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1= INTRODUCCION

En los principios de la Odontologfia, se trat8 al paciente, mis -
de manera préctica que como un verdadero problema de salud general, -
por la sencilla razén de gue la ciencia dental ge basaba en el arte -
y no s¢ consideraba como una verdadera ciencia en la cual el arte no_
es mis que una ventaja, que aunque igual de importante no constituye_
¢l todo dentro de la investigacidn odontolOgica.

Fu® a partir de 1920, cuando sc despierta el entusiasmo por des-

cubrir las causas de la infeccifn focal, unieron todos los esfuerzos

posibles como un intento para resolver padecimientos, que comfnmente

el M&dico en forma aislada trataba de detener con bastantes dificul-

porgque faltaba el auxilio valioso que el Cirujano Dentista --
puede brindarle

tades,

en cl diagnéstico de muchas enfermedades generales -
por medio de sus manifestaciones en cara, cuello

y en la cavidad - -
oral en especial.

Hoy mds que nunca, se hace necesario que tanto el Médico .como

el Odontblogo lleven a cabo una interrelacibn profesional de sus

co-
nocimientos, sin

pensar que su labor respecto a
los problemas de salud es la md3s importante; sino que a través de -—-

una actitud mwis humana y filos6fica, traten de auxiliarse

tratar uno u otro do

para lo- -
yrar el mejor diagnfstico y tratamiento de cliertas enfermedades gene-

rales que pucden ser muy importantes por nu gravedad.

No puede esperarse que el Cirujano Dentista de prictica general



sea cvapdz de tratar los distintos y variados problemas de los paderi
mientos generales; pero si es quien tiene méAs oportunidad de efec~ -
tuar reconocimientos bucales, haciéndose indispensable, que esté fn-
miliarizado con los signos y sintomas de esos padecimientos y en op-

pecial con sus manifestaciones, para poder hacer un diagn6stico ¢ --

sospechar lo suficiente, para remitir el caso a un M&dico General

[s]
a un especialista.

Aunque el Odontflogo no es quien tratard la enfermedad, dcobe --

aceptar la responsabilidad de descubriila oportunamente. Su ayuda -

es valiosa, ya que trata sobre todo ¢on pacientes ambulatorios, no -
enformos agudos y se enfoca al diaqnéstico sintomitico, basindose en
una historia clfinica, exdmen de la cavidad oral y partes expuestas -
del cuerpo y ocasionalmente en peyuenas prucbas de laboratorio,

Es tan extraordinariamente complicada la patologfa oral, que =--
pucde decirse sin temor a equivocarse, que un 60% por lo menos de ~-
las enfermedades tienen origen dentario. Es por eso que ne insiste_
en la relacién Mé&dico-odont6logo para tratarlas, ya «que en la cavi--
dad oral, no s6lo se manifiestan un gran nmero de onfermedades gene
rales, sino quce muchas veces es en esa reqgitdn donde se encuentran --
los primeros sIntomas o signos de enfermedades sintomiticas a veces_
hasta de condiciones preclinicas,

Las manttoutacioners oralou

Trastornos cnddcrines y metabflicos como decoloraciones dentarias en

nifios, osteoporosis, gingivitis en sus difoerentes formas, diabetes,-

ete, 2) Lnfermedades hematolégivas, tales como anemias, policitemias,

agranulositosis, leucemias, cte. y 3) Enfermedades infecciosas como_

51{filis, tuberculosis, difteria, sarampi6u, rubecolas, herpbticas,etc.

El odont8logo puede realizar un verdadero servicio de preven- -~

ciOn liovande a cabo los exfmenes de cada pacicnte sistemdticamente_

en forra curdadosa y ordenada, haciendo una verdadera historia eclini

e, cuidadoso exSmen extra e antyaoral, egstudio radicardfico comple-
to o ocon el valioso consejo del Médaco,

los correctos hibitos higif-

nicos del paciente y o la atencidn concoefente del dentasta, se pueden-
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erradicar casi por completo los problemas orales y sus complicacic--

nes peribucales a distancia o generales. Asf, de esta farma, pacion

te pero segura nos acercaromos al ideal de la odontologfa moderna --
que pugna porque todo ser humano tenga, no s6lo una funcifn y estétf

ca aceptables, sino también una excclente salud buco dental y gene--
ral.



I1.~- HISTORIA CLINICA

En el ejercicio de la medicina en general y el de sus ramas, fre

cucntemente se-comete el error de atribulr a alqgunos mbtodos de explo

raci®n clinica especiales o especificos on gsus resultados, una capaci

dad mayor de la que realmente tienen o puedan tener para llegar al --

diagnéstico de los enfermos, sin tener en cuenta en primer lugar la -

historia clinica de €stos. Un ejemplo de vsta equivocaci6fn lo tene--

wmus en la radiograffa, todos quisiframus resslver los problemas por -

medios radiogrificos, no hemos entendidn gue sflamente constituyen un

auxilio para ol correcto diagnfstico. £n el capftulo indispensable v

principal del estudis clinico de un paciente, debe figurar la explora
ci6n general conpleta, gue conuta de interrogatorio, i1nspeccidn,
cusidn, palpacidn, auscultacifng, ote,,

Ler
que por 51 sole permitard al -
2lfnico darse cuenta del padecimiento gque confronta y el terreno o
gue habrd de trabajar. Ya ¢on esta orientacisn, tendrd suficirente --
crit

erio para buscar en los wftodes de exploraci6n complemnentarios, -

la rectificacibn o ratificacibn, la comprobacifén y afinacifn de su -~

diagnéstico, Esta e¢s realnente ja misitn de las diversas pruebas com
polerentarias, Jue on nuestra especialidad estan econstitutfdas por la -
radroqralifta, la transiluminaci®n, tas pruchas de vitalidad pulpar y -
1US

5 exinmones de latoratorio,

Seohan adep tado comoe nedidas profilicticas para an paclerte sjue_
a6 aantorvenide quvﬂrqxvam“nLv, una serie de pruactans de laboera-

LerlToem PR e o Torian

enoeventa bimetrfa hemftica, ticempo Jde san
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grado, tiempou de coagulacifn, tiempo de protrombina, etec., aparenta-

mente teniendo a la mano todo este conjunto de pruebas, estarfamos -

libres de todo riesgo tanto el paclente como nosotros mismes a la ko
ra de la intervencifn, pero todavia no basta, porque puede haber - -~
otro tipo de problemas que tenga el paciente, inclusive de cardctar_
hereditario, ya gue los padecimientos hemorrdgicos son por lo genc--
ral de este tipo.

Es por tanto indispensable elaborar la historia clinica comple-

ta para gue en conjunto con las pruebas roalizadas, poder sentirnos
con mayor seguridad y llevar a cabuo nuestro trabajo con m8s tranqui-

lidad para el operador y lo que es mis importante, para el paciente.

En resumen, una historia clinica deberd constar de las siguien=~
tes partes: Antes que todo,

desde que entre el paciente a nuestro-
consultorio,

se le observar8 cuidadosamente para cerciorarnos de su-
apariencia general externa y tratar de darnos cuenta del aspecto de
su cardcter vy despufs ya estando frentc a nosotros comenzar con la -
historia clfinica en sf{ desde el interrogatorio que constard entre =--

otras cosas con sus datos generales y personales, antecedentes pato-~
16gicos gererales, familiares y personales, ocupacifn, estrato so- -~
vial, causa d¢ la visita, si existe dolor como se inicib este y si --
fué provocad:: o espontdneo y la evolucifn que ha tenido, también la-
terapfutica guc ha seguido, anotando los

nombres de¢ los medicamentos
Despuls vendr S ol mdtodo de

exploracitn on ol que chasrvarcmos 1o0s -
labios, la reifin yugal, paladar, vele del paladar, piso de la boca,
lengua, mucoias er general y mucosa bucal, anotdndo todas las anoma-
1fas gue pudifisemos encontrar, tambifn observaremos el tipo de oclu-
sién, la regirdn gingival y pasaremos luego a explorar las estructu--
ras dentarias donde anotarémes las pigmentaciones y mal formaciones, -
ver sli existen restos vadiculares,

caries dental, restauracicnes, ~-
rrétesiy vy

por Gltimo ceon ol estudic radiogrifico yue realicemos, --

adends de todas las pruebas due Jusquoeros convenientes aunadas a las
de laborataris, tomaremos una idea lo mis completa posible del esta-
deoue Guaarda nuestro pacicnte parva asf poder brandarle o mejor - =
atenetén posible,



1i1.- TRASTORNOS ENDOCRINOS Y METABOLICOS

A.~ Generalidades
B.~ Diabetes.

1.- Definicibn

2.- Manifestaciones clfnicas. ’ e
3.- Manifestaciones orales,

4.=- Tratamiento,

5.~ Pronéstico,

C.~ Ginagfvitis.

1.~ Definicitn.

2.~ Gingivitis hormonales (pubertad,

adolescencia ¥y embarazo).
3.~ G.U.HLA,

{(yingivitis ulceronecrosante aguda),
4.- Periodontitia,

5,.- Pericodontosis.

A.- Generalidades.

El t&rmino metabolismo comprende "la suna de procesos por virtud
de los cuales, una substancia determinada sufre cambios y transforma
ciones eon el organizmo vivo" o sea que son los procesos vsencliales -
para la vida, el crecimiento, la maduracifn y la reproduccifn.

Al tratar en nuestra tésis eoste tema hemos queride definir en --

primer lugar lo que significa metabolismo, para no caer en la tenta-



cibén de tener gue tratar por separado los trastornos endfcrinos ~ =
puesto que en realidad, enfermedades de todos los sistemas y de di-~
versas etiologfas son enfermedades metabOlicas, en el sentido de fjue
originan algunos cambios en la manera comc el organismo transforma -
{metaboliza) una substancia quimica determinada.

Las consecuencias de estos trastornos son una exceso o una deff
ciencia de alguna substancia que origina un sindrome clinico espoecf-
fico y bien definido, que incluye uno o a veces, varios 6rganos o --
sistomas. De lo anterior resulta que enfermedades como la diabetusn -
sacarina, la hemocromatosis y la acromegalia son padecimientos cndb-
crinus; pero son inclufdos dentro de trastornos moetab&licos porgue -
sug caracterfsticas c¢linicas seo explican en funcifn de los trastor--
non peculiares del metabolismo; de ahf la interdcependencia resultan-
te de Los trastornos endfcerinos y metab8licos.

Ahora bien; no todos los trastornos endferinos y metabblicos, -
ticnen manifestaciones orales tan claras y precisas que nos ayuden a
diagnosticar junto con el MEdico acerca de un padecimiento; nuestro_
interts se enfocar8 a aquellos padecimientos o trastornos que clini-
camenhte en nuestra préctica diaria tenemos oportunidad de observar y

que sf debemos tency plena conciencia y conocimiento de dichas mani-

festaciones, tal como ocurre en la diabetes y en la gingivitis en -~

sus diferentes formas.

B.~- Diabetes.

1.- Definicibn.- La diabetes sacarina, es un trastorno mctab6-
lico genético, caracterizado por falta {absoluta o parcial) de insu-
lina, que tiene por consecucncia trastornos en la utilizacibn y apro

vechamiento de carbohidratos y altecraciones de los mctabolismos 1ipi
do y proteinico.

2.- Manifestaciones clinicas.~ Esta enfermedad hereditaria ori-
gina cambins on muchos 6rganos y estructuras.

.ot manifestaciones clinicas da la "diabetes temprana" provie--

Jde los trastornos metah6licos. Las del "sIndrome diabético crb-
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nico" se relacionan con el desarrollo de cambios vasculares as! ecomo
con el trastorno del metabolismo de los hidratos de carbono.
glucemia, glucosuria vy curvas de glucemia anormales, constituyen Jos
tnicos datos diagnb6sticos en las primeras etapas de la diabetes.

Hipar-

Como el paciente la mayorfa de las veces puede no darse cuenta-

de sus anomalfas bioquimicas, sus primeros sfntomas muchas veces son:

POLIURIA, POLIDIPSIA, POLIFAGIA y PERDIDA DE PESO, los cuales se con
sideran como los cuatro puntos cardinales del gfindrome diabético,
existiendo ademd8s las manifestaciones orales.

La POLIURIA represen-
ia una diuresis osmética relacionada con la glucosuria. La POLIDIP-
S1A probablemente dependa del aumento de la diuresis y hecho mfs im-
portante, del efecto de la hiperosmolalidad de la sangre (hipergluce

mia) actuando sobre los osmoreceptores en los centros de la sed. La

POLIFAGIA es fdcil de comprender, pero pucde guardar relacifn con la

incapacidad de utilizar glucosa como fuente de energfa. La debili--

relacionada qui-
z& con la catabolia de las protefnas para gluconcogénesis.

dad es una manifestacién prominentemente adicional;

Cuando la acidosis metab8lica se presenta, aporta toda una se--

rie peculiar de sighos ¥ s{ntomas. En el diabBtico juvenil puede -~

En ambos tipos de diabetes, juvenil y de
la madurez, después de trascurridos 10 a 15 aifios aparecen las compli

caciones del "sindrome diabftico ar6nico" con la mayor parte de los =~
enfermos. Fn este momento

aparecer de manera brusca.

Trme rdosnim = oo
1S o)1 a

5ignos y sfintumas de trastorno meta-
b8lico s complican por la enfermedad vascular generalizada, en par-

.

ticular enfermedad de arteria coronaria y la probable aparicifn de -
nefropatfa, retinopatfa y neuropatfa.

También hay una frecuencia notable de hipertensién en los diabé
ticos y entre adultos diablticos, @e

descubren valores altos de pre-
si6n arterial hasta en un BO% de los

enformos.

La hipertensifn muchas veces se

acompana de obesidad, que proba
blemente tambifn guarde rclacibn con

la enfermedad vascular generali
zada y posiblemente con la hiperactividad hipofisiaria secundaria y-
la produccifn excesiva de corticofdes suprarrenales.
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La nefropatf{a diabBtica como causa de morbilidad y mortalidan -
s6lo se ve superada por la enfermedad coronaria (infarto del miocar-~

dio,”cardicpatia artericesclerStica v ambas). Problemas oculares vy
neurol®gicos, como trastornos de la visibn, ceguera total y diversos

déficits sensitivos y motores, no contribuyen a la mortalidad, pero_

probablemente sean las cargas mis invalidantes impuestas al diab8ti~
co crdnico.

Uno de los problemas m&s graves de diabetes crénica es el aumon

to de vulnerabilidad para las infecciones microbjanas. HNo se sabe -

s8] los diab&ticos sufren una mayor frecuencia de infecciones, o si,-

una vez contrafdas &stas, las infecciones tienden a ser mis diffci--

los de dominar incluso con buena terap@utica. Tuberculosis, ncumo--

nfa bacteriana, pielonefritis e infecciones de la piel (enfermedades

infecciosas), provocan la muerte de 5 por 100 aproximadamente de los
diab&ticos.

3.- Manifestaciones de la diabetes en la cavidad oral. Entre -
las manifestaciones bucales causadas por la diabetes o concomitantes

con ella se han descrito: boca scca, eritema de la mucosa bucal, len

gua saburral, enrojecimiento de la lengua, coloracibén de encfas, pa-

rodontitis, extravasacifn de lfquidos, bolsas parodontales, pblipos_

gingivales pediculados, tumefaccifn de las papilas gingivales y en--

fermedad parodontal destructiva crénjca con aflojamientn de las pie-
zas dentaies (movilidad), placa bacterviana,

tartaro dentario y mal =~
aliento,

El nombre de "estomatitis stiab&tica® derivé de las impresiones_

clinicas por las cuales se relacionf el ecstado patol6gico de la muco

sa bucal con la disbetes. Sin embargo no sc han aclarado si los cam

bios bucales atribufdos a la diabetes son en realidad causados por -
la enfermedad por 81 misma, o si dependen de trastornos metabflicos_
o de factores locales preexistentes o concomitantos,

En la diabetes estd aumentauda la susceptibilidad a infecciones_

graves y hay retardo en la cicatrizaci{fin y curacifin de tejidos -

mi s

bucales; sin embargo, la inflamacién de la cavidad oral en la diabe~

tes deuende dn factores locales.
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4.~ Tratamiento.,~ El tratamiento de la diabetes a nivel geneoral
consiste en una severa dieta e incluye el lograr un estado metah6lico

normal, substituir electrolitos y ligquidos perdidos y tratar los lac-

tores desencadenantes o de complicacifn. Si la acidosis es grave hay

que administrar por vfa intravenosa por lo menos 50 unidades dc {ngu-
lina de acci6n r8pida y 50 unidades de insulina por via subcuténea,

Existen productos bucales para aquellos pacientes que no pueden
tomar insulina y que resultan igualmente Gtiles y son la "tolbutamlida
y orinase", la insulina es esencial cn la diabetes grave,

sea cual ==~
sea la edad de comienzo.

El tratamiento a nivel bucal va asociado al
tratamiento general y consiste en ¢liminar los irritantes localeg, ==
efectuar profilaxis, técnica de cepillado,
to y si la higiene bucal es buena,
val.

ferulizacidn, eto., <on vs
pucde cvitarse la patologlia gingi~
El eritema de la mucosa bucal y las alteracicones linguales ob--~
servadas en algunos diab&ticos resultan de deficiencias nutritivas sg
cundarias y no de la diabetes en sf misma.

Las complicacicnes en odontologfa que se tienen en un diabético_
no controlado son: hemorr&gia debido a exodouncias, infecciones, hipey
sensibilidad dentaria y un retarde en la curacién y cicatrizaciOn dc_
la mucosa bucal.

5,~ Pronés
la edad de comi
béticos
tr8 una

. Bl cuadro global, i1ucluyendo dia-

de todas las edades al tiempo de {niciarse su enlermedad, mos
mortalidad aproximadamente de 40 x 100 para varones diablt{--

cos y 60 x 100 para mujeres. Resulta desalentador seifalar que la su-

pervivencia probable para el diab&tice no ha mejorado durante las Gl-
timas dos décadas.

C.- Gingivitis.

l.~ Definici6n.- Como su nombre lo indica,

la ginqgivitis se re-
fiere a una inflamaci6bn patolégica de

ta gfigiva o encia.

2.- Cingivitis hormonales (pubertad, adolescencia y embarazo).--
£s una gingivitis que sobreviene durante aquellas fases de la vida --

vinculadas con una alteracidn o ajuste de las hormonas sexuales como_
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ocurre en la adolescencia, embarazo y menstruacifn; ademds el empleo-
de anticonceptivos orales puede producir este tipo de gingivitis,

Clfnicamente la encfa se encuentra abultada, roja o rojo-azulada
edematosa, tumefacta y sangra con facilidad.

El agrandamiento de la
gingiva produce seudobolsas,

las lesiones habitualmente comienzan en_
la papila interdental y posteriormente se extiende a la encfa margi--
nal. Este tipo de gingivitis puede afectar desde unas pocas piezas =
dentales, hasta un arco dentario o puede ser generalizada; sin embar-
go, la regi6n anterior de la boca constituye la localizacifn habitual
y la primera en verse afectada,

La ginglvitis gue se presenta durante la pubertad se denomina =~=
GINGIVITIS PUBERAL y la que lo hace durante el embarazo se llama GIN-

GIVITIS GRAVIDICA, esta dltima se¢ observa cn mis del 50% de las muje~

res embarazadas. Una higiene bucal precaria usualmente precipita a -

la aparicifn tanto de la gingivitis gravidica como la puberal. Sin -
embargo una vez superados estos estados fisiol6gicos puede producirse
una regresifn expontinea de las lesiones gingivales.

Las pacientes que toman anticonceptivos orales, muestran lesio--
nes gingivales comparables a las que se observan en el cmbarazo. La__
incidencia de periodontitis en estas pacientes es mayor que en la po-
blacién promedio.

MicroscOpicamente en la gingivitis gravfdica, puberal y por anti
conceptivos orales, el revestimiento epitelial de la e¢ncfa es delgado
Se observan zonas de ulceracifn por el lado de la seudobolsa, infil--
tracién del tejido conectivo subepitelial por numerosos neutr6filos,-

plasmocitos y linfocitos, edema y presencia de gran cantidad de capi-

lares en el tejido subepitelial. Estas alteraciones son mucho mis no
torias en pacientes con gingivitis del ecmbarazo que en las que pade--

cen las otras dos formas de gingivitis.

Tratamiento .~ Es un tratamiento local como la escarificacién ul-
trasénica y manual y una cuidadosa y rfgida higiene bucal.

3.~ G.UN.A, (Gingivitis ulceronecrosante aguda),.,- Enfermedad -
de Claude vincent, boca de trinchera, simbiosis fusocespiroquetal, gin
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givitis ulceromembranosa; son los diferentes nombres que recibe @sgta
enfermedad.

Etiologfa.- Los microorganismos causantes pueden ser, el es- -~
treptococo beta hemolftico, el viridans, el bacilo fuciforme y la LT

piroqueta de Vincent, ademds gencralmente es principiada por un tras
torno hormonal {(fuerte stress emocjional).

Manifestaciones clinicas orales.- Son muy llamativas; el pacilen
te presenta fiebre, linfadenopatfa cervical, malestar general, en- -
adas, ©ojas dolurosas y sandrantes y necrosis de las papi-
las interdentales que
forma de créter. Las
membrana blanquecina,
do.

debido a la necrosis se invierten y quedan en_
zonas ulceradas estAn cubiertas por una seudo-~
el tejido necrfitico determina el aliento f&ti-

Microsc6picamente una seccifn de tejido lesionado, muestra una_

Glcera cublerta por fibrina y restos necréticos. El tejido conecti-

vo subyacente se presenta edematoso e Infiltrado con neutrbfilos.

Como ya lo mencionamos, puede estar causada por un fuerte stress emg
cional.

iratamfento.~ Consiste en recomendar al paciente; reposo y la_

administracifn de oxigcnantes, analgésicos (agpirina), debridamiento

con escarificadores manuales o ultrasfnicos, despuls se cubre la Gl-
cera con una solucidn ancst@sica suave como por ejemplo:

Kaolin y pectina

{kaopectate) y elixir de difenhidramina (bena~
dryl).

Ll tratamiento con bicromato de potasio es sumamente eficaz,

se usa como epjuagatorio cuatro veces por dfa con la siguiente formu
la:

Bicromato de potasio ........... 4 gr.
Acido bBOrico ....civieerceeenaas 5 gr.
Agua destilada ..¢.ieieeeieaasesl00 ml,

Una cucharada de esta mezcla en un vaso de agua tibia, si al --

quinto dfa no cesan los fenSmenos gingivales, debe investigarse la -
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gqufmica sanguinea ya que las leucemias originan afecciones gingiva--
les semejantes a las citadas,

-
4.~ Periodaontitis.~ S1 un procesc inflamatorio, sea cual fucuse
su causa, se extiende desde la encfa al

interior dcl hueso subyacon-
te,

la lesif6n se denomina periodontitig o parodontitis. Tal como se

flalamos en la anterior descripcién, esa diseminacifn de la inflama--

cién sc aconmpafa inevitablemente de destrucceidn de hueso y formacifn

de bolsas parodontales, las cuales constituyen, por tanto,. las dos -

caracteristicas mis importantes de la enfurmedad.

Etioloyfa.- Entre las numerosas
ra explicar la pericdontitis,

ivyitaciones locales

causas gue se han invocado pa-
las mds importantes son con mucho las_
(tales como restauraciones defectuosas, contace-
ton flojos, higiene bucal precaria, c8lculos y placa bacteriana) y -
la maloclucién; pero puede estar agravada por trastornos metabblicos
como las deficiencias nutricionales.

Manifestaciones clfnicas.- Se caracteriza por cambios en la co-

loraci6én de la encfa, pérdida de sus irrcqularidades normales, edema

hiperplasia, secrecién, formacibn de hendiduras ¢n ta encia, presen-

cta de bolsas verdaderas que pueden exudar pus cuundo se las compri-

me y movilidad dentaria. Las radiograffas ponen de manifiesto la --

destruccidn Jdel hueso, gue sc hace aparente por una reduccién con la
alrura de Ion tabigues interdentaies o

interradiculares, La pérdida
de la cortical fisca, en la

cresta alveolar le comunica un aspecto --
cneavo (en torma de copa) o dspera.  En las zonas interdentales pue
de haber resercifn vertical de hueso y un adelgazamiento de los tabi

ques Oscos.

En la periodontitis se obscrva la sigquiente imidgen microscBpica.
El extremo inferior de la adherencia epitelial, estd siempre sobre el

cemento, igqual que su extreme superior. El espacio subgingival se ha

bolua, por un lado la limita el
revestiniento opitelial de la
cfa muestra cflulas inflamatorias,
tos, asf como edema,

prefundizade, transformindose en una

dientc¢ y por el otro ¢l ¢ncia. La en--
Y

sobre todo plasmocitos y linfoci-—~
También pueden observarse haces de col&gena ro-



- 14 -

tes vy fragmentados. Las c€lulas inflamatorias

son particularmento -
abundantes por el lado de la balsa.

La cresta alveolar, esta mella-

da y muestra lagunas de HOWSHIP, fndice del avance dec la resorcifn,-

Iv15 c€lulas inflamatorias sc

extienden al interior de los espacion

medulares de los tabiques alveolares, avanzando hacia el dpice, o ~-

iartir de la cresta, la intensidad de la infiltracién disminuye a --
causa de ese avance y los espacios medulares contienen médula fibro-

B,

za periodOutica.- Los siguientes

acontecimientos conducen al

y a la formaci6n y evolucidn de una
Ivilsa periodbntica.  Una acumulacifin de deshoechos,

desarrolic de una periodontitis

la formacién de -
uiia placa o cualquier otra irritacifn en ol cspacio subgingival,

(c&lculns, obturaciones desbordante

producen inflamaci®n de la en-
¢fa, es decir gingivitis. Esta inflamacifn persiste mientras perma=-

nevca la causa y se asocia con degerneraci6n ¢ tejido, ocasionada -~

;v unzimas proteclfticas de las kacterias y los leucocitos neutr8ii

Yoo, Do

te modo se destruyen las fibras yingivales de la membrana

(ot iwedfntica, inmediatamente por debajo del espacio subgingival. Tam

Lifn s destruyen los cementoblastos de la vona vy la formaci6n de -

cements cesa. En estas circunstancias, la adherencta epitelial cre-

ce a lo largo de la superficie de cemento denudados

a medida que ga-
na en profundidad,

su porcifn curonaria se separa de la superficie -

del diente.  AsY es como el espacic subgingival, se profundiza inji--
crindose la tormacién de la bulsa jeriodéntica.  Paralelamente con -

]l aumento de su profundidad, sce acumulan mis deshechos, la inflama-

cifin continfa su avance hacia abaye, se destruyen m8s £ibras gingiva
de cemento gqueda desnuda, ademds en su pro-
aresi16n hacia el Spic~, la inflamacifin

les y una zona adicional

1lega hasta la cresta alveo--
lar y 1a resorcibn del hueso comienza. FEI

s

extremo apical de la adhe

rencia epitelial prosigue su cruecimiento a lo largoe del cemento denu

dad, mientras su extremo coronario se scepara cada ver mds de la su-

perticie dontaria oy el ciclo continfia,

Lo resumen, las etapas princiyales on ol desarrolleo de una pe-
ricadontityas son: gingivitis, degeneraci6n de haces de colfigena de la

membrans perposdontal, suspensia@n en la formacidn Jde cemento, creci--
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mionto de la adhercncia epitelial hacia abajo y separacifin de su
Le ¢corcnaria de la superficic del diente, formaocidn de una bolsa y -
dontruccibn progresiva do La croste alveolar.

Ssobre la base de las caracteristicas anatbmicas locales, s pro-

conocen dos tipos de bolsas parodontales; la suprafsca y la intra o

tntradsea. En la suprafsca, el fondo de la bolsa se halla en sentj-

do coronal con respecto a la cresta alvecolar, se presenta en los - -

dieontes anteriores,

La infrafeqt og mis (rocuente on las zonas interproximales e -

premolares y molares o en las superficiog vestibular y lingual de -«

los molares., Bl mecanismo de la formacifn de una bolsa infrabsea os

el siguiente: ¢l irritante en la zonas interproximal, cs mds pronune-

ciado en un lads de la papila interdental. Por tal motive, los ucon

tecimientos gue conducen a la formaci186n de la bolsa sc suceden misn -

rdpirdamente en uno de los lados. La resorcifin de la cresta alveolar

¢s mayor en el lado afectado y dotermina e! ahondamienta de ls bolsa

s8lo on ese lade del tabigque interdental. ta porcibn apical de la -

holsa resultante se sitGa debajo de la cresta Ssea,
vic vestibular

In la superfi--
o lingual de los molares, ¢l sostén 6sco ©s tan grue-
so o gue s6lo la porcién en vecindad con el diente o con ¢l cespacio ==
subgingival es destrufda por el proceso inflamatorio, de este modo -
la bolsa

peryodddrtica se forma entre el hueso y el diente.

Tratamient. .- El tratamicenta doe

raspado y extiypacifn

la periodontitis, consiste en -
quirGrygica de la bolsa periodéntica.

5.~ Periodontosis.~ s una enicrmedad degencrativa de los-tej)
dos periodfnticos, cuya existencia no se acepta uaniversalmente no --

obstante existe., Se observa particularmente en el Medio Oriente.

Es mis frecuente en

las mujerces durante la madurez sexual y suele —-

afectar los dientes anteriores, sobre todo los del maxilar superior,

Manifestaciones ¢lfnicas.- Un las primeras otapoas se produce -
migracifn Jdee los dientes y o como conscouencia drastoemas, extensifn Y_
maloclunifing, Al comienyo o] espacio subgingival es poco profundo y_
no hay intlamacién, en cardao e fas Gltumas ctapas, aparecen repens

tinamente probamdas bolsas,  Dntas se forman en 1o parte del diente_
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que migra. Despufs de la formacif6n de las bolsas, se agrega una fne

flamaci6bn secundaria. En otras palabras, una periodontitis se suma_

a la periodontosis.

Este estado a menudo se donomina: PRRIODONTITIS
COMPLEJA.

El movimiento y la migraci6n de los dicntes pueden terminar ex-
pontancamente o pueden continuar y producir una imperfeccibn antics-

tética. Finalmente debido a la formacibn de las bolsas, el hueso ==

de sostén se destruye y los d%entcs se aflojan y se pierden. Las ra

diograf{as ponen de manifiesto un cnsanchamiento del espacio perio--
déntico y una acéntiada re5orci Sn overtd

resorcidn vertical del huoso, que na puode -

explicarse sobre la hase de factores puramente locales.

Tratamiento.- Es local y sintomdtico, consiste en climinacibn_
del irritante (raspado),

ca,

remocibn quirQrgica de la bolsa periodbnti-
ferulizacib6n dc los dientes flojos y eliminaci6n de cualguier --
traumatismo oclusal cxistente.

Lesicnes similares a las de la periodontosis constituyen ura ca
racterf{stica importante de un sindrome que tambi6én incluye hipergue-
ratosis de las palmas y plantas de manos vy pies respectivamente, y -

que sc denomina SINDROME DE PAPILLON LEPEVHE, Esta enfermedad de --

origen genftico se manifiesta en una &poca temprana de la vida y se_
le suele llamar PERTODONTOSIS JUVENIL.



IV~ TRASTORNOS HEMATOLOGICOS Y HEMATOPOYETICOS

A.- Gencralidades

B.~ Anemias

1.- Definicibén, etiologfa y clasificaci&n, 7~
2.- Anemia perniciosa.

3.~ Esprue.

4.~ Anemia apldstica.

§.- Policitemia vera.

C.~ Enfermedades de los glGbulos blancos.

1.- Introduccifn y principales padecimientos.

Z.- Ayranulocitosis (angina agranulocftical.
3.~ Leucomias.,

a).~ Definicifn y clasificacibn,

b} .- Etiologfa.

c) .~ Caracterfsticas clinicana,

d) .~ Manifestaciones bucales.

e) .- Tratamiento y pron8stico,

A.-Generalilidades,

Las enfermedades de lia sangre y Oryanos hematopoyéticos puecden_
dividirse en trastornos yue afectan primariamente los glBbulos rojos,

lgucocitos, cflulas del sistema reticuleoendotelial, plaquetas vy tras
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tornos del mecanismo de la coagulacidn.

Los principales 6rqganos hematopoyéticos son mé&dula 6sca, hfgado,

haze y ganglios linfdticos. Tas c8lulas de sangre, médula 6sea, tos

71do linfoide y sistema reticuloendotelial, son importanres para el
transportc de oxfgeno, lia resistencia a la infececifn, la reacecibn a
las substancias extranas de divernes tipos, la hemostasia, la produg
cibn de anticuerpos, la hipersensibilidad tardfa, etc. Es por 5o, _
Jue cuando ocurre un trastorno de alquno de estos componentes, apare

cen nmanifestaciones clfinicas graves. Unas veces lan alteraciones ==

son productoe de una difitesis hereditarta, deficiencia nutricional a_
accifn de ciertas substancias quimicas.
citos neoplisticos cs uno de los
ves.

La superproduccifn de leuco
trastornos hematolégicos mis gra- -

l.as diversan alteraciones sanguineas presentan expresiones clfi--
nicas, una de las cuales es la lesifn de estructuras Je la cavidad -
bucal. El odontb6logo sucle ser consultado por pacientes con algGn -

trasturno hematolégico que, ignorantes de su entfoermodad,

alivioe de sus melestias {fsicas.

s61o buscan

Las manifestaciones bucales suelen

ser variadas, por lo cual al odont6logo le resulta ditfcil hacer un

diayndstico exXacto de un trastorno henatolf@gico solo aobre la base -~

Ju los hallazgous bucales, pero debe tencer los suflicientes conocimien

tos para por lo  menos sespechar de un trastorno  hematolbgico por -

sus exprastonen bucales y asf remitirlo al médico general.

faul ne antentanos de

seribiy cada una de las enf{crmedades hema-
Loldgica , 1 oswquietrya lax

comunes, LI Anico criterio de su in-
¢lusifn ep onte capitute ¢s la presencia de sus manifestationes buca

les especfticas, cone ovcurre con las leucemias y las anemias.
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Be- A nemias .

1.- Definicién, ectioclogia y clasificaci6n.~ La anemia es una

enfermedad en la cual disminuye la cantidad de eritrocitos,

se mudi=
fica su morfologifa y es anormal la cantidad de hemoglobina y volunen

de c€lulas rojas concentradas en una determinada unidad de sangre.

Casi siempre las anemias dependen de pérdidas de sangre © desies

trucci6n exagerada de eritrocitos, o bien de la deficiente produc- -
citn y formacibn de los mismos. Por lo tanto las anomias sco puedey

clasificar en tres grupos:

a).- Ancmias producidas por pérdida Jde sangre, ANEMIAS FOSTHEMO
RRAGICAS (aguda y crdnica).

b) .~ Anemias ocasionadas por una disminuciébn en la produccifn -

sanguinea por parte de los 6rganos hematopoyéticos.
¢} .- Anemias producidas debido a la destruccién de la sangre ~--
ocasionada por lesifn directa de los eritrocitos al contacte con

agentes quimio-t6xicos, infecciones graves y diversos estados bhemato
l{ticous,

tina cantidad de diferentes tipos de ancmias pucden presentar ma

nifestaciones bucales. Estas suelen ser varfadas, perc por lo gene-

ral tan caracteristicas que el odontSiogo sin necesidad de quimica -

sangufnca, debe, por 1o menos sospechar con alto gqrade de certeza,

o =i s iaeme Y N P 1
O 33 €5 POSiiae Juiliirinal Cu

trataremos las forman

[P S [ .- . .
LOQDOUSLIVO G aneimia. A Conlanudacion

de anemias gue so gnbe originan

signos y sinto
mas bucales oqpecificons,

como ocurre ¢on la anemia porniciosa, ol es
prue, la ancmia aplistica vy la policitemia vera.

d.-

Ancmia perniciosa.- La anemia perniciosa es una enfermedad
crénica relativamente com@n,

Ptiologfa.- Aundque todavia se desconocs la

naturateza exacta de
la enfermedad, s

¢ sabe que se debe a atvotia de la mucosa ydstrica,-

que no secreta ot aln po identificado "factor intrfaseco”, gque s --

i substancra presente en el jugo gdstrico normal;
debe shsaryver o] v

oste es ol que -
alaor extrinseco" (VB].,), subvtancia que ahora se



cree sindnima del "factor de naduraci6n de eritrocitos® o "prinCijda
hemopoy€tico” y gque existe en ruchos alinentos (higado, carne de va-

ca, leche).

Caracteristicas clinicas.- Se caracteriza por una triada do nifn

tomay; debilidad gencralizada, lenuua irritada y dolorida y entumecy

michto u hormigueo de extremidades. En algunos casos las manifesta-

linguales son el primer signo de la enfermoedad.
tias son: cansancio f8cil, cefal&as, marcos,

ciones otras moleg-

niduscas, vomitos, dia--
rrea, pérdida de apetito, pfrdida de peso, palidez y dolor abdominal

Los pacientes con ancmia grave presentan un tinte amarillento -

de ta piel v a veces de esclerGtica, la picl suele seor lisa ¥y sceca,

Manifestacion

i bucales.~ La glositis s uno doe

N sintomas --

o commanes de Ya oanemia perniciosa. Los pacirentes e puejan de ar-
doer y dolor, la lerngua nstd inflamada, de color "roje carnc®. En al

snos cascs se producen Glceceras poco profwunlas semejantes a aftas en

la lengua, Con giositis, glosodinia y glosopirosis hay una atrofia-

gradual de pagilas linguales gque dejan uba lengua lisa o "pelada®". -

ooes raro gue las wmuccsas bucales del paciente con anemta pernicio-

sa no toleren las pritesis,
Tratamtento.- L1 tratamiento de la anemia porniciosa consiste

en la adminic<tracify de vitamina Bl2 y fcido £61ice,

.-

sporue, B3 oesprue integra un orupo dJde entfermedades que com

i rende el "asindrome de o malabooroién®,

ittiologfa.- Lnoun principlo se pensaba que esta enfermedad ne -
daba solo en pafsces tropicales y fufé llamada

"esprue tropical".  Se
CUCHLTa en Lersoenan gue

s¢ alimentan con ddictas do

substituci&n o
nutricienalmente inadecuadas, especialmente con una Jdeficiencia

da -
L, oo Geido f6lice,
1
Liovrprue oo e biAsfcanente un trastorne andms co; sin enbargo, -
oot s boragnnn aguf, pordque presenta tantor signos y o sfntomas on co

mlr eon daoatenss pornicauga que la diferenciacién sucle resultar di



Caracteristicas clinivas.- L1 espruc so .r.duce tanto en pafe=

soy tropicuales como en zonas templadas vy rn .ersonas de todas lay -

edades., Comienza con trastorros intestinales (diarrea, extrefiimion-
to y flatulencias), nasan cantidades excenivas de grasa en las hecoen

tecales y hay una 6rdida excesiva de calcic y tetania ocacional. Iin

te trastorno del mataboli=me pucde scasionar osteoporosis si la en=--

fermedad ¢ on nifios,

Hay Irvitabilidad muscular, ¢rtumecimicenta v hormiguco de oxtre

midades. Comtinmente malestar v debilidad gereralizados.

Las luvsio-
nes clitancan suelen ser idénticas a las e la anenmia perniciosa, pe-

ro también Incluyen pigmentaci6n parduzoen irregular en «<ara, cuello,

bravas o pvinos v oresecaminontos de piel con ¢rupein escamesa.

Manifestaciones bucales.-  Las alteraciones bucales del esprue

son similares a lar vistars en anemis (-0 1epaoss, Puede haber glosi-

tin grave con atratia co [ anslas filifores, aunque las fungiformes_

(n-ruisten por alglGn ticnis en la superficie atr6fica. Lo sensacidn_

de doler ¢ erdor en da lecraa y nmueosa boeal ey comiin y puede haber

crosiones vesiculares pogquenas y odelorosas,

Tratanlents.- Bl esprue reaccorona aola adminietracibn de beido
fEldcn, auwnue cn rocisg supervisar cen curdade ja dieta y ocomy le--

tarle corn citaminas y minerales,  BEn casa de wsprue ne tropical, hay

aque suspender ol consumo de gluten de traae o e harina 4

4.~ Auemia arlSstica.- I's una enfermedad gue se caracteriza por

la falta di- actividad de la m&dula Ssea; puede afectar solo a gldbu--

los blancos 3 plaguetas, 1o gue oragina PANCIUTOPENIA.

Etiologfa.~  La anemia aplistica primaria, es un mal de etiolo--

afa copocida wh- trecuente en adultos jovenss, que evoluciona muy

rdcidamente y gucle gor mortal.

La anemia aplistica Seqcnadaria, Soe o oriainag

A vualguier edad vy o--

tiene mejor pronfstica.  La etiologfa de esta apemia es Ja exposicibn
del paciente a diverveas drocas o substancias gqufmicas, rayos X 6 ra--

dio 6 1nftopos radiactivos.



Caractoristicas clinicas.- Las manifestaciones clfnicas ¢n

Al
min apl@stica se vinculan no sclo a la anemia, sino también a lcuco-
penia y trombocitepenia. Hay muy pocas diferencias entre las carat-
terfsticas clinicas de formas primaria y secundaria, exceopto su pro-
néstico. El paciente se queja de gran debilidad v disrea despuls =
del mis leve cjercicio fisico y tiene la piel pdlida. Tambifn ticne

entumecimiento y hormigueo en extremidades y edema. Se producen pe-

tequias en piel y mucosa, debido a la deficicncia de pluaguetas, en -

tanto que la neutropenia reduce la restntencia a las intecciones.

bucales.~ Fueden aparccer petequias, manchas -
purptricas o francos hematomas on mucosa hucal o en cual:

[RCREE R R SRVIN
en algunos casog, hemorr&gias bucales, on enpecial aincivales ok
do a la deficiencia de plaquetas). A causa de Ta touty penia, hay -

una falta qgenceralizada de resistencia o las infecciones 0 esto se po

ne de manifiesto por formacifn de lesicones ulcerativas on mucosa bu-

cal o faringe. Estas lesinnes llegan & ser de gran maunitud y pue--

den establecer un cuadro semcjante al de la gangrena debido a la fal
ta de respuesta celular inflamatoria.

Tratamiento y pronfstico.~ HNo hay tratamientc
la anemia aplistica primaria, aungue por
nuar inteonidad y rapidez del curso de la enfermedad mediants anti--
bi6tticos y transfuvsiones

especifico para

lo yeneral os rosible ate--

sanguincas, Lia enfermedad os mertal o
proporcifin muy «iecvala,. In

oung

1

la anemin Ay lfetica o ia, 1a ool lind

1

nacién decl agente causal especffico, Jjunta con un tratamiento de apo

yo suele ser auticicente,

5.~ Policitemia vera.- La policitemf{a vera es una enfermedad --
crbnica con comienzo incidioso que se caracteriza por un aumenrto ab-

scluto de Ia cantidad de eritrocitos ¢iroculantes y volumen total de

sangre.

Etiologfa,~ Es de etiologfa descone fda,
trata de una enformedad familiar,

pero alqunas vewe: oo

Manifostaotones clfntcas. -

Seomantficestan por cefaléas o zumbi
dos, debilidad

v obasittud, voértigo, trastorpns visuales, confusifn —--
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mental, cutorpecimicnto de la diccibn e incapacidad de concentracidn,

la piel ticene un enrojecimiento difuso y como consecuencia de la con

gestidn capilar, parece que el pacientc eostuviera constantemente ru-

borf{zado. Esto c¢s mids notorio en cabeza,

cuello y extremidades; los
dedna pueden estar clanfdticos.

Son comuncs las molestias g&stricas,
comn dolores por gases, eructos y Glceras gdstricas y también se pro
ducen hemorrdgias en varices del aparato digestivo.

Manifestaciones bucales.- La mucosaa bucal es de color rojo vig
1&8ceo ntenso y encifa vy lengua son las zonans mfs afectadas. La cla-
nosis se debe a la presencia de hemoglobfna reducida en cantidad.

La encfa ecstd congestionada o hinchada y sangra con mucha facilidad,

Tambi€n son comunes las petequias submucosas, ast como hematomas.

Tratamiento,~ Mo so cenoce tratamiento especifico para la polici

temia, aungde s¢ recurre a varios procedimiontos para aliviar sintco-

mas.

5in embargc todos los procedimientos solo producen remisiones -

dn la enfermedad, no consiguen su curacibn. La enfermedad puede du-
rar «hos.

¢.- Infermedades de los gl&ibulos blancos.

1.~ Introduccitn y principales padecimicntos.- Se esti acumu--
Tandn informacifin sobre fisfoloafa, funcid

YN 1S, duracién de vida ¢ in--
tensidad de recambro de los leucocitos, a consecuencia de estudios -
cfectuados empleando téenicas biogquimicas,

inmunol6gicas y marca ra-
diactiva,

La duracién total v la vida de lous leucocitos resulta mucho --

mis diffcil de medir yue la de los gl6bulos rojos. Mientras el cri-

trocito, una vez que ha pasado a la sanyre periférica, sigue en e¢lla
hasta ser destruido, el gl6bulo blanco solo es transportade por

sangre, de la méidula 6sea u otro tejido de origen a los

la -

luagares don-
de duuwmpoﬁu aus funciones,

fan funciones conocidas incluyen fagocitosis do cuerpos extra--
R, macromolGeulas y coligenas fagocttosis de células sanguineas y_
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desintegracion de hemoglobina; ingestifn y destruccibn de bacterian-

suscrptibles y papeles importantes de la inmunidad celular y viral,-

hipernensibilidad tardfa y formacifn de anticuerpos.

imir desgracia la informacifn lograda acerca de la biologfa vy - -
funcitn de los leucocitos todavia no puede traducrise en mBtodas me-

joren para diagnosticar o tratar enfermedades de glébulos blancos,

lLos factores cousales o los agentes que intervienen cn €stas oh

fermedades, casi nho se conocen y aungue la teraplutica cs todavfa de

ascs Gnicamente paliativa, se ha progrosado

leucenmia aguda en ninos y el de los linfomas.

Los padecimientos que mds interesan desde el punto de vista = -

ndontolfglicn son la agranulocitosis y las lceucenias.

2.~ Agranulocitosis.- Tambifn llamada angina agranulocitica es_

un proceso agudo en <l cual cl ndmero de gl8bulos blancos disminuye

ripidamente hasta valores bajos y la neutropenia

©s extrema,

Etiologfa.- Es aquf donde radica la inportancia de csta enferme

dad desde el punto de vista odontolfgico: aunque en realidad es imw--
portante desde cualguier punto de vista, ya gue on la gran mayvorfa -
de los casos la agranuloecitosis parece desarreollarse a consecuecncia

de sensibilizac16n o medicamentos o productos gqufmicos.  La adminis-

B £X8) sdicamenits o suvle Causar agranalocitosts du--
rante por lo wenon otote o catorce dfas; de hecho, puede no desarro-

llarse sensibilizacidn hasta despufs de semanas o meses de medica-
cifn continuada o jntermftente,

Manifestaciones c¢linicas.- Las manifentaciones clinicas suelen

aparccer en forma explosiva, generalmente con fiebre alta, postra- -

cibn, escalofrios, fGlceeras de boca, recto vy vagina y septicemia. Pue
de depender

inicialmente de una reaccidbn e antfageno-anticuerpo y o --

del perfodo de lisis leucocitaria rpida; pero tambiln es secundaria
A 1nvasifn bactersana, Bna tercera etapa corresponde 4 la anvasion
Lactocl e e don

tejrdan; las lesiones vourren mds {recuentemente -

croocaqaten aonde T floara bacteriana nermalnente florece on auscencia



de infececibn. La ficbre suele ser alta, hasta 40 o 41 grados centf-

grados y la postracibn es extrema; sin tratamiento a los pocos dInn_

suele haber confusién mental, estupor y viene la muerte. Las lesio-

nes ulccradas son necrbticas, cubiertas de una membrana gris sucia,-

linfdticos regionales au-
mentan de volumen y se hacen dolorosos, puede habor esplenomegali

sin pus ni abscesos visibles, los ganyljos

a,-
dolores 6seos o ictericia, asociados con la sépsis. La muerte suc-

le provenir de infeccibn masiva.

Aigunos medicamentos que se han inclufdo como causa de agranulo

itaenis son amidopitina, dinitrotcnol, sulfamidas, tiuracilos, fenil

utazona, cloramfenicol vy cloropromacina entre otros.

Pron6sticu.~ Antes de aparecer los antimicrobianos, la mortali-

dad en los casos bicen desarrollades era del 50 al 90 por 100 y se
acereaba al 100 por 100 en pacientes

con menos de 1000 leocucitos -
por milimetro cGbico o los que tenfan més do 60 afios de edad. En la

actualidad con trataniento temprano y adecuado, la mayor parte de pa

Cienten se restableocen.

Tratamiento.- 1) Supresibn inmediata del agente ofensor y 2)

control de la infeccién.

£l tratamfento antimicrobiano deberd cons-

tituir un ataque amplio y no se interrumpird hasta conocer los resul
tados de los cultivos, los cuales se mandardn cuantas veces sea nece
sario,

3.- Leucemian,

a) befinicifn y clasificacibn,- lLa leucemia es una enfermedad-
caracterizada

por proliferacibn anormal ditfusa en la médula 6sea y -
nuchas veces en otros 6ryanos hematopoyftico

s, de los precursores de
tipo leucccitario. Las leucemias se clasifican en agudas y crénicas

y segln el tipo celular afectado en;

linfocftica, mielocftica y mno-
nocftica,

L) Ltislogfa.- La ctiologfa de 1o leacemia humana ¢s obscura, -
Muchos daton parecen indicar ia “xistencia de un virus leucocembgeno,
peru son todos circunstanciales. Aunque la teorfa vival actualmente

€s muy popualar, hay que tener presente otras probabilidades como ex-
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posicifn a raafacioncy ionizantes, al bencecno Y probablemente al oo~

ramfenicol, como productores de leucemia aguda,

¢) Caracterfsticas clfnicas.- HNos referimos a las manifestacio-

nes vlifnicas de las leucenias agudas por ser las m4s importantes,

En la leucemia aguda los sintomas rmuchas veces aparecen bruscea--

wente, con fiebre, postracibn, palidez répidanente creciente, dolores

GEseos o articulares, hemorrfgias de nmucosa

v piel, agrandamiento brus
co de ganglios linf&ticos o flceras.

Sin embargo, no es raro, e so

bre todo en adultos, un comioenzo més gradual, con ¢l paciente (que va

reststiendo en plazo de uno o dos meses debflidad progresiva, anore--

Xia, palidez v febrfcula. Can sorprendente frecuencia el enfermo s50=

nala que su mala zalud comenz6 con una infeceibn respiratoria alta, -
en lugar de ui 14pido restablecimiento aumenta la postracién y apare-
¢on los dem8s sfntomas.

La participacibn de hucsos y articulaciones puede seor muy espec-

tacular con dolor o hipersensibilidad constantes o intermitentes Yy --

Estos cambios suclon depender de infiltra-
¢16n subperist ica, necrbsis Guca o ambos,

Signos de artritis aqguda.

Pucden estar afectados nervios craneales, produciendo anomalfas

de movimientaon ~culares, trastornos de la visibén, sordera, sintomas -

vesticulares v par§lisis facial.

d) Manitentaciones bucales.~ Bn 1a cavidad bucal cuando hay leu-

cemia aguda cxinten petequias, manifestaciones purplricas Y equimosis,
acompanadas a veces de [ormacifn de ampollas o

zonas de hecrosis., -
Hay hemorrfgia en lus bordes
I

gingivales de

tos dientes, zonas necréti
€as y manchas purpbricas on las cavidades

nasal y bucal, las encfas -

hinchadas o hiperplisticas gue los dien
tes gquedan casy cubicrtos Y cuando existe infe

pueden estar ¢csponjosas y tan
ccifn en la boca, los -
ganglios linfiticas cervicalos o submaxilares pueden alceanzar gran vo
lumen y la eelulitis afeoctar los tejides profundos de cava y cuello.-
Cuando cntan ranifestaciones S¢ presenten hay que sospechar de inme--
drate ; orengtir oo paciente a un Médico General o a un Lspecialista, -

¥ odesde Dacge tratar de hospitalizar al paciente rdpidamente para que
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f¢ le hagan los estucios correepondientes

¢) Tratamiento y Pranbstico.- Durante

lTas dltinas dos décadas -
¢l tratamiento de la leucemia

aguda ha nejorado sobre todo en

Teucomia
linfocftica aguda en ninos, Un

mejoc trataniento de sostén, [AE S PISTENTRY
mente mediante el empleo de transfusicnes de plaguctas y teraptut yoqg
microbiana mds c¢ficaz, ha sido en i

arte, el origen de elle, Tamb i fin
hay que tomar en cuenta o} desarrollo de una

serie de agcntes quimiote
rdpicos antileucénicos quUe son

mis tOxicosy para las células leuctmicasg

111

que para los tejiidos nopmal v Sin cmbargo, on much:s casos el Tudice
£ P L -
resultados terapéuticos

aqul en adaltos con todas las formas de

terapfutico es estrecho. Lo logrados hasta -
feuseria aguda son desnluntadg
res.  La supervivencia media fut de 14 neyos Para 10s pacientes que -0
graron remisifn completa, 5.5 meses para los que tuvierun remisitn par
Cid: y un mes solamente para leos pacientes on duiches la terapfuticy -

fracas6. Con todo, el ntmero total da dizs de vidaTGezl vy oaencs

ta aumentd coensiderablemente, Lag

causas inmeuiatas de muerte en la -

mayor parte de pacientes fueron infeccionus v henorrigias.
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A~ Guneralidades.

Ciertas bacterias, virus y hongos producen enfermedades yue soe ~

man(fiestan en la cavidad bucal o cerca de ella. Algunas de estas on

fermoedades son de naturaleza especifica y las producen microorganitie--
mos cspecf{ficos.

Otras son especificas en forma clfnica, pero pueden ser orfgina

das por cualquiera de un numeroso grupo de microorganismos., Esta os-
pecificidad o inespecificidad es caractoeristica de las cenfermedade

nfcecicsas gyus

puvden presentarse en ¢ualquier parte del organismo y
no es necesario que se limiten a la cavidad bucal.

B.- Infecciones bacterianas.

1.~ Introduccifn.~ Las enfermedades bacterianas ticnen un papel

muy importante dentro de la patologfa general y bucal, tanto por la -

como por 1o numeroso de las misman;
trataremos algunas de las més importantes desde ¢l
odontalbyico.

gravedad yue revisten aqui solo -

punt o de vista - -

2.- Tuberculosis,- Es una enfermedad infecciosa yranulomatosa

causada por el bacilo "MYCOBACTERIUM TUBERCULOSIS". La tuberculosis-
pulmonar es la forma principal de la enfermedad, aungue
tambi&n sc¢ produce por via intestinal,

la infeccibn-

am{gdalas y piel. La infec- -

puede aparecer a cualgnicer edad, se oxtiende en {forma -

cibn pulmona

local, se dinemina o mds comGnmoente,

queda completamonte aislada v ci
catriza por

fibronis y caleificacitn.

En cualquier momento se¢ puede
producir la teanfeccifn o 1a

exacerbacitn de la lesifn primaria, pero
la reinfeccifin suele ser leve,

Manifestaciones clinicas.- Los signos y sintomas clinicos de la_

tuberculosis suclen ser mJdy poco notables, El paciente puede experi-

mentar fiebre o escalofrios esporfdicos, pero la fatiga ficil y el ma

lestar gyeneral suelen ser los principales rasgos iniciales de la en--
fermedad.,  Tambi6n hay pérdida de peso y tos persistente, con @ sirn -
hemopt.isis.

Los microorgantismos pucden disemiparse por Ja corriente sangui-~
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nea O por metdstasts linfitica, en el primer caso, da lugar a lesio=--
nes de muchos 6rganos, (rinGn, hfigado, etc.). Esta es la

8108 1§

*tuberculo-
fa dispersibén de bacilos por via linffitica es menos ox-

tensa y los microorganismos con frecuencia ne localizan en ganglios -

linf&ticos.

La infeccién tuberculosa de ganglios linf&ticos submaxilares o -
cervicales, linfadenitis tuberculosa, evoluciona jara formar un verda
En --
cualyuicta e los casos, hay una hinchazén clinica obvia de los gan--
ylios.

dero abuceso o permancas como una lesién granulomatosa tipica.

son sensibles, dolorosos, con la pifel que los cubre inflamada

y cuando existe un absc

50 verdadero, es

tipica Ja perforacibn y des-
cspecifica de tuberculosis probablemente -
aparece como consecuencia de la extensibn

carga e opus, Esta forme

linfdtica de lous organismos
foco de infeccifOn en la cavidad bucal, como las amfgdalas.
La casi vompleta climinacibn de leche no pi

ntmero de tuberculosos,

desde un

steurizada ha reducido el_

Manifestaciones bucales .- Las lesiones tuberculosas de la cavi--

dad bucul existen, pero sonh muy raras, Las lesijones pueden aparecer -

on cualquier sitio de la mucosa bucal pero gon min comunes eon la len-

gaa, paladar, labios, mucosa vestibular, encfa y frenillos. La le- -

316n tuberculona cnrriente es una QGlcera irreaular, superficial o pro
funda ; dolora:

Jue tiende a aumentar de tamano cn forma loenta. Se

Ui en 2ounas de traumatismo y pucden ser tomidas a sim--

ple vista por una Gleera traumdtica simple o hasta con el carcinoma.
Algunas lesienes mpucoidyd prescitan hincha:dn o {isuramiento,

pe-
ro no una uleeracibn c¢linica chvia. La

epinigivitis tuberculosa es una
forma rara de tuberculosis que aparece como ung proliferacibn difusa,
hiperémica, nodular o papilar, de los tejidos gingivales.

La tuberculosis suelce atacar maxilar y mandftula,.  Un modo comGn
de entrada de log microorganismos os en Zonas de anflamacidn periapi-

cal por via sangqufnea, efecto anacorftico obretvade on la cavidad bu-

cal en clertae carcunstanciag.  Asimismo, es probable gque cstos micro

organismos entiyen en tojfdos periapicales por pase directo a traviéis -
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do la camara pulpar y conducto radicular de un diente con caries ouw-
puesta, La lesibn producida es un granuloma periapical tuberculoso o
"rubarouloma”, gue por 1o general es dolorouso y a veces afectan una -

conniderable cantidad de i.ueso. La osteomiclitis tuberculosa es fre-

cuente en fases tardfa de la enfermedad y tiene prondstico desfavora-
ble.

La posibilidad de que el odont6logo contraiga la infeccibn por —-

contacto con bacilos tuberculosns vivos en las bocas de los pacieuntes

gue sufren tuberculosis es un problema de gran importancia clinfca,

Tratamiento.- El tratamiento de la tuberculosis es secundario =

al tratamiento de las lesiones primarian.

3.- 8ffilis.- Es una enfermedad infecceiosa sorular
ractueristicas clinicas varfables, La sifilis es

y tienc ca--
causada por la infec

citn de un microorganisme el "treponama pallidum, La sfrilis puede_

ser clasificada en ADQUIRIDA Y CONGENITA, aungue esta Gltima derncmina
ci6bn lleva a cierta ma.a interpretacifn, porque la forma <ongénita se
adguiere de una madre infectada".

La forma adquirida de ia sffilis se contrac ¢n forma primaria <o
ro enfermedad venbrea, despufs de una relacifn sexual cor une persona
infectada, Jaunque muchos casos han sido inocentemente adguirides por_

personas, como odontGlogos, que trabajan on pacientes infectades on -
fase contagtosa, Al ser dejada sin tratar, la sifilis presenta tres
fases en su cvoluci6bn, de manera que se acostumbra hablar de las le--

siones primartan, secundarias y terciarias de la sffiles adguirida,

En la fauc primaria, la lesifn se desarrolla en el lugar de ta -
inoculacién, aproximadamernte tres semanas despubs del contacto con ia
infeccibn. Esta lesiGn, el chancro, aparcce mds comfinmente en el pe-

ne, en ¢l hombre y en la vulva o cuello del Gtero en la majer. HNlre-

dedor del 95%% de estas lesinnes entén en genitales, pero tambisn se -

hallan en otras 2o0nas.,

En Ja fane SECUNDARIA O METADTALGICA, ue
nas denputs de

COMICNIA Uilas 3€18 £oma

la lewifin primaria, sc caracterfza por erupcicnes difu
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sas de piel y mucosas. En la piel, las lesiones tienen una multiplj-
cldad de formas, pero con frecuencia aparecen como mSculas o p&pulas,
las lesiones bucales, denominadas "placas mucosas", suelen ser placas
mltiples, indoloras y blancas grisSseas que cubren una superficie ul
Son de forma oval e irregular y estin rodeadas por una zona critematg
sa. Las placas mucosas son también muy infecciosas, ya gue contienen
gran cantidad de microorganismos.

cerada. Son mis frecuentes en lengua, encia y mucosa vestibular.

Las lesiones TERCIARIAS no suclen aparecer por varios afios y - -
afectan on lo fundamental, sistema cardiovasular,

nervioso central y_
otros tejides y O6rganos. E1 GOMA es la lesifOn terciaria localizada -

mds importante y se encuentra con mayor froecuencia en piel y mucosnas,

hfgado, testfculos y huesos, Consiste e¢n un proceso inflamatorio gra

nulomatoso focal con necrosis central. Lo lesi6bn puede variar cntre_

un milfmetro o menos y varios centimetros de dimetro.

El GOMA intrabucal ataca ccen mayor frecuencia paladar y lengua.-

En cualquiera de los casos la lesifn es una masa nodular firme dentro

del tejido, gue puede ulcerarse y en el caso de las lesiones del pala

dar, causar una perforacifn por cl desprendimiento de la masa necr6ti

ca de tejido. Esto ocurre con frecuencia despuly Je un tratamiento -

intenso con antibibticos.

De las manifestaciones bucales la "glositis atr6fica” o intersti

clal es la lesifin mds caracterfstica ¢ i{mportante de la sifilis. La_

predileccifn v la glositis ludtica por sufrir transformacién carcino

matosa es cvonucida desde hace anos. La frocuencia de esta transforma

cibn maligna varfa hasta en un 30% en las diversas series conocidas.

Manifestaciones bucales.- De particular interls para el odontblo
go, son las manifestaciones clinicas de 1o s{filis que aparecen en ==
lengua, labios, paladar, encila y amfgdalas.  Se ha comunicado la for-
macibén de chancros hasta en el sitio de una herida de extraccién fres
ca, La lesifn primaria comln es un nédulo elevado y ulaerado, con in
duracifn local, que produce linfadenitss regfonal.  En ol lablo, esta

lesihn pucde tener aspecto parduzeo yocustiroso,
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almohadilla adiposa vestibular se necrosan antes gue los otros teji=-
dos adyacentes,

£1 olor que liberan los tejidos gangrenados es desagradable,

El paladar y la lengua en ocasiones son atacados., Durante la evolu-

cifn del NOMA, los pacientes pueden sufrir temperatura elevada, in--
feccifbn secundaria y pueden morir de TOXEMIA o NEUMONIA.

Tratamiento y pronfstico.- Aungue el NOMA nique siendo grave,-
el pronbstico es favorable con la administracifin de antibi6ticos an-
tes de que ¢l paciente llegue a lasg fases terminales de la onfermo--

dad. El tratamiento inmediato de toda malnutricifn cxistente mejora
atn mis la probabilidad de salvar al paciante,

5.~ Granuloma pibgeno.- El granuloma pilgeno e¢s una entidad --

clinica caracterfstica gue se origina como respuesta de los tejidos

a una infeecibn especifica. Es muy importante porgue cs comln de la

cavidad oral y en ocasiones tiene una evolucifn alarmante,

En un principio se le consideraba como una infeccifin botriomict

tica, infecci6bn equina pero transmisible al hombre.

nrhora, por lo -
general se coincide en gue el granuloma pifgeno nace cuna resultado

de algGn traumatismo pequefio de tejidos, lo cual canstituye una vfa

de entrada a4 microorganismos inespecificos. Los tejidos responden -

de manera caracter{stica a estos microorganismos de baja virulencia_

1a prodiferacidn abundante de 5

tejido conectivo de tipo va
La superficie del granuloma pilgens, en especial en zonas de

ulceracibn abundan en colonias tipicas e microorganismos sapréfitos

Esta reaccidn histica reitera el principio biol6gico bien cono-

cido de que cualquier irritante aplicado al tejido vivo puede actuar

como estfmulo o como agente destructor o ambos.

Caracterfsticas clinicas y bucales.- Bl granuloma pibgeno de -

la cavidad bucal aparece con mayor frecuencis on la encfa, pere tam=
bifn se le encucntra en labios, lengua ¥ muenss vestibular v oen oca-
siones cn o otras 2onas,  La lesifn suele ser una weana elevada, pedicu

lada, con e superficie lisa, lobulada o hasta verrugosa, que por -
1o comn et h uleerada y tiene tendencia a la hemorrfigia, oxpentdnea
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El chancro intrabucal es una lesi6n ulccrada cubierta de una mem
brana blanca grisfsea gue puede ser muy doloroso debido a la infec~ -
cién secundaria, El chancro es abundante eft cspiroquetas y es muy con
tagioso. En el examen, es posible confundir el "treponema microden--
tium", que se encuentra en muchas personas no sifilfticas, con el - -
"treponema pallidum”.

SIFILIS CONGENITA.- Es transmitida al hijo solo por la madre in
fectada y no eos hereditaria. En la actualidad es una enfermedad
por lo que no se incluye en este trabajo.

rarva

4 .-NOMA ({cancrum oris: estomatitis gangrenosa).- Es una gangrena -
de expanni6bn ripida, de tejidos bucales y faciales, que suele presen-—

tarse on personas debilitadas o con nutricifn deficiente.

Los factores predisponentes son la nutrici6n
fermedades debilitantes como difteria,

fnsuficiente o en-~
disenterfa, sarampifn, ncumo--
nfa, escarlatina, sffilis, tuberculosis, discracias sanguineas y ane-
mias. Asi pues el NOMA puéde ger considerado como una complicacibn -

secundaria de una enfermedad sistémica y no una enfermedad primaria,

El NOMA parece originarse como infeccifn especffica por microor-
ganismos de VINCENT, una gingivoestomatitis necrosante aguda, que = =
pronto se complica por la invasibn secundaria de muchas otras formas_

microbianas, como estreptococos, estafilucocos y bacilos diftéricos.

Manifestaclones ¢lfnicas bucales.~ Por lo comn el NOMA comien-

za como una pequena (lcera de la mucosa gingival que se extiende rapi
do y abarca los tejidos circundantes de maxllares, labios y carrillos
poer necrosis gangrenosa. El sitio inicial

twele ser una zona de es--
tancamiento alrededor de un puente

fijo o una corona. La piel supra-

yacente se¢ inflama, sc¢ cdematiza y por Gltimo se necroza, como resul-

tado aparece una lfnea de demarcacifn entre tejido sano y muerto y ==

pueden desprenderse grandes masas de tejido para dejar al maxilar ex-
puesto.

El comienzo de la gangrena se manifiesta por ol engrovramionto de
la piel.  He ha anformado que la almohadilla adiposa subcutdnea y la_
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o por un traumatismo leve.

A veces hay exudacién de material purulen
to.

Es rojo intenso o rojo violédceo, segln su vascularidad, es indo-

lore y de consistencia mis bien blanda. Algunas lcsiones tienen un -

tinte pardo si la hemorrigia se ha producido dentro del tejido.

11 granuloma pifgeno puede crecer ripido y alcanzar el tamaio de

finitivo y permanecer asi por un perfodo indefinido. Las lesioncn de

los diferentes casos varian de tamafo, entre unos milimetros y un cen
tfmetro o mis de difmetro.

"Tumor de Embarazo” .- E

n

durante el embarazo se --
produzca una lesibn histol6gicamento idéntica al granuloma pibgeno en

la encfa, que se ha llamado "tumor rde embaranzo" gue es una lesifn

bien definida gue aparece al tercer mes de gestacifn o algo despuls,-

va aumentando en forma gradual de tamano y puede o no desaparecer deg

pués del parto. Si se elimina por medios guir@rgicos durante el emba

razo, con frecuencia recidiva. En la actualidad sc¢ cree que el tumor

del embarazo es simplemente un granuloma pibgeno que se produce como_

o una irritacifn local menor vy en cl =~
cual la reaccibn tisular estarfa intensificada por la modificacifn en

d6crina producida durante el embarazo,

consecuencia de un traumatismo

Tratamiento y pronbstico.- El tratamicnto del granuloma pibgeno

es la excisifn guirGrgica. A veces la lesifn recidiva porgue no es cn

capsulada y ¢! ¢irwjano puede tener dificultad en determinar sus 1imi

tes y enuclearla en forma adecuada. Al extirpar un granuloma pibgeno
de la encfa, :iempre se ha de tener gran cuidado en raspar ol diente
vecino ¢ ascyurarse de gue no queden ¢8lculos, puesto que estos pue~—-

den actuar como ilrritacién productora de recidiva de la lesi6n.

C.~ Infecciovnes virales.-

1.- Introducci6n.- Los virus son definidos como entidades submi-
croscpicas que sce reproducen Gnicamente intraceclularmente vy gque pue=
den peonetrar en ellas desde el exterior, La distribucifn de los vi--

rus es casl intinita afectardo a plantag, aninales, al hombre e inclu
50 a 1nncctod y hasta

bacterias. L1 tomaiio de los virus va de 10 mi-
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Jimicrones o mds a menos de 200 milimicras. Resulta diffcil clasif{-~
car las enfermedades virales debido al tamafio de los virus y sus sins
tomas metab&licos no del todo comprendidos.

2.- Sarampi6n (morbilia).- Es una infeccffn cutfnea viral aguda_

y contagiosa, ¢ue afecta principalmente a ninos y muchas

Y veces en for

ma ¢pid@mica, Los brotes suelen ser cfclicoys y aparecen a intervalou

de ¢ a ) anos. El contagio de la enfermedad se hace por contacto di-~

recto con ouna persona enferma o por qotan «le saliva, la puerta de¢ on-

trada por lo tanto es el aparato respiratosie,

HManifestaciones clfnicas.- El sarawpi6n tiene un perfodo de incu

bacifn e 8 dias, s¢ caracteriza por fichre, nalestar general, ton, -

conjuntivitis, fotofobia, laguimeo y leniones eruptivas de piel y mu-

I
cosa bucal. Las erupciones cutdneas empiczan en la cara, en la 1fnca

del cabello y detrés de la oreja, cuello, pecho, espalda y extremida-

des.  Aparecen como [requenas mfculas o plpulas reojas que s¢ agrandan

para formar ronchas irrequlares que empalidecen  bajo presifin y dega-

parccen en forma gradual entre 4 y 5 dfas con una descamaciOn fina.

Manifestaciones bucales.- Lag legiones bucales del saranpibn se
presentan ¢-3 dias antes de pregsentarse la orupeibn cut8nea y son pa-

tognonménicas de asta enfermedad. L

a8 lesionces bucales sc denomipan
"manchas de koplik” yose prescentan on 97¢ de los pactentes ¢on saram-
. BEno la pofictica, raras veces se ven, salve que el nidne

i afectado

daya tenido an contacto copocido con un enfernma y ¢l odontéloge o los

padres lo revisen curdadosamente, puesto que el nino suele astar bien
cheo el oromento de que aparecen estas monchas,  Las manchas son poguoe--
noes puntes de forma drregular gque aparccon en la mucosa vestibular ro
ueades de un margen rojo brillante, Mtas leslones aumentan con ropl
dew yoen cantidad y se agrupan para fommar pequeias placas.  Asimismg
Aede haber inflamacifin generalizada, tunefacci6n y ulceracibn de en=

efa, paladar y garganta.

Comphicaciones,. = L saranpion en unag entermedad gue disminuye -
Looresastencia orginaca general y pur esta razfn sucle llevar a cot--
HeumonTa Bronguial, Lneefalftis, Otitis Media ¢ oca

IR IR RO S YRS TSI HYR W
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nionaluonte HOMA, Raras veces cl sarampibn es nortal, excepto en oi
vaso de complicaciones sccundarias,

3.~ Viruela,- una enfermedad viral aguda, gque antes de la va
cuna de Jenner ecra epidfmica causando en esc Liampo nuchas muerte,

La vacunaci6én masiva ha hecho que esta enfermedad pricticamente dewa-
parezea.  Aungue tadavia hay brotes epidémicos limitados, hasta on -~

jrersonas supuestamente vacunadas, so suelen dominar con la vacunacifn,

Mo

vifestaciones clinicas.- La virueia, después de su perfodo de

an, se mandficnta citigcamente por la presencia de
jiebre clevada, nduscas, vonitou, cncalagrfos y cefalfa. En este pe-

rfode ol enfermo se siente  muy mal vy puede llegar a entrar en coma.

L. lesiones qutdneas coamjenzan como pequenas miculas y pdpulas_
que aparecen prinero en la cara y se extlenden con rapidez

Liir vani todo el cuer,

para cu- -

A los pocos afas lag pipulas se convierten

en vesfoulas wue o1 Gltimo ae transforman en pfistulas, llstas son pe

¢, elevadas, worde amarillentas con borde inflamado. e infec--
tair on forma sccoundaria

vy a veces se tornan hemorr8gicas, lu que es -
i

crave.  La descamacién, mavca el comienzo do la fase de cicatriza

e La formaciGn de huccos y concavidaden

como consecucnceia de lasg
o5 una secuela comfin de esta enferimedad,

wnones bwcales.-  La virusla produce la uleceracifin de -
nacasa bhura

taringe ¢ tanbifn se producen lesiones sinilares en --

otras nembranas, como trdguea, esBfage ¢ vagina, Las vesfoulan se --

rresentan come Jesiones cutineas, pere en vez de seqguir la evolucién
de las pdstulas se rompen y forpan Glceras inespecfficas.
lengua se hingha v ducle,

hoveces la
le cual dificulta la degluciOn,
Complicvaciones,- Lo viruela prodoce complicaciones comlines y se

5
telacionan con la infoeesiBn secundaria, yue es frecuente.  Asf, a ve-

s¢ torman abscescen ¢ ge origings septicemtans, asf como infececio--

Bes respiratorias, erinipejas o inbe sciones aculares o Objcas.

Ao~ Vartcelas= Lo ouna enfernedad viral cutfoea aguda leve, que -

sucle atectar a nidos, por o conn en invicrno ¢ primavera. Ll pe--



- 38 -

rfodo de incubacibn es de dos semanas. Se parcce bastante a la vi--

ruela, pero es menos grave. El virus que produce la varicela es el

mismo que el causante del "herpes zoster" y las lesiones de las doy
cnfermedades tienen muchas caracteristicas en com@n,

No se ha establecido con claridad el modo de transmisién, aun--
que probablemente la puerta de entrada a la infeecibn sean las viasg
respiratorias.

Manifestaciones clinicas.~ La variccla sc caracteriza pos cela

18as, nasofaringitis y anorexin, seguida de erupciones maculopapula-

res o vesiculares de la piel y ficbre. Estas crupcionns comicnzan -

en tronco y se extienden en cara y extremidades. Apare

das sucesivas, de mancra que se pucden hallar muchas

cn por tan=-

vesfculas en di

ferentes etapas de evolucifn., tfas lesiones cutfineas terminan por --

romperse, forman una costra superficial y cicalrizan por descamaci®Gn

La enfermedad sigue su curso de una semana a 10 (dias

y raras veces -
deja secuelas. En ocasiones la infeccibn secundaria de las ves{cu--
las da por resultado pGstulas ¢ue pueden dejar peoqguenas cicatrices -
al curar.

Manifestaciones bucales.~ So observan pequenas lesiones semejan

tes a ampollas en la mucosae bucal, principalmente cn la vestibular y

palatina, asf cowo en la mucosa de faringe Las lesiones mucosas, -
inicialmente vent

alan aigo Clavadas oon an erivenn circundante, sc
roppen pronto despuls de su aparici®n y dan lugar a peguenay Gleeras

erosionadas con margen rojo, que tienen gran sinilitud con las lesio

nes artosas. Estas lusiones no son dolorosas,

Complicaciones.- Las complicaciones de la varicela, ne son comu

nes y el fndice de mortalidad es nuy bajo. ©n ocasiones se oriqina

una encefalitis o una neumonfa,

S Herpes simples- Bsouna enferuedad infeceiosa agquda y on pro

bablomente, ta enfermedad viral nfis confln que afecta al hombre, con
1 -

excepciin di las enfertcedades respiratorias provocadas por virus. -

L1 herpes sinple, o "horpen wires hominig”, ataca principalmente los
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tejidos derivados del ectodermo y que son piel, ojos y sistema nur--

vioso central, Ll herpes simple, con frecuencia es llamado virug -~-

dermaty6pico, debido a la propensifn de residir dentro de las c@lu--
las ectod8@rmicas (dermis). El herpes simple,

produce dos tipos do -
infeccibn,

La primera es una infecci®n primaria ¢n una persona sin ant{- -
cuerpos neutralizantes y la segunda es una infeccibn recurrente en -

personas gque tienen esos anticuerpos. Clfnicamente es imposibie di-

ferenciar entre las lesiones de un ataque primario y uno recurrente,

aungque ja infeccidn primaria ¢s acompanada con m8s frecuencia de ma-

nidcstaciones sistendticas intensas y a voves es wmortal.

a.~ Estomatitis herp8tica primarifa.- Es una cnfermedad bucal -

condn que aparece en ninos y adultos jovenes. s raro que sc produz

ca antes de los 6 meses de cdad, de seguro por la presencia de anti-

cuerpes circulantes en el nifio, derivados de la madre inmune,

Caracterfsticas clinicas.~ La enformedad que se da en nifios es

irri-

A.—_
la boca se¢ torna dolorosa y la encfa gse inflama in=--

con frecuencia el ataque primario y se caracteriza por fiebre,
tabilidad, cefaléa, dolor al tragar y linfadenopatfa regional.
los pocos dias,

tensamente. Tambi®n pueden estar afectados labios,

lengua, mucosa -
vestibular, paladar,

faringe y amfgdalas, Al
vesiculas amarillentas, llenas de 1fqguido.
ras poco praofundas,

poco tiempo se forman

S¢ rompen vy deijan Glee--

irregulares y en extroeno dolorosas, cubtertas de
una membrana qris

y radeadas de un halo eritenatuno.
recononcer Jar la inflamacidn gingival procede
Glceras pur varios dfas. Las Glceras

Ew importante
a la formacibn de las_

varfan considerablemente de ta
mano y van de lesiones muy pequeias o

lesiones que miden varios mill
metros ¥ hasta 1 cm., de Gifmetro.

Curan expontincamente entre los_
7-14 dfas y no dejan cicatriz.

Modo de transmisifn.— L1 hecho de que sea posible reeuperar el

virus del horpes siaple oen la solive de pacientes durante ¢l trang--

curso de la epfermedad, lleva a la suponfcifn de que la transmisiOn

se produce mediante gotas de saliva, aungue algunos favestigadores -
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creen que es nccesario que haya contacto directo, para que se produz
ca la enfermedad. Cuando aparecen las manifestaciones clfnicas de -

la enformedad, cs comfin la asociaci®n con neunonia, meningitin y res
friado comn.

Trataniento.- E1 tratamiento de la infecci{én herpética primaria
no es satisfactorio. Obligadamente es solo de sostén y sintomitico,
pucsto que el curso de esta enfermedad cs fnalterable. La antibiote
rapia es de considerable ayuda en la prevencifn de infecciones sccun
darias.

b.~ Estomatitis herpética secundaria o recurrente.~ La estomati
tis herpltica recurrente se observa on pacientes adultos y ¢s una --
forma atenuada de la infeccifn primaria.

La forma recurrente, cstd asociada con traumatismo,

fatifga, - -
menstruacibn, embarazo,

infeccién de vias respiratorias superiores,-
trastornos emocionales, alergia, exposiciones a 1a luz solar o 1amp§
ras ultravioleta o trastornos gastrointestinales.
mecanismo mediante el cual estos diverson

Se desconcee ¢l -

factores desencadenantes -
provocan la aparici®n de las lesiones.

S¢ ha pensado que pueden inducir un descenso dir sintesis de gan

b
una vez introducido ¢n el -

maglobulina y as{ permitir incremento dc la sintesis viral latente
la aparicifn de las lesiones. El virus,

len v vy —~hada 1 . s S TR IR
verpo, ragi:de on cctade la da las cflule

de manera yie las lesiones recurrentes representan un

PR I R
FPPiCCaiaan, -

©

a activacifHin de
virus residuales y no una reinfeccibn,

Manifestaciones clinicas.~ La infoceifin recurrente del herpes -

simple se produce en labios (herpes labjal recurrente) o en boca. -

En cualquiera de las localizaciones, lat lesjiones producen ardor, ti
rantez, hinchazfn o leve sensibilidad en ] lugar donde se han dc
formar las vesfeulas.

Estas miden d¢ 1 i, de difmetro ¢ menos, -

tienuen a aparecer en yrupos localizadon ¢ se pueden unir para for--

mar lestones mayores.  Lstas vesfceulas grises o awarillss se rompen-
répidu v odetan una Gleera pequeia ¥y roja, a veces conoun halo erite-
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matoso leve. En los labios,
costra parduzca.

égtas vesiculas rotas se cubren de una -
Los sitios m&s comunes de las lesiones herpéticas -

bucales recurrentes son paladar duro y encfa insertada a la apbfinmis_
alveolar.

El herpes labial raras veces se presenta en coincidencia con - -

otras lesiones intrabucales. Las lesiones herp&ticas curan entre 7 a

10 dfas sin dejar cicatriz.

Tratamiento.- El tratamjfento de la estomatitis herpética recu- =

rrente, era hasta hace poco tiempo desalentadora, el tratamiento era_

Gnicamente paliativo. Felber y colaboradores dieron a conocer una --

técnica de inactivacién fotodindmica muy positiva, mediante la cual -

las lesiones recurrentes de labios, mejoraban notablemente en compara

cidn con otras formas de terapfButica usadas previamente. En esta téc

nica, se rompen las lesiones vesiculares insipientes, se aplica un co

lorante heterocfclico como el rojo neutroe, en solucibn acuosa al 0.1%

y luego se expone a la luz fluorescente por 15 minutos. La mayorfa -

de los pacientes experimentan una sensible mejorfa sintomftica.

Estos colorantes tienen afinidad por la base quanina del DNA y -

producen la rotura de la molBcula al ser expuestos a la luz. Esto =--

causa separacibn del componente de guanina, para dejar un espacio en

la secuencia de la base y por consiguiente, se rompe el filamento Gni
co del DNA vival.

b.- Herpen zoster.~ LBl herpes zoster es una infeccibn viral aqu-

da muy dolorvusa e incapacitante que se caracteriza por la inflamacién

de los ganglios de la rafz dorsal y los nervios craneales extramedula
junto con erupciones vegiculares de la piel o membranas mucosas_

cn las zonas inervadas por los nervios sensoriales afectados,

res,

El vi-
rus neurotrfpico que causa esta enfermedad, es ¢l mismo que ocasiona_

la VARICELA, a vecen los dos padecimientos son cani indistinguibles -

por sus manifestacl{ones (signos y sfntomas). El herpes zoster es cau

la activacifn del virus V-2 incorporado en un atagque previo_
de varicela,  En ocuencia, Ja

sada et

infecci®n primaria con este virus produ-
ce varicela, en tanto que la infeoci®n recurrente origina el herpes -
zoster,
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Manitfestaciones clinjicas.~ Se cree que el perfodo de incubaclfn
es de 7-14 dias; muchas veces comienza despufs de una lesibn de ln ~
rafz nerviosa dorsal. La enfermedad es mds com@n en adultos y auri--
que raro, se da tambifin en nifos.

Al principio ¢l paciente tiene fiebre, malestar gencral, dolor-

y sensibilidad en el trayecto de los nervios sensoriales afectados,-

por lo general de un solo lado, Es frecuente que esté atacado el ~-

tronco. Al cabo de unos dlas, cl paciente presenta una crupcifn pa-

pular o vesicular longitudinal en piel o mucosas incrvadas por losg -

nervios afectadws. Una vcz

i

rotan las vesfoulas, comienza la cicatri

zacifn, aunque pucde establecerse una infeccifn secundaria que retar

da el proceso. En ocasfones las lesiones del herpes zoster, s¢ age-

mejan & las lesiones del herpes simple.

Manifestaciones bucales.- Esta enfermedad, aparece en la cara -

por la infecciBn del V par craneal (nervio trigfmino). Las lesiones

Jde mucosa bucal son bastante comunes, y es factible que existan vcsi

vulas muy dolorosas en mucosa vestibular, lengua, Quula, faringe y -

laringe, Estas vesfculas suelen romperse y dejar zonas erosionadas.
Uno de los rasgos caracter?®sticos de la enfermedad que se genera en

cara o cavidad oral e¢s la "unilateralidad”. Es tipico rque las lesio

nes, cuando gon grandes, se extlendan hasta la 1fnea media

y se de--
tengan ahf.

Una forma especial de infecciGn por herpes zoster on la dei gan
glio geniculado, rue abarca ofde externo y mucasa bucal y

vy ha sido de
neminade "sindrome de Hunt", Los signos y sintomas comprenden pard-

lisis facial, as{ como dolor del conducte auditive externo y pabellén

de la oreja. Ademis eon cavidad bucal y bucofaringe hay erupciones -

vesiculares, ademfs de ronquera, zumbidos, vlrtigo, etc.

.= Infecciones MicHticag,

Lo- dntraducei®n.s La micologfa, el estudio de las infecciones

fer honges ha adjuinide un inmpulso notable en las Gltimas décadas, -
dobrde onopate, aogque e

stas entermedaden son wucho mis comunes de -

Voovue anten se crefa, Basta hace poco habfa muchas councepeiones --
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errfneas en esta rama de la microbiologfa, pero la investigacibn
cientffica cuidadosa de los diversos aspectos de la micologfa, como

epidemiologfa, patogenia, inmunologfa, diagnbstico vy tratamiento ha

hecho mucho para eliminar la confusifn, Es mis, cxcelontes monogra- -

ffas sopre ciertas enfermedades mic6ticas como la de Fiese sobre coc-
cidigidomicosis y de Littman y Zimmerman sobre cripitococosis y de --

Sweamy sobre histoplasmosis han sido valiosas contribuciones a nues-=
tro conocimiento de estas afecciones,

2.- Actimomicosis.- Enta enfermedad es causada por un micronrga-

nismo anaerobio, grampositivo, ramificado y filamentoso, el actinomy-

ces bovis, o una forma acrobia conocida como

Nocardia Asterojden, Se -
ha descrito a Actinomyces

israeli como la causa de la actinomicosisg =

del ser humana, aungue algunas autoridades cn la materia en la actua-

lidad opinan que se trata solo de una variedad de A.bovis, sin embar-

go, por lo general se acepta que tanto el A.bovis como el A,israeli -

son patbSgenos en el hombre y son capaces de producir lesiones bucales
En realidad, el grupo Actinomyces de microorganismos no est8 clasifi-~

cado cumo hongos, puro se asemejan tanto o bacterias como a hongos en

muchos sentidos. Aqui, estdn arbitrariamente incluidos con otras in-

fecciones micfticas verdaderas,

El cuadia cvorriente de esta enfevmedad

granulomatosa orfniea gue se caracteriza principalmoente por la forma-

otogqie tienden a abrirse por fifstulas.
tos es examisnued atentamente

cs el d¢ una infecciln --

cidn dec abscd

S1 el pus de oces

en un portaobjetos s¢ obuervan los tfpi-
cos "urdnulus de azutre” o colunias de microorganismos gque cn el mate
rial supurativi dparecen como min@sculas manchas amarillas, Lo acti-
nomicosis so clasitica anatfmicamente seqin la localizacin

y as{ co
nocemas las tormas: 1)

cervicofacial, 2) abdominal vy 3) pulmonar.

Estd bien establecido gue el actinomiceto es un habitante normal

de la cavidad bucal afin en la ausencia completa de manifestaciones vi
sibles de una infecciin micOtica,

MICreorqant s abton fdog

De mancra que ey ponible cultivar
din dientes

cartadons, zonas amigdalinas, c8l

culos o una varfedad de zonas de incubactfn normgl de 1y

B,

La patoqenta de esita enfermedad no estd claro. Lo ouna infeccibn
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enddgena y no contagiosa. E)l traumatismo parece tener cierto papel -

¢n algunos casos al abrir una via de entrada a los microorganismos. -

Asf, la extraccifn de dientes o la erosifn de la mucosa puede preciv--

der o la infeccifn., Se ha dicho que el agente infecciogso tiene la va

pacidad de penetrar en los tejidos por un diente cariado o una bo]nn_
periodontal., Sin embargo, esto no es inequfivoco.

Caracteristicas clinicas.- La actinomicosis cervicofacial oy la
forma mids com@n de esta enfermedad y eos de gran interfs para ol odon-
t6loga. Norman senal® que los dos tercios do los casos son de oste -
ino

3 In
ipo. Lo

tn
3
i
e}
o3
12
]
I
[t

uhi anismns puoden ant

r on log tejidogs por lTas muco-

sas bucales o permanveer localizados en los tejidos blandos subyacen-
(e

tes o difundirse y alcanzar las gléndulas salivales, hueso o incluso

piel de 1a cara y cucllo, produciondo hinchaz6n

e induracion de teji-
dos.

Estas hinchazones del tejido blando se tranforman on uno o mis

abscosous que tienden o descargarse on la superficie cutfnea, raras ve
ces una superficie mucosa v liberar pus que contiene los tipicos "gra
nulos de azufre". Lo piel que rentiene el absceso es rojo vielicea e

indurada, ¢ también !luctante. Es comln que la ffstula por la cual -

Jdrena el absceso cicatrice, perao en raz6n de la cronicidad de la doe-
se forman ahscesos nuevas que pertforan la superficie cutdnea,
De manera gue el paciente, al cabo de un tiempo, presenta cicatrices
notorias v Jdestiguracion de la piel.

blandos se coxticnde

lencia,

La infeccifn de los tejidos -~ -
hasta abarcar la mandfhula

e invadido egta

o con menor frecuencia
ol maxilar, Gleime, la oeteomielitis or

originada af

ata finadmente erfineo, meninges o cerebro.  Una

ver gue
la infeceifn atcansa hucso,

la destruceibn de tejidos pucde sor may -
amplia.

La actinomicosis abdominal es una forma extremadamente scria de

la entermedad con un fndice de mortalidad clevado, ademds de 1los sig-

nos y sintomas genervalizados de fiebre, escalofrfos, nfiupcas y vlini--
tos hay manifestaciones intestinales, seguidas de sintomas de enferme

*
dad de otros Organes como hfgado vy bazo.

1

e

Voact incmicosts pulmonar produce oscalofrfos,

fichre, tos y do-
tor pleural,

Lon organtamnos pueden extenderse mas allfl de los pulmo-
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nes y localizarse en Organos adyacentes.

Caracterfsticas Histol6gicas.- La lesifn tipica de actinomicosis

an tejidos blandos o en hueso, es esencialmente granulomatosa en la -

cual hay un abtceoso central dentro del cual

a¢ ven colonias caracto--
risticas de microorganismos.

Los hongos [lotan ¢n un mar de leucocf-
tos polimorfonucleares, frecuentemente junto con c8lulas gigantesn mul

tinucleares y macr6fagos, en particular alrededor de la periferia de
la lesifdn.

La colonia individual, gue es redonda ¢ lobulada, sc¢ compone de

unr micello que se Line con hematoxilina, pero presenta eosinotilia on

los extremos perif€ricos de los filamentos en forma de maza.

pecto peculiar de las colonias, con filamentos periféricos radiados,-

térnino "hongo radiado™.
lesidn puede ser {ibroso.

Este an

es el fundamento del El tejido que rodea la

£l diagnfsticu depende no solo de los hallazgos microsc@picos en

paciente y la comprobacifn de los hongos en ¢l corte
sins también del cultive de éstos.

o el extendiao -

Tratamiento y prondstico.- El tratamiento de esta enferncdad es

drtvenl, sin resultados positivos uniformes.

Con mayor frecuencia se
e enprleado penivilina y tetraciclina, pero

el curso de 1a enfermedad
ey {gualmente prolongado.

fasin.— En una coniermedad causada por inf
henge levaduritoome, ol cdndida

waeibn con un
{monilia) albicans. Seo ha comprobado
ropetidanente que este microorganismo es un habitante relativamente -
conn en vavidad bucal y aparatoe gastrointestinal de personas sanasg.-—
Asf{ la sola presencia del hongo no es suficiente para cenerar la eon--
fermedad. Debe haber una penetraci@n real en los Lojidos, aungue tal
invasibn sucle ser superficial vy
minadas. Ademd

courre solo on circungtancias deter-~
i de afectar cavidad bucal,

ataca a pael vy vagina asf como

la infeeccidbn por monilia -
aparato gasdtrointestinal, vias urina=--
rias y pulnones. Lo candidiasis bucal o nuguet, sucle ser una enfer-
medad localyzada,

pero a veces se extiende a faringe o hasta pulnones



y entonces suele ser mortal.

Caracteristicas clinicas.- Egta enfermedad se presenta comlnmen

te en nifiog pequenos, personas dehilitadas y en ocasiones en algunos
pacientes con alguna enfermedad urfnica como diabetes o avitaminosis.
5in embargo, ningln grupo cronoldgico es inmunc al desarrollo de la -
candidiasis. La vaginitis monilidsica e¢s una enfermedad bastante co-
mGn en la mujer embarazada y la infeccibén del recién nacido puede pro

venir por el contacto directo con los microorganismos durante el naci
miento.

La enfermecdad se ha tornado, en forma considerable, mds comln on

los dltimos anous debido al exagerado uso de antibibticos por via bu--
cal, como penicilina, aurcomicina y ¢loramfenicol., La c8ndida albfi--
cans, como habitante comfin de la cavidad bucal, existe en relacifn ~-
simhidtica con muchos ctros microorganismos. La proliferacién de es-
te hongo esta restringida por algunos de esos microorqganismos, posi--

blomente debido a la competencia nutricional., El enpleo difundido de

antil:16ticos en formas de caramelos, tabletas, aerosoles y polvos cu-
teriliza parcialmente la cavidad bucal suprimiendo o vliminando micro

organismos susceptibles. Como nste hongo es relativamente insensible

a los antibi6ticos, puede responder a la supresibn de otros micronrga

nismos con una proliferacién abrumadora y la consiquiente infeceibn -
de los tejidos.

cida oun nota

P T
1 L TVA

duriformes aisladon en pacientes pediftricos durante la era antibifti

ca en comparacifin con la ero preantibidtica, Ademds Woods y colabora

dores presentaroh una setioe signflicativa de pacientes que sufrfan --
de candidiasis en los cuales la enfeormedad era una secucla directa --
del tratamiunto con antibifticon. Aunyue sus estudios indican que &s
tos no afectan directamente la velocidad de crecimiento de c8ndida al
bicans, se sugirif que la resistoncia de los tejidos del huésped dis-
fm1nuyo por olteracidn de biosTntesis de vitaminas, particularmente el
conplelo B, La nodificaci6n del P local

proliferacifn de CAndrda albicanag.

no tiene efecto sobre la -~
Reiches sugivid la posibilidad de

Gae la intecordn mehtica que sigue a la antibfoterapia estuviera re-
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lacionada con la sensibilidad al antibibtico.

Landau revis8 dos sindromes que incluyen candidiasis en nifioe y

anomalfas, inmunolfgicas. El primcro es cl granuloma Céndida, que ca

ractorizado por la prescncia de grandes placas verrugosas,

en parti.-
cular en cara ¢ cuero cabelludo.

Estos pacientes no tienen ningunn-
enfermedad orginica conocida normalmente asociada, aunque ¢n algunas

circunstancias habfa hipotiroidisme, diabetes mellitus o hipergamma-

globulinemia concomitante. Algunos de estos pacicentes prcesentaban -

alteraciones inmunolbgicas manifiestas en las reacciones de hipersen

sibilidad tardia y en las inmunoglobulinas salivales. El seqgundo --

sindrome e3 la candidiasis asociada con hipoparatiroidismo, con la -
enfermedad de Addison o con ambos.

Casi todo:s los enfermos con eoste nfndrome presentaban

algunas -
altoraciones sgimilares del mecanismo

fnmune.

Adem&s se comprob6 una creciente frecuencia de micosis secunda-
rian on particular candidiasis y aspergilosis, ¢n pacientes con leu-

cemia y esto se ha vuelto cada vez mids important« como factor de - -

murirte de estos pacientes., Gruhn y Sanson revisaron y afirmaron

que
14 candidiasis secundaria tione relacifn: 1)

con una disminucibn de
la rasistencia orgdnica a la infeccibn,

debido a trastornos del sis—
toma reticuloendotelial

por el proceso leucCmico propiamente dicho y

agravado por los medicamentos, J) con una alteracifn de la flora gas
trointestinal y pulmonar por antibi6ticos, y 3) con un descenso de la
resintencia de los tejyidos contra organismos micoides par esteroides.

Lehnoer tambidn ha revisado las enfermedades orgdnicas en una serie =

de A4 pacientes con candidiasis,

Manifestaciones bucales.-  Las lesiones bucales se

caracterizan
por la prescncra de placas blandag y

levemente elevadas aque aparecen
con mayor frecuencia eon mucosa vestibulur y lengua, pero rque también

se observan en paladar, encfa y 1'iso de la boca. Las

placas degcri-
tas como semejantes a cofqulon

lacteos, re componen de manas enmara-
fadas de hitas. Dn casos grivens, puode estar afectada la totalidad

de la cavidad bucal, Janasen y colaboradores han comunicads la forma
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granular y erosiva de queilitis por Candida, lesibn de labios, sin le
s18n de cavidad bucal,

Es una caracterfstica para el diagnfistico el que sea posible des.
prender la placa monilifisica blanda dc la superficie del tejido y que

al hacerlo queda una superficie viva sangrante. La mayor parte de -~

las otras lesiones de placas blandas que se encuentran en la boca, co

mo leucoplasia y leucoedema y liquen plano no pueden ser desprendidas.
En este sentido Roed~Peterson y colaboradores registraron una elevada
frecuencia de cdndida en lesiones de 226 pacientes con leucoplasia., -
Adem&s encontraron una relacidn definida entre la presencia de micro-

organismns y de atipia epitelial citolfrf{cas en biopsias de leriones_
lcucopldsicas,

Hasta el momento, se denconoce el significado <de este
hallazgo,

Para observar las hifas tipicas, se cxtienden los fragmentos del

material de la placa sobre un portaobjetus y s¢ maceran con hidroxido

de potasio al 20 x 100, Ademds los microorganismos se reproducen en_

una variedad de medios, come agar sangre, como agar de harina de mafz

y caldo de sabouraud, como complemento para cstablecer debidamente el
diagnéstico.

Tratamiento.,- La introduccidn de nucvos agentes antimicbticos -

especificos comu la nistatina, mantenidas en contacto con la lesibn -
bucal dib buenos resultados atn
fermedad.

en cason crdnicos vy graves de la en--
El uno de tabletas tungicidas, preparadas especialmente pa

ra tratamiento del muguet intestinal son de poco valor para las lesio

nes bucales, puesto que el medicamento dobe entrar en estrecho contac
to con los microorganismos para surtir efecto.

Se comprobd que algunos casos de candidiasis resistieron el tra-
tamiento con nistatina.

Con frecuencia, esto ha estado relacionado -

con una de las endocrincopatfas que acabamos de describir con las alte
raciones inmunolégicas.

4,- Blastomicosis Sudamericana,~  Fute microorganismo causal es_
el Blastomyces brasilicnsis, la leci{8n tipica on una Gleera d¢ progre
5160 lenta, con base granular, jaesenta numerosas Atean punt iformes -



Vi.~ CONCLUSIONES

Al concluir nuestro trabajo, nos damos cuenta de la gran impor--
tancia que tiene hacer un estudio somero de todos los trastornos que_
pueden presentarse en la cavidad bucal y realizar un reconocimicnto -
organizado de la misma como norma de rutina, puesto que esti en el --

profesional (Cirujano Dentistal), la encomiable labor para la preven--

cibn y el tratamionto oportunc de muchas enfermedades en sus comien--
z20s, podemos v tenemns la ohligacifing

povque snhre nousotros rocac 1

responsabilidad de un verdadero profesional de la medicina y mis atn,

ya que estd a4 nuentro alcance "ol ospejo de las enfermedades”, por lo

tanto, brindemos generosamente al paciente todos nuestros conocimien-~

tos sin meneoscabo de ninguna especie vy aintfimos para nosotros la sa--
tisfaccidn de una conciencia tranquila al saber que pudimos tratarlo_
porgue sospechamos el problema desde un principio y se lo confiamos, -
en cl caso de no resolverlo nosotros mismos, al mds capacitado para -
realizarlo, cn este caso al M&dico Genoral o al bspecialista.

Los Autoros., 1979
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de color amarillento, en las que abunda el hongo.

Los ganglios linffticos regionales aumentan notablemente de tama
fio y mds tarde se vuelven necr6ticos, supurando a través de la plel.

Manifestaciones Clfnicas.- Cutdnea quo se presenta con m&xima in

tensidad en la cara y muchas veces en los bordes mucocutineos de la -
nariz y de la boca,

Diagn8stico y Tratamiento.- El diagnfstico se establece por la_

identificacifn del B. brasiliensis en el pus, espfcimen de biopsia

raleivos

[+]

Recientemente se han comunicado casos de mejorfa temporal tras -~
la administracifn de sulfadiacina, durante dos o tres meses, pero es

frecuente que los enfermos presenten recaldas y mueran en el curso de
dos a seis meses.

Como suplemento de la terapButica sulfamfdica se ha sugerido la

desensibilizacién, seguida‘al cabo de dos semanas por la administra--
cidn de yodurcs.

La anfotericina b se ha demostrado eficaz en la en-
fermedad.

5.~ Moniliasis.- Infeccifn aguda © subaguda de la piel o de las_
mucosas por un hongo semejante a la levadura, que puede localizarse =~

en la piel, ufas, boca, vagina, bronquios ¢ pulmones, ocacionalmente_

invade la corrien

b e mamens €
te sangus

nex, &k enducardio o las meninges,

Etilogla,.~

ra infecoifn estd causada principalmente por el cin-
dida albincans,

las infecciones orales adgquieren la forma de muguet o
estomatitis aftosa, presvntando las tIpicas placas blancas cremosas.

Tratamiento,= Deberdn suprimirse las causas predisponentes con -
inclusi&n de las enfermedades bdsicas y en los pacientes con pruchas

cutdneas positivas se deboe proceder o la desensibilizacibn, Las le--

siones generales agudas responden generalmente con facilidad a los co

lutorfios alcalinos simples, a las soluciones dilufdas de violeta de -

genciana o las aplicaciones locales de nistatina. Los casos crbnicos

puden ceder a un gimple tratamtiento local despufs de la desensibiliza
cibn.
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Las lesiones cutfneas deben tratarse con compresas hmedas ompa
padas con permanganato potdsico tres veces al dfa, seguidas de una -
aplicacifn de violeta de genciana.
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