tricloroacetico); protectores loca--
les (orabase, adhesivos dentarios como orahesive, tintura de ben jui
compuesta); antibiéticos locales, se encuentran contraindicados los

generales; vacuna antivariolosa; globulina gammna.



‘En casos graves desde el punto de vista de la atenuacidén de las mo
lestias subjetivas y de la disminucién de fa duracién de las dlce-
ras se han obtenido mediante la aplicacidn local de corticoesteroi

des, como una pomada al 1,5% de acetato de cortizona.

También se a utilizado con buenos resultados el uso de tetracicli-
aa en forma tdpica, aunque puede producir en un numero reducido de
pacientes reacciones aldrgicas y candidiasis. Un metodo para usar
1a tetraciclina t8pica es disolver el contenido de una capsula --
{25= mg) en 50 ml. de agua y utilizar esta mezcla como lavado bu-
cal 4 veces al dfa durante 5y 7 dfas.

El contacto aumentado de la wedicacién con las lesiones puede obte

nerse colocando la solucién de antibidticos sobre un pedacito de-~
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gasa y utjlizando esta como una compresa aplicada directamente sobre

la lesién. Este tratamiento alivia el dolor, reduce el tamafio de —-

la lesién v el tiempo de cicatrizacién.
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SINDROME DE BEHCET

Es uan enfermedad recidivante caracterizada por ulceraciones buca
les, genitales, lesiones oculares y cutaheas. Se observa con mayor
frecuencia entre los 15 y 45 afios, con una marcada preferencia en-
tre los varones de 4 : 1 ., Se ha observado esta enfermedad en Ja--
pén, Mediterrdneo Oriental y Gran Bretafa, se han publicado casos
en todo el mundo incluyendo America del Norte.

Su etiologlia es desconocida se han_propueato diferentes teorias que
suponen un mecanismo alérgico,virico, hormonal, metabSlico, o téxi-
co,

En estudios més recientes se ha sugerido que es producida por un or
ganismo semejante .alos de la pleuroneumonia (PPLO), o a un virus.

MANIFESTACIONES CLINICAS.

Las lesiones bucales a menudo constituyen el signo inicial de la en
fermedad, se observa en el 90% de los pacientes, suelen localizarse
en cualquier parte de la mucosa y tienden a manifestarse en grupo,
su parecido a las aftas es tal que no pueden diferenciarse, es dacir
son planas poco profundas, su tamafio oscila entre algunos mil{metros
v centimetres, estdn cubiertos por un exudado gris amarillento y los
bordes rodeados de un halo color rojo, son extremadamente dolorosas
y pueden extenderse hacia laringe o es6fago ocasionando disfagia, du
rén de 2 a 4 semanas .

La segunda manifestacién de la enfermedad suelen ser las lesiones ge
nitales, consisten en grandes aftas, en sl hombre {as sncontramos en
pene, parte interna de los muslos y de modo especial en el escroto,
€n la muier las encontramos en vulva y labios mayores, estas lesio-
nes se encuentran en el 65% de los pacientes,

Las efecciones oculares se observa en el 804 de los pacientes y con-
sisten en conjuntivitis, queratitis, ritinitis o uvéitis recidivante
con hipoplén, las cuales son muy peligrosas ya que su curacién puede

ser seguida de cicatrices y la consiguiente ceguera.



Las lesiones cutdneas suelen ser pequeiias pdstulas o pdpulas en el -
tronco o las extremidades y en torno a {os genitales.

Entre las complicaciones que puede presentar esta enfermedad tenemos
las artralgias que pueden observarse en las dos terceras pares de -
los enfermos, tromboflebitis, afecciones del aistema nervioso central,
asi como lesiones cardiacas y pulmonares. As{ mismo se observo que con
frecuencia estd asociado con el efritema nudoso. Esta enfermedad puede

presentar malestar general y fiebre.

DIAGROSTICO.

Es de gran importancia en el diagnéstico la historie clinica en {a -
cual el paciente nos referira episodios anteriores de lesiones pareci
das y curacién de estas sin formacién de cicatriz. Aunque las Glgfra
bucales del sindrome de Behcet son indistinguibles de las dlceras a%—
tosas, una caracterfstica importante para su diferenciacién es que en
el sindrome de Behcet siempre se presentardn dos componentes de las -
manifestaciones clésicas.

No disponemos de mé+odos de laboratorio para confirmar el! diagnéstico
aunque se ha encontrado an este sindrome : Hipergammaglobulinemia, leu

cositosis y elevado indice de sedimentacién.

TRATAMIENTO.

No existe tratamientos especificos, las medidas solo son sintomaticas

y de sostén.

En los pacientes con participacién general se emplean corticosteroides
por via general y un agente inmunosupresor, los cuales han dado resul-
tados beneficos. El tratamiento de las lesiones bucales es similar al

de las (lceras aftosas recurrentes.
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PERJADENITIS MUCOSA NECROTICA .
RECURRENTE

Es una enfermedad de la mucosa oral caracterizada por ulceraciones
necroticas multiples semejantes a la estomatitis aftosa recidivan-
te.

Sin embargo difiere de ia estomatitis aftosa en que sus Glceras son
generalmente més grandes y m&s penetrantes y lo que tiene especial
importancia algunas de ellas producen cicatrices al curarse.

Aunque es relativamente rara, se ha observado con mayor frecuencia
en mujeres. El| comienzo de la enfermedad puede incidir en cualquier
momento de la vida, sin bien ¢s més frecuente alrededor de fa puber-
“ad,

Su »tiologia es desconocida aunque se a atribuido a diferentes fac-
tores va sea alérgicos, infecciones viricas, mal nutricién, trastor
nos cmocionales etc.

En la actualidad la mayoria de fos investigadores creen que la peri
adenitis necrotica pugde ser en recalidad una forma grave de la es-
tomatit:s aftosa recidivante. Esto a sido confirmado histologica--

mente ya que ambas lesiones son idénticas,

MANIFESTACIONES CLINICAS,

Las lesiones suelen iniciarse con papulas o nodulos dnicos o multi-
-ples de tamafio variable que despuds se ulceran. Estas Jlceras se~ -
caracterizan por su tamafio que es bastante grande el cual varia de

1 a 2 en de difimetro son profundas y presentan a menudo formacidn -

crateriforme, sus bordes son irregulares e indurados, estas dlceras
eszan cubiertas por una seudomembrana adherente de color grisdeeo y
no sc¢ acompania de hemorragia y a menudo simulan una neoplasia ma--

tiyna.  Tienen una duracidén de 2 3 4 semanas y hasta 6 dejando una
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cicatriz al curar que puede provocar malformaciones de importan
cia.,

Las regiones de la cavidad-bucal que se afectan con mayor frecuepn
cia son: lengua, mejillas, fabios, paladar blando, pilares amig~

» - 1 r
dalinos anteriores, al parecer la encia no se afecta nunca.

Los sintomas son: dolor de intensidad variable aumentando con -
frutas citricas, molestias al comer y deyfutir, casi siempre ha-
fitosis, puede existir adenitis debido a infecciones secunderias

de las ulceraciones bucales.

Estas lesiones también pueden presentarse en vagina, recto, pene,

coincidiendo con artritis o conjuntivitis.

D1 AGNOSTICO,

£l diagndstico se basa en anteriores manifestaciones y curacidn.
Estas manifestaciones suelen tener intervaolos de normalidad et ”
cual puede oscilar entre varias semanas y meses o bien suceder las
recidivas unas tras otras.

Otro dato de importancia para el diagndstico es la existencia de
una o mas cicatrices que previam:nie estuvieron ulceradas de mane
ra que las cicatrices de tejido fibrouso ¢ nenudo deforman la sime
tria de la mucosa periferica.

De gran importancia sucle ser o biopsia para eliminar Ta posibi~

lidad de un cdncer an eapecial cuando es la primera lesidn que pue

da demostrarse.

TRATAMIENTO.

2l eratamient: seelen sor piafeabitos v supresores mds que curati-
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vos. Se han recomendado numerosas formas, entre estos fenemos:
mejoramiento de la nutricién, tratamiento vitaminico, administra
cién de concentrado de highdo, globulina gamma, antibidticos, -
fos corticoestercides en Forma local los.cuales parecen constituir

el madio més eficaz para dominar estas lesiones.
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SINDROME DE REITIER

Es una enfermedad de etiologia desconocida aunque se sugerido un
origen alérgico, micoplasmico o virico, asfl como también se ha ~
sugerido que sea de origen venéréo. Eo aflos recientes se atribu-
yo a microorganismos semejantes a los de la pleuroneumonia (PPLO)
y mis recientemente se aislo un virus del grupo Bedsonia en pacien
tes con esta enfermedad.

Este sindrome incide casi exclusivamente en varones entre las eda-

des de 20 vy 30 afos.

MAN] FESTACIONES CLINICAS.

Este sindrome se caracteriza por la triada: uretritis, artritis, y
conjuntivitis; ademds de [a triada suelen presentarse lesiones cu-~
taneas y bucales.

La uretritis suele manifestarse por una sensacidén de ardor y pruri-
to al haber una descarge uretral. La artritis con frecuencia es si
metrica bilateral y también poliarticuler. La conjuntivitis puede
ser tan leve gque puede no ser detectada,

tas lesiones cutdneas se componen de méculas y pdpulas queratoticas
rojas o amarillentas, sparscen de 4 2 & anas despuds ds habsr zpa
recide la triada, se observan enpalma de las manos y planta de los -
pies.

Las iesiones bucales suelen manifestarse como zonas indoloras rojas
y poco elevadas a veces granulares o hasta vesiculares, con un borde
circinado blanco, de didmetro de 1 s a 1 cm. Estas lesiones suelen
en;ontrarse en muccsa vestibular, labios y encia.

- | - L4 >
Las lesiones sueslen ser manchaz pecuefias da color rejo purpura vivo

que se obscurecen y coalecen.



En lengua pueden aparecer erociones superficiales parecidas a la -
lengua geogrdfica, son indoloras.
El paciente suele presentar leucositosis leve e indice de sedimen

tacidén v piuria elevados,

TRATAMIENTO.
La enfermedad puede remitir en forms espontanea, perc también a si-

do tratada mediante antibidticos y corticoesteroides.

INFECCIONES POR COXSACKIE

Los virus Coxsackie son entro virus RNA, |lamados asi por la ciudad
del estado de Nueva Ygrk donde se descubricron. Los virus Coxsackie
sean separado en dos grupos: A y B, de los cuales del grupo A se -

~ han aislado 24 y del B solo 6

Tres tipos clinicos de infeccidn de |6 regidén bucal suelen estar cay
sados por virus coxsackie de! grupoc A: Herpangina, Glosopeda y fa--

ringitis linfonedular aguda.
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HERPANG INA

Es una enfermedad aguda, contagiosa, febril, estacional y de resolu-

»
.

cidn espontanea,
Suele estar causada por Coxsackie del grupo A-4, aunque se han encon

trade una gran variedad de coxsakie de este grupo; asi{ como también -

se han encontrade coxsackie tipo B del 1 al §, y virus ECHO.

Esta enfermedad crea inmunidad a fa cepa infectante y la mayoria de
los adultos tienen anticuerpos neutralizantes contra varias cepas,

a pesar de esto la persona puede sufr#e alteraciones de infecciones de
herpangina debide a otras estirpes de entero virus.

Esta enfermedad suele verss en epidemias que tienen més frecuencia

de junio a octubre, se observa de preferencia en nifios, de 6 meses a
8 afios de edad y rara vez en nifios superiovres de esta edad. Ha sido
registrada en muchas partes de los Estado Unidos. Se transmite de -

una persona a otra por contacto.

HMANIFESTACIONES CLINICAS.

Tras un periodo de incubacién de 2 a 9 dfas, suele comenzar la enfer-
medad de un modo agudo con malestar general fiebre, escalosfrios y -
anorexia, mas leves que en el herpes simple primario, pueds haber dis
fagi y en ocasiones estomatitis.

72 horas después se manifiestan las lesiones en cavidad oral, las cus
les consisten enpequefias vesiculas, el nimero es variable y generalmen
te sme presentan de 8 a 12, su local izacién mls frecuente es faringe -
posterior amigdalas, paladar blando y uvula rara vez se presentan en
ia parte anterior de ia boca, no son extremadamente dolorosas aunque
pueden producir disfagia, estas vesiculas discretas, simetricas pre--
sentan marcado enrojecimiento periférico. A las 24 hors. Se abren
formando ulceras |igeramente mayores de color girs con bordes desigua

les e inflamados. La anfermedad suele curar sin tratamiento en un -

plazo de 1 semana.
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La fiebre también tiende a desaparecer.

Aln después de la desapaviciﬁn de las manifestaciones clinicas de -
la enfermedad, en el paciente es posible aislar el virus 1 o 2 meses
mé&s tarde. Aunque debido a la poca aparicnecia de las manifestacio-
nes pasan inadvertidos gran numero de pacientes, solo descubriendose

una tercera parte de los enfermos.

DEAGNOSTICO.
En el diagnéstico diferencial debemos tomar en cuenta principalmente

al herpes simple primario, diferenciandose principalmente en: el --
herpes simple no afecta las amigdales y sus airededores a diferencia
de la herpengina que es su localizacidén principal: la gingivoestoma-
titis herp€tica se caracteriza por mayor duracién, dolor més intensc
v helitosis, mientras que |a herpangina no causa gingivitis aguda ge-
neralizada; la herpangina se presenta en una forma epidemica no ocu--
rriendo asi con el herpes simple; la herpangina tiande a ser mds leve
que !a infeccidbn por herpes simple; las lesiones de fa herpangina ~-
tienden a sar de menor velumen que las del herpes. Ademds debe difo-
rencisrse de la varicela, candidiasis y aftas recidivantes, La confir
maeién de] diagnéstico se lleva a cabo por g2l aislamiente del entero-
virus a partir de materia fecales, secresiones nasales y sailvales vy

productos del lavado de fa faringe y boca infectada.

TRATAMIENTO,

El “ratamiento es puramente sintématico asi como de sasten, incluyen-
do hidratacidn y anestesia local cuando el comer o deglutir es dificil

va aue la enfermedad cura espontaneamente y presenta pocas complicacig

nes
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FARINGITIS LINFONODULAR AGUDA

Es una enfermedad febril, aguda, comunicada por la, vez por Steig-
man y colaboradores en 1962. Es causada por el coxsackie A-10. Se

presenta sobre todo en niffos y adultos jévenes,

MANIFESTACIONES CLINICAS.

El periddo de incubacidn se estima en 5 dias. El cuadro clfinico es
similar al de {a herpangina y suele iniciarse con fiebre, anorexia,
faringitis, cefaleas leves, ligera linfadenopat{a. Es frecuente que
el paciente no presente rinorrea, tos, traqueiteis, gingivoestcmgzﬁ:

- - i d - - - -
tis, erupciones cutaneas, artralgias, otitis media.

£l aspecto clinico difiere de las anteriores infecciones por coxsac-
. £ p 2 L4

kie va que en lugar de ulceras o vesiculas, se encuentran nodulos --

blanco amarilientos elevados sobre una base eritematosa en pared pos

terfor de la farince, paladar blande v uvula.

La enfermedad cura espontaneamente y los signos y sintomas desapare-

cen en 1 o 2 semanas.
£l diagndstico puede confirmarse per el aislamiento de virus a partir
de las lesiocnes de la gargante o de la materia fecal. Asi mismo es-

positiva la prueba serolidgica de infeccidn por virus.

TRATAMIENTC.

E!l tratamiento es purawmente sintdmatico ya que la enfermedad cura es-
pontaneamente. Se o comprobado que la antibidterapia no aporta bene-

ficios.
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La glosopeda es una enfermedad también |lamada enfermedad de mano
. . !
pie-boca, y se caracteriza por un proceso vesiculoso que afecta -

tanto a piel como a la mucosa.

Esta enfermedad es causada por coxsackie A-16 en la mayor parte de

-

los casos, aunque esporadicamente se ha encontrado el coxsackie
A-5 4 A-10,

Esta enfermedad ataca principalmente a los nifios entre los 0 meses
y los 5 afios, rara vez se observa en adultos. Se han comprobado -
epidemias en Canada, Estados Unidos e Inglaterra, en la mayorfa du

rante los meses de verano.

MANIFESTACIONES CLINICAS.

Después de un periddo de incubacién de 2 a 6 dias aparecen las le-
siones cuténeas y adoptan la forma de flacidas vesfculas superficia
les localizadas en palma de las manos y planta de los pies, asl como
pdpulas rojas de 2 a 10 mm. de diametros y al cabo de unos dias se

convierten en vesiculas flacidas de color gris que se resuelven en

un periodo de tiempo entre 1 y 2 semanas.

Asimismo el paciente suele manifestar anoraxia, fiebre, coriza y a
veces linfodenopatfia, diarrea, nauseas y vémito. La queja mas fre--

cuente en el dolor bucal debido a la estomatitis.

MAN | FESTACIONES BUCALES.

fas lesiones bucales a menudo en cantidad de5 a 10 suelen adoptar -~

» .2 '
la forma de ulceras de 2 mm. o menos da didmetros, con un fase vesi
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culosa de corta duracidn pueden observarse en cualquier regién de

la boca aunque muestran preferencia por ia mucosa bucal paladar du

-

ro y lengua. X

DIAGNOSTICO.

£l diagnéstico diferencial debe hacerse con el eritema multiforme,

herpes labial, penfigo y estomatitis aftosa.
La diferencia entre la glosopeda y la estomatitis aftosa se funda

en el periddo febril! v la posible presencia de vesiculas en pies y

nanos s

En la mayor parte de los casos el cuadre clinico es tan clarc que

permite excluir cualquier otra enfermedad casi con certeza.

le confirmacidn del diagndstico se llova a cabo mediante el aisfa-
miento del virus obtenido del liquide vesicular, Asimismo como el

elevado indice de titulos de anticuerpos de! sueroc en casos agudo

o convalecientes contra el coxséckie A-16

TRATAMIENTO.

No requiere tratamiento especifico, y en algunos casos solo seria

sintématico, puesto que la enfermedad curs espontaneamente.



SARAMP ION

Es una enfermedad aguda y contagiosa causada por un Paramixo Yirus
RNA, la transmisidn de la enfermedad tiene lugar por gotas de sali
va o por contacto directo, afecta principalmente a nifios y muchas

veces se da enforma epidémica.

MAMIFESTACIONES CLINICAS.
Esta enfermedad se caracteriza por tres etapas:

1) Periodo de incubacién de diez a doce dias con poco o ningln sin-
Loma.
Z)} Periodo prodromico con enantema (manchas de Kopiik) en mucosa bu

=al o faringea; fiebre ligers o moderads, malestar genera, conjunti-

vitis, tos de intensidad creciente.

3) La etapa final con exantema mdculo pépu!oso gue aparece sucesi-
"vamente en cara especialmente en las inmediacionss de la boca {contras
tando en esto con la escarlatina), cuello, pecho, espalda y extremi~

dades. EI exantema consiste al principio en manchitas rojo claras
bien delimitadas, redondas y no elevadas que pronto se transforma en
manchas rojo obscurp mayores e irregulares a los tres diass logna to—
do su desarroflo. La fiebre que acompafa a estas manifastaciones al
canza hasta 40-41°C (fiebre de la erupacién) para descender mucho a
menudo de modo critico hasta la cifra normal tan pronto como el exan
tema se encuentra totalmente desarrollade (al contrareo con lo que
pasa en la escarlatina). El conjunto de estas manifestaciones dura

de tres a cinco dfas luego desaparecen las molestias emperando el -

peridde de curacidn.
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MAN| FESTACIONES BUCALES.

Las lesiones bucales suelen presentarse dos o tres dias antes
de Ja erupcidn cuténea y son patognomdnicas de esta enfermedad.
Son pequeiias lesiones en forma de cabexza de alfiler con un cen-

tro blanco azulado rodeado por una zona eritematosa.

El exantema suele empezar en forma de pequefias manchas que van ad-

quiriendo caracter maculopapular cuando se difunden. Existen duran

te la mayor parte de la etapa infecciosa de la enfermedad en la mu-
cosa del carrillo a lo largo de la |inea de! cierre de los dientes

en la regién molar, mucosa de los labios, plieque gingivo labial, -
la lengua es saburral en el centro y en la punta y sus bordes enro-
Jecidos. El paciente pucde percatarse de su presencia o quejarse—de
una seénsacién caliente y uriente, asimismo puede haber inflamacidn -
generalizada,.tumefaccién y ulceracidn Jde encia, paladar y garganta.
Estaz lesiones desaparecen poco despuls de brotar el exantema. Este
es precedido por un earojecimiento maculosc v seco del paladar y las

fauces y a menudo acompafiada de tumefaccidn puntiforme de sus folicu-

fos (exantema).

E!l sarampidn es una enfermedad que disminuye la resistencia organica

general ¥ por esta razdn suele llegar a complicaciones como neumonia

bronquial, encefalitis y otitismedia.

TRATAMIENTO.

Aislamiento del pacientc durante la semana siguiente a la aparicién -
de la erupcidn y reposs en cama nasta que este febril. Dar aspirinas,

lavados oculares aalino., gotas nasales vasoconstricotras y una mezcla

de sevinte para {a tos seqin sca necesario.
- 2 N - » » - 1 > _
E! sarampion puesde evitarse i .calmente con inmunizacidn activa (virus

vivo), no se recomiends la vacunacidn con virus inactivado (muerto).
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RUBEOLA

Es una enfermedad viral generalizada, la rubdola suele atacar a -
los nifios de dos a diez afios, es siempre leve y benigna, sclo es
maligna cuando inciden en embarazadas de 2-3 meses ocasionando --
graves lesiones fetales.

El virus rubeolico es un pequeiio virus RNA clasificado en el grupe
de los togavirus, el virus cabe detectarlo ya en la faringe al cabo
de una semana del contagio,la viremia sobreviene a los seis dias -~
del contagio v en la gestante marca ¢l comienzo de la infestacién =~

fetal.

MAN]FESTACIONES CLINICAS.

La incubacidn es de quince a veinte dfas, el exantema casi siempre -
brota el primer dia, sin sintomes prodrdmicos y es parecido al saram
pidn generalmente lo constituyen florescencias rojo palidas de tamafio
menor a las de esté, que no suelen confluir, Entre las manchas rosa
das redondas y ovales quedan zonas de piel que no han sido alteradas,
aparecen en la cabeza, tronco y extremidades y desaparecen de dos a
cuatro dias después una ligera elevacidn de ia temperatura persiste
de uno a dos dias.

La importancia de est& enfermedad reside en mujeres embarazadas du-
rante el primer trimestre, en este caso los hijos nacen con defectos
congénitos como ceguepra, sordera, o anomalias cardiovasculapes si es

que no ocurre aborto expontdneo.

MANIFESTACTONES BUCALES.
En esta enfermedad no aparecen manchas de Koplik, y las mucosas de

la boca no estén inflamadas, aunque a veces las amigdalas estén tume



factas y congestionadas y pueden aparecer méculas rojas en el paic
dar.

Estudios de esté enfermedad sefialan que la rubéola que afecta a fas
mujeres que estin en los primeros meses del embarazo originan una -
serie de defectos del desarrollo que incluyen hipoplasia adamanti--

nas, elevado indice de caries y retardo del brote de los dientes -~

primarios.

Como la infeccién persiste en el recién nacido después que el exan-
tema y la viremia han desaparecido en la madre, el periddo critice

para produccidén de hipoplasia dental no necesita coincidir con !

tiempo de infeccidn materna.

TRATAMIENTO.

En la actualidad disponemos de vacunas eficaces contra la rubéola
El tratamiento de {a enfermedad ya declarada no requiere mds que de
breves dias de descanso, calmar el picazén del exantema y propinar

| S . _ - R
aigin analgesico - antipiretico en caso de ¥Fiebre elevada.

. s » - ’.
El diagndstico de la rubeola puede efectuarse por métodos serologi-

cos y por aislamiento del virus.
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VIRUELA

La viruela es una enfermedad aguda de tipo viral, antes de la vacu
. ’ .

na de Jlenner era epidemica y causaba centenares de muertes. La va

cunacidn. masiva ha hecho que esta enfermedad sea muy rara en la

actualidad.
MANIFESTACIONES CLINICAS.

Las manifestaciones de la viruela se hacen presentes después de un
periddo de incubacién de siete a diez dfias, las cuales consisten en:
fiebre elevada, naucesas, vdmitos, escalofrios, cefaleas, dolores en
los wiembros y sobre todo en el raquis o dorso.

{ . vrupcién cuténea comienza en la cabeza (frente, cuero cabelludo)
en forma de manchas que pronto se vuelven algo prominentes v se ex-~
tienden por los brazos y finalmente piernas. En estd face papulosa,
y exantcmas se parece al del sarampién. Pronto las pépu!as se trans
forman en vesiculas cuyo contenido se vueive turbio y purulento.

Al noveno dia las pdstulas estdn completamenta desarrolladas, cada
plstula ofrece una depresién central llamada ombligo de la pistuia

v un halo rojo infiltrado.

Las mucosas también participan en la erupcién la cual tlcera pronto
las de la boca, fosas nasales, faringe, traquea, brongquios y organos
genitales.

£1 término de la enfermedad se caracteriza por la desecacidn, !le-
vandose a cabo en el duodecimo dfa, en esté las pistulas se secasn

y se transforman en costran empezando por la cara, se presenta in-
tenso purito. La formacidén de huecos y cavidades como consecuencia

do las pGstulas es una secuela comin de la viruela.
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Las complicaciones son comunes en la viruela y se relacionan con
la infeccidén secundaria que es frecuente. Asi a veces se forman
abscesos y se originan septicemias, asi{ como infecciones respira-

torias, erisipelas ¢ infecciones oculares y dticas.

MANIFESTACIONES BUCALES.

La ulceracién de la mucosa bucal y faringe es bastante comin, tam-
bién se producen lesiones en otras membranas como traquea, esofa-
go y vagina, las vesiculas se presentan como lesiones cuténeas pe-
ro en vez de seguir la evolucién de las pistulas eatas lesiones se
rompen y forman dlceras inespecificas. A veces la lengua est§ hin-

chada y duele lo cual dificulta la deglucién.

TRATAMIENTO

Puramente sintomdtico consiste sobre todo en casos graves en ali--
viar las molestias cutdneas mediante compresas himedas, con frecuepn

cia son también convenientes bafos tibios.

El convaleciente séioc se considerard como ne contagiosse cuando hayan

caido todas las costras y sa haya sometido después a un bafio de fim-

picza.

En general deja de serlo hasta veintiun dias de {a enfermedad
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VARICELA

£s una enfermedad viral aguda, contagiosa caracterizada por una -
-« [ - - _
erupcidn cutanea y sintomas generales ligeros o nulos, suele afec~-

tar a nifios por lo comin en loa meses de invierno y primavera.

La enfermedad es ocasionada por el virus [lamado Herpes virus vari-
cellae o VI que en la actualidad se considera idéntico al herpes zos
ter ambas afeccionas son pués la expresidn de la contaminacién de un
rnismo agente. La infeccidn primaria da lugar a la variceta, el her-
pes zoster es el resultado de una segunda contaminacién o de la reac
tivacién del virus .que se ha retenido en {as celulas del hugsped -~

desde el primer contagio.

MANIFESTACIONES CLINICAS.

El periédo de incubacién varia de diez a veintiun dias, céasi nunca
muestra manifestacidn prodrdmica. La enfermedad empiexa con la erup~
cién a veces con intenso purito que invade rapidamente la piel. Eu
las primeras horas estd formada por manchas rojas del tamafio de len-
tejas se transforman pronto en pequeiias vesicufas aproximadamente dJde
10 a 20, hay fiebre ligera pero puede no haberla, Pasadas 24 hrs. las
vesiculas evolucionan y se secan dejando pequefias cicatrices, en los
dfas sucesives brotan las mis de las veces por grupos nuevas papulas
u vesfculas. Por lo que existen las recientes y ias que se hallan -
en vias de curacidén. La erupcidn es muy neta en la cara y cuero ca-
belludo no quedan cicatrices definitivas a senos que se produscan ~-
infecciones secundarias. Las secuslas v complicacionss de importan-

cia son raras.
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MANEFESTACIONES BUCALES.

Muchas veces hay vesfculas indoloras temporales en la mucosa bucal
principaimente en la vestibular y palatina asi como en la faringe,

de doce a veinticuatro horas de producirse la erupcién cutdnea.
lLas lesiones mucosas inicialmente vesiculas algo elevadas con un
eritema circundante se rompen pronto después de su aparicidén y dan

L4 - - -
lugar a vlceras pequefias erocionadas con un margen rojo que tienen

gran similitud con las lesiones aftosas.

TRATAM{ ENTO

Reposo en cama hasta la completa curacién dc las florescencias.
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HERPES ZOSTER

Es una enfermedad infecciosa aguda, caracterizada por la inflama-
cién de los ganglios de la raiz dorsal y losnervios craneales extre
medulares junto con erupciones vestculares de ta piel o membranas -
mucosas de las zonas inervadas por los nervios sensoriales afecta=-
dos.

En la actualidad la mayoria de los autores sostienen que el virus de
la varicela y del herpes zoster son idénticos o constituyen varieda-
des antigenicas estrechamente relacionadas daol mismo agente, por lo
cual se cree que el herpes zoster es causado por la activacibn del
virus varicela -~ zoster e! cual se encontraba en un estado latente
en los ganglios dorsales de los nervios rasquideos o en ganglios extra
medulares de los nervios cransales, incorporado por un ataque previo
de varicela. Esta reactividad del virus es posible que se presente
cuando la inmunidad disminuye por causas como traumatismos, stress,
neoplasias, Tatiga in?ensa, malnutricidn ¢ nuevas infecciones masi-
vas por el virus varicela~zoster, se ignora el mecanismo de conta—-
gio. En escencia la infeccidn primaria con este virus produce va——
ricela, en tanto que la recurrente origina el zoster.

incide mds frecuentemente a los hombres que a las mujeres, afectan-

do principaimente a los individuos de una edad superior a 103 45 afios.

MANTFESTACIONES CLINICAS

Después de un periddo de incubacidn de cuatro a veinte dfas, la en-
fermedad se manifiesta con una fase prodrémica caracterizada por do-
for punsatil, parestesia, sensacidn urente y hipersensibilidad a lo

largo del trayecto del nervio afectado.



El comienzo de las vesiculas paede ir precedido de fatiga males-
tar general y algunas veces fisbre su distribucién es unilateral

y se encuentra sobre una b?sa eritematosa. EIl liquido contenido
en las vesiculas suele ser claro pero algunas veces amarillento o
incluso de color obscuro, indicando respectivamente una infeccidn
secundaria o un contenido hemsrragico.

Poco después de su aparicidén generalmente algunos dias, las vesi-
culas se abren dando lugar a la formacidén de multiples incrusta--
ciones -~ discretas, - generalmente pequefias pero algunas veces --
grandes, confluentes, cuyo color varfa segdn el |iquido que con--
tenia la vesicula. A veces aparecen brotes sucesivos de vesiculas
de maners que ¢l arupo nuevo se superpone a las lesiones més avan-
zadas., En el plazo de una semana las vesfculas se convierten en -
costras y la curacidn tiene lugar en dos o tres semenas. Los me--

dios méis afectadoz por zoster son: T, TS, Ll' Ly, y la primera -

rama del trigémino.

En algunos casos los sintomas son ligeros y de escasa intensidad,
pero generalmente son intensos persistentes y prolongados, consis-
tentes en neuritis muy dolorosss,purito y sefisacién de ardor. Es-
tos sintomas pueden persistir despuds de los pertodos activos de
las lesiones y algunas veces continuan semanas e incluso meses des

pués que las lesiones ya han curado. (Neuralgias post-herpdticas].

Cuando se presenta el cuadro clinico completo de zoster, con dolor
y vesiculas unilaterales el diagndstico no es dificil. Llos proble
mas diagndsticos aparscen durante el perifdo prodromico cuando hay
dolor sin lesiones. Un problama clinicamente mis dificil es el --
dolor causado por e! virus V-Z sin que se desarrollen lesiones a

fo largo. E! diagnéstico en este caso se basa en los sintomas -~
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La enfermedad se vuelve mis grave, y las complicaciones mas fre-

cuentes en pacientes de edad avanzada o sometidos e a inmunosupre
sién. Las complicaciones incluyen HZ generalizada, la cual cons-
tituye un signo de diagnéstico desvafovrable dando que la mayorfia
de las veces indica una enfermedad sistemica maligna del sistema
reticulo endotelial o un carcinoma metasté&sico. No es infrecuen-
te que e! herpes zoster generalizado sea e! primer signo apareente

de una leucemia !infoide o de un tumor metastdsico.

£l herpes HZ también puede afectar nervios motosres. El HZ de la
regién sacra muchas veces origina paralisis de la vejiga, también
sca paralizado extremidades y diafragma en el curso de episodios
Jda HZ.

PINIFESTACIONES BUCALES.

En e! 20% de lox casos se afectan los nervies craneales. FEI tri-
gémino es el més frecuente de la cual la rama oftalmica es {a mas
afectada y suele ser peligrosa por su frecuente afectacidn de la
conjuntiva y de la cornea, pudiendo padecer iritis, glaucoma y -~
incluso panoftalmia.

En la piel la afectacién de la segunda divisidn del Trigémino pro-
voca una maxima concentracidn vesicular alrededor dal labio superior
st se afecta la Tercera divisidn, la zond lesionada es ia del agu--
Jjero mentoniano. Las lfesiones en la mucosa oral son muy dificil, -
las vesiculas zortericas uniloculares tienen una vida muy corta, --
rapidamente se convierten en un afta dolorosa rodeada por un halo

" rojo, debido & su unilateralidad es tipico que cuando las lesiones
sean demasiado grandes y se extiendan a la linea media se detengan
ahf.

Si se afecta la segunda divisidn del trigémino aparecen vesiculas



uni laterales en paladar uviila,encia del maxilar superior, y mu..-
sa labial y bucal superior. Por su parte la afectacidn de la 3.;
cera divisidn del trigémino provoca la participacidn del labic ¢
ferior, encia del maxilar inferior y suelo bucal, EI diagnosT:.:
diferencial de las lesiones bucales del herpes zoster y del lLoro. -
simple recidivante se base en la historia de dolor, en la trn.wworo -
unilateral y la distribucidn segmentaria de las lesiones. (uvanuc
el aspecto clinico es tipico el herpes zoster bucal es facil .¥
distinguirla de otras dliceras multiples de la boca, que son b .-
terales ¥ no van precedidas o acompafiadas de dolor intenso.

El herpes zoster del ganglio geniculado es una forma raro de v
enfermedad, la cual se caracteriza por paralisis fecial, sorderc
vertigos y afectacidén ocasional de la cuerda del timpano, erupcic-
nes vesiculares en mucosa bucal, junto con la perdida del guste ..

los dos tercios anteriores de la lengua.

METODO DE LABORATORIO

Aparte de los metodos de laboratorio indicados para excluir la -
posibilidad de enfermedadesde aspecto parecido , no exister ypi- -
bas de valor practico para confirmar el diagndsticodel perpes -

zoster.
TRATAMIENTO .

La evolucidn expontanea hacia la curacidon y la falta de metodo-

especificos hacen que el plan terapeutico sea unicamente sinTor.-
tico. Administrandose analgésicos y sedantes, incluso a veces -
Demerol o morfing para controfar debidamente s! dolor acempains <.

Puede aplicarse localmente protectores (orabase,pomadas calsante-



76

y cremas). Analgésicos locales (nupercaine) y lavados anticep-
ticos en las regiones bucales lo mismo que en las cutdneas pa-
ra dominar el dolor y fa infeccidn.

Se a recomendado una gran variedad de medicamentos administrados
por via oral general , por ejemplo: vitamina 812 + vacunas auto-~
genas,globulina gamma y antibioticos , pero su efecto benefico -
no es seguro ni completamente claro su empleo.

Actualmente los clinicos recomiendan el empleo sistematico de ~
agentes antivirales como idoxuridina topica (IDU) para lesiones
cutaneas, y Ara-C para tratar lesjones motoras y generalizadas -
de herpes zoster. EI tratamiento de neuralgia posherpética no -~
ha dado gran resultado . Las drogas pueden ser utiles, pero en -
casos rebeldes quizas sea necesario recurrir a la inyeccién de -
alechol o a la seccién del nervio.

Una corta serie (3 tratamientos ) de radioterapiasobre los ganglios

dorsales afectados, puede disminuir mucho el dolor si se practica

precozmente.,
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ACTINOMICOSIS

La actinomicosis es un granuloma infeccioso de tipo supurativo
que dan luego a la formacién de fistulas.

Esta enfermedad es causada por un micreorganismo anaerobio --
grammpositivo ,ramificado y filamentoso ,el Actinomyces bovis,
sin embargo se a descito al actinomyces israelii, como la causa
del actinomicosis del ser humano. En la actualidad se acepta la
actinomyses bovis y al actinomyses israell, como patfgenos en el
hombre y son capaces de reproducir lesiones bucales. A pesar de
encontrarse en las enfermedades producidas por hongos, hoy se -

propone considerarla en enfermedades bacterianas.

l.os gérmenes causales se encuentran en el heno, hierva y los ani-
males como el ganado pero se sabe también que es un componente ha
bitual de la forma microbiana de la boca y en circunstancia favo-
rables para ellos pueden hacerse patdgenos, de manera que en la
infeccidn es predominantemente enddgeno y solo en raras ocasiones
puede ser exégeno. En raras ocasionss pueden transmitirse de hom-
bre a hombre (por ejemplo atraves de una mordedura), aunque al --
parecer nunca se transmite de animal a hombre. La actinomicosis
incide con mayor frecuencia en la poblacién de! medio rural que

en las ciudades, lo cual estaria probablemente relacionado con la
mayor higiene bucal y no a una mayor exposicién. Es dos veces mas
frecuentes entre los varones que en las hembras y predomina en la
cuarta v quinta decada de Ja vida.

" MANIFESTACIONES CLINICAS

De acuerdo a la via de entrada de que disponen estos microorganis~

mos existen tres formas clfnicas de actinomicosiss:
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1. La cervico facial (65%)
2. La pleuro pulmonar (15%)
3. La abdominal (20%)

La actinomicosis pleuro pulmonar resulta de lfa aspiracién del ~
hombre, se caracteriza por escalosfrio, fiebre, tos y dolor pley
ral. los organismos pueden wxtenderse més alia de los pulmones

y localizarse en drganos adyacentes.

La actinomicosis abdominal depende de la invasidn de la invasidn
mucosa intestinal por parte de microorganismo alcanzandose prefe~
rentemente el apendice y el coldn. Es una forma extremadamente -

seria de la enfermedad con un Tndice de mortalidad elevado.

MANTFESTACIONES BUCALES

Aunque el aéenta causal se encuentra en fa cavidad oral es necesa-
rio ciertas circunstancias para hacerse patdgenos, Del 15 al 20%
de los casos la extraccidn dentaris parece seguir a la aparicién
de la actinomicosis en la regidn cervico facial, asi como tambien
la implantacién de un cuerpe extrafio, fractura de unmaxilar, heri-
da por mordedura, dientes cariados, bolsas del periodonto o tejidos
escoriados, estos factores abren una via de entrada a los microor-
ganismos, diseminandose por extensién tisular directa y rara vez -

por los linféticos o sangre,

El foco m&s frecuentemente afectado de la variedad cervico facial
de {a enfermedad es la regién submaxilar, {a lengua esta afectada
en 3,7%, aunque tambidn pueden sufir las mejillas, ei masetero ¢

{a parotida.
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La lesidn se inicia como una infiltracién nddular en la regién
submaxilar ¥ una hinchazén inflamatoria en el suclo de la boca
con infiltracién de dureza lefiocsa y de la piel correspondiente,

la cual aparece rojiza o rojo azuloso sobre la regién del angulo
de la mandibula. Cuando la infiltracién se reblandece forma mul-
tiples abcesos histicos profundos que abren al exterior formando
fistulas, abocando un exudado purulento, fétido vy ocasionaimente
hemorragico que contienen pequefias tuno a dos milimetros) granulos
azufrados, compuesto por colonias de actinomicotus caracteristicos

de la enfermedad.

la presancia de varias fistulas que dejan escapar el 1Tquido men~
s:-onado es casi patogneumonico de la enfermedad. Los tejidos ve~
cinos suelen ser duros y eldsticos, como a la piel que rodea a la
fistula tiene color pilrpura y pueden encontrarse pequefias zonas de
tejido de granulacidn hipertrofico. E! desarrollo de estas lesio-
nes es lento vy el estado general de! paciente permanece relativa--

mente bueno con escaso dolor y fiebre.

Las lgsiones intrabucales son poco frecuente, de aspecto poco ca-
racteristico, su aspecto es tan parecido a los abcesos del perio-
donto y subperiostice que solo con mucha cautela diagndstico v me
di ante los estudios de laboratoric puede diagnosticarse correcta-
mente la actinomicosis. Se manifiesta como tumefacciones modera-
damcnte dolorosas, rojizas, semiduras e incluso pueden contener -
fistulas con exudado purulento, simulando una infeccidn odontolo~
gica.

La actinomicosis de la lengua suele afectar el tercio anterior.-
La presencia de la infeccién presupone aiguns lesidn pravia aun-

que sca ligera o inaparente, clinicamente no existe mis que un



duro presente durante tiempo atrds y que van siendo cada vez -
doloroso a medida que se ablanda, al final aparece tumefaccidn
coloracién rojo obscuro y formacién de fistula hacia la cara dor
sal. La evolucién acostumsra ser subaguda o‘crﬁnica, lesiones -

grandes la disfagia es un sintoma de primer plano.

DI AGNOSTICO

Aunque las lesiones de esta enfermedad pueden parecerse a las -
manifestaciones clinicas y radiologicas de infecciones dentarias
no especifica el diagnéstico diferencial se basa en el examen ma~
croscopico de la secresidn en busca "de granulos de azufre”, + -
en el cultivo en anaerobis que permite encontrar al microorganis
mo causal.

As{ también es frecuente confundir la actinomicosis cervice fa-
cial con una osteomelitis. €n la osteomelitis el dolor es mas
intenso hay mayor destruccidén osea yla circulacidn progresa mis
rapidamente. As{ tenemos que el diagnéstico de certeza requiere

aislar el actinomicosis anaercbios del tejide infFectado o pus.
ATAMIENTO

Los mejores resultados se obtienen por la combinacidn de los mé—
todos médicos y quirurgicos. Los agentes quimoterapicos y anti-
bidticos como las penicilinas y tetraciclinas pueden ser eficacex
por si solas para obtener la curacién. Sin embargo en casos de
actinomicosis més penetrante y prolongados puede ser necesaria {a
incisién o e} drenaje gquirurgico, incluyendo aigunas veces la re-

cesidn de tejido granulomatoso con sus trayectos Fistulosos.
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BLASTOM{COSIS

La blastomicosis es una enfermedad crénica poco comin debido a un
honge tipo levadura Blastomyces. De la cual se distinguen dos ti-
pos:

Blastomyces Dermatitidis, frecuente en América del Norte y el Pa-
raceccidioides Braziliensis que se encuentra en América del Sur.

Los dos difieren por sus manifestaciones clinicas.

BLASTOMICOSIS NORTEAMERICANA

E. una infeccién exdgena producida por el Blastomicosis Dermatiti-
{13 gque es un hongo dimorfico, que crece como levadura en los teji

dos y medios de cultivo a 37! de temperatura.

Se cree que la piel es una puerta de entrads del hongo {por una -
herida) aunque no se descarta la posibilidad de un contagio. La
fuente de infeccibn seria el suelo o los vegetales, si bien nunca

se ha logrado cultivar el hongo a partir de los mismos.

No se ha determinado el tiempo de incubacién y no se a observado

que la infeccidn se transmite directamente de hombre a animsl a
hombre. Se desconoce los factores de suceptibilidad, resistencia

o ambos a causa de la naturaleza esporadica de fa enfermedad.

La enfermedad sueie estar ifimitada al centro y este da fos Esztades
Unidos, Candda, América Central. Pocos enfermos han sido encontra-—
dos en México y Africa. Puede desarrolarse en personas de cualquier

edad, las dos terceras partes de los enfermos %tienen edades entre



los 15 y 45 afios, estando ios varones afectados aprosimadame:.r

con una frecuencia 7 veces mayor que las hembras.

MANIFESTACIONES CLINICA.

Se presenta bajo dos formas una cutanea y otra generalizada. £-
la blastomicosis cutdnea las lesiones primarias aparecen en :as
partes decubiertas como en la care sobre todo en los labios v na-
riz, manos y pies, mufiecas, tobillos y piernas. (a lesién comier-
ra como una pépula pequefia roja gue aumenta gradualmente de tama-
fio y forma minusculos abscesos o pidstulas similares que pueden u!l-
cerarse o descargar pUs por una pequedisima ffstula, Con el pas»

del tiempo forman cicatrices que se extienden hacia la periferia.

La lesién puede limitarse a la piel durante meses o afos en for-
ma de una o més Ulceras antes de propagarse a las viceras. Este
forma de manifestacidn cutdnea puede persistir sin tratamiento por

tiempo prolongado con un descenso gradual de la salud del enfermo.

La forma generalizada, puede atacar cualquier Srgano pero sobreto-
do el pulmén. Este tipo de blastomicosis suele depender de fa in-
halacidn del hongo y se manifiesta por abscesos similares esparci-
dos en los pulmones su comienzo es insidioso en forma de proceso -
respiratorio seudogripal, las cuales se van gravando progresivamen
te hasta aparecer una fiebre persistente, perdida de pesoc, cauquec
sia, tos productivo y esputo purulentos més adelante la infeccidn

suele diseminarse causando lesiones en cualquier tejido de la eco-
nomfa sobre todo en huesos, piel, articulaciones y en menos ocasio
nes el sistema nervioso, rifon y genitales., Estas formas de infec

cién producen una mortalidad més alta si el enfermo no es tratado.
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MANTFESTACIONES BUCALES

Las lesiones de la cavidad oral son como la del actinomicosis,
aunque la forma de los abscesos no es tan notable . La fesién
principal pueden ser zonds ulceradaseritemetosas de aspecto ——
granuloso.lLos orificios faciales sobre todos los labios son si_

tios fracuentes de las vegetaciones granulomatosas.

Le infeccién bu&d! Pusde ser una infeccién primaria o secundaria
a las lesiones da otra parte del orgaismo .
El diagndstico 88 bass en el .aspecto clinico de 1a lesién , es-

tudios de bidp8i4 y cultivos del gérmen causal .
TRATAMIENTO

Actualmente s& Suentad coni un medicamento eficaz como la Anfoteri-
cina B, el medicamento debe adminiatrarse por via endovenosa du--

rante largos perfodos .

BLASTOMiCOS1S SUDAMERICANA
Es upa enfermedad limitadd & sudamerica con un maximo de incidens’

cia en Brasil. Esta producidd por el Blastomyces Brasiliiensis.

El contacto es seguramente exdgeno , debido a que el hongo esta
ampl iamente difundidoc en ia naturaleza sobre todo en las plantas
por esta razbn se observa de manera praferente en los trabajado-
res agricoias , afectando =n sscencia a varones de 20 a 40 afios

la puesta de entrada suele ser la nasofaringe.



MANIFESTACIONES CLINICAS

Clinicamente se presenta ennla mayoria de los casoscomo una enfop-
medad cutanomucosa con dlceras de fondo granulosc que asjentan -
preferentemente alrededor de fa nariz y la boca v en la mucosa Jde
ambas, con infarto acentuado de los ganglios regiconales quc se --
abren dejando fistulas. El cresimiento de los ganglios linfdticos

puede ser el sintoma inicial, con supuracidn y ruptua hacia la —-

piel.

En las formas vicerales predominan las lesiones del tubeo dige.ti
vo , con dolores abdominales , diarrea,hepetomegalias y masas -~
glandulares palpables en el abdomen . Los pulmones se afectan ~
cofi gran frecuencia , siendo sus lesiones indistinguibles de fos

de la tuberculosis.
MANI FESTAC [ONES BUCALES

Generalmente la lesidn primaria del blastomicosis sudamericana

suele localizarse en la encia de! maxilar inferior, donde apare-
ce una tdlcera =emilunar bien delimitada , casi indolora af prin-
cipio que rodea al cuello dentario . Su base es firmemente yrany
losa y esta formada por microabscesos , granulomas miliares » --
hemorragias puntiformes . E! proceso se extiende lentamente hacia
las encias , hacia la mucosa oral y labial ,suelo de laboca v =-
paladar . Al mismo tiempo se desarrolla upa estomatitis en "mory
ra” unas erociones en parte erocivas y en parte ulceradas y con

un punteado blanco grisaceo y rojo. Como contraste con las exu--

berantes lesiones del suclo oral , la superficie ventrai de la ~

fengua esta practicamente !ibre de lesiones ,



Los tabios pueden llegar a ser tan edematosos por la Linfarin
gitis obliterante que aparezca una macroqueilia, siendo fre--
cuente por otra parte el exceso de salivaci6én . Las lesiones
extensas se hacen poco a poco tan dolorosas que comer supone
un verdadero esfuerzo y el paciente empieza a perder peso.

El crecimiento de los ganglios |infaticos submaxilares y cer~
vicales que con el tiempo se dlceran y forman fistulas que dre

nan suelen seguir a ias lesicnes.

DIAGNOSTICO.

Las lesisnes orales en "morera” junto a una linfadenitis gomo
sofistulosa hacen sospecharlo, y mls si se trata de un paciente

sudamericano .

Las bastosporas se obtienen m&s facilimente a partir de los gan-
glios linf&ticos que de los frotis de esputo o bucales . El- —-
diagnbéstico mediante cultivo o inoculacidn al cobayo requiere -—-

varias semanas .

TRATAMIENTO

El tratamiento de la enfermedad se puede llevar con sulfamidas -
las cuales son muy eficaces y deberan ensaysrse antes que la An-

fotericina B. También muy activa pero muy téxica.

85
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CANDIDIASIS (Moniliasis)

Es una infeccién superficial de las &reas cutaneas, apareciendo
con mayor frecuencia en sitios calientes y relativamente himedos
como ja ingle, labios vulvares, conducto vaginal, el sace esco-
tral, regién perianal, cavidad oral. En algunos casos suele es-
tar afectada la piel, cuero cabelludo y ufas. La moniliasis tam
bien puede presentarse en el tubo gastrointestinal y algunas ve-
ces en vias respiratorias, pulmones y valvulas cardiacas. En -
casos raros los gérmenes son transportados por la sangre disemi

nandolos en cuye case la distribucibn biliar puede ocasionar la

muerte.

Suele presentarse ssta enfermedad con mayor frecuencia en los -
grupos extremos de edad, nifios y ancianos, sin embargo ningin

grupo cronaldgico es inmune al desarrollo de la candidiasis,

La etiologia de esta enfermedad es la candida o monilia de la
especie Albicans. La candida slbicans es un hongo tipo levadu-
ra que es un miembro normal de la flera bucal, y puede hacerse
infectante cuando disminuyan las defensas organicas. Este mi-
croorganismce es poco virulento, no es transmitibie y solo in--
feccién en las mucosas en presencia de ciertos factores predis
ponentes en los cuules la resistencia individual esta disminui
da.

Los factores predisponentes pueden ser locales o generales y en

tre estos teneomos:
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a) La mala nutricién o hipovitaminosis, ya que la causa prima--
ria puede ser una insuficiencia dietetica o un sindrome de

mala absorcién

b) Ef atcoholismo y diabetes no compensada puede actuar como

factor predisponente.

¢) Enfermedades debilitantes como anemia crénica, leucemia, pen

figé y fases terminales de procesos malignos.

d) Como factor predisponencte de gran importancia tenemos la ~
auitinistracidén de antibidticos de amplio espectro va ses en
faorna local o general, entre estos tenemos las tetraciclinas,

cloranfenicol, y penicilinas.,

Las lesiones moniliasicas que suelen ocasionar se presentan ro

solo en cavidad oral si o también en tubo gastrointestinal,

fos arkibidticos ;omo factor predisponente actuan transtornando
el equilibrio microorganico de la cavidad bucal disminuvendo el
admero de microorganismos sensibles al antibidtico v permitiendo
ta multiplicacién continuada de los que no son sensiblcs como la
candida albicans. Ademas puede ocasionar una disminucidn de -~
algunos componentes del complejo B en los tejidos de la mucosa
bucal as! como en el tubo gastrointestinal, rebajando de esta
manera las defensas histicas frente a la invasién de los micreoop

ganismos.,

e) Como factor predisponente encontramos ia administracion

de corticoesteroides en forma local o parenteral., Aunque no se



conoce claramente el mecanismo de accidén, se hace intervenir

en lh accidn, antiinflamatoria de los corticoest eroides.

f) La xerostomia como factor predisponente, ya sea por medi-
camentos anticolinergicos o por enfermedades de gléndulas sali

vales.

g9) Irradiacién de cabeza y cuello. En algunos casos la moni-
liasis ha aparecido después de una radioterapia intensa. Adn

no se tiene en claro el mecanismo de accién.

h) E! uso excesivo de enjuagues bucales actua como factor pre-
disponenete ya que altera en forma notable la flora microbiana

de la boca.

i) lrritantes {ocales crénicos como dentaduras mal adaptadas,
en fos cuales la irritacidn local crénica podrfa alterar la

mucosa de la hoca y facilitar la invasidn por el hongo.

Estos factores son de gran importancia cn la eticlogia de la
infeccidn ya que e¢s rarisimo el caso de mop iliasis en el cual

no puede encontrarse uno o varios de ellos.

MANIFESTACIONES RUCALES.

La moniliasis en ~avidad oral suele |lamarse muguete o algondon
cillo, este tipo ! infeccidn puede ser difusa o localizada com

una estomatitis poniliasis superficial; una queilosis angular;

4 una cardidiasis jranuloratosa profunda.
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Las lesiones moniliasicas estén formadas por celulas epitelia-
les necroticas, gérmenes de monilia, particulas residuales de

.

comida y bacterias. .

La queilosis angular se caracteriza por la presencia de lesio-
nes simetricas en los angulos bucales, es producida en la mayo
ria de los enfermos por la candida albicans. Existen por otra
parte algunos factores como la disminucién de la dimensidén ver-
tical por carencia de dientes, dentaduras mal adaptadas o meji-
Ilas flacidas y colgantes y comisuras labiales profundas y hime
das continuamente por la saliva, que desempefian un papel impor-

tante en el origen de estas molestas lesiones fisurales.

También puede observarse la presencia de regadas en los pacsen

tes con equilia, anemia hipocromo o hipovitaminosis B.

La moniliasis atrofica crénica o estomatitis dentaria, el pa-
ciente se queja de tumefaccién, hipersensibilidad y dolores en
la mucosa oral en los puntos de contacto de la dentadura mal
ajustada. En la mucosa inflamada se encuentran numercsos co-
lonias de Candida Albicans de superficie aterciopelada. Se --
puede obhservar con mayor frecuencia en paladar en este encon-
tramos hiperplasia papilar del palsdar, las lesiones son ater-
ciopeladas, o pueden recordar [a superficie de una fresa muy
madura, sangrando con la menor presidén. Suele haber dolor ¥
ardor durante las exacervaciones pero la zona descarnada roja
puede durar varios afics mientras ze siga usando la protesis,
En este caso la monilia albicans actua como agente infectante
endogéno de tejidos predispuestos a la invasién microbiana por

un traumatismo crénico,
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La estomatitis moniliasica superficial o muguete, presenta a

un cuadro clfnico bastanté homogeneo en el nifio; pero en el -
adulto debe encontrar una amplia gama de sintomas y signos. Las
lesiones tipicas en nifios consisten en placas adherentes blancas

o blancos azulosas, levemente clevadas y relativamente indoloras.

En adultos el cuadro clinico varia desde una lesién inflamato-
ria difusa briflante, Iintensamente roja, viscosa y |igeramente
tumefacta, hasta la lesidn tipica que consiste en placas o seudo
membranas blanquesinas de superficie aterciopelada. Puede oca-
sionar, estar afectada cuslquier zona de la mucosa bucal aunque
se encuentra con mayor frecuencia en mucosa vestibular y lengua,

pera tambsiien se desarrolla en palfadar encis y piso de la boca,

En casos graves puede cstar afectada la totalidad de la cavidad

bucal .

Muchos adultos describen como prodromico la aparicidn brusca de
un sabor desagradable (metalico) con pérdida del sentido del --
qusto., Asl como también puede ir precedida de sensacién de ardor
y resequedad de la boca y gargante y algunas veces dolor modera-
do.

Estas lesiones blanco azulosas se caracterizan por encontrarse
poco adheridads al tejido subyacente, por lo cua! puade despran
derse facilmente quedando una superficie sangrante, dolorosa y
descarnada. Caracteristica que la diferencian de otras lesiones
de placas blancas que se encuentran en Ia boca come leucoplasaia;

teucaodena vy liquen plano los cuales no pueden ser desprendidos.
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Casi nunca se observa esta variedad de estomatitis bajo la pro
tesis del maxilar inferior.
En Ia candidiasis granulomatosa profunda, se produce una inva-
sién por gérmenes moniliasicos con formacién de granulomas tu-
berculeides. Al parecer se trata de un carfcter autosémico -
resecive y puede asociarse &l hipoparatircidismo y a la enfer
medad de Adisson.

o
Se presenta en nifios recién nacios y nifles durante los primeros
afios de vida, la infeccién suele iniciar en la c?vidad oral en
una Forna inofensiva posteriormente se extiende hacia la tota-
lidad dx la cara y la cabeza originando unas placas infiitradas
y cistrosas y provocando reacgicnes granulomatosas importantes
en los tejidos. Los labios estén tumefsctos, con una prolife-
racién papilomatosa y fisuras radicles mientras en las comisu~
ras aparecen ragadas bien establecidas., La mucosa oral esstas
enrojecida y recubierta en parte por una placablanca y adheren
te. El prondstico en los nifios es incierto aunque aparentemen

te mejor que después de la pubertad.

DLAGNOSTICO.

El diagnéstico suele obtenerse mediante una correcta historia
cifnica asl come las manifestaciones de la lesién. Para con--
firmar el diagnéstico de moniliasis es preciso recurrir al exd
men microscopico de los frotis. Sin embargo un exudado no «-
basta para poder afirmar la intervencién eticlogics del mismo
en aquel procese. Solo cuando se encuentre abundantemente y

en repetidas investigaciones y el cuadro clfnico que se le atri
buye es saspechosc de una moniliasis, podemos aceptaria como -

dotado de imprtancia.



TRATAMIENTO.

El tratamiento de la moniliasis bucal requiere la identificu-
cién y, si es posible, la correccién de todos los factores ,: .

disponentes o desencadenantes locales o generales.

Deben administrarse también medicamentos antifingicos. En el
momento actual los més eficaces son la nistatina y anfoterici-
na B, Se aplican localmente en forma de cremas, unguentos, -~
suspensiones y gargarismos., Se requiere aplicacién repetida -
de estos medicamento= pufs tienen una accién fundamentalmente

local .

En casos de moniliasis generalizada [a anfotericina B por via

parenteral es eficaz, aunque este productos puede causar graves
5 . . e n? -

afectos secundarios especialmente en rifion y solo deben utili--

zarse por quienes tengan experiencia con é&l.



HISTOPLASMOSIS

Es una infeccidn de origen exdgeno, cuyo agente causal es ei

Histoplasma Capsulatum. Este hongo se encuentra en el suelo,

su reservorio natural, desde &l cual con el polvo alcanza al

hombre que casi siempre se infecta por vias respiratorias.

La enfermedad se observa en todas las edades siendo relativa
mente més frecuente en los nifios, entre los adultos se infec

tan con cuadruple frecuencia los varones.

La enfermedad es endémica en las regiones centrales del valle
del Mississipi, valle de Ohio y a lo largo de Apalaches, como

se compriteba mediante la prueba cut@inea con histoplasmina.

“iANI FESTACIONES CLINICAS.

La histoplasmolisis suele iniciarse en pulmén, Aproximadamen~

te en un 95% de los pacientes la evolucién es asintomitica, y

en la mayoria de lo; casos se descubre accidentalmente al prac
ticar exploraciones radioldgicas sistematicas del térax.

A veces pusde preducir trastornos respiratorios leves que no -
se pueden diferenciar de infecciones respiratorias virales poco
intensas.

En raras excepciones la histoplasmosis suele generalizarse,cons
tituyendo la expresidn mhs grave de la enfermedad. Suele mani--
festarse con fiebre, perdida de peso, seguidec de hepatoespleno-
megalia, }infadenopatia anemia y leucopemia. La diseminizacién
se realiza por la sangre o bazo, higado suprerenales, tubo diges
tive, rifiones, piel, wucosa bucal y otros organos. En su forma -
mds aguda pudiera ser letal en pocos meses.

Esta histoplasmosis generalijzada ofrece un porcentaje inferior al

1%, se asocia a menudo a linfomas malignos, tuberculosis ¢ sarco~

idosis.
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MANI FESTACIONES BUCALES?

Las manifestaciones bucales pueden desarrollarse varios meses
después de los sintomas agudos pulmonares, por lo que algunos
autores la denominan como parte casi siempre de una disemina-
cidén generalizada de la enfermedad. Sin embargo otros han su-
gerido que las lesiones mucosas de boca y laringe son de caréc
ter primario.

Existe acuerdo general sin embargo que la existencia de lesio-
nes bucales constituyen un signo de pronéstico desfavorable.

La lengua, el paladar, los labios y la mucosa bucal son los [u-
gares afectados con mayor frecuencia. Al principio aparece unag
pépula o nodulo que después se dlcera formando a veces unas le—
siones crateriformes, circuscritas y gomosas.

En ocasiones se producen destrucciones extensas del paladar, fa
ringe y tabique nasal. Algunas veces, [as proliferaciones verry
gasas necroticas y polipoides del suelo de ia dlcera simulan un

carcinoma.

Los ganglios submaxilares y cervicales ofrecen a menudo, upa

consistencia firme y estén notablemente aumentados de tamafio.

DIAGNOSTICO.

Se¢ basa principalnente en la demostracién del hongo en el pro--—
ducto (esputo, orina o cualquier lesidn cutanea accesible), o -
en los tejidos.

Debe siempre intentarse au aislamiento por cultivo o inoculacién
al ratdn.

La prueba cutance a la histoplasminas de gran utilidad. Esta prue
ba suele ser positiva a las pacas semanas de haber contraido la

enfermedad.
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TRATAMIENTO

No hay tramiento especifico, aunque {a anfotericina B administra
da en dosis eficaces y con las debidas precauciones, posee un -

indudable eficacia en el tratamiento de esta enfermedad. En al-
aunas formas pulmonares crdnicas puede estar indicado el trata—-

miento quirurgico.

COCCODIO1DOMICOSIS

fs una enfermedad causada por el hongo Coccidioides lmmitis. Es
una enfermedad relativamente comin en zonas polvorientas aridas

y calidas como América del Norte en partfcular el valle de San -
Jerdnimo en California, México, Sudamerica, Centro America y oca

sicnalmente en Europa. Se manifiestan con caracter endémico.

Lo enfermedad es ex8gena, el hongo se encuentra en la tierra en
ana forma vegetativa de clamidosporas que alcanzan al hombre por
vias respiratorias mediante el polvo. Puede también contagiarse

a través de la piel, no se transmite persona a persona.

Esta enfermedad muestra el {ndice més elevado de contagio de to-
das las enfermedades micoticas generalizadas. En regiones ende-
micas la poblacén se halla casi totalmente afectada e inmunizada,

N - »
de los cuales da cada § porsonas desarrollan zignes glfnicos,
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MANIFESTACIONES CLINICAS.

La infeccién puede ser benigna o diseminada. La infeccidn be-
nigna o primaria suele tener lugar en los pulmones v solo raras
veces en la piel o mucosa oral. Es asintomatica en casi el 50%
de los casos. El 50% restante cursa frecuentemente como un cua
dro gripal o neuménico. Tras un peridédo de incubacién de 10 a
16 dias, sparece fiebre, cefalea, tos y dolor toraxico. Ademds
alrededor del 20% de los pacientes tienen lesiones cutansas co-
mo eritema nudos o multiforme. Esta forma de enfermedad cura
expontaneamente en varias semanas o meses, en una pequeiia por--—
cidn quedan cavitaciones pulmonares, nodilos calcificados o fi-

brosis pulmonar.

En un 0.5% a 2 % de los individuos la infeccién primaria progre-—
sa hacia la llamada feorma diseminada, esta diseminacidén suele --
presentarse 8 los pocos meses. En ocasiones mis raras aparecen
afios después de la primer infeccidn ignordndose incluso esta Gl
tima. La diseminacidn se extiende de los pulmones a las diver--
sas viceras, huesos, articulaciones y piel ¥y sistema nervioso -

central donde la meningitis es la causa frecuente de muerte.
El indice de mortalidad es aproximadamente el 50%

Las lesiones anatdmicas consisten en abscesos focales supurados
de carfcter completamente inespecificos, excepto por la presen—

cia del agente etiolégico.
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MANTFESTACIONES BUCALES.

En las lesiones cutaneas o de mucosa oral aparecen un nddulo -
indoloro, duro y de color rojize que luego se dlcera y evacua
una pequefia cantidad de exudado mucopurulento en el que puede
descubrirse el gérmen. De tales dlceras pueden formarse lesio
nes lesiones papilomatosas y fungiformes después de algunas se
manas o meses. La infeccidn a ganglios puede ocasionar linfo-

adenitis purulenta.

DIAGNQSTICO.

L3 presencia del hongo puede investigarse en el pus de los abs-—
weses subcutaneos y de los exudados en los esputos etc.

Las pruebas intradermica con coccidioidina solo poseen valor en
el diagndstico de las infecciones primarias, las cuales son posji

tivas entre la primera y tercers semana después de iniciarse los

sintmas, en la forma disenminada pueden ser negativas.

TRATAMIENTO.

ta anfotericina B es el Gnico antibidtico activo sobre el cocci-
dioides immitis. Se administraras en los casos graves pués apare
cen efectos toxicos en casi todos los sujetos tratados. La éfes
£e6én pulmonar primaria sin diseminacidn no exige otra medida que

¢l simple reposo en cama vy la medicacidén sintomética.

'
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CRIPTOCOCOS!IS

Es una infeccifén micdtica crdnica causada por el Cryptococcus -
Neoformans (Torula Histoytica), que aunque puede producir lesio
nes en la piel, tejido subcutaneo, articulaciones y pulmones sue

e localizarse principalmente en las meninges.

El mecanismo de accidn es desconocido. No se a diluido si la -
criptococtosis comienza como una infeccién endogéna o exbgena.

Se han descubiertoc hongos a partir de la superficie de plantas
suelo, en animales pero también en la piel y la haces de sujetos
sanos. Es muy probable que ¢! hombre entre en contacto con el -
hongo con gran frecuencia, pero sclo excepcionalmente y por cisg
tas circunstancias ne conocidas desarrolla ta enfermedad, sobre
todo surge en pacienies con feuceasia, linfogranulomatesas y pa—

cientes con afecciones graves.

MAN! FESTACIONES CLIN{CAS.

La primera manifestacién de la infeccidn por este organismo es
ia presencia de lesicnes cutdneas, desde donde se produce la di-
seminacidn por via hemética a los pulmones y viceras. Sin embar
go algunos autores consideran que las lesiones primarias son -
viserales, y cutdneas las secundarias. Las lesiones cutaneas -
son pépulas pardas muitiples gque terminas por ulcerarse; el cua-
dre clinico es inespescifico. La mayor parte de los estudios in-

dican una leve predileccién por presentar en varones de edad me-

Jdiana.

Las lesiones pulmonares dar sintomas de una neumonfa inespecifi
*

ca, clinicamente Ias lesicnes consisten en masas gelatinosas de
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hongos con reaccidén inflamatoria escasa o nula. Un datos impor-
tantisimo para el diagndstico diferencial entre la criptococosis
y blastomicosis es la reaccién inflamatoria relativamente escasa
que provoca el criptococo. En cambio en la blastomicosis la deg
truccidn tisular, el exudado celular y la fibrosis inflamstoria

son de caracter intenso.

Debide a la preferencia de este hongo por las meninges, produce
una variedad de signos y sTntomas vinculadas con el aumernto de

la presién intracraneal, manifestandose como neuralgia. E! curso
de Ia enfermedad es lento pero progresivo hasta la muerte que ocy

ree en 2 8 b meses o hasta 1 afio

MANIFESTACIONES BUCALES.

La mucosa de la boca, vagina o conjuntiva resultan afectadas de
modo primitivo solo en un 3% de los pacientes, aproximadamente.
Tambidn los labjes, la lengua o amigdalas pueden resultar afec-
tados, con vegetaciones verrugosas, fungiformes, de color violeta
aobsecuro, aspecto de zarzamora, segmentadas, dolorosas v con ten—-
dencia a la necrosis a veces se observan nddulos sccundarios v -

ulcerados de color rojo axulada.
DIAGNOSTICO,

Para {levar a cabo correctamente ol diagnéstico dabemos tomar en
cuenta paras la diferenciacion la tuberculosis ulcerada, los gomas
sifiliticos o la piodermia vegetante crfnicz las cuales pueden ori
ginar un cuadro clfnico e histoldgico similar. Asimismo debemos

distinguirla de otras micosis la histoplasmosis, para lo cual es
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de gran utilidad el aislamiento e idenfitificacién del hongo y
en algunos casos por biopsia.

L]

TRATAMIENTO.

El uso de anfotericina B ha dado excelentes resultados, EI pro~-
ndstico definitivo es variable, sin embarge, fundamentalmente de-

pende de la localizacidn del microorganismeo.
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. CONCLUSIONES

Debido al gran desarrollo en el campo médico y especiaimente en
la Ingenieria Sanitaria, técnicas de inmunizacidén y la quimiote
papia especifica, :en los palses econdmicamente desarrollados las
enferwedades infecciosas ya no son causa mayores de muerte. Y no
por esto vamos a resterie importancia a este tipo de enfermedades
considerando que no podrian presentarse en nuestro medio. Ya que

en muchis regiones del mundo alin comprenden como causa de muerte.

Ce ahl que el conocimiento bésico de la patdlogia y en especial

de las enfermedades infecciosas es de suma importancia para el -
odontdloge ya que en base a su conocimiente podré diagnosticar en
un momento dado alguna enfermedad infecciosa, de tal manera que -
para llevar a cabo el tratamientc adecuado, o en su defecto, orien
tar al paciente donde pueda darsele la atencidn necesaria. Es de--
cir el odontélogo en base 2 su conocimiento juega un papel muy im-
portante para el diagndsticce precoz de algunas enfermedades infec-
ciosas, evitando as{ que la enfermedad pueds avanzar pontendo a -

veces el peligro la vida del paciente.

Por lo que es de gran importancia para el diagnéstico la realiza-
ciéin de la historia clinica, el ex&men de la cavidad oral y partes
expuestas del cuerpo. Ya que como vimos la enfermedad puede pre-
sentarse en cualguier parte del opganismo y no es necesario que -
sc limite a la cavidad oral, y eventuaimente con pruebas sencillas
de laboratorio.
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De ahi que el odontologo debe tener el conocimiento bésico de -~
las manifestaciones de las enfermedades infecciosas para su pro
teccién personal, para una mejor atencidén y tratamiento del pa-

ciente y como un servicio para [a sociedad.
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