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I N T R o o u e e I o N 

Tratar de llevar a cabo una té sis, cuyo tenia sea pat.Q -

logía Oral, no representa un análisis comploto aunque en él se­

traten loe aspectos más importantes dentro da la medicina mode,¡ 

na que al Cirujano Dentista concierne, y que sirven como rnarco­

do referencia para el desarrollo de este tema, que es el trata­

mionto de la gran diversidad de enfermedades orales que todo 

sor humano está expuesto a padecer. 

He querido mencionar las patologías que quizá -por d~ 

cirlo así- podrían ser las más frecuontoo o las de mayor Índice, 

sin embargo esto es relativo pues como os bien sabido, determi­

nadas alteraciones patológicas son características de un país,­

rC<JiÓn o raza donde la ecología, alimentación y costumbres son­

fnctores determinantes en la incidencia de &otos males. 

F:l primer capítulo trata brovomento de como se.desarr.Q 

llaron las primeras formas de vida h1rnta llegar a la evolución­

del hombre y el medio de que se rodea. 

A la vez incluyo los temas de milogía, osteología (es- 'l 

tudio de los músculos y estudio do loll huoDos, respectivamente), 

tambi&n una pcquci'in síntesis sobro vn11on y ncrdos y su histofj. 

dologín, todo esto limitándose n lo que nl Cirujano Dentista -

ri:rnpoctn. 



La historia clínica viene formando el capítulo III,--

-probablémente parezca muy extensa por abarcar problemas virales, 

:de insuficiencia renal, avitaminicoe, sistémicoe, locales, car-

'díacoe e incluso psicológicos, pero considero que non llevará a 
\, 

una mejor valorización de nuestro paciente e illel\1so nos facilj. 

ta la identificación de otras enfermedades qu~ pueden sei: trat,a 

·das por los especialiotas correspondientes y al mismo tiempo hA 

cer un trabajo más profesional. 

Lo que se refiere a farmacología, sólo intenté poner-

_:conceptos básicos para una buena antibioticotornpia, además me­

dicamentos actualizados y algunas indicacionoo y contraindica--

:ciones recomendables para el mejor manejo de nuostroo pacientes. 

El tutna principal, motivo de ésta tóois, lo he trata-

do de una manern elemental, práctica y elocuente con el fin de-

interesarlos, Quiero }111cer hincapié que la Tcísia Profesional --

que estoy proecntando, no es más que una recopJlación de datos, 

y notas en libros de consulta, monografías y también experien--

cias en congresos, o sea que no es otra cosa quo un trabajo sen 

cilla, el cual no queda excento de algún error, por lo que 

fofrezco mis disculpas anticipadamente y a la voz quedo agrndec1 

do con totl<1u aquellas personas que la lean y q1\tl t!sporo lciu uoa . 
'de alguna utilidad. 



CAPITULO I 



l. 

Las primeras formal! de vida que aparecieron en eáte planeta seg;y 

ramente fu.aron muy sencillas, probablemente unicelulares y su 

única célula mucho más simple que las quo ahora conocemos. A to­

do esto a través del tiempo y tranoformaciones multicelulares de 

muclia complejidad ha llegado a aparocer una especie que ase auto­

nombra " hum a na" y que se considorn culminación de est" pr~@­

so o evolución de las especies. 

Esta se ha ll~vado a cabo p~r el mecanismo de selección, carnbio­

producido por la acción y radiación de algunos agentes quúnicos­

sobre el ácido desoxirribonucleico de las cÓlulas, a estos cam- -

bion o fenómenos se le conoce corno mutación, algunos cainbios son 

letales y otros no, dando células diferentes adaptadas al medio­

que las rodea. Así, los seros mutados proliferan más rápidamente 

que los no mutados, acabando a la especie anterior, a este fenó-

meno ne 1~ conoce como· eclceción nütural. Eota selección tiene -

corno respuouta don caminos (.!,iver9o::i1tas: el primero nos lleva a -

seres progrcaivnmcnto más grandes y agreoivos dotados de rnanos,­

mand!hulas, u~as, etc. El negundo nos lleva a seres cada vez más 

pequenos que se introducen en su presa, preferiblemente sin ser­

percibidos por ésta. 1\ este comportamiento lo llama1no21 pp:raE1iti.a 

mo y nl ser que lo practica parásito. 

La evoluci6n de loo parásitos loe lince cnda vez más resiotontee­

y máu parecidos l\l medio para ser dooapercibidoa. Mientras los -



2. 

parásitos han evolucionad0, los seros parasit.ados tllnibién, puos­

las mu.taciones les han conferido la posibilidad .de eliminarlos -

eficazmente. 

Con todo.esto el único mecanismo para la elirninaci6n de loa mi-­

crobios es la f a g oc i t oc i s, que os la propiednd de hacer -­

desaparocer por digesti6n Intracelular un cuerpo ext.rafio qua se­

pone en contacto con la célula, todos los mecanismon de defonsa­

frente a la infecci6n son únicamente formas de hacu más eficie.n 

te la fagocitosis o bien de acelerar la destrucción intrac~lular 

del microbio. 

EXISTEN TRES FORMAS DE AYUDAR A IA FAGOCITOSIS: 

a) Acelerándola mediante anticuerpos contra el microbio­

en cuestión ya sea administrando en formn pasiva (s~ 

ros inmunes) o producidos on ol mismo sujeto por i.nnn! 

nizaci6n activa (v;1cunas) u:l.cndo éatas lo mas usual en 

comunas y s6lo se debe conhlderar como medidas profi­

lácticas y no terapéuticaa. 

b) Interrumpiendo el ciclo·vitnl dol microbio con el uso 

de medidas de control epidorniol&jico y de ingeniería­

sanitaria. 

e) Con medidas externas que impidan la :ro-inoculación -­

del microbio, el uso también do inoculación do copas­

vivaa, .inocuas, que compit.:in con el microbio virulon-
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. to o sea que el uso ser!a en comunas o poblaciones 

abiertas tratando la infección fuera del ser humano,-

que esto vendr!a siendo lo ideal, como se hace en la­

salmonelosis, esto también sería solo una medida pro-

filáctica y no terapéutica. 

di Reduciendo el número de microbios por medio de una --

droga antimicrobiana, lo cual permite que una canti--

dad normal de fagocitos acabe facilmente cbn el núme-

ro restringido de microbios que escapa a la acción de 

la droga, o sea, estas drogas nunca terminarán con la 

infección sinu que permiten que los fagocitos del in-

dividuo infectado lo hagan más facilmontc. 

Por otra parte si un antibiótico bactericida os capaz do matar -

el 99.99% do las bacterias presentes en una lesión infectada, 

siempre quedará el 0.01%, o sea quo si el número do bacterias 

presentes inicialmente ora de 10.000,000 ~cifra conservadora pa-

ra una infección circunscrita- quedarán vivt\11 1,000 que tendrán-

que ser ingeridas por fagocitos antes que no multipliquen y re--

. pongan a las destruidas por la droga. Si so lione presente esta­

' . idea simple, será de ayuda en la selección racional do drogas an 

· timicrobianas, sus dosis, su duración o intorvaloa. 

, CJ.Jl.SIFICJ\ClON DE LOS MICROBIOS. 

Los nú.crobioa portonocen nl reino do loa pro t i 11 t a s, qua se' -
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divide en' protistas superiores o séa los que poseen un núcleo -~ 

verdadero (célula encariotica) y la estructura celulnr es igual~ 

a la de las plantas y animales el cual incluye: 

a) P r o t o z o a r i o s 

b) A 1 g a s (excepto lar cianoficeas) 

c) H o n g o s 

d) M o h o s d a 1 c i e n o 

Los protistas inferiores poseen un núcleo difuso en el citoplas~' 

ma (célula procariotica), sin membrana celular. Su citoplasma n~ 

contiene mitocondrias ni cloroplastos, en este grupo se incluye:· 

a) 

b) 

B a c t e r i a s 

A l g a s c i a n o f i e ~ a s 

BACTERIAS 

Están formadas por un citoplasma, un núcleo difuso y una rnembra­

n;i lo mismo q·Jo las cÓlulas animalo9 pero tienen una estruétura­

de la que carecen estas Últimas y oo la pttred celular 

CLASIFICACION DE LAS BAC'rEIUAS POR J::I, 'l'IPO DE RESPIRACION. 

Las bacterias que solo pueden vivir en presencia de oxígeno li­

bre y que si se colocan en una 11trn61:1f:nra privada do oxígeno mue-i 

ren, estas bactcr ias reciben ol nombro <lo a o r o b i a s o s t r i .& 

t; a a (u obligadas). Las que vivon on una atmÓofcra privada de 

o:dgono y si ac colocan en una ntinÓafcra do oxígeno libre ,'mueran·, 

reciben ol nombre de a na o r o b i a o o o tri et a e, Lne .bacte--
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• rias que pueden vivir tanto en atmósfera con oxígeno libre· o sin 

~ reciben el norraire de facultativas y pueden ser f a c u l t a t A 

• V a S a e r o v i a s ó a n a e r o b i a s. 

Las bacterias parásitos son patógenas o sen, producen subetan- -

ciae venenosas p::r¡¡ el organismo llamadas toxinas, que pueden - .. 

ser o x o t o x i n a s o e n d o t o X i n a s. Las endotox.~ 

nas son substancias deletéreas específicas que secretan princi--

palmcnte las bacterias gram positivas. Químicamente son proteí--

nas de bajo peso molecular y pueden transformarse en toxoides no 

venenosos por la acción del calor y adquirir caractcríoticas an-

tígenas (formalina, etc.). Las endotoxinas son tnnibJ.én substan--

cias doltéreas unidas íntimamente a la membrana celular de las -

bacterias gram negativas y que son liberadas al lisarse las bac-

terias. Químicamente son polisaciÍ:r.idos y son múii est.:ibles al ca-

lor que las oxotoxinas. Algunas bacterias pueden sintetizar tan-

to exotoxinau como cndotoxinas. 

Una vacteria es m~s virulenta cuando aus toxinas son más efecti-

vas, es decir, más activas como ven•Ji1os. Miontras el término pa-

· togenicidnd denota capucidad para pr0ducir onformm.li:ides, el tér­
) 

. mino virulencia introduce ol concepto de grado o cnpacidad de --

ngresi6n. Son más virulentas las bactarlna quo un n~mero menor -

producen enformodados. 

Por su formn las bacterias son cocos, bacilou o espirilos. Los -
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cocos son bacterias esféricas, los '.bacilos son cil!ndricoa o de-· 

bastón y los espirilos en forma de sacacorchos. 

COCOS CRAM POSITIVOS. (ESl'AFILOCOCOS) 

Los estafilococos son cocos agi:upados en forma de racimos¡ loa -

estafilococos que fon"ílim colonias de color blanco se les llama -

ALBUS; los que forman colonins amarillas AUREUS. Tanto los Albus 

como los Aureus pueden coagulru: o nó el plallll\ll citratado sanguí-. 

neo. Los estafilococos que coagulan el plasma sanguíneo reciben.­

el nombre de e s t a f i l oc oc os c o a g u l a za p os i t i v os-:. 

(ECP) , y los que no coagulan e s t a f i 1 oc oc o s e o a g u 1 a za­

nega ti vos (ECN). Los ECP son más virulentos que los ECN. La-·. 

nueva clasificación considera STAPH'iLOCOCUS AUR~'US a los ECP que 

fermenten en manitol, indcpondientamente de qua formen o nó pig­

mento áureo, Los estafilococos que forman unn enzima destructora 

do 11onicilina, so les llamn ESTAf'lLOCOCOS PRODUCTORES DE PEN1CI­

I,INJ\ZA (EPP). 

Los estafilococos se encuentran nmpliamonte distribuidos en la -

naturaleza, los Albus llamados también o pido r mis, forman pax 

te do la flora normal do la piel, da lns hnbitncionas, etc. Los-~ 

cstnfilncocoa patógenos casi siempre oon l1omol!ticos y de la va- : 

ricfü1d nurouo. r,n lcHiÓn estafilOc()cclcn ron loo fm:únculoa y -- ; 

ot;rQo nb1;1co11011 locnlizados, las inr.occionos roáa frocuontcs son -

on ln piel, v!ao roupiratorias irnporioroo !!J inforioroo, la aupu-
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raciÓn·focal·ea una caracter!atica de·la infección eatafiloccScci 

. ca •. 

• E s, T R E p T o e o e o s 

·son coco.• gxam po~itivos agxupados en forma de cadena,la 111Ayor!a 

son aerobios facultativos pero tambión hay an!D!"abioe eetriete:.= 

La enzillla que destruye totalmente loa glÓbuloa rojos se le llama 

beta hemolisinft y los estreptococos que la producen se lea llama 

ESTREPl'OCOCOS Dl':TA HEMOLITICOS (EBH). La enzima que destruye pa¡: 

: cialmente loa glóbulos rojos se llama alfa he:molisina, los estreR 

tococos que la producen se les llama ESTREPl'OCOCOS ALFA HEMOLIT.!, 

coa (EAH). Loa estreptococos que no forman homolisinaa se les -­

llama ESTREPTOCOCOS GAMMA (EG). 

Los estreptococos se clasifican de la A a la O, los del grupo A­

aOí1 invaaivoa pat6genos al. hombro, los del grupo B, e y G, pue-­

den ocasionar aoptisomins y endocarditis. La infección más común 

de los EBH del grupo A, ea la faringitis estreptocóccica y cons.!i!, 

cutivarnente dos o tres semanas despuós nefritis o fiebre rewnátj, 

ca como enfermedad postestreptococcicn. Los estreptococos alfa -

1 también llamados VIRIDANS son la flora más importante de la gar­

ganta, oolo son patógenos cuando se ubican en las válvulas car-­

d!acas anormaloo pnX'a producir endocnX"ditis bacteriana subaguda­

o cuando se ~stoblecon en las meninges o el tracto urinario. Loo 

enterococoa son flora normal del intoatino poro pueden causar --
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enfermedad cua~do se introducen on los tejidos, torrente sanguÍ-

neo, tracto urinario o meninges. Probablemente la pialonefriti6-

por enterococo· sea el problema más frecuente ocasionnclo por ee~a 

bacteria, se les conoce trunbión como Streptococoe Faucalis.' 

tiEUMOCOCOS 

Bon diplococos gral\\ poaitivo11 on forltlZl de c:ápnula y envueltos -­

por una c&p1ula. Son ha:bitanl:es normalcu do las vías rospirato-.:.. 

ria• 1uperiores pero también puedon ocaaionar ncumoníaa, otitis7 

media, sinusitis y meningitis. Se clasifican en números romanos: 

los del grupo I y III son los rcaponsnhleu de más del 80% de lav 

neumonías neumocóccicas. El trat~r.iionto do elección para corr:b::.tii 

a los neumococos no productores de penicilinaza es la penicilina 

G (bencilpcnicilina). Par~ collibatir .a los productores de penici-

l.l.naza laa IIOlCllcilpenicilina (CWXJ\CILIN1\. y DICLOXACILINA) o --

lan cofalosporinas. 

COCOS GR,!\M NEQATI.Y_!)...Jl 

N E I S S E R I A S. 

Meningococo (neisscria intracelulnris): Son cocos agrupados en ~ 
'( 

r>aroo. Se conocen cuatro grupo a pr incipalcs: 1 (A) , 2 (B) , 3 (C) y-. 

4(D). El grupo l(A) os ol rospona11hlo do la meningitis epidérmi-· . . 
Cli, los moningococoe penetran al orgnninmo por ln nnsofaringe y-: 

ocnnionnn las m1sofaringitis y do t1h! pueden paanr al torrente -

unngu!noo pudiendo provocar meningoc:occomi.n coo exantema hcmor:r:á-



9. 

gico y septicemia fulminante. 

N E I S S E R I A, G O N O R .R H O .B A. E (GONOCOCO) 

' Morfol6gicamente el gonococo ce igual al meningococo y ambos eon 

pat6genos intracelulareo. El gonococo ataca principalmento la ~ 

mucosa de la uretra y el ojo. En el honibro puede invadir lb pr6§ 

tata y el epidimo, en la mujer puede pasar de la uretra n 111 ma­

tríz y de ah! a las trompas de Falopio produciendo fil>rooiu, oblj, 

turació~ y muchas veces esterilidad. La conjuntivitis gonoc6ccica 

a veces se complica par invasi6n de todas las estructuras del -­

ojo. 

!)AClLOS GRAM POSITIVOS 

e o R y N E D A e T E R I u M D I p H T H E R I A E. 

Es un bacilo gram positivo que presenta una vasodi111t:ac!6n en -

uno de sus polos. Sintetiza una toxinn que uo muy podarooa y que 

es la responsable de la difteria, algunas llnmadas difteroides -

son flora normal de la conjuntiva y mucosa• úa las vías respira­

torias. 

- B A e I L L u s A N T H R A e I s (BACILO DE l\N'l'Rl\X) 

Es un bacilo grnm ponitivoaerobio estricto diapuoato an cadonas­

largaa, aus eoporns no encuantran en el centro do S\\111 bncilos. -

El Antra.x as un bacilo del ganado lnnnr, bovino y equino quo ~­

afecta al 11ombr<1 ocauionalJOOnta por ,inahalaoi6n de lan onpórau~ 
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LISTERIA MOHOCITOQ!HZS 

Ea un bacilo gram poaitivo que suoh ocadonu meningitis· 'en pa-· . 
cientes que tienen cierto grado da debilidad. 

CLOSTRIDIA 

Son bacilos gram positivos anaercill."" '!!!!tr!ctoe e:po:::ule.~c¡¡, ;¡-.;;... 

para poder· subsistir en Jlledioa adversos forman eaporaa que pue-­

den durar anos y cuando lloc¡an al medio propicio paAan de esa --

vida latente a la vegetativa. La cloatridia Welchi, Novi y Septi 

con son los productOJ:es de la gangrona gaseosa. El tratamiento - ; 

consiste en aseo qub:Ú:C:qico del tejido necrótico. 

CLOSTRIDIUM TETAN! 

Ea flora normal del aparato digestivo del cal:>allo. Es productor-

de una potente neurotoxina que se fija en el sistema nervioso, -

el p~oiente presenta marcada toxemia y contracturas musculares. 

CLOSTRIDIUM BOTULINUM 

Se encuentra amplill.l\\ente difundido en la naturaleza, en el hombre 

produce intoxicación alimenticia y no infección. La intoxicación 

se debe a la ingestión de alimentoa on loa cualos el clostridium: 

botulinum se ha desarrollado y producido toxinas. 

Qf't.CILOS GR!\M NEGAT¡VO§ 

DACILOS ENTERICOM 

Bon bacilos gram n89ativos, aerél:bios quo no forman esporas y 'con.a 
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tituyen la flora intestinal. Estos son pat6qenoa al abandonar. el 

lnteatino e ingreaax: a loa tejidos, principalmente a loa del ri­

fl6~ 

con el fin de facilitar la reviai6n de los bacilos grani negati--

ve&, &e ag-~uparon en la siguiente forma: 

a) PatÓqonos más frecuentes del aparato digestivo. 

b) Pat69enos más frecuentes en las v!as \jrinuias. 

e) PatÓqenos más frecuentes del aparato respiratorios. 

d) otros bacilos patÓqenos gramnegativos • 

.PA'l'OGENOS MAS FRECUENl'ES DEL APARATO DIGES'rIVO 

s A L M o N E L L A s.- Son aerSbios, no forman osporaa y son n¡Q 

viles (peritricoa) , se encuentran ampliamente distribuidos en el 

:r.:alo, aire, lQa aguas negras, etc. Ingresan por v!a oral y puo-

den ocasionar tres tipos de enfermedades: fiobrea intestinales,-

septicemias y gastroenteritis. 

S H I G E L L A s.- Son aerSbioo inm6viles. Existen shigellas no 

patÓqenas que constituyen parte de la flora normal del intestino, 

pero otras son etcropat6genao causantes de la Dieenter!a Bacilar 

~atas shigellas etoropat6genas so localizan en ol intestino grqg . 
"º y no invaden el torrente sam¡u!neo. 

El proceso patológico consiste en necrosis de la mucosa del in-­

testino grueso y del !leon terminal con ulceraciones superf icia-
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los y hernorr!Ígicas. La muerto en infantes se debe en gran parte-· 

a la desñidJ:ataciSn. 

E s e H E R e H I A e O L I,- Son aerÓbios que constituyen pa,¡:, 

te de la flora.normal del tracto lntostinal y son patógenas cua.n' 

do alcanzan otros tejidos corno ol tracto urinario, v!au biliares, 

peritoneo,· meninges, etc. 

BACILOS GM.M NEGATlVOS DE LAS V'.tAG URINARIAS 

P R O T E U s.- Son aerÓbios móviles, se encuentran en agua, su~ 

lo, agüas negras, etc. Forman parto do la flora intestinal. Los-~ 
, 

proteos indopositivos y negativoa puedan causar infecciones ren3 

les, infecciones do heridas, peritonitis, etc. 

K L E B S I E L L A P N E U M O N I A E.- Es patógena del apa-

rato respiratorio y se ha aislado en laa infecciones urinarias.­

siendo un bacilo inmóvil. El antibiótico a elección son las cefJ! 

losporinas. 

A E R O B A C T E R A E R O G E N E S.- Preoenta a veces movi-

miento, forma parte de la flora intestinal, se encuentra en en--· 

fermedades del aparato urinario, pulmonar, infecciones de heri-: 

das, septicemias, etc. Los antibióticos do olocción son: Gentllll\Í 

cina, Kanarnicina y principalmento la J\Jnicacina. 

: 

P S E U D O M O N A A E !t O G I N O S A. - Forman parte de la -

flora intestinal y de la piol hum1111a. SÓlo non patógenos al ser-
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intrOducidos· a Órganos o tejidos con bajas defensas, pueden ori­

qinar pielonefritis. la resi.Stancia d.e la pseudomona se ext:fende 

a muchos antibi6ticos tales como las combinaciones de gentamici~ 

na-carbenicilina o mejor aún: amica!na-carbenicilina. 

BACILOS GRAM NEGATIVOS PATOGENOS A Li\fl VIAS RESPIRATORIAS 

H A E M o p H I L u s I N F L u E ·N z A E.- Son bacilos cortoo 

de forma cocoide, los bacilos no encapsulados son flora normal w 

de las vías rcapiratoriaa, las formas encapsuladas del H. influo.n 

zae producen infecciones supurativa.a respiratoria&' como farin9i-

tia, larinqotraqueitis y otitis media. 

HA E M O PHI L U S PE R TUS IS. (BORTEDELLA PERTUSIS).-

su contagio es por part!culas de saliva en el aire, viviendo por 

cort.;s lapsos en el aire o en el suelo. Solo en su "face cata--;;. 

rral" presenta v~.t:'uJ~ncia · .gste b:cilc. Durante la segunda face -

aparecen lesiones de epitelio do la tráquea con puntos necr6ti--

cos y tapones de moco en loa bronquiolos que dificultan la oxi~ 

naci6n de la sangre, tal vez la mala oxig!mllci6n de la oangre --

sea la causa de las convulsionea durante esta fa.ce. 

OTROS BACILOS PATOOENOS GRAM NEGATIVOS 

B R U e E L L A s.- Son parásitou obligados (viven en el interior 

de las clilulas del huesped) , producen fiebre do malta que se Pl.UI 

de prolongar po.r muchos anos. Puode llegar a formar abscesos en-
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diferentes 6rganoa incluyendo a veces l.a médula 6seaj 

G!R UPO A. cY NE 'l' O B A C TE R.- Son bacilos grm n~gati­

voa que se confunden facilmente con lan Neissorias. Las infeccd,.Q 

nea que incluyen eate grupo son las maningitia, endocarditis b~ 

teriana, .newnon!a y bacteremia. 

B A e l L o D E L A T u B E R e u L o s I s.- Tanibién 118.ll@ 

do de l<OCH o M'iCOBACTERIUM TUBF.RCULOSO, pertenece tanibién a las­

ndcobacterias. Puede afectar cualquier 6rgano, sin embargo la -

tuberculosis pulmonar es la más frecuente. La primera infecci6n­

por el bacilo desarrolla una lesi6n exudativa aguda, con diseini­

naci6n de los vasos linfáticos y los ganglios linfáticos reqio04 

les, 10 co~ate principalmente con estreptomicina, pero debo ad­

minhtruse conjuntamente con otros n.nt~microbiano;; como la ISO­

NIACIDJ\ y el ACIDO P2\MMINO SALICILICO, hay otros antibi6ticoa -

como la RIFAMICINA, la CICLOSERINA, la l<ANAMICINA, etc. 

T R E p o N E M A p A L L I D u M.- Eo una bacteria eapirilada 

m6vil, causante de la sífilis que se transmite por contagio -

sexual en la mayoría de los casos. 



CAPITULO II 



. wg:i;nos GEll1:ERALJ!:S DE LOS. ANl'IBIOTlSQ§ 

No es posible emitir una serie '1e reglas que lleven a la 

elecci6n de un antimicrobiano ideal fronte a cada paciente infc~ 

tado. Cabe en cambio proceder a sel'laltu: las características que­

se buscarían en una droga antimi~robian:: ~fecta. Ae!, cuando -

ee tenga el probloma de elegir entre vnrios medicamentos, so po­

drá e acoger aquel que s.:. iiproxime al tt nntll>i6tico ideal". Esta,s­

caract.eríeticas son: 

a) SER BACTERICIDA. Esto quiere decir, que tenga el su­

ficiente poder para destruir· las bacterias o por lo­

menos de dhicultar su repx"Oducci6n. (o sea1 bacte-­

riostáti col • 

b) POSEER UN ESPF.CTRO LO MAS ESTRECllO POSinLE. Mientras 

aún incluya nl microbio infoctanto en cada caso pnr­

ticulnr el antibiótico do ostrecho espectro, será mQ 

jor, pues asto tieno por objeto mOdificar la flora -

de la piel, nusofaringe, tubo digestivo y periné lo­

menos posll>la, evitando así muchas ouperinfaccioneo­

por gérmenes oportunistas. 

c) NO SER TOXICO. O sen, actuar do proforencia sobro C.§ 

tructuras que el microbio tiene y ol enformo no. La­

abooluta carencia de toxicidad os un ideal aún no -­

alcanzado llanta la fecha, oin C?W>argo si ao puede --
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m!ninu:!. bactericida y la dosis mí.nirna t6xica. Esto --

· ' ' que oa solamente ~na prefe~enci~ de muchas infoccio­

. ne·s; es imperativo cuando se necesita alcanzar con--

centraciones altas do ln droga en un sitio de difi-­

cil acceso. Aei mismo, cuando se intenta tratar con-

un germen de senaibilidnd muy variable (E. Coli, Pr.Q 

teus y otros) es imperativo contar con un medicamen-

to que se pueda dar en dosis varias veces superioroo 

a la m!nillla recomendada. 

d) PODERSE ADMINISTRAR POR CUALQUIER VIA. La posibili--

dad de poder contar con un antb1icrobiano qne se pus 

da administrar por cualquier vía estriba en la posi­

bilidad de su aplicaci6n parcnteral cuando hay dia-­

rrea o vómito y la de uvitarso contagios a p<1r.ientos 

con infoccionos lcvoa o tratamientos muy prolongados, 

o) SER ESTABLE. Y por lo tanto conservar se por largos -

periodos sin procaucionea oopecialeri. 

f) SER BAR/\TO Esto punto corraaponde tan solo a quicnea 

se ocupan de invaati •1;u: y riroducir antlliióticos. 

Es cierto que on la actuali<lud L"tw111oi1 ni.1yor. mim.~ro de drogaa a.n 

ti1" i,en1bü11,:\s y todo esto no:1 c:<)111p lle::'! co110corlnn y saber como -
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" uearlH. Pero 'tomando en' c:úentá•·que sé pueden hacer grupos con -

. ••tas droqal y si el n\édico apreride a· utilizar 'uno o dos medica­

' •mento• de aadi. c¡rúpo, la .tarea será mucho mil dcil. Es'.o es --

pdatico puHto que en general loa antilii6ticoade estructura -

. QUÚIJ.ca 1emej1111te, tienen también un Hpeatr:o semejante. 

Se puede agrupar a 101 medicamentos antimicrobianos de acuerdo • 

al mecanillllO de acci6n sobre el microorgani111110 correspondiente.­

De 11ta manera se int8<jran cuatro qrupos como se podrá observar 

en el siguiente esquemai 

CEWLA DB 
HUMANO DNA 

SUlf.onami~ 
nitrofur:C: -------
4cido nalid!Ídco 
griseofulvina 
novcbiocina 

Cloranfonicol 
tetraciclinas 
rifamicinae 
aminoglicOaidoa 
macrOlidoe 

MEMBRl\NA 

b ~~~~~~i~ 
staUna 
fotericina B 
Umixina11 

.. · PARED . 

penicilina a 
cefaloaporina• 
ciclotorina 

CEUJLA 
BACTERIANA 

'.;~ 
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c:omo '!e,p)lede ,a~ac~ai: ,clUUlllll~•· l,01 antinliCX'obiano1 .4• ,101 -

tr~• primero• grupo• .actúan •c:>bre eatructuraa .que tmién Htúi­

preaientea en ~a célula del aer h\111\anO y por. lo tanto todH cilla1 

son t6xi9as a altas dosis. En el ouarto grupo aolo actúan en ••­

tructuraa. que no tienen la11. oélul11 hwnanaa y como •• d• H~~ 

se, ae pueden emplear a dosis muy elev~das. 

Exiaten en el uso de laa dxoqas anti.microbianas cuatro ooncepto1 

,ele illlpOl'tanoia en :r:elaci6n oon las dxogaa1 

s I N t:: R G I S M o. Es cuando el uso combinado de las dx~a -

da mejores resultados que los esperados aimplemente por la suma-

de sus efectos, 

A N T A G o N I s M o. Es cuando los efectos dados de un ÍDedlc,!l 

mento~ dosis efectuadas, disminuyen mediante la admini.tr~i~' 

obaervado será anta9oni81UO total cuando el efecto sea nulificado 

completamente. 

P R O P r L A X I s. de ha abuaado mucho de este concepto, eat.ia 

dios en los que se compara la morbilidad y mortalidad infecciosa 

en grupos de alto riesgo, ensenan que el dar antihi6ticos para -

la profilaxis de procesos infoccioaoa no reduce la morbilidad --

infecciosa. Lo único que si aucede oa que los paciontes infeota­

doa en el grupo con profilaxis, lo son con gérmenes resistentes-

!\ 1nuahoa medioarnentoa y por lo tanto la mortalidad. ea mayor en -
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. : :~11~e.gr1,1po.1>eb• acluuaai.que. cuando) 1e adminhtra W'I· antil:li6--

tiao. de1puea de una operaci6n con tiemponeceHriamente 1éptico­

.Cpor ejuiplo1 apendicectomía,extracci6n dentaria por ab1aeeo, 

.. ~amigdaleatom!a), aqu! no ae e1ta haciendo profilaxis, Bino ae e.1 ,,·.·· 

t' tratando una.bact.remia que 1equramente exi1ta, ante1 de que-

é1ta da. ~!f'!!!t~ti:!.on~= cU'.ni\lili• Bn tal caao conviene un anti-

bi6tico de acuerdo con la flora natural del aitio operado o bien 

de acuerdo con el gérmen aislado en la lesi6n que llev6 a la ci­

rug!a. 

·.n u R A e I o N D E L T R A T A M I E N T o. Para cóndderar-

que 88 ha fracasado en un tratamiento antihaoteriano, 8e debe -­

'.dejar pasar por lo menos 48 ha. en casos agudoa y una semana en-

casos or6nicos. 

No se debe oant>iar de tratamiento nada mas porque no se ha ob8e¡_ 

vado una respuesta favorablo en periodos do tiempo más cortos -

que loa arriba mencionados. Es absolutamente necesario tener un­

diagn6atico bacteriol6gioo antes de camoiar a un segundo trata-­

·miento. Por lo que respecta al paciente en el cual se haya teni­

do éxito, se debe dejar pasar dos o tres días con el tratamiento 

;después de que han desaparecido las manifestaciones de la infec­

~i6n y esto es muy importante cuando se han utilizado bacterios-

.tátioos. 

~ N T E R A e e I o N M E D I e A M E N T o s A, Que ea el fo-

nÓmeno que se proaenta cuando dos o máa sustancias actuando jun-



:taa,:,modifican·la toxicidad:o la;efioach de uru. 1 c!e ·e11a1.· Tai\to · 

.. el antagoniamo como el dnerqilmo •e })X•Hntan cOnlo una vtu:i•-. -

ci6~ cuantitativa, aunque no ·de la· interacci6n madicamentOla en-
• s~, .Bino on relaci6n al tiempo de de.arrollo del efecto, inten11J. 

dad· dé 'J.a, rHpuHta y duraci6n del dnergilmo y antagonilllftO que, 

como .ce cc¡np;;;;mdei:á,- vw;!a para cada 9J:Upo de 1u1tanciH y para-

, cada paciente en particular. 

Loa medic~ntoa de. int~acci6n pueden ser1 

a) D ir e c to a • En el caso de que cada sustancia ac~,.. 

tüe sobre el efector. 

b) I n d i r e e t o s • En el caso de que una sustancia 19~ 

la, actúe únicamente a nivel del receptor espec!fico. 

Los receptores se suponen zonas sensibles a un 9J:Upo qu!mico de-

medicamentos que van a actuar con BUS diferentes efectos, pero -

cada fármaco administrado tiene doa cualidades q.te son: BU afiaj. 

dad (o lo que ea lo mismo la capacidad de fijación) y su activi­

dad intrínseca o la intensidad del efecto sobre el receptor. 

1 .·· .• 

(; ¡ 
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. J'ARW\COCINETICA 

Pocos.médicos. generales conoQon a. fondo las .propiedades de. los "." 

•fármaQos. Pero las. drogas no siempre son seguras,· por razones •­

que se han aclarado al profundiZIU.' nuestros conocimientos sobre­

farmacocinética i así, pues, la terapia racional no puede aplica.r. 

se ya en forma rutinaria. 

Se define la f armacocinética coll\O el estudio do las interaccio-­

: nos entre la volocidad y las proporciones de absorción, el meta­

bolismo, distribución y eliminaci6n de una sustancia. Tres de -­

: loa conceptos más recientes son el volumen a mu: ente de di otr ibu­

ci6n de una droga, su vida media y su capacidad de enlace con -­

las proteínas. 

Imagínese el cuerpo como un recipiente qua posee un escape en el 

fondo. La concentración de cualquier sustancia se mantendrá en -

equilibrio de acuerdo a la rapidez con que entre, comparada con­

la velocidad a la cual salga, Cuando el intercambio es proporciQ 

nal, se dice que el proceso sigue una cinética de primer· orden.• 

;Pero el cuerpo tiene más escapea y está dividido en secciones -­

: que e.encentran y metabolizan los fármacos on forrnae diferentos. 

El volumen aparento do distribuci6n do una droga, o Vp, es la -­

cantidad totnl do esa. S\1st11ncia prouonte el\ el ouorpo, dividida'-
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por •u concentraci6n en el plama. Al pr04Üciue la ablio.rcJ.6n,; ··~ · 

fÚll\ll.CO ae d:l.1tr1buye en conccntracion .. variable• •egÚn lo• t .. : 

jidoa. 1:11 ae di.l.uye 1610 en el plama, au concantraai6n 1c:i •.;.;. 

yar y au volumen de diltribuci6n 1111.loho má1 bajo QUe •1. H 4i•tllli · 

nara •n todoa 101 l!quidoa orqánicoa. 

La modalidad de aceptaci6n de un medicamento •• diferente en ca­

da individuo, debido a cinco ·variableaa Dhponibilidad, di1tribJ¡ 

ci6n, velocidad de ab1oroi6n, metabollam0 y exareoi6n renal. In.;.; 

fluyen t~ién la exiatenoia de •u•tanoia• interactuante• en el- :· 

orqaniamo y la presencia y qrado de .enfer1t1edad. 

Por ejemplo loa individuos hipo, e hipertiroideo11, reaccionan en 

forma distinta a doaia idénticas de diqoxina. Aunque la eliminan 

a igual velocidad, los niveles plumático1 que alcanzan difieren 

en forma significativa, poxqlle au1 volúmenu aparentes de diatri 

buai6n son notablomonte diferentes. En foru 1imilar, en pacien­

tes con insuficiencia card!aca conqalltiva la dieminuci6n del 9" 

to cud!aco, y por ende del flujo. aanqu!neo bepétiao, contribuyen 

a redwir la depuraci6n de la lidoca:ína, cuya concentraai6n, c:o-

mo es natuxal, aumenta en el pla1111111o Por e10 en Htos enfermo• - ·. 

10 requieran dosis · nienorea que en otros en lituaoi6n e.n&loga -­

poro componaados. 

Otra fuente de variabilidad en la acc:l.6n rewlta ·4- la l:Mlulra · ~· 
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,llO•• untmdiferentH.compue1to1 del:mi11110 medicamento. Por oje.m 

·plo, .aunque do• .productos de d:l.lt:l.ntoa fabricantes satisfagan -­

.lu .e1P9cif:l.caa:l.onea de pureza1 uniformidad y deeintegrac:l.6n erj. 

'c¡:l.da• por la farmacopea, pueden comportueo on forma diferente -

debido a laa variacionea en factores como la compresi6n de las -

t.bletaa y la compo1:l.o:l.6n del veh!culo. 

Además del prinaip:l.o terapéutico activo, una tableta o cápsula -

contiene otras 1u1tanc:l.aa. Por otra parto, el producto debe dee­

:intec¡rarae y diaolverae en pequenaa partículaa para poder eot --

ab1orbido. Sec¡Ún el tiempo y el lugar en que esto suceda, se -­

'.aprecian diferencias en la velocidad y on la cantidad total do -

ab110rci6nr el pH :lmperante en el l\lll\en, la motilidad gástrica e­

:1.nteatinal y la clase de bacteriaa.preaentee, influyen en esas -

variac:l.onea, lo mi8lllO que cualquier factor que retarde el vacia­

miento gáatrico o altero el plt, la irr:l.gaci6n intestinal y las -

diversas v!aa de admin:l.atraci6n. 

·In caao de medicación aont!nua, las diferencias en la velocidad­

de absorci6n no son muy grandoa1 pero cm la aplicaci6n urgente ,;: 

;de una d6aia única, si tal velocidad eo menor, eatableoo niveles 

:plalmlático1 inferiores. 

~Muehoa facto.roa afectan la Nvida media" do una 11ustancia, ea de­

ciz, •l tilllpO auo giaeta la mitad de ella en aor eliminada del -

orczanimc. 
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Por. ejemplo, una d6eis única aplicada' por· v!a .endovenosa- (no im< 

porta qué cantidad) alcanza un nivel inmediato del .. 100% en ol --· 

cuerpo, cuando completa la vida media, permaneco all! el·s0%. --. 

Una segunda dosis administrada en este momento elevará el nivel-· 

a 150%: en euta oportunidad la vida media será cuando conserve -

el 75%. Una medicación alcanza su concentración máxima en cinco­

ª seis vida medias. 

La digoxina, por ejemplo, cuya vida media es de 36 horas, nmpleA 

rá nueve días (36 horas seis veces) para alcanznr un nivel esta-: 

ble, en el supuesto de que el paciente lll. principio no reciba -­

una dosis masiva. El obj~tivo que so buaca con cualquier droga_: 

es lograr y mantener un nivel terapéutico ideal durante el tiem· 

po necesario para combatir una situaci6n particular, 

Por ejemplo, la procainamiua oe administra casi eiompro cada 

ocie horas: poro ao aabo ya que su vida media os do tres (ya sea 

por vía oral o intramuscular) y que cuatro hora o después de su -

adrninistraci6n su concentrnci6n cáo por debajo del nivel tsrapé.J.! 

tico en muchos pacientes. Por otra parte, si se da la niitad de " 

la dosis cada tras horas, so alcanznrlÍn nivolos t.ornpéuticos acJ&-. 

cuados, con oscilaciones menores y ain peligro do nlcanza.r nive-: 

loa t6xicoa. 
.. 

So cita ol fanobru:bitnl corno otro ejemplo: F.n loll trutornos ga.§ 

trointcstinales so ordena cada seis horas. Poro como su. v.ida ,me .. , 
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. dia 'e,s ;de cinco ·días, realmente no ftll neOE!sario .(excepto;quiz's-. 

'por razones psíquicas) dividir por ·CUlll:xO la dosis diaria. Las -- .. 
. concentraciones' plasm&tiéas no varían significativamente con la­

' administración intermitente (es igual si la dosis total se'da 

una ·sola vez por dfa) .. 

Una cierta cnntidad de cualquier _fármaco, durante su permzmoncia 

. en el organismo_, queda ligada a l~s prot&!nas plasmáticas. Este­

fenómeno de enlace protéico afecta la cantidad de droga dioponi-. 

~ ble en' -él sitio receptor, y que representa la fracción libre en­

el plaak: eri un momento determinado, const.ituyendo la concentra­

ción terapéutica. Esto .hecho puede revestir efectos soprcndentes 

en el tratarni·ento cuando· más de una sustancia está invol~crada,-. 

ya que las proteínas plasmáticas poseen un número limitado de --

sitios de enluce, particularmente para las drogas acidificantes. 

Si dos o máa compuestos en do11ia rnzonabloR compiten por tales -

sitios, sus proporciones de unión varían en forma considerable,-

y un cambio comparativamente poqueílo en ol total de droga unida-

a las proteínas, reprcoenta una gran diferencia en su efecto. 

Supóngase, por ejemplo, que una sustancia ootá lignda en un 99"k­

a las proteínas plasmáticas, dejando uÓlo tlnn fracción del 1% 

tornpóuticamonto disponible. Si otro fármaco o una enfermedad li 

bera una cantidad tan mínima corno el 1%, prácticamor1to se habrá-

doblado la cantidad do medicamento efectivo. Los nnticoagulantes 
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orales a•base de cun111:dnicoa .son ejemplo de est;a,clase 4e droga.a. 

Con fármacos que no ao \\nen en .gran .proporción a ¡as ·proteínas,­

tales cambios.no establecen mayor diferencia terapéutica. 

Ciertas drogas poseen diferente velocidad de eliminación en pre­

sencia de alg\lnn enfermedad. Le~ pacie.1tes con notable reducción 

en la depuración do croatinina requieren dosis más pequefias de .­

medicamontos, cuya principal .vía de eliminación áea el rifión. La 

uremia influye también en el enlace con las proteínas. 

Finalmente, el efecto de "primer paso" (una clopuración excepcio­

nalmente rápida de la droga por el hígado) ropercute tanibién en­

la eficacia de la terapia: por ello, la administraci6n orál sue­

le ofrecer un resultado muy diferente al do la parenteral. 

;,,, 

i;¡ 
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PRU1CIPAL MODO DE 
'ANTIBIO'l'ICO EXCRECION O . DES-

'l'OXIPICACION. 

P•nicilina G Secreción Tubular 
.í\mpicilina · Secreción Tubular 
Carbenicilina Secreción Tubular 
Heticilina Secreción 'l'ubular 
Cefalotina Secreción 'l'ubular 
Cefazolina Filtración 
Estreptomi .. Filtración glome-
oina rular. 

Kanamicina 11 11 

Gentamicina 11 11 

Polimixina B 11 

" 
'l'ett<aciclina n 11 

Cloramfenicol Principal hígado 

Edtromicina Principal hígado 

Clindtunicina Filtración glomo-
rular a hígado 

VII». MEDIA ~P.ROXI~I)A 
EN EL SUERO 

NORMAL INSUFICIEN-
CIA RENAL 

o.s hre. t:.. h ...... .,.. •••u• 
1 hora 8 li:u. 
1.5 hra. 16 hra. 
o.s hre. 6 hrs. 
o.a hrs. 8 hrs. 
2 hrs. 30 hrs. 

2,5 hrs, 3-4 días 
3 hrs, 3-4 días 
2.5 hrs, 2-4 días 
5 hrs. 2-3 días 
8 hrs, 3 días 

3 hrs. 4 hrs. 

1.5 hrs, 5 hrs. 

2.5 hrs. 4 hrs. 

, RESUMEN DE DOSIFICACION P~PUH'l'C 
EN LA INSÚFiCIENCIA' RE'NAL 

DOSIS 
INICIAL 

6 g. IV 
6 g. IV 
4 g. IV 
6 9• IV 
4 g. !V 
2 g, IM 

l g, IM 
1 g, I.M, 

2 mg/kg IM 
2.Smg/kg IV 

l g. oralo 
0,5 g, IV 
1 9, oralc. 

IV 
1 g. oralc 

IV 

600 mg. IVo 
IM 

DAR LA MI'l'AD DE LA 00811 
INICIAL A INTERVALOS OE1 

8 - 12 horas 
8 - 12 horas 

12 - 18 horas 
e - 12 horas 

18 horas 
24 horas 

3 - 4 días 
3 - 4 días 
2 - 3 días 
3 - •Í días 

3 días 

8horas 

a horas 

a horas 

N 
-.¡ 
• 
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El uso de;pen.tcilinaa naturales/r11ít:l.bi6t:Í.cos 

'. t 

!·. ¡.., 
¡ ·. 1·; 

" 

' ' 

dio y quiztloterápicos, combaten laá b~cteria~ pat6genas origitja"".: . 
. 'J 

les sin el riesgo de favorece~ m~tantes agresivos' de e'ntcrobaoti\·'..: 

riáceos potenciales en suporinfccciones mortales. Son los. úni~os 

'. 
antibiót~cos recoméndahles ·1nlantras no se disponga de dingnósti~ 

' ' -

co otiolóqico ·preciso. En cuo de fracaso basta sustitui~ un _:_ 

antibi6tifo por otro para obtener ia curación, ya que loa e~emi-

qoe posibles son unas cuantas bacterias y no hay necesidad de 

recurrir a la bacteriología. 

En infecciones graves y rebeldes a óatos o.ntinúcrobianos, puede-

ser indispensable el empleo de un antibi6tico agresor sobre la -

flora huésped intestinal, bien sea de amplio aspecto o algún an¡! 

noglucosido. ·Se requiere identificación de la bacteria, pruGbaa-' 

de 1rnnsibilidad en tubo do llilución y técnicas de aislamiento en 

cuarto por ooparado; ai 011 un aminogoncósido, además de eso, de-

terminación de los .niveleB oéricos para controlar su toxicidad.' 

Al prescribirse un antibiótico de amplio espectro, .si el pacían;_ 

te es de consulta extorna, cuando lti infección es bacteriana eon 

monos específicos, y en el caao do aer origen viral estnn contrs~ 

indicados, por el deaequilibrio quo ocnaionan en las florns. En­

hospitnles la situación 011 más delicada puao ~nvorecen mutantes-, 

do ootnfilococos epitléinicoei, rcsponaables do proceso11 supura~i-­

voa, quo prolongan indefinida.mento la oshncin del paciente. Ce-
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mo adeJ\\&11 agreden la flora huéaped intestinal, .. la hacen. pat69ena 

.a travéz 4e infinidad de mut11ntos de Escherichin, Klibsiella, Pa 

racolón, Proteus, Pseudomonas etc., que son tox!genosi nl pcrme,a, 

.'bilizar la pared vascular invaden la sangre y ocasionan superin~ 

fecciones end6g~nas, por lo que fracasa cualquier técnica de ai.ll 

lamier1to. s., raquieren antibioticos muy caroa o tóxicos, como --

son las cefaloaporinas y all\inoglucósidos que resuelven temporal-

·mente el problerntt. pero al seguir agrediendo la flora intestinal 

ocasionan nuevos mutantes con terminación fatal, al no responder 

!a ningún antibiótico. 

:con el descubrimiento de antibióticos de amplio espectro que cu­

br Ían las bacterias patógenas del honibre, se creyó hacer desapa­

recer la infectolog!a, ya que cualquier médico cuxa facilmente -

las infeceioneu sin ningún diagnóstico, poro muy pronto se hizo-

palpahle el ez:ror, por lus rosistoncias bacterianas quo aconte--

cen tan pronto corno un antibiótico so emplea con cierta libera--

lidad, además de la patogcnicidad adquirida por la flora huésped 

intestinal al ser agredida por este tipo de antibióticos, respo.n 

-sable de una nueva patología infecciosa, requiriéndose vcrdade--
: 
:ros expertos con una experiencia clínica a nivel do distintas -­

:especialidades y do estar al d!a de la literatura mundial. Cual-
• 
,quier error en el manojo do estas drogas al tratar supcrinfocci.2 

nea significan la muerte, comprobable por necropsia. 
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Siempró qile l!!e han ma'nejadd con C:iérta liboraHdad los. antibiót:i ... 

coa agresorés sobre la flora intestinal, liparecen;los problemas~;. 

En los primeros af\os ·se utilizó :1as totrnciclinas y clorarnfenicol 

ocasionando superinfecciones supurativtto con estafilococo epidén¡,j, 

co requiriendo toda gama de antibi6tic(J!1 de espectro intermedio.­

Después se dispuso de la ampicilina, lo suficiente para contami•-· 

nar de estafilococo y enterobacteriacoan virulentas, hasta lle9<1J: 

a clausuras de quirófanos. 

Poco después se utilizaron asociacioneu tan en voga a base del -­

grupo de penicilinas y aminoglucósidos, cloxocilina-gentamicina,­

penicilina - kanamicina: cefaloaporina - oisomicina, etc. El re-­

sultado fué la aparición de septisgravon con aislamiento en el •­

hemocultivo de Pseudomonas y klebsiella: so registraron varios ..­

casos f!'lt~11'!"• SA proh:lpi.,.ron <lich~n !Tl~'.1.':'l!!!! y cesó 1'!1 pro'bleml\: 

O sea quo estas asociaciones originaron mutantes más agresivos y 

reeietontoa del grupo klebsiollae y Puoudomonas. 

·, 

Finlllnd M. el científico más renonihrado en al mundo de los anti-­

bi6ticoe, ha dado la puntilla dcfinitivn a los antihi6ticos de -­

amplio espectro o diveraas mezclas quo nctúan de manera semejante. 

Suo rocomendaciones son: 

1) Emplear antibi6ticos s6lo cuando oetón il\dicados. 

2) Preferir el antihi6tico do er.1pectro más reducido. 

3) Lao dosis serán adecuadas, rJvitnndo dar cantidades 
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'4) , Suepondoo; el 1mtibi6.tico. tan pr'?nto com~. ai:;a posible. 

S) Vigilancia «lo las superinfecciones para tratarlas -.. , . ' . ·:_.; .,.. ' 

convenientemente. 

J\NTIMICROBIANOS PRINCIPALES. 

: 

a) Penicilina Sódica.- Bacterias patógenas originales -

en el hospital. 

b) Penicilina V Bucal o Fenoximetilpenicilina.- Bacte--

rias patÓgenas originales en consulta externa. 

c) Dicloxacilina.- Mutantes virulentos de estafilococo-

~pidéniico. 

d) Lincomicíria.- Mutantes de estafilococo epidémico, e~ 

bre bacterias patÓgenas comunes en c¿nsulta externa. 

e) Eritromicina.- Manifiosta unas resistencias de mutan 

tes dn estafilococo. f:s el mejor sustituto cuando --

hay alergia a la p<1nicilina. 

f) Clindamicina.- Eepoc!f:ica para aer6bios y bacteroi--

des. 

g) Ouirnioterápicos.- Actuán frente a las enterobacterias. 

h) Ccfazolina.- Tiene una potencia parecida a la asoci,u 

ción penicilina dicloxacilina. 

i) Aminoglucósidos • .:. Eopedficos para cntorobactcrio- -

ceas virulentas. 

j.) PoÚmixinas.- ActÚttn on infeceiones por Pseudornonas. 
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k) Penicilinas de All\plio Eepectro. son eépéCÍficaa para 

saimollellu. Al«JUMll viuiiantes como la, carbencilina­

y 'penicilina-pipflll'.'azina actúan sobre prote1.1• y pseu-

domonas. 

1) Cloramfenicol.- Ea ospea!fico para la fiebre tifo!--

dea. 

m) Tetraciclinas.- Actúan en la brucelosis y el tifo. 

DECALOOO DE LO QUE NO DEBE HACERSE EN EL EMPLEO 
DE LÓS AN'rIBIOTICOS. 

1.- Inicialmente no debe emplearse ningÚn escopetazo de­

antibi6ticos. entre más poderoso éste, ee corren ma-

yores riesgos • 

. 2.- No emplear antibi6ticos agresores sobre la flora in-

·. 

tsat1nal. 

3.- No usar cantidadom exagaradás do los antibi6ticos y-

no prolongarlas demasiado salvo ciertas infecciones. 

4.- Ningún antibi6tico de amplio espectro se prolongará-

.más de lo conveniente, si no hay respuesta en pocos­

d!as, se substituirá por antibi6ticos de espectro -- ~ 

intermedio. 

s.- Evitar el empleo de los aminogluc6sidos -KANAMICINA, 

GENTAMICINA, TOBRAMICINl\, KAMICIN, SISOMICINA"." si no 

se está en presencia de una infecci6n grave por ent;sa 

robacter be ias. 
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6.- Laa asociaciones de aminogluc6sidoe, sobre todo del­

grupo de penicilinas:' penicilina· - K11nami6ina; nmpi­

cilina ·- Kanamicina, cefalosporina - tobramicinn, -­

carbencilina-gentamicina, et.e., están totalmento con 

traindicadas, porque se inactivan todos antil:li6ticos. 

7.- En hoapitalen evitar las· penicilinas de espectro am­

plio pues no tienen ninguna ventaja sobre las penic.! 

lirnis ordinarias. 

a.- El empleo de penicilinas de espectro amplio inactiva 

gran parte de las cefalosporinas, carbenicilina, etc. 

por tener ciertas resistencias cruzadas frm1te a los 

coliformes. 

9.- No emplear el criterio bacteriol6gico para prescribir 

el antibi6tico, salvo cuando se hn valorizado en fun 

cionos de la clínica. En la mayoría de los casos el­

exámen bacteriol6gico confunde más al médico, ya que 

la bacteria nielada puede no ser la responsable. 

10.- No favorecer bacterias resistentes de hospital como­

son las mutantes de estafilococo y enterobacteria- -

coa a. 
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·:·.\ . '~ '· 1·.:· 

CUADRO DE RELACION DE LA Al3SORCION A NIVEL SERICO 
~ : • , ' . l 

DE LOS Ffül¡.¡ACOS Nfl'ES Y DESPY)>B J;lE. LOS ALIMENTQS, 

~ F.EL..~CION CON l.-OS """"'" ...... 

1 
LIVQJ, O 

ALIMENTOS (mg.) 1/2 hora 4 hrs. 5 hrs. 

FENOXIMETIL PENI- ante e 500 3.4 0.9 o.os 
CILINA DUCAL después 500 2. 2 l.5 o.Jo 

antes 250 2.1 0.4 
después 250 o.s o.6 

PENICILINA O antes 600 0.2 0.6 0.20 
BUCAL después 600 0.1 o.J 0.40 

PENICILINA O 500 3.9 J.l o.so 
INTRAMUSCULAR (B00,000 U) 

PENICILINA 360 o.4o 
PROCAUIA Im'AAMUSCULAR (600,000 U) 
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• '· : ; : ! "', ' .' ~ , . '., 
J\NTIBIOTICOS DE ESTRECHO ESPEC'l'no 

1!10~. GENEaICO , 

DICLOXACICLINA 

CLINl\MICINA 

CLOXACICLUlA 

NAFCILINA 

OXACILINA 

, PENICILINA G PROCAINA 

PENICILINA G. SODÍcA 

' PENICILINA G. POTASICA 

PENICILlNA V 

NOMBRE COMER.CIAL 

BRISPEN DICLOXACIL 

DALACIN 

ll.l\CTOPEN, TEGOPEN 

UNIPEN 

PROSTAFILINA 

PENICILINA G, PROCAINA 

PENICILINA G, SODICA 

PENICILINA G. l.'OTASICA 

"CRIEll'APEt.1-V PEN VEE K, 
MEGAPENIL 

Am'IDIOTICOS DE ESPECTRO INTERMEDIO 

BACITRACINA IlACITRACINA 

ERITROMICIHA BIOOLVON, ILOSONE 

• LINCOMICINA LUlCOCIN 

ANJ.'IBIOTICOS DE AMPLIO ESPECTRO 
: 

: CEFAWTINA 

& CEFAZOLINA CAUACIDl\L, KEFZOL 

CARBENCILIHA CARDl~IN, GEOPEN 

AMDOl~EN, CLOMM.F.J::.t:UCOL' ·. 
MERK, 
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AMPICILINA 

GENrAMICINA 

NEOMICINA 

NOVOBIOCINA 

I<ANl\MICINA 

TETIU\CICLINA 

'';:·'.' 
AMPICIDX, Bil!K>TAL 

".( .,.:··;:.l'.'::•.·;·¡•.c,· 

GARAMICINI\ 

ALIN, NEO .PA.Nr!:SOL, NEO~ 

ALDAMYCIN 

ACROMICINl\, AMBO TETRA 

FUNGICIDAS ANTIBIOTICOS 

ANFOTERACINA ANFOTERACINA n. 

GRI SEOFULVINA FULCIN, FULVISON 

NisrATINA MICOSTATIN 

QUIMIOTERAPICOS DE ACCION RAPIDA Y ELIMINl\CION RAPIDA 

SULFAOIAZINA CEPECTAN, TRISULFA S. 

SULFl SOXASOL GASTRICIN 

SULFl\METOXASOL ANDOPRIN, lll\CTRIM 

SULFAMERAZINA DIAZINOL 

QUIMIOTERAPICOS DE ACCION RAPIDA Y ELIMINl\CION LEm'A 

SULFAMETOXIDIAZINA BAYRENA 

GULFA.METOXIPIR.l\ZINA LOOOUN 

QUIMIOTERAPICOS DE ABSORCION t.ENTA E INCOMPLETA 

SULFAGUANIDINA ENrERO-SEDIU, ENTBR~ ' 
VI Oli'Oru«:> 

•. 



37. 

OOSIFICACION: PENICILINAS PARENTERALES 

(Adultoo: 
(Escolares: 
(Pre-escolares 1 

(Lactante o: 

l nlillÓn de U c/8 hro, 
3/4 de millón de U c/8 h 
1/2 millón de U c/B hrs. 
1/4 mill6n de U c/8 hrs. 

{ ~t.=ié-'"! n!!cidc: 
(y prematuros: 100,000 U c/12 hrs. 
( 

PENICILINA SODICA O (DUHACION: 5 a 10 días, IM, IV. 
( 

POTA SI CA 

PENICILINA SODICA O 
PROCAINA 

(Infecciones Graye~ 
(Adultos y es­
( colares 
(Pre-escolares: 
(Lactantes: 
(Recién nacidos 

10 millones de U c/24 hr 
S millones de U c/24 hr 

2.5 millones de Uc/24 hr 

(y prematuros l millón c/24 hrs. 
( 
DURl\CION: 

(Adultos y 
(Escolares: 
(Pro-escolares: 
(Lactantes: 

DORF1CIOt1: 

(1\dultoc y 
(E0colnrco: 

1 millón de U. 
1/2 millón de u. 
1/4 de millón c/24 hrs. 

I M 

l millón de u. 
PENICILINI\ G, (Pro-oacol11res: 1/2 millón de u. 

1/4 de mill6n de u. BEZl\NTillA. (l.actanteu1 
( 
(INTERVALOS: 

(Adultos y 
(Eacolares1 

PENICILINA G BEZJ\NTI- (Prc-escolnrca1 
NA, SOPICA Y PROCAINA (Lactnntca: 
(Fórmula mixta) ( 

PEIUCll11UAS BUCALES 
FENOXIMl!:'rILPENICILI 

NA, (Penicilina V) 

(Adultos y 
(Escolaren 1 

(Pre-escolareu1 
(llccién nllcidos 

p 

I M 

1 millón de U. 
1/2 millón de U, 
1/4 de millón do U, 

1 millón de u c/B hrs. 
1/2 millón de U, c/8 hra. 
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¡1 ¡"; . ._. '.. -~ ¡ 

;: ·'··· ) i 

HISTOR1A· C'Id N l C'.I\ 

Teléfono._~----- Horario. _____ Ocupaci6 . .,_ ____ _ 

Lugar y fecha de nacimiento. ________________ ~ 

Estado civil.__ ____ _.Edad...._ ____ .sexo. ____ E.statura __ 

Peso actual..__ ___ ... Peso anterior _____ Peao máximo"-----

Motivo de la consulta: Emergencia ( ) Reviai6n ( ) Pr.6tesis { ) 

Resto Radicular ( ) otro. _____ _,..ecornendado por _____ _ 

Fecha de h Última visita al médico general y porqué. ____ _ 

Fecha de l.n Última visita 111 Cirujano dentista y porqué..._ __ _ 

ANTECEDENTES FAMILIARES PATOLOGICOB HEREDITARIOS 

Diabetes'------- Tuberculosis ----- Cáncer -----

.· Enf.Card.{acas. ___ Hemofilia ------- Sífilis. ____ _ 

Obesidad----- Hipertenai6.,_ _____ Icto.ricia Hemolí-

tica ------- Padecimientos Montalo11 ---------

Endocrinopia ___ Litiasis biliar----

ANTECEDENTES .PERSONALES NO PATOLOOICOS 

Alcoholinmo ____ ~Tabaquismo ____ __ Drogas T6xicl'IB_ ... 
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H&:bitos de la vida_ Preocupaciones y choques emotivoa _. 

Antibi6ticos a edad infantil AnticoaCJ1?-1antes __ _ 

Tranquilizantes Insulina Corticoateroidoa~ 

ANTF.cEDENrES PER9JNALES PATOLOGICOS 

Tlibcrcuiosis ( ) s!filia ( ) Paludismo ( ) Tifoidea ( ) 

Tifo ( ) Reumatismo ( } Diabetes ( ) Asmll ( ) 

Epilepsia ( ) Disenter!a ( ) Ictericia · ( ) Padaitoa I. ( ) 

Tran11.Gineco. ( Obstétricoa( ) Traumatimnos ( ) Pulmn!a ( ) 

Sarnmpi6n ( ) Varicela ( ) Tosferina ( ) Viruela ( ) 

RUbeola ( ) Difteria ( ) Paperas ( ) Poliomieli- { ) 
tia. 

Gripes ( ) Sinusitis ( ) Fiebre re~tica ( ) • 

Vacunas que ha tenido ------------------­

APARATO DIGESl'IVO 

( ) Dispepsia . ( ) Anorexia ( ) Náuaeaá ( ) Dolor 

v6mit:os ( ) Caractere11 de evacuaci6n _____ otros aínto-

------------r-ieta Eapecia....._ _________ ~ 

APARATO CARDIOVASCULAR 

Dolor precordial ( ) Dolor torácico ( ·) llemOptisis( ) Disnea ( ) 

lnfnrtos ( ) Cianosis ( ) Angina de PecbO ( ) v&-Ügo {. 

Ritmo cnrd!aco ----- Preai6n alta ( ) Preai6ri baja · { ) 

APARATO RESPIRATORIO 

Toa ( i Eapectoraci6n ( Disfon!n ( ) 

Nota: Preguntar al pacicmto ai oatoa a,!nt~~ van acampanados de -

dolor o sangrado. 
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APARATO URINARIO 

Hematuria. ( .) .caracte:z:es de la micción .,... ___ ....._ __ .,.,... ___ _ 

Dolor ( ) Caracteres de la diuresis en_ las 24.hs. __ ,....._ 

APARATO GENITAL 

Reglas Metrorragias ( ) Leucorrea ( ) Menopauda ( ) 

Perturbaciones sexuales ( ) Abortos ( ) Núrner.o de hijos __ _ 

•SISTEMA ENDOCRINO 

PerturbacionH somáticas ( ) Trastqrnos oculares y de la vid6n ( ) 

Alteraciones aexualee ( ) Nerviosas y mentales ( .) piel y mu-

. cosas ( ) .• Otros síntomas·---------------­

Datos de Hiper o Hipotiroidismo -------------­

Datos de Hiper o Hipoparatiroidismo -----------­

_Intolerancia al calor ( ) Hiperhidrosis ( ) Bradilalia 

Bradilliquia ( Mixedema Diarrea Exaltación 

SISTEMA NERVIOSO 

Parálisis Paresias Atrofias Cefaleas , ( ) 

Tensión Strcos Alteraciones de la s1.msibilidad( ) 

Disminución, de la memoria y orientación ) • 

ESTADO PSICOSOMATICO 

; Suei'lo Exitabilidad ) Depresión ( ) ~11siedad ( ) 

Insomnio . ) Otros ------------------

SINrOMJ\S GENERJ\.LES 

) .. SudortJs Adinamia ( Fiebre 

mia Se producen hematomas frecuentes ( . 

trizar .. ) •• 

Astenia . ( .. ) . Anc-

Tarda en cica-



41. 

Está embarazada actualmente· 

Padece·mücbá hanibre 

Padece mucha sed 

Padece nicturia · 

si·· 

( ) si 

si 

si 

EXPERIENCIAS ODON'l'OLOGICAB 

) ', no 

) no 

) no 

) no 

Actitud del paciente frente al odontÓloqo1 Receptivo 

vo ( Indiferente 

HABITOS: 

Neurótico 

'· .. 

··.;·.'. 

Pasi-

Chuparse el dedo Meterse palillos Morder los labios. 

lápices, uftas, pipas u objetos ( Bricomanía · ) Hábitos de 

la lengua ( Técnica de cepillado y limpio~a de loa dientes.-

Q.1.ngivorragia: Espontánea Provocada · ) Sensibilidad al-

frío ( Al calor ( ) A lo dulce ( ) A lo ácido ( 

Otroa --------------------------
EXPLORACION FISICA 

Pulso -----· Temperatura _____ .... Presi6.,_ ____ _ 

CABEZA 

Forma y volumen del cráneo. ________ __.Pelo ______ •. 

Ojos ______ _.Pupilas. _______ c6rnea -------

Reflejos Amígdalu Labioa ------

ll'adnge Pie Otros _: ------

CUELLO 

Vaoos _______ Ganglios _____ Tiroide..._. ____ _ 

Otros datos ---------~--------------



.· 

Palpaci6 

ABDOMEN 

Fnnna Y volúmen -------- H!gadJ' •r a a u q u a :J .!{ •1 

Dolor a la ¡w:eai6n -----------

O'l'ROS DATOS DE DORSO Y EXTREMIDADES: 

Huesos ______ __,Reflejos. ______ Otros,__ ____ _ 

EXPLORACION DE LOS PARES CRANEALES 

Oftálmico----------------------
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~UESOS DE U CAVIDAD ORAL 

'La cabeza 6sea se divide en dos poraionosi una.tiene forma de 

·caja y contiene el encéfalo: ·se le ll111t1a cráneo, la otra está -­

.destinada a alojar la mayor parte do los órganos de los sentidos 

y a sostener a los de la masticaci6n y que se conoce con el nom-

bre 

La caja 6sea <lestinada a al<?jar y proteger la parte más volumil'l.Q 

sa y más noble del neuroeje es el encéfalo. El cráneo está esen-

.cialmente constitu!do por ocho huesos, 4 pares y 4 impares. Los-

impares son: frontal, etmoides, el esfenoides y el occipital. --

:Los pares son los dos parietales y dos temporales. 

P R O N 'l' A L 

También llamado coronal ocupa la parto más anterior .del cráneo y 

se divide en ti:os caras que son la anterior, posterior e infe---
1 

rior. 

a) La cara anterior es liaa en tOda su extensi6n en la-

línea media se ve en loa sujetos j6vones la sutura -

media frontal y en el adulto desaparece • 
.. 

b) La cara inferior es mucho menos extensa, pero ofrece 

mucho más accidentes que la precodento, pues en la-

l!nea media se ve una nncha tu1c:otadur11 rectangular -

c¡ue es la escotadura etmoidal en lll cual se levanta-
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una ap6f isis que se denomina espina nasal del fron--

tal, que se articula con loa huesos, propios de l~ -- • 

··nariz. En ,loa bordes laterales do la o:icotadura se. -

·ven sucesivamente: lo. los orificios do los senos - · 

frontales. 2o. muchas somiceldillas completadas por 

lo: dal atmoides. 3o~ don canales tranoversales, uno 

anterior y el otro posterior que uniéndose con cana­

les análogos labrados en la cara superior de las ma­

sas laterales del etmoides constituyen dos conductos: 

los conductos etmoides u orbitarios internos. Al la­

do de la escotadura etmoidal la cara inferior está -

formada por dos superficioa triangulare~, c6ncªvas y 

lisas, llamadas fases orbitariaa, aquí as preciso - : 

notar la fosita lagrimal y la fooita troclear, la -

primera aloja la glándula lagrimal y la segunda a -

prestar insorci6n a la polca del obl!cuo mayor. 

c) Cara posterior.- Es c6ncava y dirigida hacia atrás­

en sus tres cuartas partee superiores y se haya dirA 

gida hacia arriba en su cuarta parte inferior. 

·El borde anterior separa la cara anterior do la cara 

inferior. El borde superior. aamicircular, dentella­

do, cortado a bisel, (por nrriba a expensan de la -­

ltlmina interna y por ahajo a oxpenaas de la lámina -

oxtcrnn) , ao articula con lc>a don parietales. El bo,¡_ 

•. 
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. d~' p'oat~i~ sepaia la 'cara postorioi dé lá' ca±a in.: 

ferior. En la· parte lateriil del huoao es e'1· punto -

de convergencia de· los tres botdes del frontal es ' -- · 

de notar la existencia de una pequef'la c.arrilla rugo-

sa, triangular, destinada a articularse con el ala -
.:, l. 

mayor del esfeno.ides. 

ETMOIDES 

Hueso impar, modio y simétrico, situado por delante del esfemoi-

des, en la escotadura etmoidal del frontal, su configuración es-

extremadamente irregular. Está dividido en tres partes: la. Una 

lámina vertical, que ocupa la línea media.- 2a. Una lámina hori-

zontal, que corta perpendicularmente a l<\ primera corca de su -- . 

extremidad superior. 3a. Dos masas laterales, de forma cuboidea 

que penden de la cera inferior de la lámina horizontal. 

ESFENOIDES 

Es también un hueso impar, y medio ocupa la parte anterior y 

media de la base del cráneo, en donde ostú clavado en forma de--

cuf'la. Entre los huesos que la rodean distinguiremos en el: lo. -

El cuerpo: 2o.- Dos alas menores: 3o.- Don nlas mayores y 4o. -· 

Dos ap6fisio ptcrigoides. 

El cuorpo ocupa ·la parte central de tocln l.n estructura. Las 

alas menores llnmudne también ap6fiais dtl Ingrassias ·son doa / ·-
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aplanadas de arriba. a abajo que tienen la forma·de. ~ triángulo 

de base interna, la cara superior corresponde al cerebro y la -

cara inferior a la b.ÓVoda OJ:bitoria. 

Las alas mayoroo partan de las caras laterales del esfe-

noides. 

Las ap6fisis ptcr:!go!d~:, fOrü~n uo9 columnas 6seaa di-

riqidas verticalmente de nrril:ia a abajo que parten a la voz de­

la cara inferior del cuerpo del esfenoides y del borde interno­

de sus alas mayores. 

La conformación interior está formada casi enteramente -

de tejido compacto, hay escasa cantidad de tejido esponjoso en -

la parte posterior del cuerpo. 

En número de dos, loa senos esfonoidales están separados 

entre a! por un tabique 6seo que se abren en el meato superior -

de las fosas nasales. 

o e e I p I T A L. 

Es un hueso impar, medio y simétrico, situado en la parte poste-

rior e inferior del cráneo. Presenta una forro..~ romboidal bastan- ~ 

te regular y por eote hecho ofrece al estudio dos caras (potero­

inferior y antero superior) cuatro bordoo y cuatro ángulos. 

P A R I E •r A L. 

Hueso piu: si.tundo encima dol t;ompor.al, dot.rá!l del frontal y de--
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;lante deÍ occipital. De forma cuadrilátera, y que tiene tarnbien 

: como el hu.eso Occipltal: a) Una cara interna, cuatro bordes y • 

·cuatro ángulon. Muy convexa, forma en su parte media una eminen-
.. 
cia redondeadc llamada eminencia parietal, b) una cara externa, 

muy c6ncava, ostá en relaci6n la mase encefálica. c} Cuatro bor 

des, uno superior, uno inferior, uno anterior y uno posterior, -

d) TallÜ:>ién prü11enta cuatro ángulos: lo. El ángulo antero superior 

rectoi 20. Angulo antero inferior que se articula con el nla ma-

.yor del esfenoides: Jo. Angulo postero superior que se articula-
I 

con el occipital y el parietal del lado.opuesto y 4o. Un ángulo 

.entrante que forma la porción mastoidea dol temporal con la por-

· ción escamosa del mismo hueso. 

TEMPORAL 

('.' 

Es un hueso pa~ situado en la perta infurio~ y lateral del crá--

neo, entre el {JCcipital, el parietal. y ol esfenoides. En ol feto 

de 7 a 8 mesou se compone de tras piozna distintas: La escama, -

lámina aplan11du y muy delgadn: el poi'laaco, u expensas del cual -

ha de desarrollarse más tardo la apófisis mastoiclos, el hueso --

'timpánico, ospocie de anillo incompleto (lo falta su parto supe-
1 

;rior) quo desarrollándose haciu afuero., hn do formnr la mayor de 

las partea (lan ·trcs paredes: nntorior, posterior o infodor) 

•del conclucto auditivo externo. Estns tros piezas ao unen mó.s t&.i;: 

de formando unn pieza única, En esta formn ostii oonstituído el -
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temporal del adulto. Conviene sin embargo dividirlo también ~n .. 

3 porciones: la. Porción escamosa, que representa la 011cama --. 

del hueso fetal. 2a, Porción rnastoidea, procedente de la par-. 

te externa del penoso fetal. 3a, Porción pedrosa o peftaBco, -

que representa a la vez la parto interna del penasco fétal y el 

bueso timpánico, 

!iUESOS WORMIANOS 

• 
s~ 1es llama por este nombre, a unos hueeoa pequenoa supernume-

rarios quo se encuentran accidentalmente entre los hueaoa del -: 
• .. 

cráneo, Derivan de uno o varios puntos de osificaci6n superpueA 

tos. se dividen según su situación, en euturales y fontanela--: 

rios, Los huesos wormianos suturales se encuentran en las sutu-

rae, el más conocido es el hues~ sagital. Los huesos wornianos-

fontanelarios ocupan lae fontanelas. Reciben los nombres de -­

brogmático, lamboidoo, astérico, ptérico y orbitario. Manouvrior 

ha descrito con ol nombre do huesoo insulares, un nuevo grupo -

de huesos wormianoo que aparecen on el espesor de un hueso nor-

Hasta ahora se ha tratado do describir anatómicamente los hue-- ~ 

sos más importantes de la cabeza aunque haya sido de una manera : 

sencilla muy resumida. 

: . 
L'¿• 'ilt1ceoe <lo la cara so consideran como un conglomerado 6eeo -

aituado en la parto inferior y antorior do la cal.loza, qua con~-
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tienen en sus cavidades la mayoría de los aparatos de 19s senti-

dos, Este conglomerado, que constituye la cara, so divide on dos 
t . ' - . 

porciones llamadas mandíbulas: La mandíbula superior e inforior. 

Un 0610 hueso constituya la mandíbula ··inferior: el maxilar info-

rior. La mandíbula suporior, mucho más complicada, se compone -

·de trc;:;:; huesos, qu" lió agrupan todos.alrededor de uno 116101 el-

maxilar superior, como alrededor de un centro común. De ~atoa --

trece bueso11, e6lo uno os impar: el vomer, loa demás son parea -

y están situados simetricalmento al lado de la línea media. Es--

tos son: el maxilar superior, el hueso malar, el unguis, el c~ -

nete inferior, el hueso propio de la nariz y al palatino. 

MAXILAR SUPERIOR 

Es un hueso par de forma cuadrilátera, ligeramente aplanada de -

fu~.ra hacia aontro, presenta una cara interna y otra externa, --

cuatro bordeo y cuatro IÍngulos, La cara interna presenta. en la -

unión de su tercio inrorior con sus dos tercios superio,i;,es una -

eminencia transversal: la apófisis palatina, 1u cual <,'lrticul<Íllt\9. 

se en la línea media con la del lado opuesto forma un tabique --

transversal, que constituyo a la vez el suelo de las fosae nasa-

lea y la b6voda palatina, En au parte anterior se ve ol conducto 

pnlatino anterior (para al norvio csfcnopalatino interno), Por -

debajo do la l!lp6f:l.3i.i palatina, la cara interna forma 'parte do -

la b6veda pnlntina. l'or encima do lu b6vedu pulntirm proaenta --

sucesivam(mto, siguiendo de atrñs para adelante1 lo. nugoeidados, 
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para ei 'pá:i.atino1 20. el orificio dei. 'aencí 'rna~ilar; Jo, el c11nal· 

nasal y 4o. la ap6fisis ascendente del m~ilar súperi~r. 

r.A CARA EXTERNA 

Se encuentra en la parte anterior y a nivel de l,oa incisivos, la 

fosi~a mirtiformo, limitada por detr~~ po~ u:na ominencia longity 

dinal, llamada eminencia canina. En el maxilar superior su base­

forma cuerpo con el hueso; su vértice, rugoso 110 articula con el. 

hueso malar; su cara superior, plnna, forma parto del suelo de -

la Órbita. -en la cual se ve el canal s\\borhit!'r io- Su cara ant~ :, 

rior presenta el agujero suborbitario; au cara posterior ligera­

mente convexa, forma parte de la fosa ci9omática (se ven en ella·. 

los ugujoros dentarios postorioroo para los nervios de igual nom 

broh su borde inferior, c6ncavo y redondeado ea dirige hacia el 

primor molar; su bordo anterior forma parte del reborde ctbita--

rio; su bordo posterior correspondo al ala mayor del esfenoides, 

(formando con cstCl Último hueso, lt1 hendidura esfonomaxilar. El-

borde superior del maxilar os muy delgado, se articula con el -­

"unguis, el hueso plnno del etmoido11 y la ap6fisis orbitaria del­

palntino. El borde interior o bor<lo alveolar presenta loa alveo·· 

los de los dientes, cavidades cspuciosas, simples o tabicados. 

Gu conformaci6n intorior.- Seno Mnxilnr.- El maxilar supoi;ior -'." ' 

ootá formndo casi exclusivamente do tejido compacto, s6lo l¡ay -- ' 

unn pequcfüi masa de tejido oaponjoao en ln parte anterior do, 11:1-
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ap6fisis palatina, en la base de .la ap6fisis ascendente y a ni--.. ' : ; , ~ . ' . " . 

vel del borde alveolar. En el centro del hueso se haya una basta 

' excavaci.6n de la misma forma general que el. lluoso, llnrnado seno-

• maxilar o centro de HIGHMORE. 'l'iene la forma do una pirámide cUA 

drangular, cuyo vértice correspondo al de la ap6fisio piramidal-

.· 

¡ cuz~ b~g~ ccrrespOnde a sü ürificio áe entra~a. 

HUESO MALAR 

Es un hueso par situado en la parte más externa do la cara,apla­

nado de fuera a adentro: de forma cuadrilátera, presenta dos ca-

ras, cuatro bordes y cuatro ángulos. 

La cara externa, convexa y lisa sirve de punto de insorci6n a --

varios músculos. La cara interna forma parte a la vez, do la fo-

sa cigomática y de la fosa temporal. 

El ángulo antoro-suporior forma parto del robordo de la 6rbita -

y da origen por dentro a una lámina Ósea, la np6fisia orbitaria. 

El borde posterosuperior, sirvo de límite a la fosa temporal en-

sus partes inferior y anterior. Presenta dos porciones una vert~ 

: cal y una horizontal en la primera se encuentra la ap6fisis mar-

ginal. El bordo antera-inferior, casi rectilinoo, se articula --

• con el mnxilar superior. El bordo poateroinferior, grueso y rugS? 

so, siguo la dirocci6n dol arco cigomático. 

Su confornu::ici6n interior está constituído caoi por co111ploto do -
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tojÚo com~~ctó, eatá ab:avesado;de parte a: i>arte por el conCliic:.. 

to malar en forma de y invertidá, c'on un orif:l.Cio de entrada m:.. 
111 apÓfis,is orbitaria y dos orificios d~ salida ~a''en 111 ciara :_ 

externa y otro en la cara interna. 

H U E S O S P ~ O P ! O S !! ?:: L A i; A. R ¡ Z 

Es un hueso par, colocado a cada lado de la línea media, entre -

las dou ap6fisis ascendentes del maxilar superior. Forma una lá­

mina cuadrilátera, con dos caras y cuatro bordes. 

Es una cara anterior y una posterior. ·La primara ea convexa en -
·. 

sentido transversal y c6ncava en el vertical, correspondo al lnÚ..§: 

culo piramidal. La cara posterior notablemente cóncava en el áe.n 

tido transversal forma parte de las fosas nasales. 

El borao superior muy dentado (es la parte más gruesa del hueso) 

se articula con el frontal. El borde inferior más ancho pero más 

delgado se une con los cart!lagos lateralesl de la nar!z, (p~ 

!la escotadura para el nervio nasobulbar). El borde externo se -- · 

articula con la rama ascendente del maxilar ~uperior el borde -­

interno, relativamente grueso se articula primero con el del la- •• 

do opuesto y luego (en su parte m~s superior) con la espina na-- . 

sal dol frontal y la lámina perpendicular del etmoides. 

UNOUIS 

El unguis o lagrimal es un hueso par 1 que se haya situado en la-



54. 

parte anterior de la. cara iritérna de ll'i fosa' orbifiiiia. 

constituye una pequel'la lámina 6soa.de forma cuadrilátera irregu­

lar, que presenta as! como el hueso propio de la nar!z: dos ca-­

ras y cuatro bordes. 

La cara e:Kterna presenta en su parto media una cresta v~~ti~al,­

la cresta del unguis que termina on au parte inferior por una -­

ap6fisis en forma de gancho. Por detrás de la cresta está una -­

superficie plana, por delante· un canal longitudinal que uniéndo­

se con la ap6fisis ascendente del maxilar superior, forma un ca­

nal lncrimonasal (para el saco lagrimal). La cara interna se ar­

ticula por detrás con las masas laterales del etmoides y por de-

· 1ante forma parte de las fosas nasales. 

El borde superior se articula con la ap6fisis orbitaria interna­

del frontal, El borde inferior completa en parte el conducto na­

sal. El borde posterior ao articula con el OS PLANUN. El borde -

anterior se une con el canal lacrimonasal y tanillién con la ap6-­

fisis ascendente del maxilar superior. 

El unguis está formado s6lo de tejido compacto 

ffUESO PALATINO 

Los doo huoiios palatinos so ocupan uno del' lado derecho y ot:ro -

del lado izquiero. En la pnrte más posterior de la cara, se com­

ponen en d03 partes, una horizontal y Otra vertical. 
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La porci6n ·b,orizontal, tiene la forma d.o .una ·lámina :cuadriUitera · 

o más alargada en sentido transversal que en el anteroposterior. 

Tiene una cara superior lisa y ligeramente c6ncava en sentido ~- · 

transversal, forma parte del suelo do las fosas nasalés. La cara 

inferior, algo :l.rregular, constituye la parte más posterior de -

la b6veda palatina. 

L A p o R e I o N V E R T I e A L • Es una lámina cuadrilát~ 

ra más alta que ancha. La cara interna forma parte de la pared -

externa de las fosas nasales. En ella encontramos dos crestas -­

anteroposteriores. 

La cara externa, plana y lisa por arriba (donde forma el fondo­

la fosa pterigomaxilar), presenta por abajo dos superficies ru--

gosaar una superfici".t ~nterior pa%'e la tubcroaidad del Inaxilar ,-

otra ouporficic posterior para la ap6fiois ptcriogides. Entre -­

las dos superficies, se vé un canal vertical que, uniéndose con­

un canal semejante situado en la tuberosidad del maxilar, consti 

tuyo un conducto completo al que se dá el nonmre de conducto pa-

latino posterior. ~ 

El bordo anterior, es muy delgado, no aplica contra la cara in~­

terria del maxiUnr (estrochando el flondoro). El borde posterior- • 

hmbión ca muy füJ.lga.do, so articula con ltl cnra. interna .de la.-­

ap6fisia ptcrigo.iüon. El .bordo inferior, ao confunde con el bor-
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de externo de 1a porci6n horizontal. De la arista que resulta -­

.de esta fusi6n. a las dos porciones del palatino se desprende, -

.para dirigirse 'hacia atrás y nfuera, una gTan ap6fisia: la ap6-­

•fisis piramidal del palati.no. El borde superior presenta en su -

parte media la escotadura palatina (hay que tener presente que -

el cuerpo dol esfenoides. colocándose en la parte superior de -~ 

esta escotadura, 1a transforma en el agujero esfeno palatino). 

El hueso palatino está formado casi exclusivamente de tejido co.m 

:pacto, s6lo la apófisis piramidal contiene tejido esponjoso. 

·e O R N E T E I N F E R I O R. 

Hueso par situado en la parte inferior de las fosas nasales. Se­

le consideran dos caras, dos bordes y dos extremidades. 

La c:u=il inti:i:i1n, convexa, miru al tabique de las fosas nasales,­

la cara externa, c:6ncava mira a la pared externa de las fosas -­

nasales. Entre la cara ext:erna y esta parod se encuentra el mea­

to inferior • 

. :El borde inferior está lihre der¡tro de la fosa nasal. E~ borde -

'.superior so fija en la pared externa de dicha fosa, y preaenta-­

;tres prolongaciones: 

lo. - La ap6fisia lag"ti.mal, que complota por debajo al -­

conduoto naslll. 20 ... La ap6fiub maxilar u.oaticular:la direcH 
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•' ,:r ''. 

ci6n descendente que se aplica contra la pared inferior del ori-· 

ficio del seno maxilar, estrechando éste •. 3~.- "La ap6fi.sia et--'. 

moidal, situado por detrás de la anterior que se continúa· con la· 

ap6fisis unciforme dol etmoides. 

La extremidad anterior, en fo:r:ma de punta,·. se . articula con el -

maxilar superior. La extremidad posterior: . que tanilién termina -

en punta, pero está más afilada, se articula con la porci6n ver-

tical del palatino. 

La conformaci6n interior está formado exclusivamente de tejido -

compacto. 

V O M E R. 

Es un hueso impar, medio, que constituye la parte posterior del­

tabiquo de las fosas nasales. Es una lámina cuadrilátera muy del 

gada, que presenta dos caras y dos bordes. La cara derecha e --

izquierda son también planas y tienen algunos surcos (para vasos 

y nervios). 

El borde posterior, delgado y cortante, aepara uno de otro de •. 

loa orificios posteriores de las fosas nasales. El bordo infe--. 

rior también muy delgado, descansa sabre la sutura media, forma-
' 

da por la ap6fisia palatina del maxilar superior, y a lao porci.s!, 

nes horizontales de loo palatinos. El.borde anterior, dirigido-

oblicuamente hacia ahajo y adelante, se une por arriba con la ~ 



se. 

lrunina v~Úc~l del etn\oicio~ ·; pÓr ab~jo con el cartílago del t~ 

: bique. .El borde superior Presenta un canal anteropo11torior1 cu­

yos dos labios muy inclinados hacia fuera, constituye en las -­

alas del VOMER. 

: 

El vome.t esi:á formado por una sola lámina de tejido compacto, -­

que resulta de la fuai6n, en la línea media de dos láminas 6seas 

prilnitivaa. 

MAXILAR I N F E R I O R. 

Es un hueso impar medio,sirnétrico situado en la parto inferior -

de la cara, forma por si sólo la mandibula inferior. Se divide -

en dos partes: una parte media o cuerpo y otra parto laterales o 

ramas. 

I. - e u E R P o. - El cuerpo tiene forma de .herradura -­

con la concavidad dirigida l1acia atrás. Se estudian­

en él una cara anterior, otra posterior, un borde -­

superior y otro inferior. 

a) LA CAlU\ ANTElUOR .... Presenta: lo.- En la línea media­

la sínfisis rncntoninna, que termina en su parto infjl 

r ior, con una peque" a eminencia piramidal llamada -­

eminencia mentoninna; 20. - a la derecha e izquiorda­

do la sínfisis una linea ascendente, la línea obl!-­

cua externa (va de la eminencia mentoniana al borde-
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anterior de la rama): Jo.- Un poco encima de esta-~ 
' ' ,",; 

l!nea a nivel del segundo premolar, el agujero mont.Q • 

niano, por el cual pasan el nervio y los vasos rnent.Q 

nianos. 

b) CARA POS'l'ER!OR.- Presenta a ou vez: lo.- En la línea 

media C\latro eminenciao dispuestas dos a dos, las -- · 

ap6fiaie gene (los dos nupe:ciorea para loa genioglo­

aos y los dos inferiores para los genihioideos): 2o• 

una l!nea oblicuamente ascendente, la línea oblicua-

interna o milohioidea: 3o.- por encima de esta línea 

y un poco afuera de las ap6fisis, geni, la fosita --

sublingual (para la gliÍndula del mismo nO!IÜ)re). 

e) BORDE SUPERIOR O ALVEOLAR.- Está ocupado por las ca-

vidades alveolodentarios (para la implatación de los 

dientes). 

d) BORDE INFERIOR.- Redondeado y obtuso, presenta en su 

parte interna inmediatamente por fuera de la sínf iais 

la fosita digástrica (para el músculo del mismo nom-

bre). En su parte externa, lugar donde comienzan las 

ramas, se encuentra ordinariálnento un poqueno canal-

por el cual pasa la arteria facial. 

II.- R A M A S 

Laa rnmas son cuadrilátor111.1 n:áa anchas que altas, y-

·. 

. . 
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• están.oblic~t:e dirigid?ª de~~jo a arriba y de 

afüp.ante atrás, ca.cla una de ellas presenta dos ca-­

ras y cuatro. bordes 

a) CARAS.- La cara externa, plnna, presenta (sobre to­

do en su parte inferior), l!n~as. rugos~a para el -­

masetero. la cara interna presenta en su centro ol­

orificio superior del conduoto dentario (para el -­

nervio y los vasos, dentarios inferiores). En el bo~ 

de de éste orificio, por delante y debajo del mismo 

se encuentra una laminilla 6sea triangular, llamada 

espina de SPIX. De la parte posteroinferior de éste 

orificio,¡Íarte una canal oblicuamente descendiente­

que es el cana1 milohioideo (para el nervio y los -

vasos milohioideos). Toda la parte inferior de esta 

cllrn estñ scrnbrnda de vcrrugosidades para la inser­

ci6n del ptérigoidoo interno. 

b) BORDES.- El borde anterior es c6ncavo, formando un­

canal, el borde posterior ligornmento encorvado en­

ferma de"S"ITALlCA, redondeado y obtuso, está en r~ 

laci6n con la par6tida (borde parot!doo). El bordo­

auperior prescntii, en uu parte media, una gran osc.Q 

tadura, que cu ln escotadura sigmoidea, por la cual 

pasan el nervio y loo vaaon maaotéricos • Por dolr1.n 

te de cstn cncotndurn oo lcvllnta unn omincncin ltul\1. 
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des~'·· (p~a ef mús'culo •temporal). Por detrás de ·1a -­

escotadura sigmoidea. se encuentra una segundacmi-­

nencia; el CONDILO DEL Ml\XILAR; os elipsoide, aplal\Q 

do de dala..nte atrás; eut~ ~oatónido de una porción -

más estrecha, el cuello, en cuyo lado interno se en­

·cuentra una depresión.rugosa; para el·pteriguideo -­

externo. El borde inferior se continúa directamente 

con el borde inferior del cuerpo. 

llI.-C O N F O R M A C 1 O N 1 N T E R I O R 

CONDUCTO DENl'ARIO INFERIOR.- El lllllXilar inferior. es-

tá constituído por una masa central de tejido,. espo.n 

jooo, circunscrita en tOda su extensión por· una cu--

bierta muy gruesa y resiotento de tejido compacto. -

Recorre cada una de sus mitades un conducto: el con-

dueto dentario inferior, que comienza en la espina -

de SPIX, se dirige oblicuamente hacia abajo y ade-­

lante hasta el 20. premolar dividiéndose aqu! en dos 

ramas: una externa (conducto montoniano) que termina 

en el agujero mentoniano, y otra interna (conducto -

incisivo) que termina debajo do los incisivos. 



CAPITULO V 
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MIOLOGIA 

• . ' :~' ' '. ' ' ( ·: ; . - .. ; : ~ ' • 1 • . . • 

Los mueculoe de la cabeza se dividen en dos grüpós:: lo~- ·Loe mÚ.§.· · 

"culos masticadores; 2o.~ Los músculos cutáneoa·de la cabeza,· 

'En este capítulo sólo nos vamos a limitar al estudio de los mús-

culos masticadores y su función y en los cutáneos sólo loa músc~ 

los de los labios. 

liob músculos masticadores son cuatro: 

a) 'l'emporal 

b) El masetero 

e) Pte:r~goideo eXterno 

d) Pte:rigoideo interno 

a) TEMPORAL 

Es un músculo aplanado en forma de abanico que por arriba se in-

serta en tod11 la fosa del temporal y do nhÍ dirige todas sus fi-

bras hacia ahajo a la ap6fisie coronoidos ql e se insertan en la-

cara interna de la mandÍbula. Tiene tres tipoe de fibras: lo. -

las fibras anteriores o verticales; 2o.- fibras posteriores u -

horizontales; y 3o.- fibras medias u oblícuna. 

Al contracroe las fibras anteriores, llevan n la rnand:í:bula hacia 

arriba. Al contraerse las fibras poeterioros, llevan n la mandí-

bula hacia atrán. Las fibras obl!cuns llevan n la rnnndÍbula ha--

c.ia arriba y atrás. 

.,¡J," 
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La función principal del músculo. t~poral es. llevar :¡.a mandíbula 

hacia arriba y atrás, o.: se.a es .retractor del maxilar inferior y- • 

retractor del cóndilo (fasículo anterior), cuando ésto último ha 

sido conducido hacia adelante por el ptenigeideo externo 

b) MASETERO 

Es un múeculo en forma rectangular que tiene dos haces, uno in--· 

terno y otro externo. El externo reserva en su part.e superior el 

borde inferior del arco cigamático, de ah! dirige sus fibras de­

arr iba hacia al:>ajo para insertarse en la cara externa y el ángu- ' 

lo de la mandÍbula. El haz interno se inserta en la parte infe--

rior y posterior del arco y dirige sus fibra~ hacia al:>ajo, para-

insertarse en la cara externa de la mandÍbula. 

Cuando so contrae el haz externo, lleva la mandÍbula hacia arri-

ba y hacia atrás ligeramente. Como función principal lleva a la­

rnand!hula hacia arriba. 

También corno funciones colaterales, interviene en el movimiento-

de al>ertura mandibular limitándola y también interviene en los -

movimientos de lateralidad. 

c) PTEIUGOIDEO INTERNO. 

Para muchos autores lo llrunan mesetero interno. Se inserta· en la 
apófiaia pterigoides por arriba, hacia abajo inserta sus fihras-

en lil cara interna de la mand:l'.bula. Si se contrnen loa dos músc~ 
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_10.s pte~i9oideos internos llevan a la mandíbula hacia arriba, si 

.se contrae un s6lo músculo, .da movimientos de lateralid~d'. 

La f\lric:l.ón principal es.llevar la mandíbula hacia arriba y tam-­

bién interviene en movimientos de lateralidad • 

Su relaci6n interna es con la faringe (espacio rnaxilofarÍngeo).-

Por fuera con el músculo pterigoideo externo y así, se aproxima­

p~ulatinamente ttl maxilar inferior, formando con él un ángulo --

: diedro, en el cual se encuentran el nervio lingual .y los .vasos y 

nervios dentarios inferiores. 

d) PTERIGOIDEO EXTERNO 

Es un músculo en forma triangular, con base interna que corres--

ponde al cránoo y con vértice externo, que corresponde al cÓndi-

lo. 

Se inserta en la apófisis ptorigoides, de ahí di.rige sus fibras-

de arriba hacia abajo para insertarse en el cóndilo do la mandí-

bula, algunas de sus fibras atraviesan la cápsula articular de -

la articulación temporo-rnandibular. 
; 

· Cuando se contraen los dos músculos al mismo tiempo llevan la --

: mandíbula hacia delante. Su funci6n principal es iniciar los mo-

vimientoo de abertura mandibular. su cara superior está en rela-

ción .con la b6voda de la fosa cigomática. ( nervioo rnasoterinos-

y temporal profundo medio) • 
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Los músculos cutáneos de la cabeza son de estructura delgada - · 
' .. ' 

con una !ntima relación con la piel,·. en ei adulto se dividon ~m;.; 

cuatro c;p:upos: lo. músculos cutáne~s del eráneo; 2o. músculos de • 
loa párpados: 3o. músculos do la nadz y por Últim~ Íos músculos 

de los labios.Estos dos Últimon tienen por función producir la - . 

oclusión o la abertura de los orif:l,dQe <:1.lred.edor da lea <.n.iaÍ~s-

se hayan colocados; son, además loo músculos de la mímica. 

Los músculos de la boca son once: .uno rodea el orificio bucal a­

manera de anillo (músculo orbicular) , y loa otros diez, coloca-; .. 

dos a los lados, se insertan alrededor del.mismo orificio. 

1) ORBICULAR DE LOS LABIOS, Es un músculo elíptico, si 

tuado alrededor del orificio bucal. Se divide en dos 
. ' 

mitades distintas: semiorbicular superior y semiorbJ.: 

cular inferior. El primero se extiende de una comis.Y 

ra a la otra y desde el borde libre del labio supe.:.• 

rior a la base de la nariz. El segundo ocupa toda la 

altura del labio inferior: está formado de fihras de 

una comisura a la otra y de un fasículo de refuerzo. 

(fasículo incisivo inferior). 

2) BUCCINADOR. Músculo plano, situado por atrás del 

oricular y por delante del masetero. 
. . 

inserta en ol borde alveolar de los maXilares supe--

rior e inferior. Por d~lanto tel:mina a' nivel de' las 

·.·, í 

; 
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comiam:as de la cara profunda de la mucosa bucal. Su 

acci6n conshte en aumentar el diámetro transversal-

de los labio• tirando la comisura hacia atr'ª· Hace 

· salir a presi6n el aire contenido en la cavidad bu--

cal. (toque de loa instrumentos de viento). 

3) ELEV1JXlR COMUN DEL ALA DE LA NARIZ ':l DEL LABIO SUPE­
lUOR. 

Es un músculo delgado verticalmente extendido desde­

el ángulo interno del ojo al labio superior. 

Se inserta par arriba en la apÓfisis ascendente del­

maxilar superior, por abajo en el ala de la naríz y-

el labio superior. Inerva los filetes infraorbita--

rica del facial. 

4) ELEV1\IlOR PROPIO DEL LABIO SUPERIOR. Es un pequeflo .. _ 

músculo en forma de cinta, situado por fuera y deba-

jo del precodente. 

Por arriba se inserta en el tnaxilar auperior, cercll-

del reborde de la 6rbita y por debajo en el labio --

superior. CUbre el cl:mi.no y el orbicular de los la-­

bios. Su acción es levantar el labio suporior. 

5) CANINO. Músculo aplanado, cuadrilátero, que ocupa -

la fosa canina. su inserción por arriba es en la fo-

· sn canina y por abajo, en la piel corca de la comiay 

ra. Está cubierto por el niÚsculo precedente y su --
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"• ·~·.,.'. 

accion es atraer hacia a:rr:l.ba la comisura. 

6) CIGOMATICO MENOR• Es un músculo prolonqado quo e.e -

.extiende desde el pÓtmllo a la comisura. Es superfik-

c:ial, uniclll'Mmte cubierto por la piel. Inervado co-

mo el anterior. Atrae hada ar.ri:b::. y afuera la con¡i 

aura de los labios. 

7) CIGOMATICO MAYOR. Músculo acintado que va desdaJll­

pÓmulo a la comisura, por fuera del precedente. Cru-

za el masetero y la vena facial. Inervado como el -

anterior. Atrae hacia y arriba afuera la comisura -

de los labios. 

B) IUSORIO DE SAN'TORINI. Es un músculo triangular si--

tuado en cada lado de la cara. Se inserta por atrás 

en el tejido celular do la regi6n par6tida y por de­

lante en la comisura.es un múuculo superficial cu---

bierto por la piel que descanoa sobre la parótida, -

el masetero y el buccinador. Inerva los filetes bu­

cales inferiores del facial. Su acoi6n os el múaou-

lo de la sonrisa, (RISORIUS). 

9) TRIANGUU\R DE LOS LA:OIOS. ~IÚaculo ancho y delgado -

que va del maxiler inferior n lll comisura. Por abajo 

so insertll en el tercio.interno do la l!noa·obl!oua-
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externa del maxilar inferior, y pm: arri:ba, en la -­

comisura, ~ donde ae entremezcla con los f adculos­

de loa músculos canino y cigomático sus relaciones -

son superficiales, está cubierto el músculo por la -

piel y a su vez cubre el buccinador y el orbicular. -

Inerva. los filetes mentanianos del facial. Su acci6n 

consisto en bajar la comisura (antagonista de los -­

cigom&tic:ios) • 

10) CUADRADO DEL MENTON. Músculo cuadrilátero, aplanado, 

que va desde el tercio interno de la l!nea obl!cua -

externa a la comisura de los labios. Inervado como­

el anterior. Baja la comisura. 

ll) MUSCULOS BORLA DEL MENTON O DE LA BARDA. Son dos -­

músculou conoides, derecho e izquierdo, comprendidos 

en el intervalo trian'.JUlar que dejan los dos músculos 

precedentes; se extienden desde el maxilar inferior­

ª la piel del montón. Descansan sobre el hueso y -­

son superficiales; entro ellos existe una depresión­

media, la fouita del mentón. Inervados como el pre­

cedente: aplican la etni.nencia mentoninna contra la -

s!nfieia. 
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V. A S O S Y N E R V l O S D E .IA B O C A. 

C.omo es bien sabido, loa nervios de la regi6n gingivodental pro-
:f.i~'. ' ·;. 

vienen de quinto par craneal ll~d~ b:i~~o,' el cual cano se-
">¡·., . 

"' , ' . ' ... , . 
. Sabe da la sensibilidad a toda la cara. Esto nos da una explica-

'.-.. : t# . ' ·.. ; ! ' '! ·. ·. ' 
cion del porque las irradiaciones dolorosas de la mitad de la --

cara, en los enfermos afectados por la caries de un solo diente. 

Dos ~e las tren ramas del trigémino que son el ·~~io maxilar -­

éuperior y maxilar inferim:, que se dividen en nwnerosas randfi-

, cacionea de las cuales las más import~tes. para el objeto ,que nos 

· oaupa mcin:: 

.Para el maxilar superior los nervios dentarios posteriores que--
, < ' ' ' • 1 .: 

dan inervacion a los cuatro molares superiores, el nervio denta-

riomedio, para loa premolares y. canino yel nervio d~tario an­

terior·para loa inciaivoa y:caninos. El.nervio esfenopalatino -

anterior, medio y posterioi:, van a dar la inorvaci6n qel paladar • 

. El ner\tio maxilar inferior, tercera rnma del trigémino, se divi-
' ' ' ' ' ' . ·. 

de en dos troncos¡ el Mterior va a dnr origen a las ramas temp_Q 

;robucal, temporal profundo medio y t~or0nuUJetédno • 

.. El tronco. posterior dá origen a cuatro ramD.rt do 1110 cuales el·-­

, · ~más ·importante oo el nN:vio dentario :l..nferior quo dii' las ~o.mas -

.\ : ·.1 dentaria.u dc111tinndaa a inervar 1011 gruesos. molnrea inf(lt'iores, -

,,, ;'loa prt!moltu:oa y oan:l.no. Ll\S ramaa tcmninaloo.,dol dentaxio infe-
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rior son el nervio incisivo y nervio mentoniano • 

. .. r .. 1• , ... • ·: : • • '. 1. , .. • .. ,,:;~ 

El sistema nervioso_ consta 4o sus células eapec!ficaa que~on 
·'; 1 

º'.f 

'moa con .,el nClllb:re 'ele neurona•. ésta• se encargan de' trans'mit 
. ' -. ' . ~. . , ' 

el estado de exitación de una parte ~ otra del organi~~.' U 
• r·, 

_que viaja ele ~ punto a otro a lo largo ele la fibra nerviosa. 

Histolóqicainente la fibra 4119 semejant~ a un cable con un núcl 

citoplainoático de baja resletencia-eléctrica, rodeado de ~; . 
brana aislante ele resistencia al.ta. Por fuera de la membrana 

· encúentra un medio formado por líquido tisular con electrolit 
• .. ;.'·. 

dis\lelto~ y par ello ele baja resistencia. 

ta m6ítibranatiene \UUl propiedad selectiva, o sea, que deja pe 

'ciiertli.11 substancias ·con más ·o ·igual ·facilidad· mientras· que e1 

· impermeable a otros. El tatMfto de la partícula en relación ce 

el paso de la membrana y la carga eléctrica, son factores fl.U 

m~tales que condicionan ol paso a través de la membrana. ·cu¡ 

se aplica_ un estímulo, por ejemplo; un choque eléctrico a .un 

jido exitable, ocurre lo siguiente: cani>ia bruscamente la ~pe: 

'bili.dad de la toombrana, la cUttl se hace eapec!ficamente pcrm 

ble ~l sodio, este ión penetra dentro do la célula, la ~r 

aedcispolariza y sa establece un poteneial de acción electro 

co~ El· estado de exitacián lfÓ extienéle a·lo largo de-la aupe 
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Oie de la célula a~ornpaftada por un.poté~ci~l en pico. 

El sodio entra a la célula durante la primera fase y el K (pota-

sio) sale de la célula duranto la segunda faso del proceso, 

L~, entrada de sodio inv!~rte el potcnci~l da l~ üiQü~~aua y la ag 

lida del K hace caer el potencial. 

Duranto el período do recuperaci6n, ol sodio es expulsado activA 

mente do la fibra y la membrana vuelve a polarizar, poro la cól~ 

la no puede responder a un estímulo (período rofractorio); mien-

tras el proceso de repolarizaci6n no haya alcanzado un cierto --

nivel. 

La energía necesaria para obtener los gradientes do iones, es 

proporcionada por el TRIFOSPATO DE ADENODINA. T.P.A. (ATP). 

Las células nerviosas o neuronas, tienen cubiertas su cil:i.ndro -

eje o cola por una auhotancin aislante llamada mielina, óata au-

menta mucho la velocidad do conducci6n de impulsos por las fibras 

aunque en casos do bloqueo o anestesia dif icultn la difusi6n de-

·los agentes anestésicos, o son, ontro mayor son al calibro do la 
' 

. fibra y más gruooa la vaina m:lolÓnica con tanta mayor rapidc:t. 

' puede conducir un impulso, po¡;o más tiempo tarfü1 en hloquonrso. 

Las más gruosaa conducen impulsos 11, cion motroo por segundo y --

.las más dolgadaa a modio metro por. sa9undo1 micntrna qua noc:aai.-· 
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ta un período de, latencia hasta de cinco minutos para lograr el:. 

bloqueo de los troncos nerviosos. 

Como había dicho antes al trigémino se divide en treo nerviosi ~ 

el oftálmico, maxilar auporior y maxilar inferiori ahora viéndo-

lo:: d;:; ~.;¡ '¡;.a'¡",;;,¡:¡; ii'1V.C1"1Ó in~IS detallada tenernos que el nervio Of:.-. 

tálmico, es un nervio entora:mento sensitivo. Se introduce en la-

Órbita a través de la hendidura esfenoidal y una vez en ella se·· 

divide en tres ramas: a) Nervio lagrimal, que dá ramas a la con­

juntiva ocular, inerva una pequef'la zona de piel en el ángulo ex~ 

terno del ojo y la glándula lagrimal. b) Nervio nasociliar, --

que sigue un trayecto hacia la línea media y va a inervar la mu-=. 

cosa de la porciónanterosuperior de las fosas nasales, la piel -

del dorzo de la nariz y la del ángulo interno del ojo. y c) 

Nervio frontal, el cual corre i11m~diata.'1'.entc fü;bajo d;;l t.:cho de 

la órbita, dividiéndose luego on frontal externo y frontal inte~ 

no, que inerva11 la piel del ptírpndo• superior y de la región fro.n 

tal hasta el cuero cabelludo, 

tn nervio maxilar superior es purlímonto sensitivo. Atraviesa el-: . 
agujero redondo mayor para luego ¡;onctrar a la fosa pterigomaxi-: 

lar en donde se divide. Entro 1.1u11 rnmns podernos enumerar: l) .- . 

r:i nervio Orbitario, que entra a la órhitn a través de la hendi-· 

dura osfenornaxilar y se dirige hncin dolnnto pegado a la 'pared'­

cxterna do ésta, para luego dar !'.1011 rumas quo inorvan la piel de 
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·111 porción anterior de _la cien y hs cercanías del_ ángulo oxtor­

: no del ojo. 2) •"." _Las nomas ~asales Posteriores, que in.orvan la­

. pru¡te posteroinferior do la mucosa de las fosas nasales. Una clo-

ostas ramas, el NERVIO NASOl?AIJ\TINO, se dirige hacia dolt1nto y -

abajo en el septum para luego, a través del agujero incisivo, ai 

vidirse e inervar la parte anterior del paladar duro y la rogión 

adyacente a la encía: 3).- El Nervio Palatino Anterior, que ntrª 

viesa el conducto palatino posterior dando ramas a la mucosa del 

.paladar duro y la porción palatina de la encía: 4),- El norvio-

1Infraorbitario, continuación directa del nervio maxilar superior • 

• Después de atravesar la hendidura esfenomaxilar, corro en el pi-

so do la Órbita formando los nervios alveolares do la mandÍhula-

superior y do la encía, para luego salir a través del agujero 

infraorbitario y dar ramas a la piel situada entre la hendidura-

palpebral y las ventanas nasales, así como la mucosa del vcstÍb.JJ 

lo nasal. 

El Nervio Maxilar Inferior, es un nervio mixto con predominnncia 

sensitiva. Sale del crnnoo a través del agujero oval y llega a­

' la fosa infratemporal donde d!Í sus primeras rnnma motora.a pnrn -1 . 

·loa músculoa rnnsticadores y una rnma sonsitivn, llL NERVIO JlUCAL, 

; qua sigue lUl trnyocto hnciu ubajo por ln cnru oxtorna dol múucu­

.10 buccinndor, ~l cual atruvioau con numerosaa rumas, quo van a-

incrvar ln encfo comprendida entro ol segundo molar y el oogundo 
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premolar¡ Luego EL NERVIÓ MAXILAR INFlfüIOR. Se divide en '1aa si­

guientes ramas sensitivas: 1) .:.. El Nervio Audculo Temporal, ;.;.:. 

que está en un principio localizado por dentro del cuollo del --; 

cóndilo del maxilar inferior y luego se dirige inmediatamente hA 

cía arriba rara segui:::: por dolar1La del conducto auditivo extexno. 

e inervar la piel do la cien, conducto auditivo externo y parte­

de la conchn1 2) .- El Nervio Lingual, que al principio se diri-. 

ge hacia a.bajo antro la rama del !~axilar inferior y el músculo -

pterigoidoo interno, para luego, después do doblarse en un arco~ 

convexo hacia abajo y atrás, penetrar en la lengun desde ahajo e 

inervar su porción corporal1 3) .- El Nervio Alveolar Inferior,: 

quo corro al principio pegado detrús del nervio lingual y luego­

so introduce en el orificio del conducto dental inferior para --

ooguir en el conducto del mismo nombrB y dar r~mao a la dentadu-

rn y encía del maxilar inferior. Una rama colateral, el nervio­

montoniano, salo a través del agujero mentoniano para inervar la 

piel del labio inferior y del montón. 

El Ganglio Gassor, se encuentra sit\1ado intracranoalmento en la­

fosa cerebral media, cerca de la línea media. Está localizado --~ 

por fuera do la arteria cnrótida interna y al seno cavernoso, un 

poco por detrás y por encima dol agujero oval. A través dol --· 

cunl el nervio 111'axilar illfcrior nbandona ln cavidad craneal. 

El agujero oval, como su nombre lo indica, os un canal en forma-



.ovalada que tiene ap.r:Old.ma&mente 5 bm. de loi:igi tUd y a . ~ de ..;_ 

.diÚletro múimo. Se encuentra ait\Íado haéia atrás en la supe:rfi 

cie infratemporal, relativamente lisa, del ala lliaYc>r del esferioj, 

-des, inmediatamente por d~áll y por fuera de la base de la ap6-

fisis pterigoides. 

Las Ramas Alveolares Superiorea, se desp.r:enden del nervio infra­

orbitario. Antes de que éste atraviese la hendidura esfenom.axi--

lar, dá origen a las ramas alveolares posterosuperiores, que co-

::eren en la superficie de la tuberosidad del maxilar· ouperior y -

'· 
penetran en ella para inervar los molares superiores. Durante -

~u trayecto por el conducto infraarbitario, el nervio infraorbi­

tario dá origen a la RAMA ALVEOLAR SUPERIOR MEDIA y a varias ra-

mas anteriores, inervando los premolares,caninoe e incisivos su-

periores. 

El Nervio Palatino Anterior, corre donde la fosa ptcrigopalatina 

hacia abajo en el canal del conducto palatino posterior para ªPA 

:recer en el paladar duro e inervar la mucosa de eeta región y la 

encía palatina correspondiente. 

~l Nervio Nnoopalatino, es la mnyor do las ramas nasales postcr.2 

isuperioroe, corre hacia nbajo y delante a lo largo del tnbiquo -

nasal, atravieoa el conducto palatino anterior y dá ramas a ln -

porción máa antarior del paln.dnr duro y a la onda que rodea o -
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. l~•.,in~illivoa 911~iorea •.. Las rám.la. alveolar.es. superioras,. ner;. 

vi~ palatino anterior. Y.nervionaaopalatino corresponden·a·Laa, 

r~• dél. nervio IWCilar superior. 

En la anatomía de las ramas del nervio maxilar inferior tene1110•: 

El Nervio Alveolar Inferior, que so desprende del nervio maxilar· 

interior cuando éste se divide inmediatamente por debajo del ag:y 

jero oval y se dirije hacia ahajo, primero por dentro del múscu-' 

lo.pterigoideo externo y luego por fuera del músculo pterigoideo. 

medio· entre éste y la rama del maxilar inferior. El nervio entra' 

en el orificio del conducto dentario que está situado más o me--
. ' 

nos en el punto medio de la rama (oapina de Spika) y corre en el' 

canal dentario hasta el nivel del incisivo mesialr aquí se divi­

de dándo ramas para los dientes y enc!a de la mand.tbula inferior. 

Nervio Mentoniano, so origina en el conducto dentario inferior-

a partir del nervio alveolar inferior y sale a través del aquje-

ro mentoniano a la altura del premolar distal. Inerva la piel y­

muc~sa d~i labio inferior y pies do la mancllhula. 

· .. 
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Ya que en la configuración de la boca, 110 proaentan diferentos­

tipos de tejidos, voy a hablar de ellos puHto que aqu! es don­

de en au mziyoda se 'presentan las leaionon patológicas. Citaré-­

su fisiología e hiatologfa en forma natural o sea sin altera- -

ción alguna puesto que cuando mo toque dou11.rrollar las patolo-­

g!aa oráleu (que ea. en el tema VIII) ahí haré notar sus altera­

ciones a nivel histofiaiol6gico. 

T E J.¡ D O S B A S I C O S 

Tenemos para empezár tejidos fundamentalea·que son epitelios, -

tejidos conectivos (de sostén), tejidoa mu11culare11 y tejidos,..... 

nerviosos. 

Aurique lüa 11pi\:.elioa pueden derivarae de CUD.lquiera de las tres 

capas germinntivaa (ectodermo, mesodermo y on(lodermo), los teji 

dos muscular y conectivo se forman sólo o. putir del mesodermo­

y el tejido nervioso del ectodermo. 

EPITELIO 

Las céluh11, epiteliales forman lo. capa extm:na que cubre el -­

cuerpo (piol) o la superficie interna que revisto las v!as di­

gestivaa o respiratorias. Los reveotimiont.on do las cavidades -

tor,cica y abdominal se llaman moootalioo. l~l revestimiento -­

interno de los vasos sanguíneos recibo el nombro de ENDOTELIO.-
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El Epitelio también forma los tÚbuloa o conductos, así como las-· 

células sectetodas o. funcionales (parenquima) .de las glándulas, 

En.base· a .. l.1ui formas de las célull\IJ de la ouperficie libre se -

distinguen tres IJ:r:Upos de epitelio1 escamoso (plano) cuboide y~ • 

. cilíndrico. Cada uno de éstos puedo dividirse en auh9J:upos depen 

di.ando de su número .de capas. 

Las variedades de una sola capa se llaman epitelios simples, las 

de múltiples capas se conocen. como estratificados, en estos Últj. 

moa la capa que queda en la base dtlflcnnaa sobre la lámina basal-. 

y la rnenibrana basal, y la superior están expuestas al.medio. En-' 

tonces podemos decir que los tipos de epitelio son los sigui.en-- . 

·tes: 
a) Escamoso Simple 

b) Cuboide Simple 

e) Cilíndrico Simple 

d) Esc1U11oso Estrntif !cndo 

e) Cuboido Estratificado 

f) Cilíndrico 

ESCANOSO SIMPLE.- Esto está reprosontado en la cavidad oral como· 

·endotelio en vasos sentJU!neos y linfáticos. 

ESCMOSO ESTIIATIFICAOO.- Está compuoato por treo zonas generales; . 
la 11ilill profunda es baoal, sobro ella está la capa espinosa inte,¡ 
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·media, las,capaa más superficiales son escamosas y las células -

.más auperfici,aleo eon las más pllUlAa. Se .encuenuan dos, vadeda­

• des de epitelio esclllllOao estratificaao en la cavidad bucal,. el -. . 

,.pi:imero compone superficies secas como .1a piel y borde rojo de -

los labios y es siE!lllp't'e epitelio ccSrnoo (qucratinizado). La oo-­

gunda cUbre superficies húmedas como lndo bucal de mejilla, par­

. te inferior do la lengua, piso de 111 boca y paladar blando que -

normalmente no es ccSrneo (no está queratinizado). El epitelio --

incompletamento queratinizado, se conoce conw::> epitelio maotica--

. torio y se encuentra en encías,paladar duro y lengua. 

EPIGELIO CUBOIDE SIMPLE.- Efs de forma hexagonal, la-baae de la -

: célula descansa sabre. lámina y membrana basales. En la cavidad -

bucal, se encuentran estas células, en el sistema de conductos -

de las glándulas salivales. 

EPITELIO CUBOIDE ESTRATIFICADO.- Euto epitnlio constituye los --

conductos de las glándulas sudoríparas y uobáceas, las células -

son de forma cUboidc y las más profw1das poliÓélricas. 

EPITELIO CILINDRICO ESTRATIFICADO.- A excepción de ciertas áreas 

, de la faringe y la laringe, no está presento en la cavidad bucal 

· o nasal • 

• EPIGELIO ClLINDRICO PSEUDOESTRATIFICADO.- J\quÍ este epitelio re­

viste lu vías respiratorias, (nar!z, faringe, tráquea, broncos-
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y bronquiolos), pueden ~erse ciélu1n.a poliédricu, y todaa'tocan~ 
la lllGJllbrana basal, mientras que· lao cil!ndricaa tienen un borde~ 

lillra, estas tienen un cubierto con aspecto de cabellos llamados 

cilios, que tienen como función diúcminar el moco sobre la supe¡: 

ficie y llevar deaechos hacia la gar9anta o nar!z. 

Entonces podomos dec~ que loe funciones de. lo~ diferentes epit~ 

lios -en cuanto a cavidad oral- aon los do protucción, secre- ~ 

ción, lubricación y recepción de eot!mulott 3ensorialos. Otras -

funciones como absorción, excreción y reproducción no son perti~ 

nantes a ·lo que respecta a estructuras erala s. 

TEJIDOS CONECTIVOS.- I1os tejidos conectivos o de sostén se divi• 

den en dos grupos: corriente (blando) y especializado (duro). 

Estos a su vez tienen tres cornponontea: 

l) Subatancia fundan1ental intercelular amorfa • 

2) Subatancia intercttl.ular formada (fibras). 

3) Célulns. 

Las substancias fundDltlentales en el tejido conectivo maduro es -

de consistencia sonú.l!quida o gelatinosa. 

' Las fibras presentan cuatro variaoionoo y son: reticular, colá~ 

no, ol&stico y oxitalán. 

La diferencia entro las fibrillaa roticulares y colágenas es la_. 

do su contenido do cru:bohidratoa quo llb\U\da más en las reticula-

ros. 
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Laafibrillas reticuhrea son .im¡)ortantes porque conaÜtuyen me.m 

, branas bas~es. ar'mllz6n para gláhdulas y matricea dé 'desiirrolÍo­

de dentina, cemento y hueso. 

FIBRAS COLAGENAS.- Estas fibras al unirse pueden formar grupos -

grandes debldo a eu gr::."' r::siatem::ia, se encuentran en áreas den 

de se aplican fuerzas de tensión o donde aa necesita protección-

tales como tem1ones, ligamentos, aponeurosis·, vainas de hueso y-

músculo. Son el componente fibrilar de las substancias fw1damen-

: tales del tejido duro como hueso, cartílago, ccncnto y dentina. 

FIBRAS E!ASTICAS.- Son las únicas fibras que no están utildas pa-

ra formar haces grandea, son elásticas y por lo monos pu~den es-

tirarse el doble de su tamano, son cQ111ponentoo escencialcs de --

los vasos san<JU.Íneos. En la cavidad bucal so loe encuentra en el 

tejido conectivo de la mejilla y paladar blando. 

FIBRAS OXITALAN.- Han nido descubiertas roclentomente y "'º creen 

precursoras de las elásticas. Estas fibras non muy burdaa y es--

tán asociadas con la mayor frecuencia a.l tejido de sujeción del.­

. diente - meltibrana periodóntica-., encías y pulpa dental en desa­, 
· rrollo. 

'Los canponentes celulGres del tejido conectivo típico oon1 c&lu-

.lae meaonquimlltosao, fibrobla~tos, mastooitoe, célulaa grnsn, e~ 

lulas do pigmanton, c&lulna rotitmlares, rnocr6f:'agotJ, célultrn ~--

plasmáticas y leucocitos. 
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Laa .cél~aa mes19nq,uimatoaa11 e~ loa tejidoa madw;oa.son escuas­

y. se enc~entran principalmente cerca .de los vaaoo 1angu!neoa·-, 

más pequel\os (capilares), ahí están pJ:epaxada• ~a proeeaoa re-. 

paradores en caso de lesión. 

LOS FIBROBLASTOS~ - Son loa t:'l!'!pnn.!!!!hl~:; d.= la ¡¡;rodU(lciÓn cie -

substancias intercolularee, (fibrilla y. sustancia fundaml!ntal), 

son del tejido conectivo. 

LOS MASTOCITOs.-· Son abundantes en el tejido de la boca y partJ.. 

cularinente en las enc.ías, también ae presentan cerca de los va- • 

sos sanguíneos pequel'los. Sus funciones aon sintetizar heparina . 

un anticoagulante de la sangre e histanino., que induce a loa -- · 

capilares. a liberru: plasma. 

CELULl\S GRASA,- Son las que constituyen el tejido adiposo,a la­

graua joven se le llama lipoblasto. 

CELUL!\S PIGMEN'l.'O.- La que se encuentra en el tejido conectivo -

es el rnelanocito, catas son estimuladas con ciertos rayos lumi­

nosos, produciendo el pigmento melamina. 

MOCROFAGOS.- Son aquellas células que oe encargan de ingerir y-· 

digerir célulu muertas, cuerpoa ext:rnl'!os y otros deaechoa~ La- ·, 

digestión se realiza mediante enzimaa qua son t:J:nnaport.adaa por • 

lioosoma.s. L.os rnoorofogos 11e encuontrlln cerca de v1u10• atinqu{-
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neos,• bajo ,._nda ·-por ejemplo:: infiamaci6n:. ••toa se encuen- -

, t.ranlibrea y eai.gran al aitio de infecci6n. 

· LEUCOCITOS.- o Células Blanc:aa, se encuentran generalmente en el 

torrente sanguíneo, en el tejido conectivo lo pueden abandonar -

mediante \ra.ag• lLTtfáti~c!! d!!l á:::e::... lee leuevcitoa qu-= pueden --

encontrarse en el tejido conectivo son leucocitos no granulosoo-

{linfocitos·y Ml)nOCitos) y leucocitos granulosos (eosinófilos, -

baaófilo• neutr6filos) • 

. 
• CELUIAS PIASMAnCAS.- Funcionan cOJllO la primera línea de defensa 

en el cuerpo contra. la invasión de bacterias u otrao partículas­

extxafias produciendo anticuerpos, son macromoléculao especializ_s 

daa que se conibinan con estos agentes posiblemente peligrosos y-

por lo tanto J.os neutralizan. 

TEJlDO COl!lEC'l'lVO EMl!RtONARIO. - Este sólo ce el tejido conectivo-

del enmión joven. 

TEJIDO CONECTIVO IAXO (AREOL!\R) .- Es la variedad del tejido co--

nectivo corriente en la cavidad oral, sostiene al epitelio de -­

' labios, mejillas, piso de la boca, paladar, lengua amígdalas y -

encías. El tipo de fibras dominantes non lan colágenas y dospuéa 

lao reticul.n.roo. 

TEJIDO CQNJ-X!'l'IVO DENSO.- Difiere del laxo, en que las fibras son 
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máa numerosas y están agrupadas on forrna más densa. El tejido -:·· 

conectivo denso regular forman los ligamentos que sostienen órc:m 

nos de la cavidad ahdominal: tendonco que proporcionan adhesió~­

·de los músculos a los huesos, en boca loa encontramos en la mem­

brana periodóntica. 

SJ\NGRE Y LIMFA.- Estos son tejidoa conectivos líquidos, se cons..J. 

dQran así porque tienen casi todaa las caracter!sticas del teji­

do conectivo verdadero. Apro~imadamcntc el plasma ocupa un 55%-­

de lb sangt'o, la linfa es transportada en vasos de paredes del-..; 

gadas: la parte l!quida del linfa cuando ae encuentra fuera de -

los vasos es nombrada lÍquldo tiaular. Los vaoos linfáticos ~e ..; 

vacían en órganos filtrantes llamadoo ganglios linfáticos que se 

localizan en sitios estratégicos dol cuerpo, formando una cadena 

protectora. 

La ijangre está constitu!da por loo siguientes microorganismos: 

LEUCOCITOS NO GRANULOSOS.- So componen de linfocitos pequcffos y­

monocitos, constituyen del 20 al 35% de todos los glÓbulos blan-· 

coa y loa monocitos aproxirnadamentó 5%. 

LINFOCITOS.- Estas células puedan uor fogocitos muy activos, su-·. 

proporción oo de 20-50%, on ninoo: 21-40')(, en mujeres adultos y -

lo mismo para homhroe. 

MONOCITOS,- Son tambián células cupacao do fagocitar y su propox. 
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ción a11 de. 4-15% en ninoa: 2-8% en muj~es y baobre.s adultos. 

:. JZCcociTOS GlWllULOSOS.,- Son loa áa nU111erouou junto con los neu­

.. t.ró~iloa, forman aproximadamente 65% de los gl6bulos blancos; -­

Lo• eosinófilos .3% y loa baaófilos 0.5% el número de leucocitos­

par mzn3 en sangre ea de 5,000 a 9,500 en adultos y en infante!! -

de 9,000 a 22,000 neut.rófilos. 

ReutrÓfilos m!alocitoa: en infantes o en adultos mujeres y hom-­

bres: O.: l!leutr6filoa Juveniles: en nifios 0-1% mujeres y hollibres 

. adultos 0.:1% Neutrófilos !lo Segmentados: en nil'los 0-11%1 mujeres . 
' y hombres adultos 0-7": NeutrÓfilos Segmentados en ninoo 20-52%; 

•ujeros y hanbrea adultos: 34-7-"'. 

!OSINOFILOS.- Se encuentran con frecuencia en laa vías nasales y 

xeapiratoriaa.au función ea cooibatir procesos alérgicos e infla-

1111.tario.a. Su proporción es; en niflos l-4%, ·én mujeres y hollibres-

1-5%. 

BASOFILOS.- Son células que rru:amente se encuentran y mucho más-

en el tejido conectivo. Generalmente no fagocitan aunque en si--

· .tuacionea de ala:cwia pueden volverse activas. Su proporción en ~ 
1 

• nif'los hollibroa y mujeres ea: 0-1%. 

ERITROCITOS~- o GlcSbulos Rojos.- Estos tranoportnn oxígeno en la 

• sanc¡re, c;io.da. Dll\3 en la &Mgre contione do 5 a 5.5 millones· de -­

glÓbul.oe en al a.dulto llll!lllCUlino y 4.5 a 5 millones en el femenino. 
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TROMBOCI'rOS. (o Px'AQUE'l'AS) .- Se ~iginan a partir de células gra,D 

des. (megacariocitoa), de la médula 6aea roja. Son impén:tantes --: 

porque participan en la coaqulación de la sangre y tienden a --· 

adherirse a las superficies lesionadas de los vasos sanguíneos,-

formando lo que se llama un tronlbc~ blanco. 

Pasando ahora a otros tejidos y oetructuras de mucho mayor inte-

rés por ser nuestro campo de trabajo, empezaremos por los compo-· 

nantes de los dientes: para después pasru: a tejidos de sostén 

Órganos parahucales. 

Como es bien sabido el diente se compone do cuatro estructuras 

fundamentales que son: ESMALTE, DENTINl\, WLPA y CEMENTO. 

tSMALTE.- Ea una substancia calcificada acelular que cubre la C.2 

rona anatómica del diente, ea el tejido más duro de éste, el 0.5% 

ca 11\!lterial orgánico, el 4% ll20 y 96.5% mineral. Consta de dos -

componentes: prismas y substancia interprismática. Los amelobla..!! 

tos son los encargados de formar el esmalte. 

DE~INA.- Es un tejido conectivo duro, quo envuelve ala pulpa de 
1 

la corona y do· la raíz. 

ta semejante al hueso en la compouici6n de su ma.tr!z. (fibras 

col&gona y gluooproteinaa) en el tipo ae cristales (Apatita)" en 

la for111a gnrminativa do origen. (me11etiquima) y ein 1011 aepeetos ·.:....; 

químicos. 
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. ·zatá coinpu!lata del 10% de s2o, 2°" aulust~l)Ch orgánica :ir 70%.de­

:.wieral. Esu° tanl>ién consti.tu!&a por .doa cOlllpOnentea b'aicos: -

· prolonge.cionea 'Odolltohlásticaa y natr!z calcificada.· 

La sens~ilidad de la dentina, ·aunque a la fecha no h;:iy .mida se­

.. quro, ae c.ree que existe un mkro eapacio entre las prolongacio­

nes y ~1 revest1lniento del tÚblo, ah! es .donde pasa .liquido til!J,l 

·lar y prolong~aiones nerviosas. O tani>ién so cree que lllB prolon 

9aciones odontobl~sticas poseen propiedadee muy desarrolladas de . ' ·. 

:irritabilidad y al ser est~adas transmiten el impUÍso·:al cuex 

po celular de los odontoblastos. 

PULPA DENTAL (endodontio).- La pulpa dental os lla11111da err6nea--

monte •nervio• d.el diente. A veces se .dice endodontio. Ba un te-

jido conectivo blando que forma la parto central de la corona -­

(pulpa de la cox:on~l. y de ia ra!z, (pulpa radiculax) ésta ootá -

protegida de la capa Odontobláatica y la dentina. Su función es­

múltiple, es formativa, nutr.itiva .• dá aensil:>ilidad y protección. 

La pulpa " origina del meseni¡\i!N. El mecaniamo de acción de la 

'pulpa dental en una inflamación deede luego qua depende l&;ica-­

·mante de la gravedad de la irritación y del dotcirioi::o de la pul­

'pa, y es como sigue: La inflarnaci6n, la actividad p:s:otactorn do­

macrófagoa, leuccx.1itoa y células conexns, si on que la 1nfla1lll:l-

ción es ~ave: laa células p:s:otactoras de.otra parte del cuerpo:-
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llegan por los vasos sangu!neos. Loa linfocitos pasan apretada..;. 

menfé entre las célUlas. endoteliala. do los c~pilares y 11~ re~n 

alrededor tsel. ároa . de inflamación. Cuando se inflama la. pulpa: .:. 

los vasos sanguíneos tienden a ccntraerse y después á.dilatarse7 

haciendo que la sangre fluya lentamente. 

Los 9l6buios blancos puedÓn entonces agruparse a lo largo de lá.:. 

parod del vaso sanguíneo. y pasa entre' las células endoteliales­

cerca del área afectada, Junto con los qlÓbUloa blancos sale l!~ 

quido de loa vasos sangu!neos. La acumulación de estos materia-~ 
.. 

·les produce hinchazón y aumento de pred6n en el área, puede se-

quir pUlsación y dolor debido a comproai6n de los nervios. 

Las v!as o fuentes de bacterias pueden tonar acceso al diente a­

trav&s de.caries, fractÚra, ligamiento periodóntico y ~asos .~ 

gu!neos, la caries llega a la pulpa por des~alcificación del ccm 

ponente mineral del esmalto, pasando a la dentina y entre más -

profunda aea ésta, la participación de la pUlpa será mayor. La ~ 

entrada de bacterias en enfermedades periodónticas, puede ocu- ~ 

rrir a través del agujero apical, ea muy raro qua la pulpa H -

infecte, por bacterias llevadas en el torrente sanqu!.neo. 

APARAT9 DE FIJJ\CION.- El diente ee fija al alveolo Illtldiante iiqa.-

' mento periodóntico. Las fibras colngenas dol ligamento perio<ÍÓn~ 

00 110 insertan en el comento di) la ra!z por un lado y en el reve.1. 

timiento óseo (Placa Cribiforme) dol alveolo por otro lado. A ~ 
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,_ 
..... aa tre• ~atrUilturaa cemento., plac• áaea .y. ligamento period6nt.J. 

:/co ,se :l• conoce c:omo. apu'ato do fijación .del diente •. · 

'"A co~tinu'acifu voy a detallarlos en forma in4ividual. 

CEMEN'rO •. 

;El!te.~s· un tipo de tejido conectivo calcificado que cubre todas-

las raíces. Tione su origen en el tejido meeodérmico (mesonquima) 

· El meaenquima del saco dental participa en la formac:i6n dol ce--

,. mento, liga.mento. periodÓnt,ico y h~so alveolar. 

Su f~ció~ ad~s de servir cOllÍ:> compon~te dental del aparato -

'.do fija~ión, c:o~tribuye a mantener sálud y vitalidad .de este te­

jido, proteje a la dentina y también pu~c estimular la forma---

ción del hueso alveolar. 

Está compuesto on un 46% de material inorgánico, 22% de material 

Loa cemento-blastoa siempre están activos todA una vida (ccment.Q 

génesis). Estos forman una matr!z que al calcificarse forma el -

cemento. El ccm~toide fonna una capa acidófiln que está situada . . ' 

: entre los celllento-blaatos y la rnatríz calcificnda. 

'La cementoclacib o eroción del enma.lte, ce conaccu~ncia de ootí-

mulos extremndamcnte rudos y pcroistentos, puedo incluao dcotruil'. 

s'e dentiha, en 'eatas patologíaa 110 encuentran' 1011 ccnÍontoclaatos 
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al cesar loa eat!muloa, se detiene la eroc:ión del cemento, deaa~ 

pancen lo• cteiqritoalaatoa, reaparo<:ten loa cementobl11atoa y . ._ 

pieza el depósito de 111&tr!z~ La etioloq!a puede acne- debido a'fá-

llas en la oclusión, presiones excesivas en tratamiento ortodÓn~ 

tico y enfer1P.ed11dea como quistes, tumores e infecciones. Loa .. -

al lm:;ta.; provocan erosión en el diente de~~ 

duo. 

BORDE ALVEOLAR. 

Es una extensión de masa 6sea (cuerpo) delos JÍIUilarea superior 

e inferior, fortnan las paredes de loa aonoa o criptas ·en las que 

se albergan .las raíces. Es una parte esencial de una articula--:­

ción inmóvil (Sinartrosis), que forman con otras partes del apa­

rato de fijación. 

s~ función princip~l aa qua puéüé proporcionar alveolos en los -

quo pueden fijarse ha ra!cca. T~ién proporciona protección de 

nervioa, vasos aanguÍncoa y linfáticos: dá también provisión de­

tejido conectivo laxo. Para el ligamento periodóntico, contri:bu­

ye a los razgoa estéticos de la cara1 hay al111aceruulliento de aa­

loa de Ca y do médula quo es esencial para la formación de san .... 

gro. 

Se compone el 21% do aubotancia orgánica, 71% do llUbstancia inoi. 

gánica y 8% do H20. 

La. porción orgánica dá olaaticidad y reoistencia y eatá ferina.da.-
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por colág~• La ¡)orci6n inai:gánica el 85% eatá compuesta por -

fosfato ese calcio. 1o%'carbonató d~ ~alcio y s% otras sales mlnJl 

ralea. 

Mediant'! ácidos ~ilea se pueden extraer lllinerale~ como la Apa­

tita durante el proceso de doacalcificación. 

Durante 1111 delarrollo se producen dos plac111, las externas se --

encuentran en el lado veatil>ular y lingual y se llama placa cor­

tical. y la interna que forma la pared del alveolo recibe el nom-

bre de cril>iforme. 

LIGAMENTO PERIODOlllTICO 

Este ea el tejido conectivo fibroso denso, que ocupa el eapacio­

entre el diente y el hueso álvoobr propiamente dicho. Debid~ a­

que loa haces de fibra 8 colágenas están dispuestas en forma dofi 

niela, en grupos funcionales este tejido llena los rcquerimientoa 

de un ligamento. J\lnto con al cemento y el borde alveolar fonna 

una articulación de 111011imi.onto limitado conocido como SINARTRO--

SIS. El ligamento Period6ntico, rodea el cuello y raícea de los-

dientes. 

Sus f\Ulcionea son muchas y muy variadas, en general tiono a su -

cargo conservar los dientes aanoa y funcionalee1 · para ésto partj. 

cipan f~ionea D.áa.eapocÍficaa. 

Estas incluyen el doaarrollo y alteraci6n de tejidos duroa dol -
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;',-_ 

aparato de fijación de dientes, .en el alveolo propo:rcionan .sopo_;.' 

' te para el tejido ginqival; cerca de la cresta del borde alyeo:--· 

lar dan protección a vasos sanguíneos y linfiíticoe y on el con--· 

dueto central proporcionan defonsn y nutrición al tejido por IDEI-

dio de conductos sanqu!neos y 1:!.nfáticos y proveer a ló!! ~1:::=.-~.-

tos del ligamento pcriodontal con n<irvi'-"J• Sirve también como --

fijador as! corno tejido º"' •r.<:..!0r, . emicar.G.,J la función de cemen­

to y hueso. En caso de que huhir:r<>. fundón <l ente fenómeno se le 

llama anquilosis. 

Su compoflición es fibrosa, ol tLijido está bien abastecido .con. 

sangre, linfa, nervios y c\>lulas r¡ue no son fibroblastoa ni fi-- · 

brocitos que conatituy_en loe cornponentoa _celulares n!=>rroalee, es­

tá constituido por fibras colágenas quo forman los grupos definj. 

tivo11 o prin~ipal~e y ostár, Ujoa on el comento. Hay fibras Gin-

qivnlos, tranaoptalcs, 11lv•,0lnroa, horizontales, obl!cuas, api-

cales e intcrradicularoa. 

TEJIDOS Y ORGAIDS PARADUCALE!S. 

El habar de tejidos y Órganos pnrabucales es lo que se ocupa de-

Tejidos y Órganos asociadoa a vestíbulo y cavidad bucal, esto -­

incluye lallios, mucosa buc:.ü, gllÍ.ndulllo oalivalos, lengua, amig­

dalao y sanos, cada uno a continuaci6n van a ser tratados •. 
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·IABIOS · 

·ta.pu-te' central del hbio .~ cOiiFueiito de mGac:Íllo eatriado. -
~.. . ' . , ' ' ,_ . . ·. . . . . .' . . . . . . . 
·Tienatrea 110na• aeblao a'que'el tejido' conectivo y el epitelio-

.tienen clif'erentea'caractedllticaa: 

a) Ládo ~-- ftl epitelio aquí ea eacamoao oatrati-

ficaclo caractedatico de epid~'!·nd!! o piel delqad:l, ~ 

ea seco y queratinizado, las capas que suelen estar-

pw:oaentes aon: gorainativa (Malpighi); granuloua y -

c6rnea, el estrato germinativo consiste en una capa-

basal. de células cuboides y una capa que queda por -

encima (estrato espinoso). La capa córnea está com--

puesta por células aplanadas queratinizadas. 

b} Zona de Txansici6n.- Se conoce t!UÑ)ién como borde --

borrnel.16n. rojo o zona marginal, se presenta solo en 

el hoamre, la epidermis consisto do estrato germina-

tivo, enxato lúcido paraqueratinooo bien desarrolla 

do. Laa papilaa están bien vaacularizadae es por lo-

que tienen aspecto rojo. La humedad.para los labios-

la proporciona la lengua por medio de secreciones --

aalivalea. 

o) Mucosa Ducal.- Aquí debido a diferencias funcionales 

hay variaciones en caracter!sticaa y composición en­

loa tejidos en las c!J.veraas partea de la boca1 as! -
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,.: ;j 

·,'•· ... 

.. :,'• 

~-u~i:i~: ~e~em?~ l.a ,rnucooa ves~~ulélJ: y .la al:veolu. En· 

la .v.estibular están incluidos los epitelios y el te-' 
. ' . : . ' . ' . ' . ~ . : . . . . . . ' : . ; " ' . ' -. i, • 

jido conectivo que quor.ta por debajo de amboo. labi.os-· 

Y.mejillas, el epitelio puede considerarse.como de -

tipo interno y De claoHica ;::ior tanto como 011camol.!0-

eatratificado húmedo y no quuratinizado que os la --

capa más prom.1.:1entt'l, hay au~encia i:o capas lúcida y-

córnea. La menibrana bllaal sopara al. epitelio del te-

jido conectivo que ti~n9 doa capas que son papilar y-

reticular. Ya que no hay cup1;1 muscular definida ni -

capa elástica separando los tejidos conectivos sub~. 

epiteliales superficial y p~ofundo. Se cree que no-

hay inucosa. En la mucoaa alv13olar, o sea el área de-

los tejidos gingival y vontibular, se marca por me--

dio de la línea rnucogingival o fondo de saco. Aqu! -

el epitolio pr.mwnta cm:.1cter!oticaa oxtremadamcnte­

dolgado y no quorat:inb:11üo, 'el tejido conectivo es -

1llUy laxo: permitiendo 110! su movimiento lihre. 

'El s1irco sublingual o ulso da la boca, presenta el -

epitelio muy semejant<1 111 dol vt!StÍbulo, la menibrana 

J¡aeal es muy delgada, la capa pupilar no oe diotin-- . 
', ~~' '~' ' ' , - ; . : 

gua siempre fácilmente, lna unidndca occretorias 
,:•V!"-, 1, ,, > > • '> 

(ncinoo o alveolos) y lon conductos do las glándulas 
~ : .: ' ' -.. ' 

oalivalea suhlinguafoo 1.rn localizan en el tejido, -
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las cuales sa vierten en el surco. E.l tejido conectj. 
'. :. ; ~. ' ,. •• ,. • ~ 1 ¡ . 1 ' • ; • ' , ' 

vo ea ~: vaaculariza~o 'l. bxo, a~endo una causa del 

movimiento Libre y el calor intenso de la mucosa. 

EN C I A 

clínica sobre las placas corticales del bordo alveolar y del la­

.do del vestí:bulo se continúa c'on la mu.cosa alveolar. En lado li.n 

gual la encía dol maxiÍar inferior se une a la mucosa del surco-

:sublingual.La encía superior se conecta con la mucosa del pala-­

dar. Debido a su consistencia la encía se divido on encía li.bre­

"-:i encía fija. El reborde de la encía lihtc se llama oncía rnargi­

ruil. El segmento de la encía lihre cpe ee encllcntra en el cspa--

cio interpro:>timal se llama encía· papilar·. 

CAPAS DE LA ENCIJ\ 

•. ' ' ~i . 

la. Tejido E~itelial.- Primera capa o estrato DASAL. Jun 

to al tejido conjuntivo una sola fila de células de-

forma cilíndrica .que son alargadae forman la capa -­

basal< on ésta ne realiza la mitosis para siibstituir 

·1u c&lulas perdidau nrriha, 

.2a. Sstrato Eapinouo.- Potmado por varias filas de c~lu• 

laa y las éapau' d& t!élulao más profunda• de este és-'·' 

t.iato se dividen taliibién por mitol'lis, ·pero menó8 in,;. 

tensa, estas capna profundan y la basal aon lao ca--



pas germinativas y laa células presentan en su peri-· 

''feria a1P9ato1 de eapinit. dada p0r Ías desmoSOllllls - · 
. . •' '. ; ; ' ' - . . ' ·: ' ' ,, 
(unión intercelular) con gran cantidad do fihrillas-· 

'q~e parecen espinas y se enciientr'an en el citoplasma; . 
Las células en este outrato son poliédricae. 

las, aqu! las cólulu son más aplanadaa y en au cit.2 

plasma hay más cantidad de gránuloa de paraquera~ina .. 

o queratohialina que ea una substancia prescesora de. 

la . queratina. 

4a. Estrato córneo o Queratinizado.- Las células están -

completamente queratinizadas y pierden todos loa or- : 

qanelos. El ácido hialurónico se encuentra en la ---

substancia fund!lll'8ntal.o intercelular que en salud-· 

Aqu! se presenta la descamación del epitelio. 

PALADAR 

Es el que forma el techo de la boca y el pilo de la cavidad na-­

sal, se divide en dos regionea b&aicu que son el paladar duro y. 

1 
el paladar blando. El primero H el anterior y el 1equndo el po.a 

tedor •. El paladar duro se aul:ldivide on tubúculo palatino; rafe:.. 

Jlledio, lado• gra101oa anteriores y lado1 glandular•• poateriorea. 

21 extremo libre del paladar bll\ndo 1e conoce eOlllO úvula. Bl pa-
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• ladar duro es· de colar roaa pálido y menou movible que el blando. 

~El tejido central del paladar duro es hueso1 en el paladar blan­

.do es múaculo. 

En el pa~adar duro el epitelio es oscamoao ontratificado el gra-

0 dc da .:füo4a~L1ización varia-de queratinizado a no queratinizado. 

Pauando por paraqueratótico. 

·El tubérculo pall\tino, ocupa el uegrnento más anterior del pala-­

.dar duro; en él se encuentra el orificio inferior del conducto -

0

palatino anterior, el epitelio se encuentra qucratinizado y la -

.lámina propia es fibrosa y densa; el conducto palatino anterior-

· contiene el nexvio esfcnopalatino interno y una rl1llla arterial -­

esfenopalatina, as! como conductos del órgano do Stensen. El te­

jido conectivo dql conducto es compacto y el epitelio cilíndrico 

ciliado. 

La región del Rafé es una masa mucoua fuaifor1110 que forma la lí­

.nea media del paladar, éste roprosonta el ár(lll ele fusión de los­

proc:esos palatinos, haciendo que el tejido out6 íntimamente unj. 

po al huemo. El epitelio suele estar quer11Hnizado y el tejido 

..Conectivo 011 compacto, compuesto por vasos de¡ co.1.Úgena, ol teji­

do conectivo más profundo inmodiato nl hueao fm:ma el P<'..riootio. 

La presión cm ostao zonas nnteo mancionaclaa 111101.en provocar in-­

flamación o nccrooio a loe elementos aaríguínaon, linfhticoa y -­

nerviosos. Ea por esto que se debe tenor cuidudo al hacer prost.12 
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doncias. 

Las regiones gras~s están limitadas a los lados y al frente por-, 
el. t\lbérculo pnlntino, parte d~l rafe medio y la eno!1.t. El área'... 

presenta plieguoa comentados en forma más o monos tr~noversal -r 

llamadas crestna palatinas. Los aciimulos de grasa están localiza 

doa máa profundamento y por lo tanto se encuentran entro el te:ii 

do conectivo subepitelial y el periostro del hueso palatino. 

Parte del colágeno de la capa subepitelial ee dirige hacia hueso 

donde se une a las fibras periósticas aislando las células gras~ 

y haciendo que la capa grasa no sea continua. Las f:ll:>ras coláge-

nas ayudan a adherir la lámina propia al hueso. Las regiones --~ 

glandulares se localizan atras de la zona grasn y en su parte --

posterior alcanzan al paladar blando. 

Lo; tw:~l~orios do grasa son reemplazados aqu! por glándulas ea-

livi\los, no existen croatao, a excopció1, de éstas, las zonas 

glandular y graoa son eomojnntas. 

PALADAR BLANDO Y UVULl\ 

La porción.postarior del paladar blando ea libro formando as! la 
\ 

úvula, ésta, al tocarla so aproxima a la nasofaringe. Al dcglu-':"' 

tiJ: al.alimento, fricciona la úvula y áuta se estimula para ce~'¡ 

rrar la ahortura naaofar!ngea, do modo que no 110 permite que el:­

alimonto entre en la cav~dad nasal. 
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El paladar ~lana.o ea más rosado y =auave al tacto, el. epitelio ,, . 
que. une al paladar duro puede moatriu: alguna queratinización, c'lf! 

l 

· bido a su cercan!a a la región donde se mastica. 

El tejido conectivo es areolar relativamente laxo. Hay fibra11 

elásticas y colágenas en toda la reqJ.6n. Los vasoo sanguíneos --

son muy abundante en la capa papilnr, contribuyendo al color ro-­

sado del paladllr. Las glándulas salivales palatinas se en~uen- -

tran e,1 la mitad más profunda de la lámina propia que está cons-

• tituida de tejido conectivo difuso. 

La mucosa del lado nasal de esa parte del paladar forma el piso-

de la nnsofaringe: el epitelio es característico de v!aa respirA 

todas. (cilíndrico pseudoestratificado y ciliado con células --

caliciformes). 

GLANDULAS SAI.1VALES 

Estas oe lO<lalizan completlll1\onte en la cavidad bucal. LOs aci--

nos son las porciones secretorias llevando material que llega a·· 

la boca como saliva a travec de una serie de conductos. 

Pueden clasificarse como glándulas eerosas y scromucosao de tipo 

exocrino. Entro sus funciones principales están: -debido a su --

composición química do la saliva- daotrucción de bnctorias, dio­

minuci6n del tiempo do coaqulnci6n snngu!nen y digestión de almj, 

dones. Dllbido al astado líquido hlllllOdocen ali~ontos secos, llldn--
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Úenen el mediÓ húmedo para los tejidos bucales y t.anibi~n prOV.9 

can autoclisie. Estan compuestas por acinos, conductos y tejido~ 

conectivos, el tejido conectivo une, divide y encapsula. la glán-. 

dula y le lleva elomontos vaacularaa, nerviosos y linfáticos. -~ 

Hay tres pares de gl&ndulas que secretan en la boca, están loca-

lizadas en fotma. bilateral. fa1s oecrecioncs de las glnndulas ea-· 

livales extr!n11ecas (principales) no fluyen ::ontinuumcmte como -

lo hacen las intrí.nsecas (accesorias). 

Las glándulas Parótidas son las más grandeo de todas, se locali-: 

zan en las mejillas, y secretan a travez dol conducto de Stensen, 

y son secreciones completamente aeroaas. 

Tienen más o menos la mitad del tam.a~o de las Glándulas Paratiroi 

deaa, desdo abajo del maxilnr infod.or ae extienden en el tejido-

del surco sublingual. Secretan a travez del conducto de Whaxton -

que se encuentra al ludo del frenillo lingual, loa acinos en au -

mayor parte (que es el 80%) el resto son cálulas. 

GLANDULAS SUBLINGUALES 

Tieno11 aproximadamente el tamaílo y forma do una almendra. Están -. 

orientadas verticalmente a lo largo do la l!nea modia dol aurco ~ 

uublingual y cubierta• por la mucoaa do la misma, la mecrcción e¡¡; 

mixta. So secrot11 por modio del. conrlucto do Dartholin tan'hióri: ~n-
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una papila .cérea d~l frenillo a' .~u.fer.encía· de la's · otras ~s que -

son muy raras. Los acinC!s y las cáiulas ceromudosae abundllri'< loo 

éond~ctós · interhaiacfos no existen. 

GLANDUI.J\,S VESTIBULARES. 

Aquí hay tree grupos contínuoa, loa labialeo (en el labio) buca­

les (mejillas) y retromalarco detráo y debajo d~ los molares, --

contienen célu\uo serosas y mucosas, se caracterizan por ~u can-

tidad y profundidad de su localizaci6n. 

GLANDULAS SALIVALES ACCESORIAS. 

: Se loealizan en .la pared de la mucosa bucal. 

GLANDULl\S PAI.ATINAS 

También hay trn11 grupos continuos: del paladar duro (región pos-

terolateral du l'.D.), del blando (todo el pnlndru: y la uvula) y-

glosopalatinoe (principalmente en el istmo y on pl.1.eguéu gloso--

palatinos) , sus socrecionoo non totaln;cntc mucooas. Los conduc--

tos excretores son de dos tipos, el primero oo corto y ondulado-

revestido por células cilíndricas estratificadas. El segundo es-

•·recto y sinusoide, su pared está compuesta por c.'.:hll.ao cliboiJas-

o escamoJ1rns. 

GLANDULl\.S LING\li\LBS 

Lao glándulao lingunleo oe diatribuyen sobro el cuerpo. de la lc.n 

gua como glándulas de Dlndin-A\1hn o lingu.alao nntc.riores: sobro-
~,:· ¡ • , ·, ! ,, -· - • 
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la ,ra!z como qlándulu de. Von Ebner o, glá!1du~aa lingualH po1t, .. 

rior•111 y, sobre el ,úea amigdalina como glándula amigdalina o po.4, 

terior, después otros que están asociados con el.wurco de la le.n 

qua son las glándulas sublinguales, que comprenden de a a 20 gl'.n 

dulas separadas, que varían considerablemente en forma y tamat'{o. 

LENGUA 

La lenqua tiene do1 funciones principales: muscular y sensitiva~ 

como músculo la lenqua ayuda en procesos do ingerir, digerir el­

alimento hacia los dientes, amasarlo y mezclarlo con la saliva,-:'. 

deglutirlo y también la fonación. En las funciones sensitivas -­

están1 la percepción del frío y calor, discriminación química,-.:,, 

saborear y ob:os. 

Ea un órgano musculoso envuelto por la membrana mucosa. Está COJD 

pueata por músculo estriado a excepción de una delgada cubierta­

de mucosa. Los razgos hiatolÓgicos de la superficie, mucosa ~-­

epilitio y lámina propia aon más diferentes para el dorso y vien 

tre de la lengua. 

El epilio que cubre el dorso es estratificado, eacamoao y quera-.. 

tinizado. Está fijado firmemente a la lámina propia. El vientre..:· 

eat& cubierto por una capa delgada de epitelio estratificado, -~ 

6saamoao y no queratinizado. 

Laa papilas filiformes aon·laa responsables del a1pacto atercio-
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•pelado. La~ paPilH fUJl9ifOrllH tieJ1CQ1 forma de hongo y se. ~n-'."'­

~ c:uentran entre las. filiformes, pue4en tener al.Cjunoa corpúsculos­

• o bulbos gustativos. 

Las papitªª folia~eaa forman de 3 a 8.plieguea mucosos parale-­

los en la unión del cuerpo con la raíz, llevan corpÚsculos gus­

tativos y conductos excretorea do las glándulas de Von Ebner. 

Las papilas caliciformes, son de 7 a ll y marcan límite entre -

: cuerpo y base de la lengua: ya que ae encuentran hundida.a, no -

se proyecta a la superficie, contienen también corpúsculo& <JU&-

f tativos. 

AMIGDALAS 

La abei:t.ura a la garganta está protegida por tres masas de tejj. 

do linfoide1 IUIÚgdalas palatinas, linguales y laríngeas. Tionen 

cuatro razqoa comunes entro ollas: sus bordeo extcrnoa están --

limitados por epitelio,au epitelio está pleqado o invaginado pa­

ra formar estructuras aomejantos a trincheraa1 aus límites inte,¡, 

nos están marcados por una c&paula y se albergan en la lb.mina-

• propia. 

El prop6sito principal ea producir linfocito& para empleo local 

y para circulaci6n general y ae creo que part1c:ipan en la inmu­

nización. Las amígdala& palatinas tienen forma y tamar.o de una­

almencka, ae encuentran entre loa plioquea latm;alea de la qar­

qanta. 
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ratlnizado Y se 'contini'.ía.cion el de 1a'cávidad b~caL< 

Las amígdalas linguales, uo localizan en la base de la lengua. • 

Los orificios de las criptirn forman cr<Ítere·s e1.c..Vád:oa qu\'J so ven 

en 1a lengua por atrás do ltts p<ipilas calicifm:mes~ 

tao amígdalas farÍ!1geas, nn C<,nocen también por Adenoidoa. Se -

encuentran en el techo (p<ired drJraal), de la nasofaringei donde-

forman pliegues longitudinaloa. La masa linfoide está cubierta -: 

por epÚ.olio cil!nd-:ico c1liad0, psouc'locntratHicado y por célu-

las caliciformes excepto on las iÍr.'ilaa dt1 fricción. 

El tejido suhcapsular es difuso on forma semejante y contiene 

nun\eiOsas glándulas miXtdn. Loo aportes ,sangU:!noos· y linfático;-

ad como ln inervación del. tejido linfoide, se logra a travez de 

cápoubs y rnm.u 111optalo11. 

CONDUCTOS NASl\LES Y. SENOS 

La ¡¡ar.te superior del aparato rupiratorio o conductos haaales 

incluyo: naríz, cavidad naual, BQnOB paranasales y nasofaringe, -
' 

ootos son componentou do las ví1111 conductoras de aire. Como tale? 

O(l tratan al airo prop11rándol.o pura entrar n · 100 pulmones:· lo. -·~ 

calenbndo el aire y ü5ndo1.o hurn(ltfod, 2o. lo filtran y le r.¡Uitán:.-

cloocchós y 3o. llevan t'I cabo le: oHtidÓn. t.oa !léMU no tienen' mu­

cho ,fuo ver cor: esta a fündo11e.i P"ro 110 crM que tuviorotí una: fu11 
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' ción en algún momento durante la ·evolución y quo funcionaron co-
, 
· mo órganos de la olfación. Cuando mucho -so diao entre los cion 

· tíficos- disminuyen la densidad de hueso en quo se localizan. 

NA R I Z 

Es una estructura de dos cámar"ls separndaa 1mteriorme;ite por un-

tahique Óseo. 11ns otras paredes de lao cámarao son tanibién un 

·cartílago y huqao. El exterior está cubierto por piel bajo el 

cual hay tejido conectivo y más profundamente músculo oatriado, 

Conductos nasales.- La pa~te posterior de la nari; está revesti­

: _da por mucosa respiratoria, que :;e continúa a lo largo del con--

dueto nasal, hasta la nasofaringe. El epitelio es normalmente --

cHíndrico seudoostratificado ciliado y tiene muchas células cal i 

ciformes diaomlnndns, organizad~s en capas y depresiones glandu-

lares, sus uccrociones rnantiemm húmodn a la auperficic. Las paf: 

tículas extraf\as son dirigidas 1\ lne fonao nnnales por la "'.cción 

de los cilios. r.a membrana basal es normalmente gru-::sa excepto -

por debajo del epitelio olfatorio. La 15.mlr.a propia suele ser --

,delgada y está compuesta por tejido conectivo difuso, Pxc~pto en 

: la capa que queda sobre hueso o cnrtílugo, don<:'.lo se vuelve más -

dQnsa y forma el poriontio o el po.ricondrio. 

Varios razgo1J iion comunes a esta región: 

'al' Los linfocit~o ác ncumuluH on árc1111 de neceaidad ac--

tU111. o posible. 
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b) Eosin6filos, maorófogoa y células plamásticas eatán~ 

awnentadas en edad. 

c). Abundan 9lándulaa tubuloaoinos11sque producen 1.1ecre.:. 

oiones seromucoaae. 

d) El tejido es muy vascularizado, en algunau áreas hay 

vanas espt:Qialca (sinusoides) capaces de dj.J.atarse-. 

mucho y llena.rae de sangre si se irritan. 

La: irritación excesiva, hace que la 11\UC!osa se expanda y se con-­

gestionen u obstruyan las v!ae nasales. 

Organo.Olfatorio.- Eistá limitado por techos, paredes y tabique -

de un seqmento del conducto nasal conocido cOlllO concha superior.: 

La· mucosa respiratoria es rosada, la mucosa olfatoria es bronce~ 

da. El 6rgano olfatorio está formado por células de sostén, olfA 

toriaa (aen:itivaa) y baeltl.es. 

La membrana basal eo diferena!a do las otras del conducto nasal, 

en que: la MetÑ:lrana nasal ea tan delgada que sólo puede estudia¡_ 

se en microscopio eléctrico y el tejido conectivo es extremada-­

mente difuso y está dominado por fibras nerviosas olfatorias y -

glándulas (de Bowman). 

Sonoa Pb.ranaaaloa.- Son cavidades llenaa de aire localizadas a -. 

los lados en el maxilar auporior_y otros huosoa de la cara. Se~­

llaman segÚn los hueaoa en que áo localiaan1 etmoides, frontal,-
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• Maxil!lX' y esfenoides, todes ellos comunican con l!ls v!as nasales, 

·la IJ1UC08a de los senos se contil"lúa con la de la cavidad na~ai • 

. El seno maxilar o antro de Highmore es el miis grande y puede con 

' tinuar hasta el fondo del alveolo dental y eoto es de mucho cui­

dado, y es posible a la altura del lo. y 2o. molar, por llllil:>os -­

lados, la neumatización o crecimiento de 101J aenos, tiene impar ... 

tancia bajo don ccmdiciones cl!nicaa: extracci6n dental e infla• 

• mación. 

Cuando hay necesidad de hacer exodoncia debe tenerse mucho cuid.l 

do de no funcionar el delgado hueso qu~ separa al seno del teji­

do periapical. 

En el caso de inflamación pueden ser peligrooos porque como hay­

mucha ce.rcan!a entre anibas, es posible que la inflamación prod~ 

ca erosión del hueso y so éxtienda al seno. 

Nasofaringo.- El epitelio que continúa ul segmento de la úvula -

a partir del lado bucal es escamoso, eo1;l:atificado no queratini­

zado pero en la mayor parto de las otras áreaa es del tipo respj, 

, ratorio caracter!otico. 

Existen dos ciJ:cunetunciaa qua pueden hacer que el epitelio se -

convierta en oacamoso oatratificado: la fricción y la corrionte­

aérea aumentada y do tipo reversible. 
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La membrana basal suele ser gruesa. El tejido conectivo compacto 

y contiene muchas fibras elástican1 especialmente en la lámina ..: 

propia lnás profunda. 

Hay gran cantidad de células de protección ya aoa diseminadas o­

cc:;:manti:adas en infiltraciones. !lon ahundante1;1 las glán~ulas tu-· 

buloalveolaros con aecrecioneo soromucosas. Loe apcrteu sangu!-­

neos y linfáticos as! como la inervación, son más ricos que·en -

cualquier otro sitio de la cavidad nasal. 
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E N P' E R M E .D A D E S DE LA C·A V .I ·D A D ·O k AL• .. 
'En: este capítulo.cada enfermedad expuesta ser' vista con los si-

. . . ' . ' 

· · guierites datos y en -su respectivo orden quo son: La etiología u-

origen de uria· enfermedad o las causas que la provocaron1 su diag 
' ' 

n6stico y si cabe mencionar, su diagnóstico diferencial: su evol.JJ 

ción o curso clínico as! como su fioiopatoloc¡!a y por Último el­

. tratamiento que puede ser quirúrgico en caso de que lo amerite -

la enfermedad, o tani)ién puede ser un tratllllliento de soetón1 en: 

el caso de una antil>ioticoterapia, he tratado de hacerla lo más-

espec!fica y apegada a la farmacología actualizada 

Hay que tomar en cuenta que las enfermedades mencionadas en este 

capítulo no se eni:uentran en relación con pacientes ,complicados-

junto con otras patologías alternadas, pues esto nos llevaría a­

cuidados y terapias mucho ~a delicadas y específicas. 

I.- D I A B E T E s.- Una de las definiciones que podr!a caber -

sería la siguiente: la real o relativa ausencia de insulina en -

el cuerpo. Esto sería en otras palabras, que la causa determinan 

te y verdadera del trastorno del metaholilllllO del azúcar es la -­

secreción insUf iciente de insulina por parte del páncreas. 

La diabetes ea una alteración, un trastornos más o monoa gravo -

del metabolismo orgánico, o aea del conjunto de traneformaciones 
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bioqu!micaa que sufren on nuestro organismo loa'aliment~s ingerJ.. 

aos para asegurar la onerg!a calórica necesaria para ol mant~n~ 

miento de la temperatura corporal interna y para la formación _de, 

la materia plástica necesaria para la construcción de nuevas cé-' 

lulas del organismo en crecimiento y para sustituir lQo que se -

han destruido por el uao prolongado. 

Se considera una enfermedad poligénica, crónica, metabólica, que. 

presenta una disminución de la tolerancia de los hidratos de ca_¡ 

bono en un principio, poro en una fase mñs avanzada de la enfer-: 

medad termina por afectar también %1 metabolismo de loa l!pidoa, 

(grasas) , ele las proteínas y del w;ua, esto se debe a lao In ti-- : 

mas conexiones que cada uno de éatos sectores mantiene con los -

d~más, de forma que la alteración do uno de ellos acaba por re-­

percutir en los mismos. 

El producto más importnnt:o do las células de loa islotes pancrej 

ticos es la insulina, controla la utilización del azúcar en la -

mnyo~ parto de loo tejidos del cuerpo. 

La extirpac~ón quirúr~ica del páncreas nos d~ coTnO réapuosta la~ 

muorte inmediata dol individuo, por diabetes. Existen olínicamen 

to dos variedades de diabetos; ol tipo juvenil y el tipo adulto. 

La primera se inicia en la infancia y la aegunda en la ?.dad ~q¡a • 

ra. 
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·En cuanto a factores diabetógenos podría citttr varios, talos co-

~mo: El abuso alimenticio contínuo, sobre todo el pan, paatas y -

··alime~tos ~icos en h~dratos ~e carbono, en 11:1 rnenopauoia la se-­

' creción hormonal ovárica es sinérgica de la insulina y forma, --

por lo tanto, parte de la constitución hormonal hiperglucominan-

te, los trastornos psíquicos, como el!IOcionms intensas, truumao -

físicos; cont11dones craneales con corunoci6n cerebral, contusio-

nes en la regi6n pancreática del vientre con lesionen dol pún- -

·creas. 

Las causas anteriores citándolas como factorea diabct&1enos, es-

: innegable que la aparición de la diabetes tiene una impr,rtnncia­

preeminente e~ la constitución individual y ltl herencia. 

S l N T O M A '1' O L O G I A. - Loi;; primeros ilÍntomaa de la cnf,er-

medad suelen conaistir en 1:1na sensación tl<l dobílid<id progreoiva-

{astenia) , un ndelgasamiento lento y progredvo, un continuo i -

molesto prurito (sobre todo en la región nn11L y en la vulvar de-

la mujer) , padece de poliuria (orinar variao veces) y acd, <mí -

también disminuye el apetito sexual, ésto ao con11idr,:ra en el cu..il. 

dro clínico comd'l.'rediabetes", cuando la enfermedad cntá cloclnra-

.da el cuadro clínico en igual pero máo acrmtuado, Jwbiendo a di-

fercncin dnl nntorior un aumento exc1wivo, palol{YJlr:o del 11pcti-

to (polifttgia), do ood {polidipsia) y de la micci6n auí como de-

la asten.ti\ q1rn puedo terminar en un<l postración cxtn:m;,1 ( mlinnmin) 



D I A Q N O S T I C O.- El odont6loc¡o tiene la oportunidad excea 
,· ,. 

cional para colab~rar con el diagnóstico precoz, evitando aa! la 
' .. ' . . . ·' 

cetoacidoaia quo puede ser mortal. Paralelamente as! las infocci~ 
nea que la acompanan. 

No es fácil identificar al diabético precoz, pero ciert-s oar~~~ 

ter!aticas·y una historia clínica pueden despertar s~s¡uich~s en-· 

el dentista por ejemplo los antecedentes famil.iares positivos,· -

obesidad, o.que la mujer haya tenido hijos de más.de 5 kgs. de -

peso. 

se cree que la diabetes no es cariogénica, pero aún no está com-

probado, quizá se deba a la dieta especial que es mucho menos --: 

cariogénica que la dieta normal. En pacientes juveniles no con--

trolados, la diabetes conduce a una rápida destrucción del peri.Q 

donto, sin duda alguna existe una relación entre alteraci6n pe--

riodontal y trastorno diabetogénico en el sistema vaaculnr. Aqu! 

la safl9re es menos ba~tericida y bactttriostática. Existe ardor-

en la lengua, sequedad en la boca, absceaos parodontales frecue,n 

tes, en los bordeo de la lengua se marcan los dientes, hipersen­

sibilidad dentaria en ausencia do caries, hipermobilidad denta...:. 

ria en ausencia de eobre cargao funcionales y la inflación paro-·. 

dental és más severa. 

En los pacientea juveniles lao alteraciones cl!nicaa en el porig 

dento no oon patognómic1ta en el oatudio histolÓgico, nin embargo 
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laa enc!as .ª8Wlen un color rojo intenao y loa tejidos parecen • -

edematosos y agrandndos. La pérdida 6sea es rápida y los dientes 

se apelotonan y se aflojnn. Se produce una abundante depooici6n-

• de sarro. y la suceptihiU.dad a la caries aumenta cuando los há­

bitos higiénicos son lllllloe. Los focos orales de infecci6n de ori 

, gen pericCiontai o periapic:al deben ser eliminados, pue11 aimples-

abscesos han sido causa de someter urgentemente a un paciente -­

. diabético al hoapital. En caso de intervenci6n quirúrgica se de-, 

be valorar el estado diabético e instituir un adecuado tratamien 

·.to. 

L& diabetes en edad madura o senil tiene en cambio una iniciacié~ 

: y curso lento, una sintOllllltología menos grave y un pronóstico m.s 

nos •ev'-'l"O se le denomina "florida u obesa" por lo que no suele­

influir en el pe110, porque no disminuye sensiblemente las fuer-­

ZGn del irniividuo1 e hipoJ:1;ensiva p~rque suele ir acompanada de­

aumento en la presi6n sanguínea (hipertenci6n). Una compU :ación 

grave de la diabetes es la acetonemia (o ectonemia o acidosis --

• diabéticQ) que conuiote en el acúmulo de acetona y do ctros cue~ 

pos cetónicos en ln. sangre por la detención de ln oxidnci.Jn de -

• las grasas en el organislllO diabético. 

·T RATA M l R N To.- Dos son los puntos caoncialen do trata--

• miento: La diett. y la inuulina, el primero tiene una iznportancin 

fundament11l porque para no agravar liJ. c11fcrMd11d el dinbÓl.ico --
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1 ... ¡-1' ·>;;.c. _:, ;!. ; 

sólo debe ingerir la cantidad do hidratos de carbono que su orc;m· 

'niamo cstó en condiciones de utilizar. Como norma podamos indi--~ 

car que en el diabético levo (y con~idoramos como tal, nl enfer-· 

mo que tolera hasta 100-150 gru. de hidratos de carbono ".n las -

24 horas) suele ser suficicntn la suprcgi6n del azúcar y de tas-

substancias dulces, la reducci6a del pnn, la :iaota y otros ali--

mantos que contienen hidratos dr; carbono. En :ambio el diabético 

de mediana graveciad o grave {qt:c rJl pdl!lero tolera de 70-100 gra. 

de hidratos de carbono y el segcndo mcnoa de 70 grs. en las 24 -: 

horas) deben someterse a dictas er~pcciales par11 diabéticos que -

el médico prescribirá individualmente, dejando al paciente la --~ 

libertad de seguir su propio gusto escogiendo los alimentos siem 

pre que no ingiera una cantidad do hidratoe do carbono superior-

al límite máximo de tolerancia fijada. Zl tratamiento diabético-

no i;iiompre es fácil do dirigir por: purto del médico y de prosa--

guir por parto dol pacinnte: con i:forta frecuencia resulta nace-

aaria la hospitalización del onfclrrno. 

La insulina es otro punto fundamental en el tratamiento a.ntidia-

bGtico, aunque puede no ser noceanrio en ol diabótico love, (que• 

IJ(! tratará con la dleta ndi:icuada <Jxcluriivarncnto) y, on cambio. - · 

1.rn rwcosaria en ol pacionto diabát.i<.:o do mediana gravedad o fra.n' 

citm<Jnto gravo. El tratnmlnnto r,r;quior~i rfo un estricto control y-

v:lqi.lancia m<Ídic;; dn <rntil hoi:mür,111, porque puedo originnr un coma 
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hipo9lucémico·, q~e 'se presenta en el enfermo cuando se inyectan-. 
.... 

dó'sis .elCcesivas .. de insulina, con r.1 consiguiente descenso del ,.. .. . 
c'?.ntenido de glucosa en la sangre por debajo de la tasa fisiol6-

gica do uno por mil, este coma se trata administrando azúcar por 

la boca o inyectándole en la ve!!a o intr::mu;;c;;la.:111ente una solu-

·ción azucarada hasta que se restablezca una tasa hemática de gl~ 

cosa peligrosamente descendida. 

G R A N U L O M A s.- Antes de entrar de lleno al tema quiero --

hácer notar, que como son varias clasificaciones de granulomas,-

citaré un cuadro básico en cuanto etiología, como elementos del-

granuloma, histología y tratamiento. Si alguno requiri~ra de al-

guna nota específica lo haré en su momento. 

Los granulomao o tumotes inflamatorios representan más de la mi-

tad de todos loe tumores en la boca quo proceden generalmente de 

una irritación crónica: como la masticación defectuosa, mordedu-

ras, prótesis mal ajustadas, alimentos muy calientes o muy fríos, 

irritantes químicos, tabaco, alcohol, etc. 

El granuloma o tumor inflamatorio oc una maca granulomatosa com-

puesta principalmente por elementos inf.lamatorioo, éstos elemen-

tbs histológicos os frecuente quo sean diferentes, tanto cualit.si 

tivamento como cuantitativnmonto, dependiendo dQ ln etiología -­

específica,. la localización, auporposición, do irritantoa e in~-
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fecc1ones secundarias. Otro factor es la ._respuesta de. cada ·enfe¡··­
' 

mo, estas variaciones histológica,s son más aparentes. que impor.;;;.u . 
tantea ya que la mayoría de los tumoreo presentan en distinta '".:;-· 

proporci6n los mismos elementos. 

I.oe elelt\llntos de un granuloma 11on los eiguientos: 

l. Los elementos angioblásticos. Quiere decir que el --

tumor tiene gran vaacularización o sea gran número : 

de pequeflos vasos.· 

2. células inflamatoriae cr6nicas. Talee como linfoeitos 

monocitos, que se pueden ver con mayor porcentaje, 7-

tanbién células plasmáticaR, células gigantes de cu~,¡: 

po extraflo y células polimorfonucle:iree. 

J. Elementos fibroblásticos. Los fihroblastos son carac-
1 

terísticos do los tumores inflamatorios, su número VA 

r!a sogún ol tumor y la cantidad de tejido fibroso --

también varía. 

A S P E C T O C L I N I C O.- Los granulomae de los tejidos 

blandos do la boca varían mucho según cada enfermo, su aspecto -­
\. 

clopende frecuentemente de su local izaci6n, de la preeencia de - ·.-

irritaciones superpuestas de la cauua agpecífica y el tiempo dc·­
~;,f 

evoluci6n. Gonoralmente es una 11\1.\tta tumoral fácil de observar que 
1 - 1 . ','·'·"' 

lineo proecncin en los tejidos, quo puede des11rrollarse en cual- -
- . , z·,:·, 

quier rogi6n do lti hoc11, Ósf:os ctJtlÍn l>ion localizados y la mayO--
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r!a; con, bordes bien' definidos•' su coloración es rojo intensó o -
\ 

·de color púrpura, dependiendo del tiempo de evolución. General-

: merite ee una masa tumorii.l fácil de observar que hace presencia -

en~los tejidos, que puede desarrollarse en cualquier región de • 

bien definidos, su coloración es rojo inteneo o de color púrpura 

dependiendo del tiempo de evolución, de consistencia blanda o -­

dura. Los que tienen el color pálido es debido al tejido fibroso 

• son de e,t>nsistencia dura o semidura, los que tienen coloración -

roja su consistencia es blanda. Cuando se encuentran on tejidos­

: blandos son muy móviles, esto quiere decir que os una enfermedad 

no infiltrativá, los granulomas de paladar y encía no uon móvi--

les, los tumores inflamatorios sangran facilmcnte cuando se le--

sionan o exploran, y muchas veces el sangrado dur~ por !!!'¿che 

tiempo. 

La', superficie do los grnnulomas también varía, pueden ocr de una 

superficie· redondeada y lisa y sin.interrupciones, otros están -

cubiertos por una capn querat!nica ndelzn te y do color gris, 

otros presentan ulceraciones o nocrosis'hÍstica. 

H I S T O L O G I A.- Algunas superficies proaontan fisu:t'as, r.a 

• nuras o grietas por irritación local, puedo eor un granulorna to-

talmente 1111intomático por eeo''o'l.' pacierlto no ao dá cuanta de ln­

presenéia dol tumor• ao dn cuanta pot"'sU tamano,:ó 1á hOmorrngin; 
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cuando. presenta dolor es.por la aparici6n de ulceracionu, infe,g, 

ciones. secundarias. o necroflis, y a la observación microac:6pica -­

histológica presenta caracteres de especificidad como para poder 

reconocer al microbio o el hongo que las ha provocado, Ae! por-. 

ejemplo, el tuber<Julo!!!l!., e:!.:filcrr.a ;;or. reapectiv11T11ente producidos-. 

por tuberculosis, s!filis y el leproma por la lepra. 

COMO SE CLASIFICAN LOS GAANULOMAS SEGUN 
SU LOCALIZACION EN LA BOCA. 

1) En los tejidos de la mucosa. - Se llama hiperplasia , 

inflamatoria y granuloma piogeno. 

2) En los tejidos gingivalcs.- El épulis, hiperplasia 

del paladar, hipcrplaaia alvoolar inflamatoria de 

células gigantes. 

3) En los tejidos del paladar.- Enqo~trare.~o= l~ ps6U~ 

papilomatoaio causada por pr6tcois parcial. 

4) En los diontou.- Si es en la corona del diente se le 

llama pulpoma o pulpa polipoide o polipopulpar, 

5) En el dlveolo.- Se le llall\11 granuloma carnoso o ép~ 

lis granulomatoso 

6) En mandÍbula o maxilar,- Granulomn reparativo de cé-

lulas gigantes. 

¡,: T I .O L O G I, A.- Como anteriormQnte se había dicho, pueden -- , 

sor. ,loa irdtantos locales do origen f!aico, químico o biológioo.; 
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. , c¡ue a.ctúan cOJ1\0 factor esencial. Los irritantes pueden ser agu-­
·1 

··.dos o prolongados y, persistentes como por ejemplo el tártaro de.o 

• tal o sarro, impacto de alimento (bromatostasisl por bordes de-

prótesi~ totales, cuerpos extra~os como esquirlas óseas. oclu---

siÓn traumática, meqicamentos (!!Obl:~ tcdc lülil Óe endodoncia) y -

·'·placa bacteriana, Los granulomas se presentan en todas las eda--

des y en arribos sexos el crecimiento es. lento y gradual. 

O I l\ G No S T I e O,- Se es cuando hay dudas de infecciones 11.111 

: cundarias, causando alteraciones llistológica:; y clinicas por lo-

tanto se recurre a Ía biopsia. 

T R A TA MI EN T o.- Principalmente es la eliminación de la -

causa, s.i no mejora se procede al· tratamiento quirúrgico, ya· sea 

legrado o oloctrocauterización. Lo.s .granulomas no poseen p;;;t;;ncial 

precanceroso. 

H E M A N G 1 O c.: H A N U L o M l\, - Se les dá t.rnto nombre a los-

.tumores que presentan gran vascularización, loo vasos sanguíneos 

son numerosos y aglomerados.éstos tumores se puodon confundir 

•con hemangiornas tanto clfnica como histológicamonto, con la óx-­

:ploración microacópica tJC establoco fácilmonlri 111 naturaleza fun 

,damental do ln louión como un tumor inflamatorio, au aapccto cli 

• nico, etiologfo' duración. evolución y tratamionlo aon laa do un 

tumor inflnrnat;or io. 
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(;. R A ,N U L .O M A P I o G E N o.- Ea un tumor inflámatorio' que 
:·/";!" 

presenta erosiones o ulceracionee cm la superficie debido a maf~ 

rial purulento. Su . histología es la de un granuloma, compren• -

diondo muchos capilares y leucocitos polimorfonucleares, éstos -

se encuentran di~~minados 

localizan en el epitelio y la hu o do las Úlceras, 'donde iorman-

una membrana piogénica, su ·evoluci6n, aspecto clínico y trata 

miento son los de un granuloma. Puede confundirse con un heman--

giogranuloma o gingivitis hiperplástica del e!Marazo, pero una -: 

diferencia de éste Último es que se presenta en la mujer y en -­

épocas de e!Marazo. El granuloma piogénico toma su nombre sobre.:. 

todo por la presencia d<i una infección secundaria aunque dinti--

núa siendo un granuloma. El diagnóstico diferencial también debe 

·tomar en cuenta al molusco contugioso. 

Se requiere extirpación complota con oclusión de vasos centrales, 

se'logra mejor con escalpelo o olectrocauterio. Los cáusticos 

. suelen ser ineficientes y no dobon de emplearse y si el trata- -

miento no es completo hay recidivas. 

(j H A N u L o M A (TUMOR DEL EMllAPAZO). - Clínicamente o,l gran\l-,'. 

lomt1 o tumor del embarazo os piu:-ocido y no oc distingue del gr,ii 
¡, ·.· '· 

nuloma gingival, que ce más froc:uontc,' Eo una masa sobresaliente. 
,',-.11 

quo omorgo do la papila interproximal, 110 encuentra también corno 
·····.'.:·!: 

un nódulo podincula.do do color rojo intonoo o púrpura do conds-
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t'enoii blaridá' y esponjosa, sangra facilmente en gran cantidi:u:l. -., 
"el diagnóstié:o·es'fácil ya que casi siempre so acompai'la por la -

,91ngiviti:s del el!Ü:larazo genotalizado, otra característica t;llr11 -

el diagn6stico es que au comienzo coincide con el e®:larazo, Los-

irritantes locales (físico!!; ql.l!::-.icoa y biológícosi desempe1,1rn -

i\.tn ·importante papel como causas desencaden~ntes o existontou. 

As! como las influcencias hormonales son factor.es etiolÓqicos 

que cóiitribuyen al cuadro. 

'Histológicamente presenta un gran parecido con el tumor inf~ama­

torio común. pues presenta más vascularización poreciendose.eJJ.-:­

: tonces al hemangiogranuloma, clínicamente hablando. 

T R A T A M I E N T O.- En cas~s leves de hipertrofia qingival -

durant~ el embarazo suelen responder a un tr'ltami~nto c9iwerv11-,-

dor, obsei-vnndo una buena higiene bucal Puedq.sor ~til el --
~ .. ) 

uso de astringentes lovos •como el ASCOXAL en t111Jletas (presenta-

ción) . es un producto do ~os Laboratorios Astr¡¡. tn enjuaque pr.Q 

vio contribuye a la ayuda do las gingivitis y actúa desdoblando-
.:.· ... '. ·.'¡, ',1 • ' 

las s.ubstancias mucoidos de la sal~va y a la. vez, que dcspojil mi­

·croo.rga,nismos .de su capa pro,tectora ayudando afJÍ a mantenc.r o1 -

·PI! do, .J.a .. saliva. La m!'lyor parto ,do,,las losionim clcwaparecen dos-

• puó~, del el@tlrazo, ai ~~~na pcrs.~sten cntpn~otl o~ tratamiento,-­

será quirúrgico. 
• ~ l 
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DE 

' Los granulomas de boca, ma¡idíbula ,Y maKilar. continen muchas Y!-1'-

cee células plasmáticap fo~ando p11rte de una reacción.infl~t~ 
·, 

riu, al granuloma de células plaam&ticas (G e P) es un tumor in-

flamntorio con un gran número de c6i1Ha!! pla!!m~tice.s, aste, tumor 

debe diferenciar se del plasmocitoma, que es un tumor no inflamat.Q 

rio pero ee infiltrante (carcinoma) también debe difer.enciai:s~-

del mielorna de células plasmáticas qu~ es una neoplasia maligna. 

su aspecto clínico es igual al de una neoplasia común, es una _; 

masa que aparece en la encía y mucosa de forma redondeada y a 

veces más o rneitos difuso y se confunde con los tejidos sanos. 

D I A G N O s T I e o. - Se hace por medio de la biopsia. Este -

· so hiice' con el fin de saber si es que no se está tratando de un-

miclom~. es difícil diferencias un GCP de un plasmocitoma. una -

(l.!forcmcia seda su evolución clínica. su tratamiento es quirúr-

CJ H 'ti N U L O M ll PERlFt:RICO DE C E L U L A S 

O' t''cl A N T E s.- (Granuloma reparador, épulis de células gigan-

tbu)~-·H1~· a~pecto clínico do onto yranuloma, no es específic~,M 

011 rnuchos casos se parece o 110 i:io dintinguc del granuloma gingi-· 

val, puede sospecharse también do un qrnnuloma de células g
1
lgan-1 

toe por la localización prof\m<ltt y adherida a la membrana peri~-·· 

dental o a las estructuras poriósticao del alveolo. su diagnósti 
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co defiru.tlvo· es el' hhto1~1(l6,. lleVándolo "Pc>r madiÓ de la bion. 

~ia~ Es ún tumor fúndamentalmente 'inflamatcirfo, 'histológicame~tc.i 

predadnan 'elementos reparadores de células gigantes. tE>l'liendo -

aú núcleo en el centro. Casi siempre se encuentran dentro de las 

células gigantes fagocitaa o incluaiones citoplasniáticas de heÍ!\2 

'.aiderina o eritrocitos, la matríz del estroma puede ser colágena 

o mixomatosa siendo ésta Última más frecuento Pn el individuo d~ 

su etiología y tratamiento es el común, a veces la localización-

~rofunda de este tumor impide Sl extirpación total y por eso hay 

recidivas. En este caso se hace también la extracción del dient~ 

si es que la pieza dentaria se encuentra en malas condiciones,· 

el granuloma también se asocia a veces con el hiperparatiro5dis-

mo. 

Radiográficaw~nto la lesión central es caractor!sti~amente multi 

ocular y tiene un aspecto de burbujas de jab6n, alg\lnss veces se 

diagnostica como ameloblaatoma, puede provocar desplazamiento en 

los dientes y también resorci6n 6sea radicular. 

~l diagnóstico diferencial tiene que considerar ot~as lesionen -

(ibrosas que contienen células gigantes. Las luni once dol 11iver-

1'&ratir_oidi8111o son indioting\libles y es necesario cfactu11r entu­

dios de laboratorio en todos los pacientes en loo. cuales se scll­

pecha un.granuloma central de células g~<:J~ntes. 
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GRANULOMA 

un~ l~si~n 1lJ11Plia de. ~aries, éotos c¡ranulomas son isuales en m\l-;-~ 

chos aspectos a loa .tumores inflnma"::orios q1:1e. aparecen en otras::, . 
regiones de la boca, maxilar y mandíbula, contienen tejido infl.ll 

matorio crónico d.e color rojo con sup~rficie li!!a o granula;: •. <le; 

condatencia bl.anda y pedinculada, sangra fácilmente a la expl~ 

raci6n. Este granuloma se preoonta en los molares primarios y -:­

definitivos, aunque puede aparecer en otro diente, éstos proce--: 

den de tejido pulpar y se deben a una irritación o infección cr.Q· 

nica en la pulpa. El'tratamiento es quirúrgico. 

.. 
GR A,N u L O.M A p E RIA p I e A L.- Son reacciones granulo-,~ 

matosas que se presentan frecuentemente en los maxilares ,como,.el! .. 

la mand!bula, se localizan en el ápice de la raíz. Su etiología""..: 

es una infección bacteriana que so extiendo a los tejidos peria"". : 

picales, otra causa también es la irritación química de los medJ. .. 

camontos endodónticos,_así como tlllllhién loa fragmentos de las --

raíces retenidas y las zonas roniduales de infección en maxila- ~. 

res desdentados. En alC;JUnos cnoou puede haber hiperestesia de la· 

región afectada, ligero dolor durante la masticación. respuesta-· 

positiva del diento a la porcución y al paciente dice que siente 

el diento largo, la corono dol diento afectado eo de color má~ :.~ 
' ' ' ' : : •: 

obscuro, en a~gunas ocasione• preaonta características clínicas- · 
~~ 

de un absceao y en algunoo caaoq ae observa ln formación de una-

f íatula o conducto fistuloso. 
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.Si, ee. ha .~a!do el diente _coJ;reapondiente" ,a -veces aparece~~ -
" • ! ' ~ ' . . • ,. . -, . ·.• ' "- . • . • ·. '. • . ' 

!:erbaci6n ,de b lesi6~ y ¡>roclw::c~6n dE! tejido proliferativo de '.'" 
,,•; ·-··· '• ,. .. . ' .... '·. ' .. . . 

.granulaci6n desde el, alveolo. Puede originar .dolor y periodonti-

tis. 

Radiográficamente .en la mayoda de l<,>s casos se.observa con_ sus 

bordes limitados y a veces hay resorcl6n peri.apical y se.observa. 

qu_e el tejido ao granulaci6n traveculoao es idéntico a cualquier 

otro tejido de granulaci6n • 

.La flora microbiana de1, granulana periapical casi llicamp:i;e est
0

á - . 

formado por estreptococos alfa y en ocasiones con cepas,. hemolíf.!. 

'.caa. El tratamiento es quirúrgico. 

E p u L I s G R A N u L o M A T o s º·'."' Es un tumor inflamate:-

rio con caractor:!sticaa cl!nic;as e histol6gicas igual a los ant~ 

ri.ores, lo <l'l,º se distingue, do este tumor es que su localización 

aparece en el_alvoolo despuéo de una extrncci6n aunque no sicrn--

pre y en su fondo etiol6gico irritación crónica debido a cspícu­

las Óseas, fragmentos de dientes, lnfeccipn residual o secunda--

ria • 

. s I N T O M A T O L O G I A.- Al principio es una masa muy deli­

<:ada de tejido do granulación rojo o amarillento. Dr,\!Spués. cuan-

.do se cubre complatamonte de epitelio cambia da napocto y se con 

vierte en p6lipo podinculado con superficie roanda y liua, aan-­

grá con faciiidad y 1011 pai::iontea se quejan cla co¡nez6n. 
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lacion prolifentba activa. El epitelio que cubre es delgado y-·. 

ofrece' una 'coneidera:bla espargiosis (edema). La hiperplasia ~s • · 
variable pero auele no ser exclusivamente destacada, la acción -

significativa reside en la activ,id!!d. 9ndoteli:ü. ~q;u! exi'lte una. 
producción·cont!nua do brotes de los capilares exilltentee, que -

no cade ante una actividad fibrobláatica que la supera como ocu-

rre on la curación normal. 

El tratamiento es lá ineisión local y la elirninadón del factor-

irritativo. 

HIPERPLASIA INE'LAMATORIA 

DEL PAL AD A R.- Estareacci6n se presenta en tejidos que 

rode11n al. paladar, enc!a libre, marginal e insertilda, la lesión -

puede limitarse a la zona do apoyo do una prótesis total o puede­

extenderse más. La otioloq!a son las prótesis totales o parciales 

mal adaptadas, higiene oral defectuo!ld, las lesiones son pequeftas 

prominencias muy numerosas y miden de l a 4 mm. de diámetro, re--

dondeadas de superficie plana o lisn, color rojo y a veces ligsrr 

mento dolorosas. Una característica muy especial es que raramente 

presentan hemorragia. lliatológicamente son igual a loe demás fu-

mores. Su tratamiento eo eliminar su causa. 

Hnota aquí tetminamo.s de exponer. en cua.nto lo .que 119 refhre a -.,., 



granulomao,' aunque' todavía hay otras variedadeá péio tm.i.cho menos 

frecuentes dela& anteriores. Es raz6n por la que patio a otrae -

clasif icacioneo de patologías orales. 

H E M. A N G I o M A.- Es una pequcna masa maligna de los peque-­

ños vasos sanguíneos formados por células cndotelial~s principal 

mente, est~ neoplasia se ve frecuentemente en la boca, mucosa, -

· lengu~ y labioo, los hemangiomas se presentan en todas las eJa-­

des, algunos hemangiomas son de tipo congénito presentándose en~ 

· el momento de nacer o a las pocas semanas o meses y non de ere-­

cimiento activo. Una vez que llega a cierta etapa (pueden ser o~ 

manas o meses) detiene su crecimiento e incluso desaparece. lfoy 

dos tipos de hemangiomas dependiendo el tamaño y el tipo histol2 

gico; estos son el capilar y el cavernoso. El t~po ca~ilar es -­

más frecuente que el cavernoso es una masa de tamaflo pequei'lo el~ 

vada con ous bordes muy limitados do color púrpura y de consis-­

tencia blanda, a veces al oprimir el tumor oc revienta y sale el 

líquido sanguíneo cuando dejamos dG oprimirlo y se vuelve a lle­

nar de sangre. 

: El hemagioma cavernoso es casi oicmprc de origen congénito, apa­

.: rece en ln longun y mucosa oral ea mayor en t111nl'.ll\O que el capilar 

• con un diámetro de 2 11 6 cm. Es una maan promlnentc redondeada -

de color púrpura o azul claro y do con;;iatenC'ia blnnda o samioó­

liJa, sus'bordoe no están bien definidos a veces apnrece como --
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. \UUl· pl!lca plana, de. color. púrpura que· 110 extiende en la mucosa o 

en la pared .dorHl de la lengua. llistoléÍgicamente se observan .,. , 

numerosos capilares pequef'los limitr.dos por endotolio y llenos - , • 

de sangre y líquido linfático. El trat~miento depende del tama­

flo, localización y lo accesible quo sea el tumor ~uando hay prQ 

blemno estéticos y funcionales, puede ser quirúrgico y en algu­

nas casos la terapéutica a seguir ca recurrir a agontea escler.Q 

santo11 como azúcar invertida o clorhidrato óo quinina ( salici-­

lato sódico) que se inyecta directarn•mte en la lesión. TanU:iién­

el uso de electrocauterio ea otro m<'Ítodo de tratamiento así co­

mP w1 tratamiento de radioterapia :•111nclo se trate de nil'los pe-­

queños, También se puede usar la friotorapia que es el trata- -

miento mediante el frío que como se sabe al aplicarse sobre el­

organ!nmo tiene loo siguientes efectos biológicos: astringente, 

ant:i\wmorrlÍgico y anti-inflamatorio. Aquí so pueden hacer apli­

caciones en variaa oooionen de niovu carbónica en la zona angi­

nomntoea que se doeoo destruir. 

La etiología cuando es congénita oo por substancias esclerosan­

tos y cuando es cavernoso casi siompro os por la edad que trae­

como consecuencia debilidad en lao paro<los do loo vasos. 

llERPES S I M P L E s.- Los viruu eon lns unidades bioló-

qicas m;\s poquoflno capuces do provoc:111: infecciones grnve11, su -

tnmii\i\o oocila entre el do las bactorin1.1 y el da lan moléculas - : 



grandes de proteínas. Al no.tenarun rnetabolitsmo. propio, solo -

pueden multiplicarse en el intorior de las cÓlulas:apropiadas 

vivientes, para provocar ns! l!\ enfermedad en el huésped. El ll1S! 

tabolisrno de las células infect1Hlas cambia por el ácido nucléico 

del virus, utilizando nuevas v1an de bios!ntesis que conducen n-

nuevos virus. 

~os virus pueden clasificarse en varios grupos, atendiendo u cr1 

terios morfológicos, serológicos, químicos y de otro tipo. Según 

$U tipo de ácido nucléico, tenernos el virus del ácido ribonuclé{ 

co (lmA) y el virus del ácido desoxirribonucleico (DU;.). 

Entre el virus DNA están el de la viruela, del herpes uirnple y -

lon adenovirus, en tanto que los virus RNA patógenos al hombre -

son mucho más numerosos e incluyen a los mixovirus (vnrios tipos 

de virus gripillos y del snrnrnpiÓn) así como otros tipos de :rino­

virus (responsables de los res!riados). 

La infección de la célula por el virus ne realiza mediante ciclos 

que duran varias horas y que constan de las eiguientes faces: 

la.) Absorción del virus por parte de ln célula mediante 

fuerzas fioioqu!rnicns o electroeotátican. 

2n.) Penetración nctiva o resorción paoiva del viruo al­

interior de la cúluln. 

3n.) Desaparición temportll dol virun dul4do a la divitdón 



· t'IO BUa· ocímponenteil estructurales con replicación· def: 
' ' , 

·. · iÍcido >iueléico y síntesis de las prot:o!rias utilizan-'· 

do sus· materiales celulares. 

4o). Maduración intracolular del viru~ 

So.) Liberación do nuovoa vix11& uesde las cÓlulas, bien 

sea por dest::i.:cciór. do i.ieta Últ:.i.rna o pot' i-xcrcción -

activa. 

La patogenia general de los prcceeos v!ricoo en el hombre es 

aproximadamente como sigue: La entrada tiene lugar a través de -

la mucosa do las vías respiratorias o digeutivas con drenaje ul- ·• 

terior a los ganglios linfáticos regionales, e~ectuándose así la 

entrada a la circulación sanguínea en cuyo momonto empieza la ~ 

virulencia inicial y la infección goneral de las células del siJ! 

tema roticuloendotelial acompa~adn do un nuevo incremento de los 

virus y nuova distribución en el hu~uped a través de la virencia 

secundaria, dirigiéndose la infección a los Órganos prodiepues--, 

tos a cada virus específico. El final de la primera virencia p~ 

de corresponder a la erupción inicial mientras ol de la segunda-. 

correspondo· a la orupci6n exantémicn definitiva. 

La forinaci6n do anticuarpoo dependo do la antigonicidad del vi--

rus y de la ronctividnd del sifJtcma roticuloondotolial. Por J.p -

general ouelo p~·oduciroo inmlll'ici.diul tras la infoccicSt,. clínica o 
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<da.nea en lu ftmcianea •itales de laa cálulaa del huesped~ Por · -

d'.í.o la quúdot.;r.piA antivírica sé luÍya todavía e~ sus balbú---

c:eoa. 

Los ant:ibióti.c:oa relJUltan i.nefic:aces por la razón ae que los vi­

.rus no· Ofrecen 11ubat.anciaa antimeta.bólicaa ni llistetnas enzimáti­

. cos vuln~ablea. l.>or eso el.único medio para conilatirlo oo la"-­

_profil.aXia, recur~iendo ·a la medida de vacunas antigénicnménte -

eficaces pero no virulentas para cada uno de loa virus roapecti-

vos. 

El virus del herpes a'lmple pc!rtenece a un grupo común formundo -

conjuntamente con el herpes zoster, varicela y probablemónte la­

enfermed11d de inclusiones citomec¡álicas. Para el ádUl.to el virus 

del herpes simple es espec!ficanente ectode:rmatropo (piel cornea 

·-.y sistema nervioso central) pero para ·01 reción nacido ea pantr.Q 

. po. El herpes simple tutiién ea llllllladO labial o facial, el her-

_ pes labial recurrente secundario (fuegos, vesículas febriles) es 

· una erupci6n vecicular recurrente sobre loa labioa. 

.ASPECTO e L I N Y e O .- Ea preciso eatablocer una dia-

tincicln fundamental entre la enfermedad pri"maria y la 1rncúndaria 

(recidivantf!). En el pri:111er'C:lUJo laa manif<tstaciomm más frecuen­

te• aort l.A# ginqivocíaitomatitia berpéticn y d nvr¡)afl !Jimplo de -
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. inoculaci6n. Otrae rnanifesta~iones c;l!nicas es la vulvov119initis · 
. .- ,:};: .·~ 

herp~tica primaria, la meningoencefalitis ~erpética y la eccema,-
- ; '.-- .. . . . . . : . ' . ' . -·' 

herpética. Laa lesiones.recidivantes inciden en divoroas locali-.· . .. - , ' ,.. . ,,. 

zaciones.mostrando predilección por las zonas de transición en­

tre piel y mucosas (herpes simple labial, progenital, na~al,etc.) 

. .l\p11rece eri e.l curso de enfermedades infecciones febriles. tales -

comopulmon!a, influenza, meningitis cerebroespinal, etc. y tam­

bi.en en trastornos digestivos (diapépsicos): las vesículas lle­

nas, de un líquido seroso tienen tendencia a confundir entre s! y 

a los 5 ó 7 días se desecan formando una norie de costras amar!-

llas que suelen caer sin dejar cicatriz (a no ser que e~ sobre-~ 

afiada una .infección estreptocócica o estaf ilocócica secundaria -

que enturbie y haga purulento el líquido de las vesículas. El . -

diagnóstico dif eroncial entre el herpes simple recidivante y el-

harpas zostor ea que hay que tenor en cuenta que no debe olvida¡: 

ao que cabe la combinación de una infección sifilítica primaria­

del labio con la ~xiatencia simultánea del herpes simple. 

HERPES z o s T E R.- (Cinturón Sacro o Puego de San An-

tonio). Esta enfermedad infecciosa vírica aguda lj>roducida por un 

virus ne\ll1\otr6pioo, que tiene su sumtrato anat~atol6qico ~ 7· 
un pro~oso floc¡Ístico de los ganglios di! las ra!cea nerviosas .-!.. 

espinnleo y de loa nervios cran,aleu, afectando principallllente-:­

al nervio trigómino y en,este a la rama oftálmica m.(a frecuen-
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temente. Tiene W\a etiología de un vU'us filtrabl• muy parecid0:. 

,_ al ·de la varicela, que introducido en el orc¡ani11tno húmano a tra­

vés d~· la piel o mucosa se local.in en l~s ~anglios de las ra!oos 

• nerviosas y en pares craneales. 

Clínicamente por lo general las laaiones en al h@r~2 zc;;t<;4 soi-1 

, ,lo bastante características para asegurar au diagnóstico corree-

to. Las lesiones cutáneas son unilaterales y en raras oca~iones-

bilater~les, más del 55% de loa casos se encuentran en el tórax-

y la espalda. Las lesiones cutáneas consisten on grupos ag:ega-­

dcs do vesículas con base rojiza y el lÍquido contenidc en las -

mismas suele ser claro, alqunas veces amarillento u obscuro in--

dicando así una infección secundaria o un contenido hemorrágico. 

Las lesiones en la mucosa oral son más difusas pero fundamental-

mente parecidas a las lesiones cutáneas, en la mucosa oral las -

lesiones ao nbren en faces mas precoces que las de la piel, deb.i 

do a la conntante humedad de la cavidlld bucaJ, las incrustacio--

nea se observan pocas veces en forma habitual que las de la piel. 

Incide a menUdo más en los honbr.es que en las mujeres, habitual-

mente a personas de 40 ó 45 A~os en adelante. La vesícula zosté-

rica que afecta~ la primera división.de trigenio (vesícula zos­

térica unil~cular) tiene una vida muy corta y rápidament~ ao con 

vierte en una afta dolorosa rodeada por un halo rojo. Si afecta­

• la aeqanda división del trigómino apare<!cn vea!culaa unilaterA 
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les en el paladar, úvula, encías c!el maxilar superior y mucosa - • 
•',1•¡ 

labial as! como también bucal superior. Por su parte la afección: 
·:; 

de la tercera división del trigén1i(IO provoca la participación -- • 

del labio superior, enc!a, labio inferior y suelo bucal. Su dur~ 

quemante profundo e intenso que no responde al' tratamiento bucal. 

En loa caracter!sticas anatr.:.rnopatol.Sgicaa, presentan inflamacio-·-

nes agudas o crónicas; forn~ción d~ ves!culas y separación a ni-

vel de la menil:>rana basal, las vesículas uniloculares se originan· 

a través do la llamada degeneración ']lobulosa de las células --­

epiteliales afectadas con formación da ~uerpos de inclusión in--: 

tranuclear, células epiteliales gigantes y necrosis de licuefa--

ción del epitelio. En laboratorio el aislamiento de virus no cam 

bin el titulo de anticuerpos. 

T F . .i\ •r 1\ M I E N •r O, - La f'll t:a du ITIÓtodoa específicos y a W.Q 

lución espontánea de esta enfermedad hacen que el plan de trata-

miento sea fundamentalmente paliativo y de sostén. Se pueden,pr.2 

toger las vesículas de las infecciottea aocundarias por medio,de 

vandajcs y pomada do penicilina. En algunou casos pueden·11or ad-, 

ministrados analgóaicos y sodantoa como proparadoa n baso da pi~ 
I 

rnmidón'. incl.uyondo a vocos OEMERJl.I, <1mpollotaa qu111 ea un anal.qé-•. ,' 

deo, cupa11m6dico y sedante ó111to ea un analgésico narc6tico de. -

ncción múltiplo aimitnr on calidad n la morfina, &U acción pre-
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ponderante ea la que afecta al S.N.c.·, y organos formados por -

fibr~ ús~. 'E:atá contr~fodicado en lU.persenaibilid.ad a ln. mepi­

ridka y enfe~s con tratamiento de idhibidores de la MM. Este 

es para controlar debidamente ei dolor acompanante. 1.'ueden apli-

NAL que es una pomada analgé11ica y antipruriginosa que so inotay 

ra :i;áp:ldarnente lln fisuras dolorosas, picaduras de ineectoo, pru= 

ritos senil y vulvar, en que11111duras de primer grado ao! como ---. 

también congelaciones del mismo grado. TaÍnbién se puede usar 

RUCAINl\ pomada y gel. que ee anestésico, antiséptico tópico de -

piel y mucosá. El uso de lavados antisépticos bucalco como AScO­

SAL Y BEPANTHENE ya sea en unguento, soluci6n o pastillno scgÚn-

la necesidad del caso. Se han recomendado ultimamente una , gran-

variedad de ~4!camentos ~drninistrados por vía oral como por ---

ejemplo vltaminn Bl2, Dl que comercialmente encontrl!mos: Ill-12--

15-CARNOT, vacunas autógenas, globulinn ganuna y antibióticos, --

pero su efecto beneficioso no es seguro ni completamente claro.-

Además ae puede administrar aureoinicina y terramicina contra el-

virus de la infección. 

H l P E R Q U E R J\ T O S l S Y L E u e o p L J\ s l l\.- Es--:-

tos térrninoa ae uaan para ref erirsc a enf ermadades qucrat6oicaa~ 

que hiutológicamente oon diHtintas, la leUCOJ:llaeia ac caracteri­

za por signos biotol6gicoa de diaqueratosh y por lo tllnto ca _.:. 
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una en.fume4ad precanceroaa, mientra& que la hiperqueratoaia 

puede_ convert_irH en -leucopluia y por ello debe con11iderarae 

tlllllbién como una enfermedad pracanceroaa. En la mayoría de los -. • 

ca.01 la hiperquerato1ia se considera como una enfermedad bénig­

na_ que 1e mantiene por tiempo indef.inido. la hiperqueratosi~ y -

. leucopla•ia aon de gran parecido cl!riico y se diagnostica muchas 

veces erroneamente, cl!nicamente vamos a ver estas lesiones que-

rat6aicaa que presentan diversos cuadros clínicos, la hiperquer_. 

toai1 ·~ presenta en cualquier sitio de la boca con tamaftoa y 

fonnaa variables, generalmente se pri;aenta como una capa grisá-

cea y lisa con pocas rugosidades y eua bordeo_periféricoa no es­

tán bien delimitados confundiéndose con la mucosa.normal, suco,,,, 

1iatencia es blanda y muy pocas veces presenta erosiones o ulce-· 

raciones cr6nicas en el interior do la hiperqueratosis. La leuc1 

plasia ee caracteriza también por sor una placa fija de color --

blanco grisáceo que se presenta en ct1alquier lugar de la boca, -

de tamatlo y forma variables. Casi n.lámpre la euperficie es elev11, 

da un poco arrugada y corriosa, los bordes son bien limitados y-

de con1i1tencia dura a veces se vé ulceraci6n o erosiones cróni-

cae, os importante sallar que a vecen lo que clínicamente parece-

una leucopla•ia puede ser un carcino!nll intramucoso o una neopla- , 

da maligna. 

Histol6gicaxnente la hiperqueratoais presenta una capa anormal de 



queratina de grosor excesivo que a veces Pr.!f!IMJlta.biperplaaia -
• . , . ".· , .·:·,' . :, -· ' .. · · .. ' .' ,_- !'· '.. 

ePitelial.. La leuc:oplaaia presenta una forma part!Óida tad>1'11 en 
.. ' ·•. '· ¡ .. 

c::\umto a la capa ae queratina, la diferencia ea quo la hiperquera-
~ . . . 

, toab presenta cliaqueratoah en el epitelio con ¡xlrdida de la -

orientací6n y ent:A:c-o:r=uzemiento de la• capa• celulares en la leu.c,g 

plasia. La disqueratoaia del epitelio se ccn~idu.a escamoaa, és­

tas leaionec. son más frecuentes en boatires que en mujeres y por-

lo 9eneral en personas de 45 arios en adel11nte. 

E· 'l' l O L O G I A.- Interv.ienen factores locales y generales, en-

tre loa qenerales podemos citar: 

a) Las posibles caracter!sticas constitucionales. 

b) Posibles factores de nutrici6n: 

l.~ Carencia de vitamina A. 

2.- Carencia de.vitaminas del complejo n. 

e) Poaibles problemas endócrinoa como trastornos gonada-

les. 

d} Posible relación con enfermedades generales tales co-

mo e!filis, tuberculosis, etc. 

F'actorea 10<:alos: 

a) Irritaciones crónicas de varios tipoa coino: 

TtaumÁtisrnos. bordes aCJ\ldos de diontos, prótesili de­

féctuosns, fumar pipa o cigarro, tanar líquidos muy­

calientea, morc!erse los labios o chuparse el dedo. 
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c&uatf<:os. ~ lesione~ irritativaa ~ n6, pxoductos d;.:· 
destilación del h~o dlll taliaco, agentes utilizad~s; 
p11ra la preparación del tabaco en sus divorsao for:.....: 

e) , Bacterianos; mala higiene bucal, placa bacteriana y 

enfermedadea periodÓntl.car.i, 
,.l. 

Si la lesión es pequei'la el tratamitJnto es quirúrgico si es más .:. 
.• 1,· 

extensa se procedo a quitar su etfotc19:Cn y 130 administran vita'....:' 

minas y si no hay mejoría a las 6 ~~roanas quiere decir que hubo~ 

confusión y se requiere entonces 11nn biopsla, pues lo más proba-

blo es que se haya con.fundido con ln leucoplasia y ElJl este caso­

si la zona es pequei'la se recurre a clnctrocoagulación. 

F I B R O M 1\. - Es una ncopln sin 11onigna que u parece frecuente--

mente en la boca y ª'"' proacnta 011 todna las edades y en ambos -

sexos, procede en cualquier tejillo blando do la boca, son masasw 

indoloras que no tienen caracter!aticas distintivas que permitan 

un diagnóstico cl!nico. 

A s P E e T o e L I N I e o.- Tienen todAa o casi todas las -

caractor!sticua do una nooplaaia benigna o uon quo son masas si~ 

un objetivo dotcrminado y que tionon dhtinto potencinl de triUU! 

mnc,ión en. ncophd1111 malignaar m,icntru que los 9ranulomaa ( t\lll\Sl 
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· rea inflamatorios) cartlC!en do potencial de malignización, las -

:neoplasias benicJnas pueden tranafoJ:llll:U"se en neoplaaiaa malignas. 

·El. fil:>roma es de superficie lisa y forma CUJ:Va simétrica, reden-.. 
deada. ovalada y su baae puedo ser sénsil pero generalmento se -

adhiere ·a los tejidos subyac:cmtes por medio de un estrecho ped!n 

culo por l.o que resalta más au carácter localizado. La falta de 

ulceración o necrosis •. su crecimiento lento y cuando están en --

posición máe profunda, así como la p11eudoencapsuli!ICiÓn o lit <!el.i 

'u.itación de los tejidos ci:z;cundantea son éstos otras caracterís-

ticas previsil:>les. 

•. 
·.a I s T o L o G I A. - El fibroma consiste en haces de tcj ido con 

juntivo fibroso en el interior de las cuales hay cierto número--

de fibroblastos. y fibrocitos diaeminadoa. La vaacularizaci6n es-

vai:ia<la .y i;ii .l.P11 fibromna blandos .su consistoncia depende de un-

tejido fibroso más celular y monos compacto. En ocasionei1 ;:ibla-

das se (l.11cuentran masao oralca con una histología monocelular --

•fibrablántica, pero para que puedan ser cm.oideradas como íihro-

maa, loa núcleos.de las célulao de éstos deben considerar auca-

'rácter fibroblástico y no poseer, o sólo exccpcionnlmente, figu-

ras mitóticu. Si se dt1mucstr11 la presencia do colágeno y fibras 

'de reticuti.na, onbo suponer quQ el grado de diferenciación es --

avanzado como por ejemplo un fibrosarooma. 

T R A T A M I E N T o ••. Ea específico o sen, es quirúrgico total. 
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·~ . 

mente. 

P R O 11 o S T I e o.- Suele Hr 111\lY favorable, a vec:H •• encue.ll 
'··;:t•" 

tran recidiva• pero ee deba a una extirpaci6n deficiente y la ~~ 

traneformación a una neoplaeia maligna es decir a un f .1.brosarc~ 

ma •• muy rara. aunque potencialmente es posible. 

GIN G I'V I 'l' Is.- La qinqivitie o inflamaci6n del borde.de -

.1ae eno!ae y de lae papila• int:erdentarias ea h más cOlll1.ln de -

· laa enfermedadile de la boca, la elevada frecuencia de la gingivi­

tis simple y la poca monta de loa dntomas hace que loa enfermo8 

y dentistas ae preocupen poco por ella. La ginqivitia ea una -­

reacción a un factor etiolóqico local y por lo tanto su importan. 

cia tmién es local. 

A S l' E e 'l' O P A 'l' o LO G I e o.- Al exámen hiatolÓgico apa-. 

ra.:i~n ~=~ct.co característicos de la inflamación qingival. Es --

uaual encontrar depóaitoa de placa bacteriana y cálculo con bac-

terias en el borde qin9ival o en el tercio cervical da los dien-

tes. El microorgani111110 que deapi•ende exotoxinaa con más intensj.' 

dad es al estreptococo hemolítico beta produciendo las siquien--· 

tos exotoxinaai 

a) Hialuronida1a, qua actúa licuando la 1ubatancia 

fUndamental (matr!~) del tejido conjuntivo y la aub.Í 

tanaia intercelular entre las célulH epiteliales. 

b) Una eritrot0xina q\io ea capaz da induoir dilatación~ 
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y pu1N11al>ilic1ad va11oular~· 
.. 

e) Colaq.enaH1. 

d) DNA-asam. 

e) Ril>onucleuH ate. 

Entre loa microorqaniamoa qramneqativQ• !!!!~!~d!)I! con la laiiiGn-

qinc¡ival se encuentra el BACTEOOIDES MELANOGENETICOS, VEILLONE--

LLA, IJ\CTOBAC!LUS, diversa• espiroqueta• y difteroides etc. 

Los lipomucopolisacáridoa de sus paredea celulare1 deaprenctidas­

. durante la disolución de lá célula bacteriana, inctucen a un fen.Q 

meno hiatol6gicamente semejante a la reacción de AR'l'1rus que es -

· un estado de necrosis hemorrágica. 

E T I O L o G I A.- Hay caUJlaa exÓqenas, o sea, de oriqen exter-

no y que pueden sor de naturaleza mecánica tal~!! e~ l~cc:acic-

nea de la enc!a por res!dÚoo alimenticio• interdentarios, depósj. 

tos dentarioo prótesis dentarias mal ajustadas, agentes quimico­

tóxicos como lesiones de tipo necrótico producidos por el arsé--

nico, plomo, lllAlrcurio, líquido de acrílico, etc. Agentes micro--

bianos como el desarrollo de microbios de procedencia externa. -

·Entre laa causaa endÓqonas, o sea de procedencia interna a través 

,de la circulación sanqu!nea que entre la1 cu.aloa recordar0111os -­

. las toxi-infecciosas como sarampión, escarlatina, viruela, tifus, 

etc., La1 intoxicacionea de origen intestinal, las alteraciones-



del mete.bolismo (diabetH) 1 care~~iaa ~Ú~~icas (sobre tcdo 

vitamina C) 7 ciertas enfermedades diBorásicae Ci~~enú.a) 1 algu-..: 

noa desequilibrios endócrinos (como el que se presenta en el or-· 

ganismo de la mujer durante la gl.'aviéléi, las menetruaciones, la-

menol'~usia, etc.). 

La inflamación gingival -agud1.<. o cr.6nica, ~.;.m!ilq o hiportrófi.Ca:-

se rovela por el otÜ:ojed.mi.~nt.o, h1.nchuón·,· dolor y hemorragia - · 

fác:Ll . de las enc!as. El tratam:ler,to. n~. 011 m1;¡y eflcaz 1an todos. -.,­

l°,a casos, pero suele se;r Útil l:u !?.:L.nc11ltldol)f!:jtf de la encía .cc:m· 

líquidos dcainfectantas ,.ade-:uad(J:<,. ,1,ir.t.irpac.~6n del sarro denta~ 

rio, tratamiento de dientcll carl;ido:.i y un maaajo adecuad(').~ las-· 

encías, empezando con capas de c¡iucho y continuando con cepillos 

blandos para lograr una mejor queratinizadón de loa tejidos ---

afcQt!\aO!!. Cu::.ndo el .Ea.ctor ctiolÓr;ico ea de tipo endógeno ea 

Pl:'ttciso tr11tar la caursa qun i:m·1tr;n1,11tal.montf.• la ha provocado. 

Entre toa antisépticos bucales q11e1 aer!an da gran ayuda e.stáni -

AMOS!ill, ASCOXAL, ISODINE 'J KARPIO!/ y entro los Qepillos orales -

encontraremos una buena linea dll AC1lC".rdo a lM necesidades del -

paciente y éstos son los de la líne~ Onl\l. - B y Lt.CTONA. 

G I N ~IV OSI s.- La gingivosin no y~ una alteraci6n de a~--· 

pocto diotrófico con una etiología tm la gingivitiu o parodonÚ­

tis mal tntlld:ui. Pu<tdo t:ambi,n. sor llltiologÍl.l do ti~ atr6fi~~ • 
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el deaenvolvimiento pcl(lO deapuéa de la menopausia. Se caracteri­

~a por una r~e~ció~· qingival y es' excesiva en personas de e~ad-
.avanzada, pues loe cambios hist.olÓgicoe incluyen una reducción -

en la canpoaición vascular y celular del tejido conectivo gingi-

val así como un incremento de d~bi!.i~~ '!n l!.l! fib?::!!.l! del 

conectivo puesto que hay necroaia. Es por esto que los factoree­

locales irritantes acentúan más au patoqenecidad y si de por me-

dio 'hay. una. gingivitis o una .parodontitis el cuadro clínico se.~· 

·verá· inás, complicado;; 

,El tratamiento depende de la cantidad de hueso y encb que tenga 

"el alveolo o parodonto. 

o I N G·I VI T. I s HE R p E T. I e A.- También llamada GINGI-

VOESTO~'r:I.TIS 111'.!RPETICA •.. Es una inflamación v:Ú:ica •guda f'.!')~. ~.!l'­

etiologÍa es el herpes simple, que pertenece al grupo.DNA. Suele 

aparecer entre uno a cinco anos de edad, es con frecuencia endé-

.mica y en raras ocasionas incide en los adultos, puede ser simple 

o complicada la primera aparece de los cuatro a seis días de su-

.inoculación o contagio y suele desaparecer a los siete o diez --

·días. 

,Clínicamente la infecci6n primaria en el nifto,la boca y garganta 
. ' . 

·se encuentran llagadas, hay dolor al tragar, linfodonopat!a ro--

gional y·. fiebr~, también presenta dcahidrataci6n,. malestar. gene• 

rai .. , cefaleas· e. iN:luaQ .. puede habl.'lr aomnolencia .y. convulliones • .,. 
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Al principio lH e.na!H 1e tumefactan y ... accmpanan de ealiva­

ción~ · ~etor oral, di~fagia y linfodenopa~• ~~i.~oaaa. Hay ve-,. 
~ ··"' .~' '. 

a!culaa amarillentas llenas de l:(quic!o que ... deaarrollan en·laa 

amígdala• y mucosa oral. y también far!ng....: la enc!a M. innlJlla ~ 

antes de la formación de laa vH!c:ulaa, éataa H rcmpen forman­

do Úlcera~ y están en f oxmaci6n g•neraliaada. 

D I A Q N O S T I C O D I r B a 1!: B e :t A L.~ lluede. "1':' can-' 

fundida con la. gingivitis nearotlaantni (Vincent),; y eritema mu,J. · 

tiforme. Con la primera ae puede diferenciar por. el tipo de -­

vesículas ulceradaa a nivel necr6tico que presenta adem&a la -

linfadenopat!a después de la ulceración. r.. gingivitis herpéti-

ca presenta dolor en la garganta y ésta no. otro factor que nos 

ayuda H que en• la ·enfermedad de Vincent no auele. apareeer en -

nirloa menores de· once ª"!ll!I de e~. :::!:ntras qu;rr·· la qingivii:ie-

herp,tioa aparece por lo general on nillos. 

H I S T O P A T O L O G I A.- La vea!cula oral ae encuentra 11.A 

na de líquido o exudado, las células epiteliales contienen aue¡: 

pos de inclusión intranuclear (cuerpos de LIPs::BDLTZ). La lámi-

na propia subyacente so encuentra infiltrada con células infla-

materias y lam úlceras están cubiertas por el exudado conatit~ 

do de leucocitos PHC, fibrina y células necrótic:aa. 

El pron6atic;o .ea favorabb, lolÍ caaoa 4o auute 110n ruoe t •~ 

lo en aallOd• c:ompU.cacionea con et.na «af~dHcOllO ~-
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9oenoefalitia.agua&, herpe viceral diaemina4o, la exema herpéti-

T R.A ~AMI E lll 'l' o.- En la.actudi&lCI no niate ningÚn aqento 

quimiot~rápico que sea capaz do dotener, moc!ificar o abordar el-

términa por 11{ aola (loa 21 Cl!aa) el tratamiento.consiste so-­

bre todo en Mdida• paliativas y sintomáticas •. Se dcibe Cle evitar 

la. de.ahiClrataci&i con un tratamiento de soatenimiento a111plio que 

·consiste en la aClminiatración de antipiréticos, el .ropo10 en ca-

111&, frecuente• lavados bucales suaves, abundantes líquidos y dijt 

.'ta.blanda •. En pacientes con otras enfermedades como cardiopat!a­

raumática, conqénitaa, dialJetes juvenil, diafuncione1 renalea, -

hemopat!aa, etc., en los cuales la infección puede contribuir un 

peligro para au vidat se pueden sugerir ant:l.b!Óticoa pa::; preve-­

nir las infecciones aecundariae. 

Entre los antipiréticos-analgésicos se encuentran1 ASPEGIC, AS--

• P.llAMIN y WINASORB y para odontopediatría: AlltDOPAN, CALENOOL, ---

TEMPFEN Y TEMPRA. En cuanto 11 soluciones .:>n las mismas .rec0111en-

· dadas en la gingivitis simple. Tanibién ae recomienda el siguien-

te tratamiento: 

. lo. - Diczu:bonato a6cUco en agua tibia, hacer col utorio•­

cuatro o aais. vocea al. día. 
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2o. Ane1té1icos tópicos: LIIX>CAINA viscooa (XILOCAINA)-
. . . ' _: .. '-' ' . . . . " . ~ ;· ~ : ' 

o hidrocloruro de diclooa (DYCLONE) , manteniéndolos · 

· en la boc:a con l'a frecuencia neceaa.ria para aliviar' 

el dolor:. 

adminiltrar codeina o rnepedirina (DEMEHOL) 

4o. Si la infección es gravo ope:caiste puede ser-nece;.;: 

oario hospitalizar al enfonno y administrar líqui-

, dos y electrolitos por v!n intravenosa.-

La: gingivitis herpética es complicad1.1 (herpae simple secundario- • 

-recividante) en todos los c11sos ~e prcncnt;;n solo en persona_s - , 

que han sufrido la enfermedad herpética primaria. Después de un­

período prodrÓmico de 24 a 48 horas neílalado por una sensación--

de qunmadura en la zona donde ee forman las lesiones, aparece la 

erupción, que cona:lato en grupos ·le: pequeñas vesículas claras 

que pronto se transforman en pústulAs o eroeiones costrosas con~ 

fluentes. Las vesículas y ulceraciones suelen aparecer en labios, 

muooua bucal, enc!a, lengua y paladar. No hay predilecci6n en 

sexo~ 

A S P E e T O C L I N I C O.- La aenanci6n inicial quemante o-

de llftqtin en la rnucoaa oral dondé se formaran laa'vea!culas, te.n 

drán una formación limitada do vos!culaa'y úlcoras, que estarán­

rodeadas de una zona oritumatosa y cubiertau de exu~ado. 
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B I S '1' O ' A T O L O G I A·.- El viruÍJ as encuentra J.Dacti~o en­

laa célulu epitelialH, proliferando 1olamente después de q1.1e • 

baja la resistencia del tejido. Las vea!culas se encuentran con­

l!quido, ea iJ:regul.ar y rodeada de eritema. El virus no puede ... 

aislarse de la estomatitis herpética recurrente de la J11Ucoaa ..... 

oral, sin embargo el virus puede ai1larse de las lesiones recu--

rrentes en 101 labios, las células epiteliales gigantes (células 

Tzanlc} se obtienen ra1pando las bases de las vesículas. 

D I A G N o s T I e o D I F E R E N e I A t.- Ea posil>le con-­

fundirlo con lesiones no herpéticas como el Cbancro Sifilítico,-

la• Neoplasias, Eritema Polimorfo, Liquen Plano Erosivo y las --

Ulceras aftosas. Es necesaria la biopsia. 

TRATA M l EN To.- No hay ning1.1no específico pero se han --

obtenido algunas remisicioncs del herpe facial (labial, facial,-

y mentoniano) evitando un mecanismo provocador reconocido como -

son·los alimentos alérgicos o la exposici6n a la luz solar dire~ 

ta mediante tratamiento psiquiátrico. El uso de diferentes apli-. 
caciones t6picas de tintura de benjuí en aplicaciones diarias --

han producido mejorías moderadas en el herpo1 facial. 

G I No I V l T I s G o No e o e e I e A.- El una inflllllll1ción 

de la eno!a producida por la neisseria gonorrea. se observa una­

inflamaaión lllllrginal e insertada, dolor. elevación de la temper.a 
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tura, ,CJ~n'3'i~or.rea '!18111111,ta~ ~eneral. X P,Órd~P.~ del· apetito •. 
'' j •j • ··'···-. -l ... ' . ) -- ' . , . . -

· T R A''T A M I'E tt·T o.' .. ;;'Es a base de tJcirifÚÚn~ 'o 'aritr~i~'icl~~ 

'por v!a'·oral o intrtilnuscular do 10 a 12 ampolletas da 500 ººº u. 

Si se administra con sulfa, oo debe tomar mucha agua par~ que --

minhtra.r antipiráticoa ó •rnalgÍ.•:.lcos. 

Su trtinsmisihilirlad tarríbile. a .. p-:.:r ccrr';.r.·,ric . din.Jeto en niños, en-

el momento del parto al pasar por •1 vngh1;, y •.11. los adultos por· 

' . 
·contagio orogenital. 

G I N G I V l T I S NECROS.l'\t/TE (1 r. e E R o s A (En- : 

fermedad de Vincent o GUNA) .-La cui;¡, co un¡¡, enfermedad que. ataca 

con mayor fri;cuencia a loa varones que a luo mujeres y más fre--

cuente en personas adultan quo en niños. Como antoriormcnte so -

indicnlla lo!! 9érmenen rw conuidei:;•n napr5ff.t·:oa nn la cavidad 

oral normal y puodrin cr:Hwcrtirna on patógrmos facultativou siem-

pre que Tas influoncirrn dt'.wfnvoruLles extornas o internas al te-- , 

ren el equilibrio entre la resistencia O.el huésped y '1a virulen-

cia del pará111to. 

E T I o L o G I A. - Ea ol li'USOBI\C'!'Tmllll1 PLl\.UTl-VUlCEtrl'I y la BO-

RlU:lLIA' Vl:Kt:ENTl:. Eotn onfernilidad t101¡ún 11u localización ae pre--

11101'\ta ·como una gingi'llit.1.n ulceronticdit:i<:a y rnáa rarruncnt~- como -



1.11>s P ·E' O' 'l'·· oi' e t. 'l N ::i: '(: o • .:. El' itiieio 'de Úi vari'.ed~d a~a -

J'iiuele aer brtusco coh dolor quaÍna.hte intenáo, ualivaÍ:i6n1 abundan­

·-tEi'; saborinetálico y sángi:adcf e'spoht&nCici por. les tejido~ de la -

.· '.enda~ El olor que ac0mpafla eiJta enferrtlt.ldnd tial'le bastante itn--

portanciil para· el dia(JnÓstico. 

Las lesiones típicas de la GUNA es quo al principio se manifies-

ta una tumefacción circunscrita de la mucosa, de un color rojo -

apagado que rápidamente se ulcera o necrosa recurriéndose de una 

pseudomembrana. Una vez desprendida ésta, aparece una Úlcera c6-

nica y profunda que ne llena de un detrito gric 1un;1rillonto o 

·yerdoao (material hemorrágico), la mucosa adyacont.o apenaa ai 

imfre modificaciones. No es frecuente que preacnf:o fiebre, en la-

sangre periférica se comprueba una leucocitosis moderada (raras 

veces superior " l0,0000/mm3) con linfcmonocitonis rolativn, ha-

biando de descartar dando luego problcrrmu general.os corno neutro-

pcnia maligna y leucemia aguda que non alteraría el cuadro lou--

cocitario. 

La:i lesiones ulceronecróticaa de la mucosa ami<Juu.1.ar u oral, ci-

"' 
catrizan al cabo de una a tres aemanan, poro en ln _gingivitis -­

fuaoespiroqu6tica el curao ea más prolongado y puede ori.ginnrso­

i:nn necroaio extensa del hueso con alv<Jolooia y cxpoaición de -­

las ra!coa dentarias. 
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D, l. A, G ,ll1 o 8 T ,x e. o D, J:. p 1 ll •• e l A ~-- Puden conf~ 

H con 1.11.11 lHi~nH. d•. la GURA; i. l•tcimtitia ~tic&, el. lf.i 

tema Multifonie Ducal y lu .. leaicne• bucal• de lfeutropenia Ma~ 

ligna, LeucemiaAquda, Diabetea incontro1*'a.o no diagnosticad&, 

placas mucosas de la sífilis y en ocuionea difteria a veces -

también ae debe de incluir en •l diagn6atico la enfUMdad por·­

araftazo de gato y la llOnCIDUCleoaia inf411CCioaa~ .In ocasiones e.-­

to11111ti.tis herpética y el erit- llUl.tlfozwe ea raro que las le­

siones· se entren en las encías marginal•• y papilas interdenta-­

r iaa y no presentan gingivorrea eapont'ne~. En leucemia aguda y­
neotropenia maligna y a veces en diabetos no controlada es más.­

difícil el diagnóatico diferencial en el caso de lesiones sec:wi­

darias ulceradas, en leucemia aquda laa enc{u suelen bincharae­

mucho y junto con la neutropenia maligna los síntomas generalea­

son tnáe notables que loe local••· Las lesiones ulceronecr6ticaa-

de la diabetes ocupan general.mento las superficies lisas de la -

mucosa frente a loa molares. 

T R A T A M 1 E N T o.- SG pueden dividir en tres faces: a) con­

trol de la etapa bacteriana (dolot'oaa) de la enfermedad: h) elt­

minac:i6n de los factores predis1l0r11mte11 locales o generales: y -

e) ina~rucción al paciente en cuanto a hibitos de higiene bucal­

y viaitaa pori6dicas. 

li!n qeneral está contraiñaicado la extrac:c:ión de dient6a o el le-
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grado d• ena!aa durante laeupa'ba~iana aguda'de la enfeX1111 

u:iaa;.· La· etapa aqilda ae puede re1olver caribatiendo la flora micr.Q 

biana por medió áe lavados de boca con soluciones tibias no irri 

•tantea. Es muy útil el agua oxigenada diluida a la mitad con --­

agua (solución all.5%) la acción mecánica de lavac.'lo es tan im--

·portante como su composición química. Se puede usar también AMO-

SAN. polvo c.'leapués c.'le cada comida, as! como también ea recomenda­

do el ASCOXAL. La dieta debe ser blanda. 

Se debe quitar el tejido necrótico de la encía y papilas inter-­

dentarias mediante torundas de algodón humedocidas con agua oxi-

_·genada, la soluci6n antiséptica debe pasar por los espacios in-­

tordentarios. No debe emplearse agentes terapéuticos que sean -­

o~uoticoa. Entre los antibióticos que han reoultado más espocífi 

coa para ésta 1:11lfarmednd tenemos a la aureomicina c01110 ACROMICI­

NA "A• intra.muacular o en trociocos y también en grageas de 250-

m<J• • la intramuocular "A" debe aplicaroe protundamente en el gl~ 

teo de 8 a 12 horas en adulto.en infantes oogún su peso corporal. 

Aunque cano es sabido lalJ tetraciclinas tienden a reacciones in-

• deseables, tanbión junto con ésta ao lo un~ l& torramicina. No -

deben de éll1Plearoo variedadetJ t6picaa do penicilina. Si se deci­

"de emplear antib6ticos locllloa non prororiblü" la POLIMXXINA. -­

NEOMICINA 'i ll!\C!TlU\CINA tan efica.cu como 11.1 ponicilina o totra­

.cicli~. LA11 tinturas de METAFEN Y MEia'lOLA'l'O O!)TI buonos agentoo 
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1U1rou.rial.ea. antimicrobianoa, con' eata11· aplicaciones localmente,~ 

H obaena una disminución del número relativo de fusoespiroque; 

taa~ Se debe insistir que loa fármacos ocupan un papel secunda­

rio en el tratamiento de ésta onfermedad, es mucho máo importan-" 

te una buena higiene bucal y hlÍbitoa correctos. 

Se deben recomendar una dicta hlnnda adicionada con dohis tera-­

péuticas de complejo B y vHl:\rnJnr, e, que favorecen la cicatriza­

ción tisular, Entre los alimentou comunes con fuente vitamínica­

de ácido ascórbico tenernos principalmente: Leche complota o des: 

cremada, hígado, ternera, cordero, jugo de naranja, fresas fres­

cas, melón, tomate, patatas, plátano, manzana, melocotón y desde 

luego todas las frutas agrias: entre loe alimentos de fuente vi­

tamínica de complejo D tenemoo: leche completa o descremada, ja­

món cocido, carne de cerdo, hígado de ternera, huevo, pollo, pa­

vo, légumbres secas y nuocou, espárragos, habas y el grupo de -­

pan y cereales, Una notn importanté es de hecho que no contiene­

valores tiam!nicos altos por lo qué as mucho mejor ayudando jun~ 

to con la administración de ampolletas de complejo B, 

Bo dabe de indicar nl paciente q1111 doje de fumar e ingerir al- -

cohol durante la etapa bacteriann nguda por lo ntenoa. As! talnbién 

hncor hincapié que ol paciente eolru;ortl, el hecho de que desnpn­

rozcnn los s!ntomao agudoo no 9irynif1ca que la onfermodad ha toz: 

'minado. Un trntnmianto intorrUlllO.iAo trae como consecuencia rect\i 
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das y otras complicacionea, una v~z quita.do.•l.dolor es.impera-'." 

~tivo.la corrección.de factores prediaponente• como caries, mal -

oclusión, etc. 

L I P o M A.- Es una neoplasia o tumor benigno de células madu-­

ras adiposas del tejido conjuntivo. se ha oboorvado en todae las 

~structuras orales pero de modo predominante en la lengua y lug~ 

:os poco frecuontes corno el centro del maxilar o paladar duro • 

. Clínicamente los lipomas son unas masas amarillosa, blanca, uni­

•ca, pequeña bién limitada, prominente y de creciÍniento lento. A­

menudo tienen una. periferia delicada, lisa y encapsulada, puede-

. tener su localización profunda y raras veceo eon doloroeaa, ?or­

lo tanto la palogenia del lipomn cuya causa verdaderas es desco­

nocida (como para todos los tipos de tumor) participa también el 

factor traumát.lco externo, por lo menos como factor irritante -­

predisponento. No origina metástasis este tumor, no infiltra ni­

destruye tejidos normales circundantes, no altera el estado gen~ 

· ral provocando la grave coquexia del cáncer o tumor maligno • 

• Histológicamente el lipoma consiste en una lllllnn bien circunacri­

. ta de célulao grnaas madurbs con una cantidad vari~ble de rnatríz 

. de tejido fibroao. La vnnculnriznción dentro de la escasa estro­

• ma tumoral ca, generalmente mínima. 

El tratamiento oe quirúr9ico1 I~nuolead.ón, extirpación de la ma-
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la tumeral entera,'paro Ílin'lesioriir•o extirparíaHa tUJllOral en­

tera: &ato se loc¡ra con' facilidad porque; como'hemoa dicho' el t,t: 

jido tumoral no infiltra el tejido aano contiguo eino que lo' ...... 

separa y comprime. Muy pocas vec~s hay recidivas. 

L t Q u E: N p L A N o ( l!qucn Rul;;;i l'lai•UB) • - El lÍquen plano.;. 

ea una dermatosis pruriginoan que nfecta la piel y mucosas. Se -

caracteriza por pápulas aplanadas, eritematosos, ligeramente de.1 

camativos, y a menudo poligonales. Puede durar desde semanas a -

meses y va acompaf\ado de considerable prurito, las lesiones cu-­

táneas se hacen menos rojas y más violáccnn y luego de color ca­

nela a obscuro. Las típicas lesiones de laa mucosas bucales y --·. 

labiales so presentan como un fino encaje do pápulos hiperquera­

t6sicos reticulares blancos. (estrías de Wickham), y lesiones -­

griaoo anulares o en forma de placa en el dorso ñe la lengua. En 

orden decreciente las leniones afectan a laa mejillas, la lengua, 

los labios, el paladar, las encías, la laringe, la úvula y por -

Último las amígdalas y la faringe, 

No hay una preferencia n~rcada en cuanto a eexo, pues eo encuen­

tra igualmente en homhroa que en mujeres y no se encuentra en la 

raza negra. Se diforcncía tallÜ)ién en ou diotribuci6n por edades, 

presentándose en loo adultos de 20 a 40 anos casi con tanta fre­

cuencia como en personae moyorea. Su etiología ee un poco desco­

nocida poro se consideran importantes al roapecto loa h.ctoreu -



P!licosornát~.coa. Es frecuente. obten.e.r. una hi.st.t:>ria. de ,choque emo-
_·; .• ' ,, ·.' ' . . · .. ';' . ' ,' .. . .'>·· 

';, cional, con .un período de grandes e~fuerzos FISICOS, o un~ .situa­

ción desagradable e. ~.mposible de eyitar. También suele. aparecer-

• en pacientes con deficiencia prolongada de vitaminas del complc­

-jo B. En· ,relación con las reaccionos t6xicns, se ha dichp que el 

,,Liquen Plano se debería a una roacci6n a loo fármacos que.canten 

gan. cier.tas substancias como el oro, araénico o Atal:>rine, meta--

bromato, ácido acetilsalicílico y diuréticos. En los pacientes -

con Liquen Plano muchos están asocindos también con diabetes. 

Entre los hallazgos clínicos encontramos al Liquen Plano de for­

ma reticular que es más frecuente en la mucosa bucal que en' ~tros 

lugares, está formado por lineas estrechas, ligeramente elevadas 

de color blanco o gris que se juntan formando una valla o red. 

El Liquen l'l11no de forma papular consiste en manchas pequef'las -

del tamaf'lo de la cabeza de un alfiler, hemisféricos y prominen-

temente blancos. 

El Liquen Plano de forma en plnca, conoiste en una placa sólida 

gris o blanquecina, elevada, lél lesión es de forma y tamaf'lo va-

riables. So parece muchas veces 11 ln hiperquoratoois o a la ley 

coplasib, en cuyo caso os necesario el estudio histol6gico para 

un diaqn6atico exacto. 

Las formau eroaiva o ulcerativa del Liquen Plano son mucho menos 
·-. e• ' 
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' •• ·;." ,_ - ••• ,', •• ··1' _,: .. 't.' ·' ,., __ -. - -· - .. '. - ,. ,-, ··-'·--.:.' i-.·--.. 
··frecuentes que· los otros,· pero no son raros~ se encuentran mas a 

- menudo tjn la lllUcosa bucÍi.1 que en las superfÜ:ie~ dorsal y late-~ 

'rai de la' lengua, co~' menos 'frecuencia afectan los tejidos gin--

cjivales, palatinos y los labios1 la erosi6n suele ser plana o -- • 

ligeramente deprimidos e intensamonte roja o descarnadat pueden­

.ser formaciones pequeftas, parecidns a fisuras o mostr~t un amplio 

enrojedimiento pustuloso de forma irregular, ta diferencia clÍI\i 

ca suele ser muy fácil, ya que la losión ae rodea muchoo veces -

de la cracter!stica forma reticular o papular. Muchas veces las-· 

erosiones se ven precedidas de lesiones vesiculares, o bulbosas-

que, después de su rotura dejan zonas descarnadas y .denudadas,--·. 

pero, muchas de las ulceraciones, como lao del Lique Plano de 

oclusión de la mucosa bucal, se deben probablemente a los episo­

dio• traumáticos o de destrucción hística que se superponen a --

laa lesiones liquenoidos. 

DIAGNOSTICO D I F E R E N C I A L.- El Liquen Plano-

casi siempre ea bilateral por lo que so puede diferenciar de la-· 

sífilis terciaria· además de que el Liquen Plano presenta \lna 

forma de placa. 

En el Liquen ~lano.Erovisvo, si so frota con una gasa, presenta­

aangrado inmediatamente, esto ea un aigno para no confundirlo --. 

con otra enfermedad de tipo queratotioo, aue no presentan hemo--

rragia11. 
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Tm>i~ · .. ~ebe dif~enciar el ,Liqu~· 1h~o ·Gingivai ~~ la ginq! 

"iiti~ Por úna ~lav~ ~ ~~ las ~s~!a~ bllmcaa p~ettas, ~a'~~­
, ceaario á~ar bi~, la ~!a ~e -con la ~aii~a y '1~ luz, ~o se 

pueden distinguir. 

-~ R A T A ~ ¡ E m T o.- Es de gran importancia convencer al en--

fermo de que el Liquen Piano es básicamente una lesi6n benigna,-

que no es precancerosa y que su único carácter desagradable es -

el malestar que lo acompafia. El tratamiento de laa lesiones sin­

t.omáticas de la boca,- consiste en ,la aplicaci6n t6pi<.:a de ACETO-

NIDO DE TRIAMCINOLONA en una base especial (KENALOG on ORABASE) , 

.tres veces al dÍa después de cada.comida. Las lesiones sintomá-

_ticas que no responden al.tratamiento dft triamc:inolona en OrahA 

se pueden tratarse con triamicinoloma intralesional do modo de.§ 

crito pcaa t.rntar ei liquen plano hipertr6fi co. 

Cuando las lesiones sean aoloroaas, antes de las comidas se ha-

rán enjuagues de 5 a 10 ml.. do ol!xir DIFE.NHIDRAMINA (BENADRYL). 

Como habíamos dicho, si no responde nl tratamiento, se procede-

~a la triamcinolOl'llll intralesional (Kenalog 10). Esta oubstancia~ 

debe disolverse en agua destilada o uoluc:i6n salina en la pro-­

·porción do dos partes de aisolvento y una de asteroide. En cada 

.ocasi6n debe inyect~rse, como máximo, 10 mg. a intervalos de 3-

a 4· aemanao por lo menos. La Soluoión debe inyectarse con una -
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jeringa Luer "' Loc:k. Es mejor inyectar pequeflas cantidades de "'.'- · 
. . "• .. : - >:.¡'.¡:: ·,1- : \:, ', >-<:·"~.-:'¿:· . . ~."'' .''· '.,( __ :"'·: .. ·~--

Kenalog en áreas pequeftas. asegurándose de que se inyecta en lit-
".·· r · - : ;- r i~ 

dermis media, o media profunda.Ea conveniente que la dieta sea -

pobre en grasas y carnes. 

P R O N o s T I e o.- s.e ha vi1to qua ~l,gun1Jlll ~MO!! de Liq>.:e _P~~ 

no son autolimitadoa y que laa lasiones duran eapont1foeamente. al 

cabo de varios meses o atloa. Otro.a persisten al cabo de varios. o 

incluso muchos ~ftºi:t• sin ningún signo de mejor!a. 

En ·vista del dolor que iiuele 'acompaftcir a· 1a variedad 'erosiva, ia 

mayor parte de pacientes llegan a sUfrir una clarísima can:cerof.c;! 

bia, que obliga a repetirles periÓdicamente qu.é es '-1.'l!l enferme-.:. 

dad benigna. En ciertos casos, quizá convenga sugerir con todo -

el tacto posible una consulta con el psiquiatra. 

M O NI L I A SI S (Candidiasis o Muguete).- La moniliasis ya­

quo ca, sin duda la infacci6n fÚngica más frecuente en la cavi-­

dad bucal. Se debe a un hongo de· tipo levadura (cándida Albican~) 

que se puede presentar en diferentes partes del cuerpo, así corno 

en la boca, y puede hallarse en la lllllyor parto de los individuos 

sano11. 

Suolo presentarse en sitios calientes y relativamente húmedos, ., 

como la inqlo, los labios vulva.rea, la_ ro9ión perianal, el. con-".'· 

dueto vaginal y el Hco.e.sc~otal1 h cavidad_bucal es una local~ 
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~on frecuente,ya que ea un medio caliente y húmedo. Los re- -
' .. ;;;. ': -· .. :':-· :. 

cien nacido• pueden infectarse por la candi4iasis. del conducto -

vaginal materno. La moniliasia tanlbién puode p~esentarse en el -

tubo gastrointestinal, :y algunas veces en vías respiratorias y -

Los f actoreo Predisponentes son tan importantes en la etiología-

de la infecc16n que es rarísimo el'caso de rnoniliasis bucal en -

el cual no puedan encontrarse uno o varios de ellos entre loa -~ 

cuales están: 

l; Alteraciones notables de la flora micróbiana de la -

boca. Por la administrl'lei6n de ant:!.bi6ticos ~ntibac-

terianos (en especial de amplio espectro). 

Empleo .excesivo de enjuagues bucales antibacterianos. 

xerostamia. 

a) Secundaria a medicnmontou anticolinérgicos. 

b) Secundaria a enfermedad dú glándulas salivales. 

2. Irritantes locales crónicos. 

a) Prótesis. 

b) Uso intenso del tabaco. 

J. Esteroides cortico suprarrenales 
, .. , 

a) Locales 

b) Generales 
l 1 ' ~ • 
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4 •. · Iz:radiaoi6n de did,~~ y Cudlo 

S. Edad. 

a) Intancia 

b) Edad avanzada. 

6. Hoapit~ll~~~i.l:ln'!!!! {ed!!.d.. ~fe~~== ~~..adoraD, ób . 
tihiót1cos) • 

7. Enfermedad General. 

a) Diabetes 

b) Leucemia y Linfomas. 

e A R A e T E R I s T. I e A s e L I N I e A s.- La moniliasia-

oral puede ser difusa o locializada como U."'.!!. q-.i.eilosia angular, - · 

una estomatitis moniliasica superficial, una estomatitis denta-­

ria o· una candidiasis qranulomatosa profunda. 

Se mnnifiesta de muchas 11111neras: se presentan lesiones elevadas­

de color grisáceo o blanco-grisáceo en toda la mucosa oral y va­

rían de tamano, forma, frecuencia y distribución, so puede pre--. 

sentar en lesiones blancas de igual conoistencia ya que eotán -­

compuestas de célulao epiteliales nocróticas y gérmenes de moni-. 

lea. Estas lesiones por lo general se desprenden fácilmente con-· 

una torunda do algodón o gasa y el tejido de abajo suele quedar-. 

con aspecto normal, muchas veces la separación del tejido necró-· 

tico ocasiona una formación de tipo erosivo o se observan puntos 

hemorrágicoa del tam.ano do la cabeza de un alfiler, &ata vario-
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,·,. 
)' 

dad H puede· confundir con luiones de. hipt!rqueratosis, loucoplA 

:sia y Liquen Plano, y H considera como tipo subagudo o quorató-

tico de la moniliasis. 

Se pueden clasificar las moniliasis en: 

l. Moniliasis pseudomenibranosa aguda (muguete). 

2. Moniliasis atr6fica aguda (estomatitis por antibió-

ticos). 

·cRONICAS. -

l. Moniliaaia atrófica crónica (Estomatitio por,próte­

sis). 

2. Moniliasis hiperplástica crónica. 

Como se había dicho antes lna l~siones de 13 moniliaoi6 son tam-

bien blancas¡ ttunquc por lo <Jtmeral no son quoratoticas, éstas -

placas blancas comunmento conocidas como Mugnot, constituyen una 

.forma de infección candidiÓaica aguda (candidiaais pseudomcJTÜJrang 

za aguda) que puede manifestnrse también como una eotomatitis -

.roja (candidiasis atrófica aguda) i placa atrófica que dura algún 

tiempo y doleros~ y cnusndn por el uso exagerado de tetrncidinas 

.y certic::osteroides. 

La membrana atrófica Crónica os una inflamación difusa do la zo-

na del maxilar superior donde ae encuentra la prótesis con quei-
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litis angular o no, ai existe hiperplasia papilar del paladar lal 

ieaionespuede~ recordar la ~uperficie'd~u~~ froaa ~uy madur~·­
sangrando con la menor preei6n,.auele·haber dolor y a~dord~an-

te las exacerbaciones, pero la zona descarnada roja puede dura~-

varios anos, mientras se aiga ueando la prótesis. 

'. 
La moniliaais biperplástica cr6rd.ca, incluye varioa trastornos -

clínicos en los cuales hay invasi6n por micelios de laa capas -­

profundas de la mucosa y piel; l~ respuesta del huésped consiste 

en paraquerotosis, acantoais, hip~rplasia pseudoepiteliomatosa,-

formación de microabscesos e infiltración crónica del corion por ' 

abundantes células inflamatorias. 

T R A T A M I E N T o.- La Moniliasis oral puede corrbatirse con-

la aplicación de antimicóticos. Las reaccionen alérgicas a las -

tetracilinas son frecuentes y obligan a interrumpir el tratamien 

to. Las molestias doloro11as pueden controlarse perfectamente con 

la aplicación tópica o colutorios de antihistarnínicoa. Es rara -

la hospitalización y administración I.V. de electrolitoa y un:. 
tratamiento de corta duración con corticosteroides a dosis altas. 

Las Úlceras viejas (corno lao profundaa), siempre tardan en aanar 

su curl.\ciÓn puede l!.braviarso procurnndo un dobridamionto con ce;-

lutorioo conteniendo dntergentos oraloa (solución ocuaa de clory 

ro de bonzalcnnio al 0.01% - ZEPHIRAM-) o una mezcla de gliceri-



na-peróxido. 
'.:;-. , .. _,·. '• ,· 

/11 disminuir la frecuencia do los brotes, el trat_amiento puede, -

realizarlo el propio paciente,. ensefiándole a aplic.ar la crema d.11 

'acet6nido de .triamsinelona (Kenalog Ora111111e) o acetónido de 

triamcinolona al 0.025% (ARISTOCORT, cro11111) tres o cuatro veces-

"al dÍa en tOdH las Úlceras c¡Ue no hayan curado espontáneamente­

al cabo de un d!a o dos. Casi tedas 1110 lesiones de moniliasis -

"tanibién pueden solucionarse con un tratamiento de una semana ae. 
.duración con niatativa t6pica o bien en gotas (MYCOSTATIN) o an 

·fotericina B (suspensi6n pediátrica de 100.000 U/ml, empleada -

,en forma de colutoriCl.I , .cuatro veces al día, ó 4 -· 5 tablotas -

·vaginales empleadas como comprimidos orales dia.riaroer.tü). Es .de 

vital importancia la eliminación del factor local prediaponente 

para que el tratamiento no fracase o bien producir recidivae de 

las lesionee tan pronto como cese la terapéutica específica. En 

algunos caeos de Moniliasia hiporpláatica crónica asociada con-

trastornos end6crinos o defectoe inmunol6gicoe, no es posible -

'a veces controlar los factores predisponentes lo que obliga a -

establ~cer perÍOdos largos y repetidos de tratllilliento tópico --

anticandidiástico. 

NE u ROM A.- (Neuroma Traumñtico o por Amputación). No se --

'considera una neoplasia, aunque SUB caractor!nticas clínicas -­

'son muy parecidas a la de las neoplasias bcmign~s. Ea una prolJ. 
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feración reparadora localizada no neoplásica de loa nervioape~J. 

fáricos en el luqar del' traUXÍlatÚmo. El neuro~ r~preáenta un -f 
intento por parte de 1011 herviosy las células neuriléulicaa 'áe -

restablecer la inervación existente en·e1 traumatismo. 

Cl.úücamente los neuromas traumáticos, se producen en aitios de .. 

leaionea pr'evias, irritaciones cr6nicas o pl.·ocedimientoa quirú:r:;­

giooa. Por ello, pocas loc~lizaciones orales o extraorales, que­

dan inmunes. 

Cuando el neuroma está a la vista se observa que es un nÓdUlo -

prominente, duro por lo general de color rosado pálido, pero es­

una masa que no suele tener la localizaci6n y bordes def inidoa -

de la mayoría· de neoplasias benignas. La palpación es muy dolor.si 

ªª• el neurOl\la traumático puede localizarse despufis de cualquier 

extracción dental o intervenci6n quirúrgica lo que puede dar iln­

dolor referido a la cara o cabezn. 

HistolÓgicamente el neuroma traU!llático consiste en una masa de _,. 

neurofibrillos y células de Schwann en una mat~!z de tejido con­

'juntivo. 

DIAGNOSTICO o I F E n E N e I A L.- El neuroma se -

distingue netamente de Glioma en qua, a pea~r de ser .éste .un tu-:-. 

mor del tejido nervioso. •• origina p()r la prolifera~ión at!pica 

(no de célUlas nerviosas) sino del tejido conectivo llamado neu-
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roglia. que' toriU. •1' iaotlt.'11' y árliildin d• lá• 'a6lltl.u nervios1ui .;. 

':i)ropiamente dicha•~ (~ otr .. Palabras, el tejido nervioso e'stá­

fórniadÓ,pcír iilucll&acélulaa nervio•a.'llamadu neuronas¡ en 111Eidio 

da las cual•• ae encúentxan, como armaz6n o sostén, las oélula&• 

conectiváa del tejido neuroglia: el neurana es un tumor provoca~ 

do por la proliferación de las células nerviosas nobles, propia• 

menta dichu, y el gliaaa es un tumor provocado PQr la prolifer.11 

ción de las ª'lulas conectivas innoble• de la neuroglia) • 

. El tratamiento es quirúrgico y tanbién ae puede utilizar b cri.Q 

cirug!a. 

o s T E o M A • ..;, Es una neoplasia bénigna 6sea, o sea, es un ;.. 

crecinli.erito osteogénico benigno formado por hueso maduro. Puedé­

localizarse on. el interior del cuerpo del maxilar ( endóstico) o­

en su periforia (perióstico). Puede ser muy duro o similar al 

hueso cortical (osteoma c:anpacto) o flojo, como ol hueso trabec.ia 

lado o esponjoso (oateana esponjoao). Cl.!nicamente puede presen­

tar datos muy poco significativos sobre todo en osteomas pequel'ios 

que se encuentran dentro del hueso, los de mayor tamafio son de -

l~alizaci6n periférica. se observan como prominencia o abulta-­

mientes bion limitados de contornos lieos, 011 coloración os nor-

11\l\l y no presenta dolor, su ev.oluci6n es len.ta y do larga dura-­

ci6n. 

Radioqráficamanh •on caracter!aticoa pero 110 pueden confundir -



166. 

conosteith aondonaante ~ co~:un fibr011111.con!S411na~te. 

Microsc6picamento al osteoma esponjoqo consisto en tr.¡sbéculas 4e: 
i ' ' ._ ' ' • - • ,., •• ·• ''··). 

hueso.laminar 111Aduro dentro d~,tma médula.aclJ.polla o fibrosa. El:-

ost.eoma compacto lo forma una masa densa .de hua110 lamelar, con -· 

pocos espacios modulares~ 

D I A G N o s T I e o D I p E R E N e I A L. - Se han designado 

como osteomas: osteoaondromas ositicado's completamente, exostO­

sis traumáticas, esclerosis inflamatÚias y lesiones disploisiéas 

fibrosas intensamente. osificadas y otras lesionos. 

El tratamiento no suele ser necesario, pero cuando se dificulta-

el funcionalismo, se afecta la estética o se impido la eficacia~· 

de la dentadura, so indicará la exti~paci6n parcial o total. 

PAPt!:RAS EPIDEMTCAS O P A P.. e T r r: ! s.- I!a 

una onfermedad aguda, generalizada y contagiosa, caracterizada -

por una tumefacci6n dolorosa de las glándulas s¡\livales. En alc,m 

nos casos y especialmante en loo adultos se afectan las meninges. 

pánc~eas y ganadas.Su agente causal es un.virus cuyo modo habi-­

tual de transmisión es mediante lao gotitas de saliva contamina-. 

dns y llevadas por el aire o por contacto directo. Se admite que 

11!. puer~a do entrada está en la nar!z y boca. El v,irus se alo]a:.. 

en ia mucosa y penetra en la corriento sangu{nea y se localiza: - · 

en sitios aeloccionados. 
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.;Olínicrt~nté hay dnflamaci6n álrededor,'dé .'los duetos· de Stonsen­

;}'91,ndul~s par6t:l:das, :afecta por lo gerteral a nif\os do 2 l!I 6 ó -

.10 anos. de ;edad¡'. en e adultos es mucho menor el' índice, es múa co-

'mún en hombreé que en mujeres. 

gada y edeina en el ángulo de .la mandíbula. Se hinchan las gllÍnd.\,l 

las subtnaXilares. y sublinguales.El 40% de la infección por pape­

ras no es clínicamente aparente (paperas subclínicas). La ¡;>aróti 

die bilateral aparece en 2/3 de los casos y puede derivaulJ pus-

del orificio del dueto de Stensen. 

·a I S T O P A T O L O G I A. Presenta adinitis salival. ir.Hitrj! 

ción polimorfonuclear de leucocitos muy marcada en las glándulas 

parótidas. Hay presencia de virus de parotitio epidemica prcsen-

te en la saiiva de la persona infectada y hay presencia de edema 
1 

en las g.lándulas salivales. El periÓdo de incuhación varía de e-

a 30 días, con~iderándose de lB el promedio, la mayor contagios1 

· dad se extiende desde las 48 horas antes del comienzo de la tul!U! 

facción parot!dsa. 

·T RATA MI EN T o.-si el dolor es excesivo, puedo adminis---

.. trarse ácido acetilsalic!lico (aspirina). La dosis infantil os -

• 65 Mg./Kg/24 lloras dividida de 4 a 6 adrniniutraciones, En oclultos 
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. P.JJede .. administraxse .(>SO rng ••. cada 4 a 6 :hs •. ·Si .no l:le 11livi11 el :d.2 

lor cabe adrninintrar codeina. La dosis· infantil es. 3 1119/kg/2S1h~. 

por vía oral o subcutánea, divididos en 6. administraoi.onos• En -

ad'.lltos pueda administrarse por v~a oral o subcutánel!. de 16 a 6S 

rng. cada ñ horas. 

Est~ recomendado guardar cama, pues .se.supone que esto disminuye 

el .desgo de complicaciones en ·todos los pacientes.: 

La dieta debe ser blanda y líquida o poco densa, según las mole~. 

tías del paciente. Deben evitarse los alimentos ácidos y los 

fríos así corno los muy condimentados. 

'Como m~didas preventivns existe la vacunn de virus muerto, en la 

··-· ¡:·!. • ' .,,,., ,, 
c'unl ·no eidste ninguna 1ndicacion: y la vacuna del virus vivo 

\j\Íc ·;.¡~ ache 'emplearse on nif\os menores do 12 meses; durante una­

olifcrmed~d febril: en pac icntes con leucemia y otros estados que 

diS~in~yat~ la' r~sistonciu del huésped, o en ~~ersonas alérgicas a 

io; huevos o noomicina. 
. . 

P R 0 N o s T I e o.- En favorable poro si no es tratado con oui 

dado puedo acarrear cornplicacionca como Orquitin y Meningoence-- • 

fnlitis. 

I' 11 P I L O .M A.- Es una nooplirnia tlol epitelio escamoso, es muy 

fi:ocuonte on la boca aunque no tanto corno el fihrorna, puede loe,!!. 

lizarso on cualquier lugar de ln boca poro pre domina miíe en los 



''labios, mucosa labial~'·'bucal y en la lengua: Se presenta por 

;.,_tjUal éri 'ambos sexos y en cualquier edad~, Su ·aspecto clÍnico su.s¡ 

;'le tener todas' las ciiracterísücás de una neoplasia benigna, pe­
f 

ro sus signos característicos es su color gris o blanco grisáceo 

debido a la queratina, su superficie verrugosa hace pensar ~n la 

superficie de una coliflor. 

E T I O L O G I J\, ... La etiología del papiloma oral es"df!sconoci-

da, so origina en la mucosa sin presentar signos de. tia\!111iltism~s 

infecciones u otras posibles causas. 

~l papiloma oral típico presenta un patrón complejo de múltiples 

"prolongaciones digitales de epitelio estratificado y escamoso al 

rededor do un nucléo central de tejido conjuntivo vascular. 

El tratamio11to que so l'ecomionda. es la extirpación total, gene--

ralmente con m1 amp~io. margen do tejido libre par~ evitar rocidi 

vas. 

P R O N O S T I C O, - 'l'iene potencial maligno aunque es raro, 

~in· embargo la papilornatosis u1 tiene tendencia a malignizarse • 

• ~·e' 

P A P I L O M A T O S I s.- Ea un tumor raro do la cavidad oral-
, e ' ' ' lt.J 

sus características hiatolÓgi.cns son parecidas a las del pa!!ilo-

ma, lo que diatingua a estos turnaros os qua la papiloma.toais pr~ 

senta muchas prominoncina, pucido desarrollar zonnFJ quoratóaicas­

Y es ''fácil. que so convierta ori carcinoma. Clírii~amente es Un.'1 -·-
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placa po~o _¡¡iromin~nt,e, ext.ensa en tejido tumoral, aparece en 

encía ·incertada y paladar, se compone de numerosas ramificac:l.ot:i9s: 
'• .. '.' . . . ' - - : . ,., 

. pequeflas ~~ e.olor ~r:l.s, su bord,e es hiel\ limitado y ua puede co.n 
¡ .. 

fundir con.la forma tumoral papilar del carcinoma oral, es nece-

,sari.o _l¡~cer biopsia, ... _ .. , 

T R A T -A M I E N T o.- Es la extirpaci6n quirúgic~ amplia, con­

te)ido sano para evitar laa recidivas, la.etiología es igual .al~ 

papilo~a ,pero más agudo. ¡' 

P'A R o D O N T l T l s.- Es una enfermedad inflamatoria que s~ 

J.~ ,tener su etiología en una gingivitis mal tratada, teniendo N": 

como consecuenc~a la destrµcción do membrana periodontal, la ex~ 

tensión de la infl~ción a las estructuras de soporte de los ~­

dientes causa la reabsorción Ósea, desorganización en las princJ. 

pales fibras y su oeparación del cemento dental, dando lugar a·­

ln formaciÓn
1

de bolean parodontales y movilización de las piezas 

dentales. 

A s P E e T o e L I N l e o~- Se manifiesta por loe diferentes 

grados do gingivitis con alteraciones en el color, forma y dens,+ 

dad de ;a enéía a~ociado a un severo y crónico proceso do infla~ 
mació~ en ~l periocfonho originando la pérdida del mismo as! como 

las bolsas parOdontaloo. 
., -;·. 

A S P E e. T .o R A o .I O o n A l" l e o.- se .. ve, una reuorQiÓn -; 
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~lY.eolar lo que da li1- r¡¡en,sación .de que,, loa dientes f.},oten libre­

·~ente en el .h~e~.º· 

.corno' anteriormente .se había rneric:Lonado su etiología se debe a -­

una gingivitis mal tratada as! corno taniiién a factores predispo-

-:nentas corno la mala higiene o:ral, factores traumáticos tales co-
1.:, 

rno golpe~, éaída~, héridas penetrantes con espinas de pescado,--

etc. factores bacterianos corno e~tensión a través de un ag~jero 

pulpar ,lateral 1 'la reacción puede ser aguda o crónica, y facto-­

res como la diabetes mellitus. 

])e acuerdo con los diversos datos observados a simple vista, el-

'<¡rada de enfermedad parodontal se claoif iaa do ia siguiente mn--

nera: 

Grado O No hay inflamación en ninguna parte de los te-

jidos parodontales. 

' Grado l Se presenta gingivitis ligera observándose in-

flamación locnlizada a lao pupilas y bordes de 

la encía, alrededor do uno a tres dientes, 

Grado '2 Se presenta una gingiviti.D moderada cxistie.ndo 

la inflamación en laa papilas y toda la encía-

libro alrededor de tros o mltu dientes. 

·Orado 3 Se presenta una gingivit:io vrnvo y aquí so 

afecta la onda adhcridni el oüernn os claro y• 

.el. tejido !Hmgra f~cilrnonto. 
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. .... -~ ' ,- . 

•, 

ya hay movilidad anormal en los dientas as{:;.;; 

com~ formación de gplsas gingivales l'lsociada '\ 

una gingivitis intensa. 

T R A 'l''A M I E, N To.- Primero llb.y que 'elimiriar· lOs factores , ·· 

prediisponentes, remover cálculos de earro, etc.' tos ábacesos pe.; 
,( 

riodontales se tratan con un legrado, raspado é irrigación pr~.,; 

fUnda del fondo de saco o bién quirÚrgicamentc dran~ndolos a tr.A. 

vés de la encía. Por lo general y para evitar recidivas se admi.,;. 

nistran antibióticos sistémicos conjuntamente con este tratanU.e.n. 

to periodontal para suprimir el fondo dQ ~aco, Hay ciertos apar.1&·· 

tos mecánicos como los rociadores de agua (WATER PICK) y los ce~ 

pilloo eléctricos que tanü:iión tienon gran utilidad especialmente 

pnru limpiar las cavidadoo bucalea con incorrecta alineación de-

las piezaG dentariao. Es rocomcndahle una buena dieta rica en -­

vitamina 'A, e y Complejo D. Entro los antibióticos de elección -

tenemos la pcnicilinn G Procuina ele 000,000 U, intramuscularmentl! 

cada i.2 horas, pudiéndose combiMr junto con la DICLOXACILINA -

(cápsulas) de 250 mlgr.cnda 6 horno. 

I' A R o D O N T o S l: s.- Ln üiotind6n entré parodontosia y pa­

rodontitia, tiene unn gran importancia pa:tn el hiatopatéllogo así , 

coll\o para el dentista, puoato · quo 111 cauo11 ·y ol tratamiento de -

los dos procesos inflbmatorioa son· diferontos, 'otros tórrninos ~-
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. aplicados a la parodontosis son: ATROFIA ALVEOLOGlNGIVAL, ATRO--
•.-- .. -··· 
"','h'•:-- e 

FIA PAROOON'I'AL y RETRACCION GINGIVAL. Se trata de un proceso hi.!l. 

:opatológico inflamatorio (también puede ser no inflamatorio), -

producido por factores no exógenos iniciado por deterioro de los 

~lamentos fibrosos de la membrana paraaontal, ~~guido pür oclu-­

Í!ión de los vasos ·.sanguíneos, que a su vez inicia las activida--

des osteoclásticas .y cementoclásticas (destructivas). En cambio-

la parodontitis es un.proceso inflamatorio secundario producido­

.por agentes etiológicos exógenos como los cálculos dentales, bas;_ 

terias1y otros. 

-E T I O L O G I A.- Se han dado lugar a muchas ospoculacic>rics, -

gene~almente se omiten los términos de atrofia ocnil y prosonil, 

porque no dan idea sobre la etiología, es bién ailbido que otro -

factor etiol6gico en la parodontosis es la parodontitis mal lle-

vada así como lesiones de tipo traumático y hormonal, 
1. 

T R A T A W I E N T o.- Esto dependo do la onc!u y el hueso que:-

se tenga en el alveolo o parodonto. 

•p E N F I G O,- Es una enfermedad do la piel y 1n mucosa bucal -

ampollar de posible etiología autoinmune, ounqtm so ha pcneodo -

también en trastornos mctab6licos o infeccionaii (Jravos, sin aún . 

'poder comprobarlo. En muchos pu!eos como r'rnnnin 1110 le conaiclcro 

como una variedad do la enfermedad DUHRING, c¡u~ cursa con ampo-~ 
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llas grandes especialmente en pacientes viejos. Puede durar des­

de ·semanas hasta varios meses o .Í:nclus~ v~ri~s aHos. El púnfigo! ,. 

como se parece en signoá a. otra~ enfermedades es imperativo que 
'. ' '.f. 

se haga ei diagnóstico rapidamente ya que de esto depende la vi: 

da del paciente. 

A s P E e TO e L I NI e o.- Las lesiones características: del 

pénfigo con~isten en ves!culas,grandes o bulas que se forman sin 

manifestaciones dolorosas sobre l.a piel o las mucosas normales.-

El líquido de las bulas suele, ser amarillo por contaminación baJ:_ 

teriana, si se rompen aparece una costra del mismo color. Cuando 

este grupo desaparece aparece otro. El paciente sufre de intenso 

prurito y dolor después del rompimiento do las bulas. Es una en-

fermedad evolutiva y progresiva, cabe encontrar síntomas genera­

los como pérdida de poso, caquexia, nerviosismo, anemia y pruri-

t;o generalizado. P\1ade subdividirse en cuatro tipos clínicos to­

dos los cuales se caracterizan tJOr vesículas o ampollas intraepj. 

teliales y éstos son: PENflGO VULG.l\R, VEGETANI'E, FOLIACEO y ERI-

TEMATOSO. 

P E N F I G O V U L G A R.- E11 unn enfermedad de adultos aunque 

se han encontrado casos on j6vonoo do 20 a 30 anos, aparece en.-· 

ambos sox~s y ~s más frcc~onto en j~d!oa o italianos y en la ra.-
. . " 

za negra os muy raro. Esto os el tl.po m&o raro,. originaba con ~- . 
'',.;.i....t..·~.._,.:. 

- r .• . . ,, .. ; 

frecuencia la muerte del paciontf.t nntoo do la ora de loo corti-­
.. •' ·~:1:~\>~:;,::·~1.~).'.\.:. 

'!f.,y ,._>'.•ft • 
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, d::iistéroidáil.. Pero en· 1a a~tualidac! oonio conoeC:uencia de' 1a ne­

•::esidad de tratar a :estos pacientes con terapéuticas prolon9adas 

~ continuada.a (siendo muy agresivas) , los enfermos mueren en ma­

;yor índice a efectos terapéuticos que a causa del pénfigo. 

·La eÜolog!a. hasta la fechA no se ha determinado, no hay enferzt\Q 

· 'dad general o sistémica que se pueda relacionar directamente. --

Desde el punto de vista histológico las células del estrato espj. 

noso parecen sufrir degeneración, las éélulas con núcleo grunde-

·e hipercrómico, flotan lihremcnte en la vesícula que contiene ad~ 

más eritrccitos y células inflamatorias. El tejido conjuntivo -

'subyacente está infiltrado por linfocitos, células plasmáticas,-·. ' . . ~ . . ' . 

hintiocitos y neutrófHos. 

·,.; s 'i? E 'e T o e L r ·N I e o._. Tiene las caracter!sticas del -­

~nfigÓ pero 11\tl le!Íionos.bucales presentan un aspecto diferente: 

Estas lesione~ nparcccn del tnmano de urta veo!culn o ampolla y -

suelen no observarse.siempre, y siempre eotñn llenas de líquido-

infeccioso y hemorrágico. 

P E N F I G o V E G E T A N T E.- Es una variante menos 'grave-

del pénfigo vulgar, so caractorha micro11c6picnmente por una fo~ 

mación do veB!culas menos prominente, por una moderada acantoaie 

y por inb.moo. inflamación quo puede conducir a nbacesoo intraepj. 

telialou que contienen numeroooa eosin6f ilon. tao rnombranas mue~ 



.. •H , .. tú a 111191lu4~, afec~ada• Y' pueden moatrftl:'. vegetacion•••, eri -
'•< , ... ,,• .. ·. ,.- .- ""'··':. . .. ,.· •. , ,., '.'.\ ,.· ' •'( ''· . ,•('''..,_'< 

Hpec:ial •n .i .J>ordla. del .bexmttllón de 1o,a labios. 
• - , ' ' ··_... •. '. • ; ' 1 • .', " . 
P ·2 • P' i a o r o L :i: A e E o~- Es llÍUCho illeríoa gr~ve qua Éll 

pénfiqi, veqetante, wele durar aftos canibiando raramente, por nO­

decir nunca, a. la• variante• máa graves. Microacópicamente las. -

ves{cula• son 11enos evidentes y generalmente se localizan en l~• 

capas espinosa• superiores, existe acazitolisia on laa células de 

la capa granular y de las porciones superiores de la red de Mal-

pic¡hi. 

P É N F 1 G O E R. 1 T E M A '1' O S o •• Es la forma menos qrave-. 
de pénfig~, .. ·p.rece cl!nicamente a la descamación y enrojeci-:-

llliento de la denlatitis aeborréica y •ucile e~tar diatrtbu!da en 

la ~ara. Pre•ent. la diatri:buci6n en mariposa como el Lupus Eri­

tematoso. La• lesiones orales son raras y el cuadro hiatolÓgico­

es parecido al del pénfigo foliáceo. 

T R A T A M l E H T o. - En la actualidad la tara~utica · cortico ... . 
teroidea es el tratamiento más efectivo y generalmente el más -

empleado. Entre los corticosteroides existente• se utiliza de -

preferencia la PREDNISONA, las doai1 iniciales deben ser ·e1eva-.­

das. olredodor de 2 mg./1<9 •• lo.qua repre1enta J?ara un adulto -
.. ' ' 

120 lil9'ª• Si cm unoa d!as no se aprecia mejoría, la do•h ae ªU-: 

menta a 150 ó 160 lll<J•• especial.mento cuando 1e trata de.leaiones 



·. 

.. 177. 

~•lH, ~ •C)b puticulaQenu r .. iisfAnt••• X..,4illl!d.nUC1i6n 4• -

doeil va de acuerdo m. proporción al c11114ro cl!nico (semana• o -

me•l!•) y debe efectuarse lentamente, un ld.li9ramo ca.da 4 u 8 días 

, hasta llegar a la c.\oah lllÍni1lla eficaz de 15 a 20 mq. en el adul­

to. La doda debe repartirae en 4oa do1b dJ.adaa y no dosia do­

blea a d.Í1H1 ent=::c;; {dilbiw 11 ia vida. media del corticoateroic.\e) 

deben de reapotarse todas laa medicla• cSe tratamiento con corti-­

costeroidea (.vitar aal, dieta pobre en lÍpidoa, potasio, fart'IVl 

coa proteCt:or.. 9'•tricoa) no emplear antibi6tico• con eati:mula­

ción suprarrenal con ACTH o agente e anabolim tea. 

En caso de preaentarae pacientes con contraindicación al cortic,g,¡¡ 

teroide (Úlc~a gaatroduodenal, diabetea grave, etc.) se reco--­

mienda entoncea la terapia. con citotáxicoa, aUJ'lqUe su efecto sea 

más inconstante y su acción más lenta que la de los corticoste-­

roides. Su tol~ancia e• variable y ea necoaada una vigilancia­

eatricta hematolcSqica aenanallle.nte. Cúando la cifra leucocitaria 

baje a 3,000 lllllJ debe auapenderae la modicación. Estos fármacos­

no pueden administrarse durante el ~azo. 

Entre loa citot6xicot1 empleado• esperimantalrnentn en pénfigo vl.\l, 

9ar ae encuentra la AZATI.~IlINI\- (DIJBAN) con una doaia oral dia­

ria de 50 a 250 JIJ¡J.r METOTREX1''1'0, ae uaa entre 25 y 100 me¡. una­

vez a la •emana por v!a oral o intramuaculnr y CICLOFOSFAMIDA -­

(ClTOX1Uf, El!IDOltJ\H) con una doua diad.• do 50 a 200 ln\J• aunque -
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es préferihle ·a doau· iniciales dé··SO ·& 100 mg·. 'durante llf piitl\i 

ra ilemana y si la tolerancia es buena (según el control hemat:ol.2: 

'qico) administrar 150 y después 200 mg. (3 mg/kg)~ Los vómitos·-

son frecuentes en elite tratamiento pero coden 'l!i:Ícilmente con la• 

administraci6n dG METOMIPACINA, ME'rOCLOPRl\MIDl\ o PROCLORO!?ERACI­

NA (COMPAZINE). Debe informarse nl paciente de lt\ posiblepérdi-· 

da de peso t(lmporal pero rovorsiblo. 

Algunos autores prefieren el tratilll\iento de cortisona y la ACTH, 

pero se han llegado a utilizar durante 2 a J afloa hasta quemar -

el pénfigo. 

Los cuidados bucales consisten en m;.mtenor una buena higiene y -

tratar con anestésicos las bulas rotas. Es útil en enjuague ale.si 
. '. ·- '· :,. 

l~no que puede ser LICOR AROMATICUS ALKA~It~s. N.F., se diluye.­

a lQ mitad con agua y se emplea según las instrucciones. Tambi.én 

BICl\IUlONATO o~: SODlO, U. s. P. , media cu.charada .Qfl un vaso de agua 

haciendo los colutoxios regularmente e!' el tr,anucurso d,el día. -

También son útiles los trociscos anestésicos que contienen benz.Q" 

ca!na, as! como lna pomadas, soluciones y nebulizantes anestési-

coa como el CLOIUUDRATO DE DICLONntA al 0.5% en agua (solución - . 

de benadryl), se usn sin diluir como enjuague local o mezclado -

con hiolo picado. La LIOOCAINA o.s.P. os :911rl!I aplicarse localme.n 

to. 

S A R A M P I o N.• 811 unl\ cmfer111edn11 vírica infeccionsa y epid.i 
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adca, propia de l~, e4acl W~tu', .~. taJll)ion a adultos. con-, 
,.,.. .· 
fiere inmunidad duradera o para toda la vida. 

1 T I O L O G I. A.- ·Está provocado por un ,viruu 11aata aliara des-

conocido. 

A s P E e T o e L I H I e o.- El nifto cont.r'• la infecci6n a-

partir clel individuo enfermo o recién convale11eiente de saram- -

pión mediante los l'liguientea procedimientos: Contacto directo --
• ·:·J¡¡ .. 

(besos etc.), o respirando el aire que contiene virua emitidos -

por el enfermo ya sea ésto en los golpes de tos. El contacto di-

:cacto lo es a través de la ropa, utencilios de ccx::inn u objetos. 

Entre el tiempo de contagio y la aparición de la enf ormedad, hay 

un periodo de incubación que dura de 1-2 se:nanas: después apare-

ce fiubre modurada (37.5 a JB grados) y los fenómenoa catarrales 

a través de l4a mucosas. La fiebro adquiero un curuo ascendente-

los ojos se vuelven tumido& y lacrimot1os hay fotofobia enrojeci-

•miento de las conjuntivas oculares, too uccn y ligera, hinchazón 

de la cara y sobre todo del labio su1>0rior, 111 mucosa del pala-

"dar y farinqe 11e enrojece. A los dos o tres d.fao pnua el eatado-

catarral, confundiéndoac posiblemente ~on un rcufrindo banal, --

hasta que no se de&Qubren las mancha• de koplik,quo es ol pcr!o-

· do exant.óroiao an ltl,mucoaa do la boca y a vocoa onda. Son les:l,,Q 

. ., , tulla con wt, t1enb:o blanco .a111ulado, o rojizo seguidos do Ú'!las : 
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blancas o amarilla~ u una base roja. A la• 24 horu d•Pll'• la-
, ' ' ., 

erupción aparece en el cuerpo, empezando por la fren1;e. Duran~e-, '; ·,· '• ',) t:' 
la fase aguda de la enfermedad hay leucopenia. En ellta fase la -. 

fiebre suele llegar a los 40°C. a loa 4 6 5 d!as do la erupción-

empieza a ceder el cuadro clínico. 

· El sarampi6n subdividido en aus trelÍ per{odoa: Catarral inicial, 

exMtémico y resolutivo final, dura· 4hl ·total .. 9 •a 12 alas. 

El pronóstico es excelente, aunque las complicaciones pueden 11~ 

las siguientes: Bronconeumonía, Otitis llllOdias purulentas, Larin-

gitis, Sinusitis Maxi1ar y Frontal, Encefalitis y Neuritis, de -

éstas \a más grave es la Bronconeumoní1t. 

H I S T O P A T O L O G I A.- Se puedo observar en las manchas -

de l(oplik,una marcada necrosis do las células epiteliales y movj. 

liittción de leucocitos noutrofÍlicoe, el endotelio capilarmente­

inflamado, congestión y edema. La saliva se encuentra en un pri,n 

cipio altamente infectada de virus. 

T R A T A H I E N T o.- El tratamiento del sarampión sin compli-

cacionos, es el do sostén, deben normal.mente guardar reposo en·-

cama en una habitación poco ilUlllinadll, debido a la fotofobia, -

durante la primera faae loa niftos deaoan aumentos aÓU.doa,' de-­

ben de reque.rirae ali•ntoa l!quit'!oa mediante el uso de bebit'!aa­

dulcas y helados. La fiebre puede·c:onuo1arae.11ediante aapirina-
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60mq/allo-eda4 cada • - 6 horas, hasta ·un mimo de 3.6 g/clia. La 
~ . •.'. ', ' \ ~ ' ~ ', ·~' 

tos. persillt.e y no siempre responde a loa antitua!genoa, pero no-

están contraindicados. 

La otitis llllldia es la complicación más frecuente que normalmente 

se debe a loa aiquientea rnicroorganismo111 lllEUMOCOCO, Hi\EMOPHILUS 

~ Y !STREPTOCOCO BETA HEMOLITICO. Puede administrarse -

el empleo de loa siguientas ~omp~estos: 

1.- Penicilina G. Benzatina, 600,000 u. por v!a I.M. en 

pacientes que pesen menos de 23 kg. y 1'200,QOO u. -

en pacientes TJ~ p~~~n m~a de 23 kgs., además SULFI-

SOXASOr, (Gl.STRIL!N), .inic:ialmcnte de 6 mg/kg por v!a 

oral divididos ~<l 3 - 4 tomas al d!a durante 14 días 

m!himo (el sulfisoxasol puede administrarse en pacie.n 

tas mayo::n.J de 5 ahu.c, fü: edad) • 

:? ... l\MPICTLU:t1 !u 5(\ a 1 :JJ -ng/dÍa/kg de peso corporal --

por v~a c~a¡ uivididos en 4 doaia durante 14 días por 

lo menos :iegún l:::t respuesta. 

Esta segunda olccción debe tomarse en tnenor grado de 

.IJnportancia debido a que la a:mpicilina ea de eapec--

tro lll:lplio y podría modificar la flora, aunque éste-

Hl'l al mán c6mo.lo y sencillo. 

En casoa de complicaciones pulmonares que tienen au etiología en 

una infección secundaria por neumococo, estreptococo, estafiloc.Q 
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co o H. Influonzae. su tratamiento (do la neumon!a bacteriana -
·." ~ ¡. 

infantil) pu~de llegar a tener éxito roalizfuwolo de distintas -: 

formas, pero debe durar un mínimo de 10 d!as. 

l. CEFALO'l'INA, 40 a BO fnl'J. por kg/d!a. 

2. AM!'ICILINA, de 50 a 100 mg/kg/d!a. 

:,·¡. . ' 

3.· PENICILINA PROCAINA, 300,000 u. por kg. de peso cor-

poral en dos dosis. 

La profilaxis se practica mediante el aislamiento del enfermo y­

del recién convaleciente (hasta 10 d!as después de la curación), 

para evitar que contagie niftos sanos. 

S I F I L I s.- Es una enfermedad general crónica infecciosa, oca 

cionnda pcx el TREPONEMA PALLIDUM. Aunque se ha clasificado como-

una enfermedad vcnéroa, ln a!filis puedo transmitirse por rnanio-

braa intraornlea, sobre todo on el personal profesicnal (el Cir_y 

jane Dentista). El diagnóstico, tratamiento y determinación del-

origen del contagio constituyen una gravo responsabilidad. Cuan-

do la sífilis se diagnostica prccoZll\cnto y cuando se administra-

el tratamiento adecuado durante el periodo inicial, el enfermo -

<leja da ser contagioso en pocas horllB. El. treponema Pallidum de-

bo diforenciarao de la. Spirochneta ltefringee, 'l'reponeroa Microde.n 

t~urn, Treponema Macrodentium y otros, Euta muero con la dcaeca-­

ci6n y eo ráp~damento destruid9 por al jabón y ol agua. 
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A•S'P E e To· e L I .NI e o.- Eattis maniféataoicinea pueden di~ 
·. 
vidirse en·'el periodo precoz· y tardío. El periOdo p:teco:i: compren 

~e ·la ·1esión primaria o Chancro y el periodo secundario consiste 

principalmente en· una erupción genQralizada y placas mucosas. El 

culares, Óseas y del S.N.C. 

SI•FILIS P .R I M A R I A.- Después de un periodo de incu-

bación de 3 semanas, aparece un infiltrado inflamatorio, erosivo 

ó ulcerado en el lugar d,9 la infección, a éste se le llama CUAN­

~RO. Ea frecuente encontrarla en los labios (pliegue cr.:ntral y -

1omisur11.s), punta de la lfilngua, amígdalas, encías u otrao p;:;.rtos 

la cavidad oral. 

ro, rojo marronoao que se ulcera en casi todn la supcrfício1 lu-

base de la Úlcera es brillante y ofrece un Dtlpecto limpio y cla-

~o. Como datos importantes para el diagnóstico hny que valorar -

la dureza, carácter indoloro y superficie limpia de la crouión,-

aae.más e:i<isto tumefacción indolora do loa ganglios regior.alos. 

lliotolÓc;icaincnte el Ch~ncro mtmst1·a ulcornción cubierta por el -

exudado purulento dcln1jo del <{UC hay tejido y 9ra111.11.ación onpcc.i 

ficos, escaou prol treraci.Ón fibrobláBti.cn, cupod almnnl-.r, peri va.!! 

cular; también se encuentran abundantes tropcmcmao. 
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El Chandro requiere de superficies hÚlllladaa y caU antes. La 4ura-­

ción. de l.• s!fil.b primaria es mUI{ vlllrii!lble, a:Ln embugo en toda• 

las manifeetaoionea del. ohancro retrooed,e aaponti\neamen~e y cu.--.' 

ran lentamente sin nino;riin tratamiento en un periodo d• 3 a 8 ae--

manas dejando una pequeflll oioatr!z. General.Mnte ee llllt.nliieatan­

lesiones de s!filis saQ~nda::i~ antes de que desaparezca el Ch4n.-

ero. 

• 

Las pruebae de Laboratorio de absorción '1e anticuerpos fluores-­

centes contra el treponema (ABS...Af"l' o PTA-ABS) 

el diagnóstico de la s!f ilis. 

S:tFILIS s E e u N D A R I A • - Dospuéa de ocho o doce ss 

manas de h::iherse producido el contagia, puede dar comienzo el. -­

periodo secundario de sífilis, con un exantema generalizado. ~ 

Mientras se está desarroll~ndo :1 Cídncro la pernona infectada -

ya hn tenido una diaeminación por v!a sanguínea. Los microorqa­

niamoa viven y 110 multiplican en la linfa y en el plasma sanguÍ-

neo. 

El periodo secundario puedo iniciarse con fiebre moderada, ron-­

quera y disfagia, las am!gdalas están tUliltlfactadaa e inflamadas- , 

y de color roji20 obacuro. En la lengua cabo observar ocasional­

mente pLacas mucosas y on loo ángulos de la boca puede haber pá­

pull\ s on las htindiduras parecidas a las rágades. Tanto las lesi.sl · 

nas aroigdalares como las restantes intraoralea de la s!filia se-
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eundaria no duran más de unas·cuantas semanas o meses, pero son-

de é:apitnl ilitportanoia para el diagn6at:ico'puerrto que.pueden có.ta 
·. 
f:ituir 10111 único111 signos clínicos en este periodó. 'Todas las le-

~iones húmedas de la sífilis secundaria son nltamente contagio-­

sas y representan una fuente peligroea de infección venérea o -

!1Ó• Estas lesiones suelen encontrare~ ~n el :asto del CUéLpó en-

lugares como: Los pliegues interglÚteos, vulva o región perianal, 

a veces también en el abdómen, se manifieatan en forma de pápula 

o placa hÚJ!léda. 

SIFILIS TERCIARIA o SINl'OMATICA TARDIA.- Las lesiones sifilíticas 

tardías inciden a menudo en la zona de los labios y la cavidad -

oral, formándose gránulos indoloros que se nocrosan por colicua-

ción y son llamadas GOMAS BUCALES. Después de la perforación se­

!o:rman unas Úlceras bien delimitadas en sacabocados que cicatri-

zan al cabo de varios meses. 

De 10 a 20 afloe do la infección inicial esta sífilis terciaria -

.es cuando suele aparecer en cualquier lugar del organismo. Puede 

causar dal'los irreparables y si no so lleva a cabo el tratamiento 

·adecuado viene la muerte del individuo. l1a111 lesiones tardías PUS 

den ser consecuencia da lesiones de tipo do9cnerativo en los que 

el tejido parenquimatoso va siendo progreaiva1M1nto reemplazado -

"por tejido fibroso. La cicatriz prO<lucidn suelo sor atrófica y -

aupe.rficial,conserva la configuración arcifOX'lllQ de la lesión prj. 
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mo.ria. La Úlcera perforante, de rara.observasión en la cavidad-: 
: 

oral, puede aparecer en el paladar duro. 

s I F I L I s e o N G E H I T A.- Es transmitida por la madre-. 

antes del nacimiento o en el lllOll\ento de éste. La infección es -­

transmitida por la placenta on ol quinto mes del embarazo, el -- • 

nino con s!filis congénita por lo general siempre ea prl!!lllaturo,­

puede nacer normal o deshidratado, débil, con la cara contraída·· 

y seca. 

Aquí las manifestaciones son más gravoar ln erupción suele no 

ser generalizada y pueden existir looiones ampollares y es fre-­

cuente que se presente rinitis sifilítica con secreción nasal -­

purulontn. 

~l diagn6stico se hace por medio de diagramas de Laboratorio, 

radiografías y punción da 1011 gnn9.lio3 linfáticos. 

T R A T A M I E N T o.- El trataxnionto de la sífilis precoz (prj. 

maria~ secundaria, sífilis latente o de menos de un afio de dura­

ción) es el .siguiente: 

l. Penicilina G. BenZ11ti11a 2.4 ntillonel.'I do u. en totlll­

por inyección I.M. en 11edón Única. I.u Penicilina G.­

t3en:r.atina e:i el fllrm.'\co do fllccción porque es el úni 

co tratamiento efoctivo 1~on una !!ola visita. 
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. 2. Penicilina a,. Procúna Ac119sa; 4.8 llliUon~• de u en-

~ total1 600,000 u. por inyección I •. M. diariamente du­

rante B d!an o bien: 

3. Penicilina G Procaína en suspenai6n oleosa con 2% de 

monosterato de aluminio ( PAM) , 4. 0 millo..'1e:.i de u a.-.­
totnl por inyección I.M.; 2.4 millones de u en la -­

primora visita y 1.2 millones de U en cada una de 

laa dos subsiguientes con tres días de intervalo. A­

pesar de que el PAM ea usado en otros pa!aes •. en los 

E.E.u.u. no se sigue usando en la actualidad. 

Los pacientes que son alérgicos a la penicilina1 

l. Clorhidrato de Tetraciclina: 500 mg 4 veces al día -

por v!a oral durante 15 d!as. NO'l'A1 La comida '1 ~l~ 

noa productos iácteos interfieren con la absorción -

por lo tanto las formas orales de tetraciclina deban 

darse una hora antes o dos doapuós de lao comidas • 

. 2. Eritromicina (esteorato, etilsuccinato, o base), 500 

mg cuatro veces al día por v.o. durante 15 dÍaa. 

La sífilis de más de un al'lo de duración: 

l. Penicilina G Denzatina, 7.2 millones de U en totnl,-

2.4 millones por inyecci6n I.M. aemanal durante 3 -­

semanao conaec:utivas o bien: 
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' 2. ' Penicilina G ProcáÍlll'l Acuoaa, 9 hú.l.lones de u en to­

. tal, 600,000 U, I.M. di~dttmente durante 15 días. • 

En pacientes alérgicos a 111 Penicilinas 

l. Clorhidrato de Tatraciclina, 500 mg. cuatro veces al 

día por V.O. durantg 30 díao, 

2, Eritrornicina, 500 mg. 4 vecoa al d!n por V,0, duran­

te 30 días. 

•sé advierte a los médicos que no deben 11drninistrar dosis de antj, 

biÓticoa menores de las recomendadao. 

TRASTORNOS ENDOCRINOS QUE CAUSl\N 1\NOM1\LIM OAALES, 

Las hormonas desempeftan un papel importante en el crecimiento y-

deaorrollo de las esri:-•icturee eral~::. o;;, por lo t.snto de inte-­

ré11 <!!l estudio de las diafuncionw1 ondócrinas sobre el crecimien 

to parcial, tejido dontnl y tejidoo parodontales as! como la re­

laci6n con otros síntomas de tr<1tltornos endócrinos, las altera--· 

ciones patológicas dentales y orales pueden ser de gran valor en 

el diagnóstico. Los trastornos end6cr1noo que tienen lugar duran· 

to el desarrollo natal pueden ejm:cor trnotornos metabólicos y -

tnrnhión nltoracionoa ostructuralcrn 

GLl\NDULA ll .r !' O F I s l s.- Ln hormona hipofisiaria 

del crecimiont:o, no oólo nctún sob:r.c un Órgano, aino que ejerce-



efec:tós •generales y 1110tDb6lico*• l!:n · foa nUiÓB esta insufidencia 

"i:onducie al enanismo hipofisiario y' los trastornós son los slguie.11 

tes: La dimensión vertical de la mandÍbula (hipodesarrollada) cO-

mo consecuencia de la falta de crecimiento condilar; por acorta--

miento de la rama ascendente que causa mala oclusió~, los d!~nte; 

son de tamafto normal pero la corona no os completa y en adultos -

esta insuficiencia produce xerostom!a que tráe como consecuencia-

susceptibilidad a la caries y la inflamación de los tejidos paro­

'dontales. En el gigantismo las hipófisis están completamente 

abiertas, existen alteraciones acrornegálicas en los huesos facia-

.les que producen el prognatismo. La acromegalia se caracteriza --

por una proliferación del ·tejido óseo y el tejido blando, ae aprg 

cia notáblemente un engronamiento de los huesos del craneo así --

como los nasalen, de los senos paranasalea, la mandíbula también-

eotá agrandada, la nar!z es grande, puede haber macroglosia y ---

además hipertrofia de las papilao obnervándose también enfortneda-

des parodontales frecuentes por la oclusión. 

GLANDULA T I R O I O E S. 

H i p o t ir o i d i s m o • - Aquí la lengua aparece hipertrofiada y a­

menudo hace protueión dificultando el ciorro ele la boca. El maxi-

lar superior no ostá bien desarrollado, ln formación do lao raí--

ces es retnrdada, 111 incidencia do carieo os milyor 1111! como la --

presencia de gingivitis frecuentemente. 
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Jl.iJ?.~ "'.ti ~.o id i 11 mo~"'.' Se. observa notablemente .el temblor de 7 

la,~~~9\1~• la onfermedac:l,parodontal ea más seyera, existe mayor"! 

p!3rdida de huoao alveolar debido. a la falta de calcio. 

GLANDULA P A R A T I R O I D E s.- La hormon1:1 paratiroJ. 

dvii ir.fluye en el metabolismo ao calcio y· fósforo. si hay al te--. 

ración en el funcionamionto de ~ata glándula entonceo predispone 

a la enfermed.ad parodontal. 

H i p o p ar a t i r o i d i s m o • - Aqu! la aparición de. los dientes -· 

está.alterada y no está bien calcificada, con frecuencia existe­

hipoplasia del esmalte y amelogéneail.I imperfecta, presenta el -"'.'· 

foramen apical muy grande y muy f rocuontemente la pérdida de la-

lámina dura. 

H i p;: ¡- p a¡- d L 1 ro id i amo.- Aquí las trabéculas del hueso al-

veoltir están ensandachas y loe diont:ea presentan movilidad rápi-

damente, hay gingivitio y es poco frecuente encontrar tumores 

orales asociados con otra patolog!a. 

G L A N D U L A S S U P R A R R E N A L E s.- Aqu! sólo nos --

interesa el s!ndrome de CUSHING, observándose hipertrofia gingi-

val. También cabe mencionar la enfermedad do ADISSON que consis-

to en manchas negrao en toda la cavidad oral sobre todo en las " 

mejillas, existiendo también muchan lesiones cariooae debido a 
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la xerostomía. ' ~ . 

.. 
V. A R I e E L 11.- Es una enfermedad vírica aguda, altamente con-

tagiosa, casi siempre inofensiva y qua afecta principalmente a -

los n~os. La varicela y el herpes zoster representan la inf~c- -

ci6n de un Único virus. 

La enfermedad se contagia con la persona inf ectadu por el canta~ 

to directo aproximadamente de uno a tres días antes do la crup-~ 

~ión de las lesiones vesiculares. 

El periodo de incubación es de 10 - 21 días, siendo ol interválo 

de tiempo usal de 14 - 16 días. La varicela es una Qnfermedad --

que se resuelve por sí misma. 

~ S P E C T O C L I N I C 0,M Las lesiones intraoralcs aparecen 

en l;:i. ;;;üyor !a uú los pacientes, sienclo frecuente que las losio--

nea mucosoo procedan n la infección cutánea. En ln zonn donde --

aparece el eritema edematoso, so cloaarrollan unas vcuículas que-

;::ápidamentc so transforman en crosio1lou blunco-ruuarillentas ro--

qcadas de halo de color rojo. La afección del paladar blando y -

tluro es .muy frecuente, mientras que el resto de la mucosa orul -

amigdalnr y faringe sólo participa en r11rus oc11n.i.onoo, La cura--

ción de las vouículas se llevan a cabo nin complicacio11os. En la 

cara pueden quod¡¡r cicatrices solitarias, roclon<lua poro ollo no·· 

sucedo nunca un la mucosa. Es caractor!ntico dol proceso varice-
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loso la predilección de la erupción por la piel del. tronco deja,n 

do libre (no del todo) la cara Y.las extremidades. Caao contra--: 

rio en la viruela, 

Corno característica anatomopatol69ica1 la vesícula de la varice-· 

la se parece a la d~l hPerpe~ zoster e incluso en el per!odo pro-

dromico, es posible demostrar la presencia de células gigantes -

epiteliales rnultinucleádas en ól auelo de la vesícula as! corno -

en el frotis de las criptas amigdalares, 

·n I A G N o s T ¡· e o D I F E R E N C I A L,- Hay que desear--

'tar la vacuna generalizada, viruela, erupci6n varileciforme de -

Kaposi y por Último aunque no menos importtrnto el herpes zoster-

gcneraliza~o, 

T H A T A M l E N 'l' O, - El tratamiento do la varicela no compli-

cnda on ol hu6spod normal se resuelven por sí solas al igual que 

la enfermr.i~ad producida por el herpes zoster, Las lesiones apar~ 

con en el c~1ruo do 3 a 5 di'.as, los nif'\os no van a la escuela ha.J! 

ta que las lesiones encostren (5 ó 6 d!as). La prevención de la-
'·' 

enfermedad no os necesaria en el nif'\o quo so encuentra sano, así 

como la profilaxin no está indicada on nii\os con buen estado ge-

ncral. El prurito puedo aliviarse mediante la ilplicación local -

do C/\L/\MIN/1-/\Urill! S'l'AMl Ni\ yi o agcntoa orales como CLOIUIIDMTO DE 

DIFENl!lD!l/\MlN/I (5m'J/kg/cÜa). Cuando hay tompornturn pueden estar 

~ndicadou )()O Gillicilntos en ficbt-crn altas .Y oíntotnMJ con~.~;,tu--

·; ~ . ) 
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cionales :graves, que .suelen: ir paralelos a 111 ,extensióo de la­

~rupci6n cutánea. ·La prevención de la. superinfección cután¡;i_a se-. 

debe,a la limpieza de .las.ufias, manos, etc,, y se deben por lo -

·general a lo~··microorganismos .como ostnfilococoe y estreptococos, 

En la quimioterapia antivírica,' los fiírmacos que !'le~ están usando 

en la actualidad todavía andan en procesos de estudio y experi-· 

mental y ásto~·son: CITl\AABINA u.s.P. (CY'l'OSl\R) y llllABINOSIDO DE 

ADENOSINA (l\RA-A), Estos medicamentos inhiben la replicación del 

·ácido nucléico vírico, son nucleÓsidos an>llogos y taml:d.én afee-

tan las síntesis del DNl\ celular del huesped. 

V I R U E L A.- Es una enfermedad infecciosa !:l".JUdn extrotnud<11non­

te contagiosa y que el ágente transmisor no s:i ha descuJ)iorto -­

todavía, lo que se sabe os que es un virus infiltrablc y cont11--

~ioso y se localiza en el pus do las p6stulas así como en 111s -­

costras reoidualcs, Este virus ingrol.la a travéi~ de la faringe. -

La incubación dura una o dos semnnas después de la cual se ini--

• cia la enfermedad presentando fiebre, oscnlofri'.oo y dolores en -

la región aacrolumbar, En el tercero o cuarto día aparece el tí-

· pico exantema ~ariloso formado por una uaric do papilillas que -

pronto son nubstituídas por otras tantas vcnículns y pÚst\üas 

amarillcntau. 

A S P . !:~ C 't' O e L I N I e o.- Estas vosículaa se onr.uentrun " 

' 1 
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primero en 111.·cara como por ejemplo1 labios, mucosa bucal, len-•:, 

gua, paladar y orofaringe apareciendo después en el resto del';...,•· 

cuerpo; No hl\y predilección en el sexo y ataca frecuentemente a­

los nil'los1 existen dos tipos de viruela1 La viruela mayor y la-· 

menor. La mayor presenta al final de la incubaci6n una faringi-­

tis, uldciraci6n bucal de la mucosa, las Úlceras se convierten en· 

lesiones, hay glositis, pústulas en los labios y las pápulas, 

vesículas y hemorragia son las lesiones predominantes dada la hi 

dratación presente en la cavidad oral. En los caeos graves com-­

plicados cabe observar la destrucci6n gangrenuoa de las estruct~ 

ras o:i;ales. 

Histopatol6gicamente hay movilizaci6n secundaria da linfocitos y 

fagocitos mononucleares en la lámina propia, tal!Ü:>ién se encuen-­

tran cuerpos de inclusión viral en las células escamosas. 

En ol diagnóstico diferencial hay que excluir unn posible vacuna 

generalizada, eccema vacuna!, eccema herpético, herpe zoster ge­

neralizado y Hickottsiosis "variliformos". 

En la viruoln menor (Alastrim) en ol cuerpo de eota infección es 

de menor duración y por lo general no tiene una eogunda fase fo­

br.U. Las poquol'las ampollas y púatulna que nparocon no están um­

bilicndas y son uniV<1f~Uolares: su fund6n da la ualida de un lí­

quido lochoao. 



A s P E e T o ~- ~ 1 N x e o.- Se observan ~n1ul iesi~~es papu -

•• losas y pap~lovos¡cuhr.es, 
0

bla~~e~inas, -~iÜcale~ en su c~n--
·t:co, hundidas ':i conflunntes que on. el curso de l,a pustulación so 

conviertcm en aftas. l~~tas lesiones: suelen .ubicarse en la punta­

y dorso de la lengua. La curación con cicatrización se produce -

en un plazo aproxil!llldO de dos semanas. 

En el diagnó11Hco diferencial hay que dcu1curtar el Chancro sifi­

lítico, la sífilis pustulosa secundaria, ol herpos nimplc grave; 

{por ejemplo: las aftas de POSPISClULL-1''E~TER), laa quemaduras--

por ácidos o baaee fuertes y el pénfigo vulgar en nu faee ini---

cial. 

•r R A T A M I E N T O.- No hay tratamiento específico para la --

viruela, 1.011 cmoayo11 en las investigucionon con 11-Ml:'l'ILSNrIHA l.l-

'l'IOSEMICAIU\l\i'.ONA (Ml\JUlOHAN), ARADINOSIDO DE ADgNINA E lCJDü:illRTill 

NA, no han demostrado eficacia. Por lo cual el tratamiento er:; de 

sostén, que con!liuto en el aislamiento, c11idt1do de l.Íqllidos y 

electrolitrtJs, ¡,,articularmcnt(: c:n las ot;:1¡,.:is vesicular y punt.u-·-

lemia dado cil. inc.rurHt.tnto de las pfu:t1id<1v du lÍquicJ'-'· gJ ct1 .id•1d0-



195. 

MA li'RESCO Y TRANSFUSION DE PLAQUETAS, ain embargo se conaidera.-
. . 

como una forma de coaqulación intravasc:ular diseminada. 

V I T A M I N A s~- Aquí veremos la• relaciones entre las estru~ 

turas bucales y la nutrición. La ciencia de la nutrición contri-

buye de modo importante a la práctica de la medicina, general y -

de la estomatología. 

El dentista se encuentra en una posición excelente para observar 

las manifestaciones bucales iniciales de las alteraciones sisté-. 

micas y puede orientar a sus enfermos hacia la ingestión de una-

dieta apropiada, pero antes debe conocer los principios fundame.n 

tales de la nutrición. La nutrición os la suma de ingestión, ab­

sorción, almacenamiento y utilización de los alimentos por los -

tejidou. Una ingestión de alimentos o régimen adecuados no signj. 

fica obligatoriamente una buena nutrición. 

Loa trastornos de absorción y utilización son causas más frecuen 

tes de insuficiencia nutricional, quo las carencias propias de -

la alimentación. Los síndromes de deficiencia nutricional suelen 

producir cambios del estado y aspecto de la mucosa, siendo mu- -

chas veces estos cambios signos cl!nicos iniciales. En general -

una enfermedad por carencia nutricionnl no puedo diagnosticarse-

por oimple exámen clínico, salvo si oxiston uiqnos y síntomas -- . 

múltiples. Todas las vitaminas basta ahora conocidas tienen los-



196. 

siguientes caracteres generales diferencialeal 

" l. No pueden clasificarse con las proto!nas ni con las­

grasas y tampoco con los hidratos do carbono. 

2. No tienen ~ingÚn valor desde el punto de vista caló­

rico. 

3. Tienen una composición molecular relativamente senci 

lla y por eso resisten bastante bien a la acción de­

sinte9radora . de lus agentes físicos y químicos (en­

cambio resisten poco al calor). 

4.- No son sintetizables totalme.'lte en o 1 organismo hum.a 

no, en esto se diferencían de las hormona& que s! se 

producen en el organismo hlllllano. 

5.- No ejercen en el organismo humano ninguna capacidad­

antígena. 

6.- Tionon una oopocif kidad de acción, o sea, que una -

vitamina estimula o dop:rima siempre y únicamente -­

ciertas funcione11 de uno o varios tejidos u Órganos. 

~l papel del Cirujano Dentista en el caso de deficiencias nutri­

cionales ea reconocer éstas, ya que las prirnbr.aa lesiones de de­

ficiencia nutricional en los cambios de loa tojidoa blandoe do -

la mucosa non precoces y muy importantes en ontoa procesos meta­

bólicos. 
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V I TA M I NA "A" (RETINOL) 
: 

La vitamina· "A" contenida en la dieta es hidrolizada en el trae-

to gastrointestinn}., p1u;a ser luego incorporada a lntJ células 

mucosas a través do 111 111tm~rana. Seguidamente la vit:1unina "A" 

(V. "A") recorre los lli,¡tmnas linfático y hom5tico llegando fi.:_ 

nalmente al hígado donde se pro\luce su almac1J1mrniento. El CAROTfi. 

NO es absorbido en la pared inteotinal en preoencia de ácidos 

biliares y grasas, donde en parte se convierte en vitamina A. 

La vitamina A es esenciül para 01 crecimiento normal, lil integr.i 

dad de las célulna epiteliales, lrt vista y el desarrollo Óseo. 

El exceso o deficiencia de vitamina A origina notables alteraci.Q 

nt'la cm dientes y ol huc!Jt) en su d•rnarrollo. La hipovitaminosis -

produ-::e rnm hiperqucratouis en l;:i región de lo!l lah:lon. mucosa -

orul, lenr¡ua, pilL1dar, •JLÍnuula?J salivales y <~ccosorl:u1 <l•J la --

lengua. Todo esto como ;inpccto clínico. En lo quo so refiere al-

histol6gico oncontramoa hiperqueratosis do c6lulas epiteliales -

orales en los adulto¡¡ y rm lo¡¡ iilCantaz la q1.1eratinizcici6n 

rro .:in la:l cillul•.HJ epitulial•1i1 dü la::i glÚndulu::i ~ .. u.'1 \ !.•::.. 

O(:;U- ... 1 

[i(\ ·--1 



en •u du~rolío. Bn adulto• el Ptociuio alveolar oriqlna ia hi-­

;ier producci6n de hueso nue\'o en un tejido muy celular. Hay pre~ 

•~cia de metaplaaia de epitelio no·queratinizado a epitelio q'W 

.ratinizado. 

La bipervitalllinoais "A", ejerce ehc;rtgs mb profundo11 sobre el -

bueao que •obre el diente. Se observo un adelgazamiento general.1 

zado do loa hueaoa que puede inducir a una fractura eapontánea,­

el número de oateoblaatos activoa eután notablemente más reduci-

• do sin una correspondientes di:ntd.nución en la actividad osteo- -

blástica. Las encías se tU111efactan, hay dolor y hemorragia as! -

·como labios secos y escamosos. 

P R O P I L A X I s.- Cuando la absorción y las necesidades met~ 

bÓlicas son normales y se obtienen una ingestión adecuada a tra­

vés de una diota a baso de.alimentos naturales o mixta y tanü:>ién 

alimentos enriquecidos con cnrótcno y vitamina A. Con una activj. 

dad vitamínica de 400 a 420 ~R (2,000 u.r.a l,400 u.r.) en los -

ºlactantes; de 400 a 700 ER (4.000 U.I. a 3,500 u.I.) en los ni~ 

nos y de aoo a l,ooo ER (4,000 u.r. a s,ooo u.r.} en los. adultos. 

En el embarazo suele ser 1,000 ER (S,000 u.I.) en una dieta mix­

ta y esto suele bastar • 

. T RATA MI EN To.- Cuando existen 1ignoa clínicos moderados 

o leves de deficiencia vitamínica A (por debajo de 12 mq. o 4 --



199. 

t)'.I,JlOO llll.), el tratamior¡to debe ser 3,000 mg. (10,000 U.I.) de 

retinol por v!a oral diariamente .cuando no existen problemas de~. 

~sorción y ,de dos a cinco veces más cuando hay.problemas de ma~ 

la absorción de grasa (o 3 mg. intravenosamente). Hay que consiq. 

detar que la queratomalanin inminentemente y tratarla como una -

gmergencia médica pa~a lmpodir ia irreversible pérdida de visi6~: 

se administran inmediatamonto 30,000 mg. de una dispersión acuo­

sa (no solución oleosa) do retinol por v!a ¡ M y una nueva dosis 

uno o dos d!as después seguidos de 10,000 mg. por V O durante 

otros cuatro a seis d!as. 

En la hipervitaminosis A, ai hay toidciuud aguda,. puede presen-.... 

tarse la somnolencia, cefalea y vómitoo acompa~ando la hiperten-

ción intracraneal, afortunadamente todo cato cede al dejar de --

tomar la vitamina A. Si hay toxicidad crónica, de acuerdo a ésta 

los dntornas infantiles incluyim anoro:da, pérdida de peso, irr.i 

tabilidnd, sequedad cutánea y 01.1tomatitiu angul>.r: .las rnani:festA 

cienes postorioras incluyen hopatomegalia, hidrocefalia, alope--

sia e inflamación dolorosa do huosoa largos con hiperostosis co~ 

tical. Los síntomas dosaparocou con la auspenuión do la vitamina 

A, poro la hipcrostosis continÚL\ unos mnsos inás. 

V I T 1\ M 1 N A n1 (TIA?-UNl\) .- I.;¡ tLunlnn actúa como una coenzj, 

11\Q ·por lo menoll on 24 siatornna f.lnzim.11: lcoa. En el mot.aholismo de · 
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ioa .hidratos 'da· carbono;· la tiiímina ,es necesaria para la ,forma -

ci6n de Acetil.;.coenzima A a partir dol pirubato y para la elimi-

·nación del bióxido de car.bono en el ciclo de KREBS, el déficit -

, de vitamina Bl causa acumulación de ácido pirúvico en ol cuerpo. 

Después de ser absorbida en el intestino delgado la Dl oxperirne,n 

ca un procellO de fosforilizaci6n n nivel do la mucosa intqstinal. 

Este .factor· -no puede aer almacenado de mOdo alguno en el o:i:gnniJ¡ 

mo animal, Bi bien algunos tejidos (del coraz6n, cerebro, hígad<? 

y riliÓn). Estas c8Iltidades disminuyen rápidamente si no hay apox 

taci6n de este factor, de manera que su equilibrio depende de --

la ingesta diaria. 

La tiamina ea un antagonista farrnacolÓgico de la acetilcolina. -

La deficiencia de Dl produce una degeneración generalizada del -

sistema nervioso, en individuos normalmcnto runnbles pueden vol--

verse irritables, buacabullae y muy sennil>loo al ruido y nl do--

lor. Las lesiones bucales por deficiencia do vitamina Dl, rara--

mente. son lo bastante graves para que el p11oü:mto buaquo atan- -

ción especializada. Sin embai:go hay razgos clínicos como hiper--

aensibilida_d de los dientes, se dice t&nibión que de la mucosa -­

oral. La lengua puede eatar edematosa, enrojoci<la y las encías -

inflamadas, eutun C;,tt·actor.Í•;ticas clÍnicma 110 pueden vor an in--

fantes o adultos y hay uti<1 tloclinación un ol. OGIXQ femenino a. el\\-

tas manifostaciones. 



El Beriberi al!niao no H 1'll'1Y aanún .'hoy en. d!a, •• reportan ved . 

culaa y le1ione1 orale1 en la mucoaa,.eritema.y ptÍrdida del pun~ 

teado de la qingiva y papilas ·prominentemente fUft9ifoi:lllea. 

Histol6gicamente ocurren cambio• en el cerebro, cord6n espinal y 

nervios periferalea. 

El tratamiento de tia.mina y complejo B.conatituye una terapia -­

eapec!fica para la• lesione• cara.tacas, nervioaaa y musculares -

del beriberi y los a!ntomas correspondientea del mismo. Como tr,A 

tamiento de sostén en las estomatitis agudas, herpéticas y del -

eritema multiforme pueden emplearse dosis terap,uticas de SO mg. 

tres ve.aes al d!a junto con otros componentes del complejo B y -

también vitamina c. Con 25 mq. de tiamina al d!a se suprimen -­

erupciones herpéticas en los labios de pacientes susceptibles a 

ella a. 

V I T A M I N A B2 (RIBOFLl\VINA) .- Actúa como parte de un grupo 

de enzimas llwnado flavoprote!nas, que intervienen en el llletabo­

lismo de los hidratos de carbono, qraaas y proteínas. La ribofl~ 

vina es esencial par~ la liberaci6n de energia en el interior de 

la célula, su presencia ea fundamental para el mantenimiento de­

la norrríalidad tisular, mientras que su déficit ea causa indefec­

tiHlo de danos histológicos. 

La riboflavina ea abeorvida por· la pared del intestino delgado -
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donde es :fo•fo.rilada antes de llegar al ·t01:r.euto sanguíneo, ,lue .. 

•• 90 .ac.cede a loa tejidos y por Ú1timo os incorporada a las enzi-­

mas celulares. El exae~o de riboflavina es ~xcretado en la orina. 

·Interviene en la transformaci6n de triptÓfano en ácido nicotíni-

co. 

'Cl!üic<unenta las manifestaciones bucales do deficiencia do vit..,.. 

mina B2 presenta fisuras, eritema y lengua magenta, las fisuraa­

se encuentran en los labios, mucosa bucal gingiva y lengua. Hay-: 

.glositis filiforme atrófico y papilas prominentes ingurgitadas -

fungiformes. Roturas y fisuras en las comisuras de la boca y me­

jilla . (queilosis angular) , puede presentarae lesión gingival -­

(recesión y pérdida de' punteado que puede darse en caeos irnlec--. 

tos. 

Histológicalllflnte hay atrofia, infla'!Nlción y queilitis. 

T R A T A M I E N T o.- La cnroncin de riboflavina se tratn por­

administración da 25 a 50 i:ng. de esto factor vitamínimo en va---

• rias dosis junto con el complejo B y vitamina c. 

El pronóstico es lllllY bueno después de la adn1inistrac:ión adccuadi;¡ 

de vit~a D2. Se dice que los descendienton do madrea con def.i 

ciencia de vitnmina D2, preaontan una mftyor incidencia de -~-

. malforrnacioneo dcntofaciales. 

La ribofliivina n..i haya aropliamontn diat.i:ihllJ dn en l0u ·· l .i:w 1toa 



animales y vegetalea, aunque en cantidad inUy escasa eri-la mayo'.;. 

r:!a 'de ellos. tao carnes viscerales, la leche y laa verduras f~': 

liáceae de cons\llllO común en ensaladas constituyen suo priricipa...;;­

les fuentes. 

Por regla general el individuo no:?:!!'.!Ü no suele ohtw.w: wia cant..iá 

dad Óptima de riboflavina a menos de que consuma mucña leche. El 

on.dquecirniento de la harina y del pan ha contribu!do a aumen-­

tar ln ingesta común de esta vitamina. 

V I T A M I N A B6 (ADERMINA o PIRIOOXINA) .- La vitami.ha B6 

constituye un complejo de 3 compuestos químicos estrechamente -- . 

relacionados entre sí1 PIRIDOXIHA, PIRIOOXJ\.L y PIRIDOXAMl'.lil'., los 

cuales poseen actividad fisiolÓgica. 

El mecanismo do acci6n de la pi~idoxina est~ e~trechamente rela­

c ionndn con la síntooio y motaholismo de los aminoácidos. Aproxj. 

rnadamonte la mitad da vitnmina D6 del cuerpo se encuentra en el­

músculo. La taza de vitamina B6 asciende a 2,0 mg/d!a para el -­

adulto, dosis que proporciona seguridad y que permite la ingesta 

de 100 g. o más de proteína, para la qostnción y lactancia se -­

recomienda 2.s mg/día. 

A s P E e T o e L l N l e o.- Esta doficiencia so manifesta --­

cl!nicnmente on la bocn con una.quoiloois angular, atrofia de--, 

las papilas, lliporernia y edema de la lengua aoí como escamadura-
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.. 
eritemato.sa del ár.ea nasolabial y tal'!Íbién hiperestesia .y aneste~ 

.sia • 

. HistopatolÓgicamente hay atrofia, edema, fiauras, ulceraciones y 

·v~sos sanguíneos liiperémicos. 

T R A .T A M I E N T o.- Es la administración de vitain.in~ B6 '.! el 

pronóstico es muy favorable. So sabe que previene y cura ciertas 

afecciones de ln piel y algunos trastornos intestinales1 alivia-

los s!ntomas muaculares y nerviosos de la PEI.J\GAA, aumentando lá 

·fuerza muscular del paciente1 tanü>ién es un remedio Óptimo con~ 

tra los vómitos rebeldes (como los de la mujer en cinta), sobre-

·todo cuando se asocia a la hormona córticosuprarrenal. 

F u E N T E s A L l M E N T A R l A s.- Entre los alimentos de 

origen animal destacan el hígado y el riftón, aiendo muy aprecia­

bles tanü>ión en óoto sentido las carnes de cerdo, ternera corde-

ro y buey, entre los productoo marítimos encontramoG ol iJalmÓn,-

los arenquoa y el abulón, la loche y loo huevos tanibión se clasi 

'fican aunque con menos po.rcentaje, entro los vegetales: las le--

gumbres, nueces, plátano, górmon de trigo, la avena y zanahorias. 

V l T A M l N A Dl2.- Dou do las formas activas de ésta vitami-

na son la CIANOCOll.l\LAMlN/\ (vitamina Dl2), y lti IUDROXICOBAL1\MINl\ 

. (vitamina Dl2a). Las coanzimao Bl2 rec:l:ben el nombre de.cobami-­

das. La vitamina Dl2 ep el único integrante del complojo.vit&U11!-
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niao D que contiene cobalto. Fué dÍlado inic:iá.l:tnente en el h!C!.i\ 

do. pero existe en muchos alimentoa (leche y derivados). : 

La vitamina Bl2 interviene como ooenzirna en varias reacciones 

químicas intracelulares. Su preaancia es importante en la médula 

Ósea (donde tiene luqar el proce@g de Hel?'.atC?v":f¡::sia), un el teji 

do nervioso y en el tracto gastrolnteatinal. Ln e!nteaia de áci­

dos ntic:léicos y por consiguiente dé ADN, dependo de entimás que­

contienen Bl2. Las cobamidas dosempoftan as! mismo un relevante -

papel en'el,metabolismo del ácido fÓlico y ácidos grasos. 

En estado puro se encuentra en forma de una substancia cristali­

na de color rosa (por su elevado ccn~enido de cobalto), dado que 

la vitamina· Bl2 posee la mayor molécula y prob-ablemente la más -

complota entre todos loá nutrientes hidrosolubles, no soprende -

qua su déficit sea más bien a problemas de absorción que de ina­

decuación dietética. 

Su absorción requiere de una protoina llamada factor intr!nseco­

(F. I.). El factor vitamina Bl2-FI so forma en el estómago, pasa­

al intestino delgado donde el FI se uno a células epiteliales -­

ospecíf icas, facilitando la trnnoforoncin de vitamina Dl2 al epJ. 

tolio i.deal, se es nocosario ol concUr!lo del calcio. Cuando la -

cobnl111nida ea liberada al torronto oanguínoo se asocia a otra -· 

protc!na para llegar a diferontoll tejidos da destino. La que no-
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ea. necoaitadl.\•' .ae al.Jllacena en 81. b!gaClo. Se 1 necesita·:aproximada-. 

'.!Dellte 5 mcg/d!a 1 para •dultoa1 .en ge1tación y.lactancia.de·B a 6-

mcg/d!a normalmente. 

A s P E e T .o e L I Jll I e o.- .Uruii deficiencia. en la boca noa-.. · 

sa oral, 111 lengua roja llagada y •uave, puede haber entumeci-­

miento, hormigueo, anemia.macroc!tica y aclorhidria. Los labios­

tienen un color ictérico, la lengua es edematosa y eritotnatosa. 

HistopatolÓgicament~ hay atrofia de la mucosa oral y gástrica, -

.cambios degenerativoa que se dan en el sistema nervioso central­

y nervios perif~ricoa. 

T R A T A M I E N T o.- Es la administración da vitamina Bl2 por 

vía oral o IM o IV hasta que s~ al~C!!..~cen los nival9ü aé~icoñ üe 

vitamina Bl2, ou normalidad~ ea ospoc!fica on el tratamiento de­

anemia perniciosa, anemias 11111croc!ticns (megnloblásticas). Como­

.fuentes alimentarias encontramos el hígado y rinonee como fuente 

Óptima a la que siguen leche y derivados, el músculo estriado y-

• pescado. Entre los nollibree comerciales fnrrnacóuticos están1 Com­

plejo B 100 CARLETS,. Complojo "D" CARNO'l', Complejo B CONTINENTAL, 

Complejo vitam!nimo B MERCK y CONIFAR. 

V I T A M l N 11. ~ (ANTIESCORBUTICA, ACIDO J\SCORDICO Y ASCOIIDI 

N:A).- El ácido ascÓrbico es la fonna fisiol6gicamrnt~ activa de 
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la vitamina .e;. '.El hO'llibre •• ··iricapáz de aillt4it.bar la ·vitaminao c.;. 

cuando; está; ausente' de liu dieta. de manera que·. deben contar tan- :' 

solo con lo que les proporciona la ingesta. 

La principal función del ácido aacórbico (AA),' ea el deaarrollo-

jido osteoide del .hueso y la dentina de lo• dientea. También in• 

fluyo beneficiosamente en la nutrición.y la actividad de cual...._ 

quier 6rgano y tejido1 pero aobre tOdo preside la nutrición de­

las paredes de los vasos sanguÍneos. dirige el re-caIÑ:>io de hie­

rro y calcio. se "engrana" en los procesos.de.óxido-reducción de 

nuestro organismo, favorece la nutrición de las mucosas del apa-

rato digestivo, confiere al organismo una resistencia mayor para 

las enfermodadea.infeccioaan. 

La incapacidad de sintetizar coláqona da cOlllO resultado un retai;: 

do on la curnción do las heridas. Se ha determinado un incremen-

to efectivo en la cantidad de ácido asc6rbico presente en las -­

lesiones durante su proceso de cicatrización. 

Según algunos oient!ficoo la vitamina e facilita el desarrollo -

del cáncer por cuyo motivo no debe suministrarse a los cancero--

sos. 

El (AA) se observa en grandes cantidades en las glándulas adreru& 

linas y pituitaria, !limo y cuerpo lúteo ovárico. El contenido --



corpot'al' total del ;;(AA) ee ha estimado -éri' 1500 'aj' con una' U:tÜi;;..' 

~ci6n diaria de un 3% (45>mg) del tot·al orgánico.: Cuando fos '.:.:,;; 

depósitos hÍsticos han quedado reducidos a un 80% (ácido ascórbJ. 

~o - Total 300 mg) , aparecen los síntomas de déficit. La absor-­

ción del AA tiene lugar en el segmento superior del intestino -­

delgado, desde donde se incorpora a la sangre para llegar a los­

tejidos, en loa que se encuentra en concentraciones diferentesi­

así, en las suprarrenales, hipófisis, cerebro, páncreas, a su -­

~ez lo contienen en mayor cantidad que el plasma. Cuando los te­

jidos han alcanzado ln máxima concentración de vitamina e, se -.:. 

dicen que se encuentran saturados: el exceso es secretado por la 

orina. 

Clínicamente eata dof iciencia en la boca se rnanif iesta con ios .:. 

sig-u~~~teg ~ignn~! Eeeorbutc; hay hemor~agia generalizada en los 

tejidos orales, gingivitis escorbútica, los tejidos gingivales y 

periodontales eotán principalmente afectados, la gingivá margi-­

nal e interdental se encuentra odcmatona e hiperémica, las hemo­

rragias ocurren en ligamento periodontal con resorción de hues~ 

y movilidad dental o exfoliación en escorbuto er6nico qravo, hay 

también deprosi6n nerviosa, pérdida dol apetito y dolorimiento-­

qeneral. 

HistolÓgicamcnto, eo observa que los fibroblastos nó elaboran -­

coláqena1 loa osteoblastos y odontoblastos no sintetizan el os--
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teoide y l.a <!entina. ,Laa,hemorragias indican \ln~defecto:en la·,P.& 

red va11cular,· dilatación capilar y t.ragilid1u;'l, que ocurren en· ... ~ 

los tejidos orales. 

Suele ocurrir más en los adultos, principalmonto en los hombres-

TRATA MI EN To.- El tratamionto del déficit do (AA) se·c.A· 

rac:tariza por lesiones hit.1erqueratóticas, petllqúias, pe.r:ifolicu .... 

losis, enc!as rojas, edematosas, friables y hemorrágicas, difí--' 

cil cicatrización de las heridas, ato. 

La única indicación llbsoluta para el tratamiento con vitamina c­

es en escorbuto. Aunque esta enfermedad puede tan solo tratarse­

con 10 mg. diarios do AA, es mejor y más seguro la administración 

orlll hasta SO mg en. doda div!d.i.d<!!!. Si la :!::oca :e ~'1;;.;•i•mt:;:a iilü.Y 

dolorosa, se administra on forma IV de 250-500 rng. de vitamina-- · 

e en una solución do agua salina isotónica hasta que cede y <les­

pués se debe de administrar una diota que lleve de 45 a 60 rng/ - • 

día acompanado de una cápsula diaria de compuoeto polivitamínico, 

y tan pronto como se pueda una diotn biÓn balanceada. 

El excoao a grandes doeis puode cauniu: loo siguientes danos1 fo.¡ 

rnacionos'de cálculos de ñcido oxálico a consecuencia de ociduria 

oxálica, ~oidomia de ácido úrico, aumento del calcio.urinario,.~·· 

disminución del sodio urinario y anemia hcmol!f ioa en paoiento...,_ 
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con déficit de.glucosa 6-fosfato deebidrogenasa. 

D.e las fuentes ~limentaritts .se puede pensar fácilmente de las -

frutas y verduras y las que tienen mayor riqueza dest~can las -­

frutas agrias, las fre~as,. el melón y ciertas hortalizan foliá--

ceas de conswno en crudo. 

V I T A M I N A "D" .- Hasta la fec11a se hnn ident.lficado unos ... 

diez compueeto11 do vitamina "D": loe dos máo importantes son la-

llamada vitamina D2 egocalciferol y la vitamina D3 o col~calcifs 
~ ' i ' ¡_ .' ' ' • 

rol, se encuentran en plantas inferiores (levadura y hongo.e) y -

una forma de colesterol que ea encuentra en la piel y en otros -

tejidos aniroales•' 

La vitamina D está estrechamente vinculada con ol metabolismo y-

utilización del. calcio y del fósforo, elementos de los cualee ltt 

leche es una fu~nte principal. 

Sus principales íuncionea eon sobre el metn1>oliumo de los hucooo 

por la vitamina D, la cual activa la producción de una proteína-

en la pared intestinal, proteína portadora de cnlcio deodo el --

'intestino delgado a la sangre, aumentando ntí hl disponib:l.lidtvl-

de calcio dapouilubfo en él hueso. 

_En casofi do hipovitaminoaia D, no sólo diami.nuyo ln abriorción do 

calcio en el intl1 .. tino delgado, sino que dopr.imo nairni1;mo l ".I mo-

vilización del cnlcio 6nco, sobreviniendo tUll~ hipocalcurnia, atlo-
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más se incrementan las pérdidas urinarias de fósforo y a.minoaci-

dos. ,, 
La vitamina D (Vn) es absorbida en presencia' do bilis primaria--· 

mente a nivel del yeyuno siendo seguldamente transportada al hÍ- • 

9ado donde 'en parte se convierte en la foi:ma activa. Los riHo--

ne~ oontrib~~en ~ ~u activación, ~QBultando transportada por la-

sangre a la pared intestinal y al hueso, 

Las roservas de VD son almacenadas ~orno tales en el hígado y ri~ 

Henos. La privación de luz solar ayuda al déficit ,de VD., (por -

la acción de los rayos ultravioleta). 

Las necesidades en el hollibre de VD aa do 400 U.I. en su ingesta 

diaria de igual orden en la infan::ia y adolescencia. 

Clínicamente en la boca, la deficiencia de V .D. so caracteriza-

en anomnlidades del diente, hay rasgos cl!nicos idénticos, alt.,2 

raciones bioquímicao y callibioo anatómicos en el esqueleto como-

el raquitismo. 

Histopatol6gicamento hay deformaciones óseas y retardo del ere-

cimiento, muy amplios los canales de la raíz, cámaras de pulpa-

agrandadas, pequoHao exposiciones do pulp~, dentina interglobu­

lar y uña conexión entro los cuernon pulpaloa y la superficie -

oclusal do la cúspide. 
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La eupervi~aminosis D ha demoetrado aparecer en dosis sumamente­

elevadae, pudiendo llegar l\ lahip~~calceti\ia (100 OÓO·U.I./d!a-- . 

l!urante semanas) en adultos y en nit'los de 10 000 lJ.I. a 30.000/­

~.I./d!a). Como fuentes de vitamina D, tenemos a la luz solar, -

porque tal irradiación puede producir 11ctividad vitamínica D. En 

.cuanto a comidas y suplementos, l!!. dietr:!J;;.iaiór, .natW:al de V.D.-

ea muy escasa, sólo encontrándose en cantidades rn!nimas en la --

nata, mantequilla, h!gado Y. huevo. En consecuencia a efectos pr2, 

filácticos o terapéuticos debernos depender de .alimentos fortifi-

cados, .del aceite de hígado de bacalao o de concentrados. 

La V.D. contenida en los alimentos y concentrados nutritivos es 

notablemente resistente al calor, al envejecimiento y almacena~ 

miento. La leche vitaminada que es calentada en la proporción de 

biberones sigue siendo una fuente importante en este necesario -

factor. 

V I T A M I N J\ "E".- Ocho son loe compuestos dotados de acti-

vidad vitam!nica E destacando principalmente el alfatocoferol -­

(1 mg de alfatocoferol = 1,49 UI do vitamina E). Se deteriora --

con la exposición de la luz y se descompone con la irradación de 

rayos ultravioleta. El contacto con el hierro y el plomo refuer-

ia su destrucción. Dado a que loe tocoforoles ee oxidan con gran 

facilidad, poooen propiedades antioxidantes e il'l\Piden el detor~ 

ro de cicrtoa alimentos por oxidaci6n. Eeta mioma característica 
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ejerce p~ob~lel;nente una acción protectora. sql:¡re .l.a vitamina ~-,--: ., 

La vitamina E párece ejercer urÍá. función antio:kidante en el 'cuJf; 

po 'i así protectora de loa ácidos' grasos ins~turados o soa qué - • 

probablemente la vitandntt E (VE) asiste posible1nente en el mant.Ji! 

ni.miento de'la integridad estructural dala mernbrána culular. '.;.;.. 

En el hombre se necellita una ingosta do 30 UI y do 25 UI en la -

mujer, llegando a JO'UI en periodos durante la góstación y lá -- · 

lactancia, en los nii'íos se aconseja 5 U'.I/d!a, en consonancia c~ri · 
el contenido vitamínimo E en ·la lecho lmmana (2-5 U! por. litro). 

La deficiencia de esta vitamina, no hn producido un síndrome clí .· 

nico típico y tampoco se conocen rnanifoutacionos bucales que.~e-, 

puedan relacionar con esta deficiencia. Lo que si se sabe que en 

la mujer en cinta rige el desarrollo 11~1rrnal de la gravicléz y e11-

un factor do fecundidad mauculina y f.,rnonina. 

La carencia nboolutn de V.E. provocaría la esterilidad, al origi 

nar la degonaración do los tejidoo testiculares y ováricos. Par­

lo tanto al uso torapóutico de esta vitamina se rolacio~a con el 

aborto habitual (que no tonga otra cnusa,como sífilis), con el -

parto pri:imaturo, con la oaterilidn<l pri111t1ria do la mujer y con -

ln NECROSPERMIA Y J\ZOOSPERMII\ 1 qua <ion laa caus:.\11 más frecuente u. 

maoculimrn, MÍ como también propicia una homÓlirliu do los glÓb.Y, 

loa rojo:;¡ y anemia mncrodtica y dlu:1111ttltia on ninou. 
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VITAMINA "K" ,- Las vitaminas K (K filoquinona, K2 farno-
"" '~- .' e 

•• quinona) son termorresistentes, pero resultan deetruid~s POI' los 

álcalis, los ácidos fuertes y ciertos agentes oxidantes. En su -

'forma concentrada la vitamina K parece ser fotosensihle. 

Es esencial para la coagulación de la sangre, manteniendo la no.r 

malidad del tiempo de protro!libina y otros efectos coagulantes. En . . 

general loe microorganismos intestinales sintetizan suficiente -

vitiimina·K para satisfacer las necesidades humanas. 

La vitamina K (V.K.) no es almacenada fácilmente en el cuerpo. En 

cualquier caso la que éste retiene se encuentra en el hígado se­

qún han revelado informes clínicos. La deficiencia aunque rara,-

puede producirse en presencia de enfermedades gastrointestinales 

que reducen la absorción o cuando se ingieren agentes antimicro-

bianoa e ~ntimatütóllcoe de la vitamina K durante prolongados --

periodos de tiempo. La absorción parece dopondor de la presencia 

de bilis y absorción y digestión normales do grasa. 

Clínicamente la manifestación de def icicncin en la boca es con -

la presencia de petequias y hemorragia, en la mucosa oral, gÍngj. 

va y paladar. No hay predilección en el sexo ni ednd, 

Histológicamento durante las cnfermedadeo del ~{gado so trnnsfo~ 

ma el metabolismo de v.K. y el mecanismo do coagulación eo romp~. 
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La hipet:VitaiiiÍ~olis K es t6xi~'á. a grandes doaia durante un per(g 
.. , ' . ! < ••• • .... 

do prolongado de tiempo, los á!ntomau sau Hipoprotrombinemia, 4 

petequias y degeneración de tilbulos renales, en niflos prematuros, 

anemia hemolítica; el tratamiento es la susponsi6n de v.K. , '. 

El tratami~nto y prcn6ü~ico en la deficiencia es excelente, pues· 

solo consiste en, la ndministraci6n de vitamina K. 

Para evitar la hemorragia del reci'n nacido, se ~dministra de 2-

a 4 mg. de V.K. por v!a parenteral1 inmediatamente después de --

nacer. 

A CID O F O L I e o.- Son cinco formAa enzimáticas de folacj. 

na conocidaB, cuyo papel principal consiste en la transferencia-

de unidades de carbono-l a varios compuestos durante la síntesis 

de AON y ARN, y 'i!n el :;,¡¡¡taJ:,ollsmo do los aminoácidos. 

Un d&ficil do ácido f61ico detarmiua !!ti ol hombro anemia rnegalo-

blástica, glositis y trastornos gauti:ointestinalou, debido a la-

interdependencia de las vitaminas Dl2, B6 y Úcido asc6rbico. 

Se lo llama también vitamina M o r •• I ªª destruyo f.Úcilmente por-

ol calor, on niedio ácido y an loa 11limantol'.f a tomporatura ambinu_ 

ta. Evita la nnomia macrótica nutrici<Jmü y 4Jatimulu la formación 

da loucocitoo. Cl!nicamonta en boca li\ tlof:l.c.l.end.a produce quelj. 

litindn y glorllti11 •m la.Pica l:' ,lensun, a vocor1 cotomatitis ulCJI. 

i:a.tiva y farlnij'itia ornlaa. 
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Hi~to~t-ol9gicamente ~ay lllllnifestacioñes hematol&jicas da defi -
' '. ) ~ , .. 

=ciencia de ácido fÓlico, que incluyen aneÍnia, eritrocito» y ma--

crocitosavales RBC con formaa•grotescas. 

su abso~ción es en el tracto gastrointestinal para ser transpor-

tado por la aangre a los diferentes tejidos del cuerpo, se alma­

cena principalmente en el hígado y el exceso es excretado por la 

orina. 

se haya en las hojas verdes, hÍgado, carnes varian y peocado, --

nueces, legu:nibres y grano sin descascarillar. 

A CID O NICOTINICO (NL~C!~U\} .- Al igual que la -

til\mina y rihoflavi:na, la niacina interviene como coenzima en el 

metabolismo enargético, es esencial para la producción de c.mcr--

gÍa, a paxtir d9 los hidratos de carbono, grnans y protoínaa. 

Clínicamente su deficiencia produce en la bocn1 Úlccr1rn, iiipcre-

.mia, eritema y fisuras en ángulos de la boca, en lugares como --

labios, lengua, gíngiva y mucosa bucal, la bocn so puc<lc prcsen-

.tar llagada, la lengua con glositis, quemadura y dcac<1m11ción de 

lengua. Eritema, punta l1iperémica y márgenmi do l<l 1engun, :mi -

como atrof.b papilar:. I..n t1alivación e1~cceivn, QO coroún \Jllll infeJ;. 

·ción aeclll'ldaria or;1l, cQfl or~f,l!limoa fusoenpirriquót:.:tt:on '1 &:io fr,!l 

mi.ente ln quoi.loaia an11ulu.,; 
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HistolÓ<jicamonte hay dilatación de vaooo aanquÚleoa y prolifera-

ci6n de-~ndot~lio~ 
. i.~ 

Con f~ecuencia loa paciente• con.estomatitis ~lagroaa presaitan 

lesiones cl!nicas debida• a deficiencias nutricionales de otroa-

elementos del complejo n. Calle encontrat también herpH labial •. 

Se sabe poco de la niacina pero ne cree que se almacena en el -

hígado y que todo exceso ea excretado por la orina. 

El tratamiento es la adlllinistración de niacina; investigaciones-· 

han revolado que 60 lll<J• de aminoácido tdptÓfano equivalen aprmq 

madamente a 1 lll<J· de niacina. 

Sus fuentes alimentarias se encuentran en la carne, volatería y-

pescado. éstas son mejores fuentes que loa vegetales. La leche -· 

y loa huevoe proveen de eecaea cantidad de niacina preformada. 

Por Último tratará do exponer de una manera superficial lo rela-

cionado con la neoplasia maligna denominada cáncer. Patología -

que aún deepuéa de tantos al\os de investigación sigile ocultándo-

se a la luz de nuestros cient!f icos su verdadero origen y trata-

miento más específico. 

No vay a tratar en sí el cáncer, tratará de citar puntos de vis­

ta clínicos que ayudarían al odontólogo a su diagnóstico precoz,· 

y salvar aa! la vida de muchos pacientes. Pues como ea sabido el: 
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crecimiento 0 s más u menos rápida ru acción es agresiva y destruc­

tora tanto desde su origen como en sus metástasis. 

·. 
'El tratar· do hacer un compendio o tratado de cáncer es hablar ª"' 

.mucho tiempo y muchos libros, así 1.:omo también tratar el cánc~.c­

oral, Espero que en estos breves apuntes que consideré impo1·tan-

.tes, sirvan para orientar y darse una idea do lo que es el cán--

·· cer y el campo interesante que abarca. 

INMUNOI,OGIA D .EL C A N C E R.- La posihilidad de-

·que.las formaciones neoplásicas sean susceptibles a la acción -­

inmunitaria, ha intrigado por muchos·anos a los científicos. Ac-

.tualmente se realizan muchas investigaciones en este terreno, con 

la ooperanza de que, al aumentar el conocimiento do ln inmunidad 

a loa tumores, se descubran nuevos aspectos, clínicamente Útiles 

en relación con el problema del tratamiento del cár."m~. 

Casi todos Jq¡; nooplasmas pueden conoiclc1«1rsc corno células somá-

ticas altcr<1di:w en su estructura ant!gonn. Ln vigilancia inmuni-

taria eficáz doponde de que en la supnrficio dó las células neo-

plásicas exintim determimi.ntca ant:ígcno11 ollpccíficos para el tu-

.mor, permitiéndose así que las célulun ;1ltor11d1rn 00<111 reconoci--

dae como "no propias" para que 1 ns dootn1yan lari reacciones Íl'Ul\!J 

nitarias. 

,f'recuentcmcnto ca posible detectar antígenos capoCÍfi.cos del tu-

f- '·'-
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mor en la superficie de las célulau neoplásicás. ·En realidad los 

tumores. pueden considerarse como "injertos tisulares aut6genos";,;' 

capaces de estimular respuestas inmunitarias en virtud de los 

antígenos específicos de trasplanto tumoral (AETT) •. 

No obstante e~ algunos pacientes la capacidad inmunitaria se P\\Q 
;1 

~q encontrar suprimida o contrarrootáda, Cada vez se extiende 

más la opinión de que los tumores oolarrente se estahlecen y ere-

con pr0gresivamente cuando las resput!Btas inmunitarias naturales· 

contra ellas se inhiben, alteran o auprimen de alguna manera; --

por ejemplo, cuando el paciente prqsenta deficiencias inmunita--. 

rias que impiden el reconocimiento del traspl~nte de los antíge­

nos tumorales específicos. 

llanta la fecl1a no se comprenao biÓn ln estructura antígena· de 

1011 tumores humanos ni lao rospuestns inmunitarias que provocan-

algunos. Quizá ésto so deba 11 lna grandes dificultades implíc:i-: 

tas en la realización do experimentos con seres humanos. Así, la 

posición de los AETT humanos en ln nctualidad. no ha sido comple• 

tamenta aclarada, 

Muchas· obs~rvaciones clÍnicas y do laboratorio sugieren que los-

mccanhmos inmunitarios pueden donumponnr un papel importante en 

111 roaiutoncia u algunoo tumores hum111100. Por ejemplo, ciertos .;. 

twnor.crn humanos quo ostán muy infiltrados con linfocitos y cé~ 

lnn innumntorias o que van acomp11í"lndas do hiporplasia reactiva-
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en los g~~gÚ~~\infáUcos tienen tasas más lentas de crecimim-
·-: ' .. ,, .,. 
to y mejores pronostico& que tumores similares no acompaftados 

por tales fenómenos. 

IN1'!UNOTERAPIA EN EL CANCER HUMANO.- Se han hecho esfuerzos para-

estimular la respuesta inmunitaria en los pacientes de cáncer -­

con el 
0

fin de suprimir el crecimiento progresivo de·l~s tumores¡ 

A estos esfuerzoa se han inclu!do estimulantes espec!ficos e in-

ospec!ficos. La i11J11unoterapi~ específica implica la inyección --

repetifa en. el paciente con preparaciones derivadas do tumor au­

~Ólogo, como células tumorales irradiadas, células tumorales in­

activas por tratamiento enzimático, etc., con resultados equ!vo-

cos. Y con resultados interesantes con el uso de. preparaciones -

de células tumorales tratadas con enzima neuraminidasa. 

En cuanto a la inmunoternpia inespec.Ífica, ha implicado la admi-

nistración repetida de estimulantes inmunitarios inespecíficos -

(BCG.y el virus de la vacoiniola), quo parece trabajar mejor ba-

jo condiciones de remisiones paroialoo o complotas inducidas por 

~irug~a.~decuada, quimioterapia intensiva, radioterapia o ambos. 

es decir1 .. c1.1ando sólo queda un pequeno numero do células neoplá­

sicas en el cuerpo. Dajo óotas cond:lc iones, ·la rospuestll a la in 

¡nunoterapin inospec!fica parece aurnóiltnr las reopueatas illl\\unit.n 

ria~ esp~c~fi~~s a·ol cuerpo contra lno células tumornles. 
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.Muchos de los tumores humanos comparten componentes ant!genos _..; : 

específicos, Hasta la fecha se ha acumulado ~videncia do los me-

canismos distintos para la ocurrencia de ant!gonos comunes de "."~ 

grupo on algunos tumores: 

1.- Ciertos antígenos asociados frecuentemente con neo--

plat1ias son rtsactivos inmunitarios cruzados (o idén.;, 

ticos)con los antígenos tisulares fetales, Estos son 

llamados antígenos oncofo~ales, 

2.- Ciertos antígenos tumorales humanos han demostrado .1 

ser idénticos desde el punto de vista irununitario ( Ó 

da roactividad cruznda) con antígenos virales conoci 

dos, Los mJembros del gurpo HERPESVIRUS claramente -

han sido reconocidos en este contexto. Por ejemplo,-

los carcinomas del cérvix contienen antígenos de un-

ht!rposvirus y linfoblastoa del linfoma BURKJTT con--

tíonon «1ntígonou do otro horposvirus, el virus EB. 

Numerosos antígenoa que ocurran on lns células neoplásicas son ·~ 

idénticos a los antígenos que so oncuontran on el feto o enibrión 

humano. Esto puede o nó, estar üsoci11cto con la monibrana celular"'\ 

y puede o nó, estimular l¡¡s roacciomrn humorales o celular mediJl 

da en pacientes con cáncer. 

~ • i ; 

C:üu<1 vuz aumento lit iníormación runpocto a lo prosoncin de los -
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antígenos virales ospec!ficos en el cáncer hUJ11Ano, aunque toda -

vía Si<Jl.le siendo escasa. Inveetigaoiones recientes han mostrado­

la presencia de antígenos espec!ficos (AE) para el herpes virus­

en el cáncer del labio, y en el cáncer inv<1oivo de la cérviK. -­

Además i'os linfocitos cultivados prou~n!cnt!!e da pacientea i:on -

lifoma BURKn•r pueden contener componentes nntigénicos de un ho,¡ 

pes virus peculiar conocido como virus EPSTEIN-131\RR (E B), cuya­

prasoncia también puede demostrarse por microocopfo electrónica._ 

Por lo general es imposible descubrir anticuerpos contra los an­

~Ígonos tumorales en los pacientes cancerosos. No obstante la d~ 

mostración de ésos anticuerpos puede depender del tipo de twnori 

de la presencia (o ausencia) de metástasis y de la seneibilidad­

de los métodoo de detenninación empleados. 

Aunque todavín no rrn por,iJ)lo brindar oxplicncicmoo simples roo-­

pecto a éstos fenómenos, uo hn avanzado en o:ilt.m torrono.;. No ~•e 

~a logrado aún la eliminación definitiva uo íormttcionoo nooplnsi 

cas mediante técnicaa inmunitarias (inmunoteraplu), on casos de­

(!áncor humano, pero la esperanza de realizarla fm un futuro cer­

cano es b;iattrntr.i bl.r;1 funda<la o inclusive, sUJn.,1cnntc f;:¡cl:fblo. 

Como es uahi<Jo 1,J c .. ,,.,,<::,: ;·.n oun m¡tudiou inici11l1w •Jt; muy difí-­

cil de dil.l<Jl10litJ C" :. , ','i'.l (fllO C!O la inmon::i11 m:i.y¡¡r r ;¡ 1 lJU principlo­

ell ·aait1tornát:ktJ y deuiJ1; ol punt.o <lo ví !'t<• .,,¡ n·: r,ir;(Ípico puocten -~ 
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contundirse con leaiones de tipo inflamatorio, ulceracion.eo, ltUI 

coplal'Jias, etc., motivo por el cual el odont6loqo deberá.pensax:.. 

primero en cáncer con éste tipo.de lesionen hanta no demostrar• 

lo contrario. 

Las manchaa blancns o neoplasias no tienen otrA manifestación -­

clínica, no todau las manchas blancas son quarat6ticas,(o sea que 

tienen queratina con epitelio engrosado). Lao queratosis no son­

dolorosas, cuando so examinan hay que secar bien las superficies 

con aire para que el brillo de la luz can la saliva no las oculte. 

Sobre todo en las lesiones pequel'Ulo. La leucoplasia moteada clí­

nicamente es blanca y roja y éstas deben ser más sospechosas 

mientras más rUbor haya, más ea el grado de displasia debido a ~ 

la maduración anormal, porque se produce menos queratina por lo­

que 011 más roja quo blanca. Las dinplasiaa se presentan como una 

mancha blanca dlfuoa y dura por lo general, Último.mente son tra­

tadas con criocirugía ya que no son infiltrativas. 

El carcinoma IN SITU no es un cáncer porqUe no hay erosión, lo -

que o! significa es que son grados altoa de diaplaaia por lo qu~ 

se conaidora una enfermedad prec·ncoroaa, cuMdo suele ha:bor l~ 

copluoia y critroplaoia (manchan blancas y r.ojaa) , au diagnósti­

co ºª rnuy difÍcil. 

Como ea oabido la palabra neopláaia tanlbién 11 :monudo ae cc:n aide-
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ra como sinónimo de tumor y que hay dos grandes grupos1 benignos 

': y malignos. Hay dos componentes básicos en todos los tumores. 

l.- Células neoplásicas proliferantes que comprenden el­

parenquina del tumor. 

2.- Estromas de sostén constituídos por tejido conecti­

vo y vasos sanguíneos. 

El elemento parenquimatoso, es el máo importante, pues prolifer~ 

as! como tanU:>ién forma la :nasa principal de casi todos los tumo­

res y por ello rige su carácter. En cuando a localización de tu­

mores benignos mesenquimatosos son los que nacen en músculo, h1.1& 

sos, tendón, cartílago, graoa, vasoa y tejido linfoide. 

Los que producen prolongaciones digitiformes verrugosas en las -

superficies <1pitcliales se denominan papilomas o pólipos. Los -­

que producen cundros papii'arcu se llmnan Clb"rADENOMOS PAPILARES. 

El término aurcoma se utilizu puru deocribir un tumor maligno --

de tejido conectivo sin especificar el tipo particular. Todos -­

loo tumores malignos reciben ol. nombre do cilncor. Las neoplasias 

malignas que nacen en tejido mcsl'!nquilTl<ltooo Do llnma sarcomas: -

ejemplo, Fibro Sarcoma (tejido fihro110), Sarcoma Ooteógono (hue­

so), Linfonnrcoma (linfoide). Lna difcrcnciou entre neoplasias -

benignn11 y malignas aon las aiguientc11: 
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Ea dpico o común do las neoplasiu benignas que estén encapsul-ª. 

dai y su cápsula está formada por tojido conjuntivo, ni efectua-: 

moa un corte, veremos que son r..omogóneos 11iempre y cuando estén­

formadas por éste mismo tejido. Loo tumores benignos son de lar­

ga duración y alcanzan EltJficieJ!l:O t:nmafio; ::iu ealructura mi,-ros-­

cópica es ordenada y todas las ciihllas tienen el mii;mo lWpecto.­

Las naoplasiaa benignas no dan rnobiutaaio. 

Los tu.mores malignos carecen <le cápuula y fli tienen, es incompl~ • 

ta. Son invaaores de los tejidos contiguoa, puede haber invasión 

microscópica en vasoa aanguíneos y linfáticos vecinos. 

En neoplasiaa maligna!! con frccuuncln ae observan zonas de necr.Q. 

sis y se manifiestan por su color nmnrillento o por su aspecto -

hemol:'rágico reciente o ant.íguo. La nooplasia maligna invariahle­

mentq tiene outructura microticópl.cl.\ cfosordonada y algunas voces­

ae encuentran figuraa mit6tic;rn, y 1,1:t·aa nó. Si !lo descubren --­

formas anormales do hunon <H; imótrkon o formas gigantes os probJA 

ble que la neoplasia noa rJ\1rnam.;nto n1aliqna. C\lando son ahunclan-­

teo on irrigacJ.Ón sanguínea, e::i l'U'L"hlo riue alc¡unos fragm"1nto~­

do células noopláaicaa penetren en 1 , rJnnqn' d.rculanto. En otran 

ooauiotHlll el crecimim1to dnl tu1~0r 11•l •'.>! •.¡trn ln° orrumpe la Jrri .. 

v~ci6n aangu!n~a y hny iw~co~is. 



a) VENOSA 

b) . ARI!EiuAL 

e) LlNFATICA 

d) TRASPLANTE DlRECTO 
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Los factoras que modifican el tipo y 18: frocuencia'de las dise ·­

minacioneu metastásicaa son: 

a) VOLUMEN DEL TUMOR PRIMARIO 

b) VASOS SANGUlNEOS, LINFATICOS Y DRENAJE DE U~ ORGÁNO. 

c) VOLUMEU DE LOS EMBOLOS TUMORALES 

d) CAPACIDAD DEL CANCER PARA DAR METAS'l'ASIS 

Las lesiones de leucoplasia se constituyen en tres grados: 

GRADO I.- IiintolÓgicarnente se caracteriza por hiperqueratoaia -­

del tipo .QI.t.!ilJ.\!.~..t:.!l.~ y/o Par<;1m1ru;_~ Y. discretaª~~· 

GRADO lI.- Tiene una gran hipcrquoratosis. 

GRADO III.- También presenta una gran hipcrqueratosis. 

Estos tres tipoa ~e 1 ucoplasiaa puodon complicarse o tranaf orrr.,.·­

S(l, Una primera <.'Dmplicac:i.6n acríu ln fi1m1·1:1ción o crooión, r.11-­

bicndo una iní:iltradón en el corion y pudfondo exiatir tanibiÓn­

el procaao infl¡,m;· 'rid o por traU!WlLiamor: rnpctidos sin pé.rdidn -

de substancia. En gi·adoil nuí.o av;mzlldtHJ 1•<! puedo ¡ircscn\:.nr mito--
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sis at!picas y atipias celulares on toda la altl.U'."a.del epitelio 

acompaftado de infiltrados inflamAtorios en el corion. 

como factores generales encontramoo: Sífilis, Avitaminosis, A -

y B, Colesterol, Arsénico, Anemia, Factores Hormonalcu, Facto-­

res InmunolÓgicos y Factores ~e Str~ss. 

Como factores locales: El hábito do flllllar, masticación de Betel 

y tabaco, traumatismos, irritantoa, físicos y químicos, candi-­

diasis, despapilación lingual y luu.coplaoia secundaria. 

Las áreas de alto riesgo para el cáncer oral en orden de impor -

tancia son: 

lo. Piso de. la boca 

20. Bordes laterales de la lengua 

3o. Parte central de la lengua 

4o. Paladar blando 

So. Pilares do lilo anúgdalho. 

'l se puede ayudar al diagnóstico tomando en cuenta que loa pa­

cientes con mayor riesgo son: 

lo. Las personas con edad do máo do 40 anos 

2o. Las personas que fuman 

3o. Las personas que maoticnn tabaco 

4o. Los bebedores. 
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Se podr!a decir que un quinto factor ser!a el hábito de higiene­

·.oral, pero no hay gran porcentaje en los cenao1 de mortalidad por . 
c<Úlcer relacionados con el hábito de limpieza oral. 

PERFIL DEL PACIENTE y SINTOMATOLOGIA.- El cáncer oral debe sospg 

charse de aquellos pacientes que se qu~j~nd.e irritacién peroiü-

·tente de la boca, garganta, ronquera, disfagia o sensación de --

tener un nudo en la garganta • 

. Debe sopecharso particularmente la posibilidad de carcinoma espj. 

nocelular en casos de grandes fumadores o bebedores. 

"FACTORES QUE AYUDAN EL PRONOSTICO.- Entre 1011 factoreo más impo,¡ 

tantea que ayudan al pronóstico, se hayan la ttf ección de los ga.n 

glios linfáticos regionales, el tamafto de la lesión primitiva --

as! como el ait.io en que se encuentran en la orofa:d.nge, ésta sa 

puede examinar t6cilmente con poco inotrumontnl. Todo lo que se-

necesita es buenn luz, un depresor lingual, luz frontal, un ne--

• bulizndor anestésico tópico (cocaína al 4% o hidrocloruro de to­

traciclina {ETACAINE), un espejo laríngeo y dediles do goma o --

_guantes. Veinto minutos antes del exámcn se nüminiotra al pacie.n 

to tabletas nntinausoaa o bien una perla de banzonanato {TESSA--

LON), para diominuir la senaaci6n nauseosa. 

Se inicia el exárnen comen2nnü~ pur la cabeza y cuello, seguido -
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• "' ' 1 

de la orofaringe con palpacion bimanual y también de los labios, 

ie~gua, áreas amigdalares y laterales de la f.nringe. Después se:-

aplica el anestésico y se examiru:i con un osp~jo la faringe late-

ral, base de la lenqua,. hipofarin110, larinr,¡e y nasofaringe; en -

caso de no poder realizar esto dabttl<J al pacie.•rt~. ::;;; ¡¡;;o.:;;;.:lo; :,.-

realizar una laringoecopía, debido ~ la importancia do este exá-

men. 

Los principios generales de tratmnionto en afecciones premalignas 

serían en recomendar la mejora do 111 higiono oral, suprimir el -

tabaco y el alcohol, enjua<'.JU.es con nolucionoa nlcalinas, admini-ª 

tración de vitaminas (principalmento A), cepillado directo de la 

leucoplasia con un cepillo blando y ohsorvaci6n cuidadosa de la-

evolución de la lesión. Cuando ln loeión presenta un crecimiento 

o bion induración, se procede a la biopsiA, 

Loa principian generales do t:r¡1t1l1nl.onto on afeccionos malignas -

quedarían as!i Casi toda:J lu2 1rnoformaciones malignas del bordo 

lihre de los labios, así como del 1rnolo de l·!!. boca (que son más.: 

peligrosos, debido a que tienden i\ mnt:aut:izur con los ganglios -

linfáticos) , son epiteliom~s espinocolularos. En los cánceres --

J.nicinlos el tratamiento puede sm: '3tl primor lugar, de tipo qui-

rúrgioo. o radlotorápico, poro 1rn lirn l•irüonos d<!i muyor t<l.ma!'io, o 

nn 101.1 que afoctan a hueso o cu:z:1.1;.m (~Oll n1•1t~i\;it;1;1aill Qa preff)rihle 

mnplo:'lr aólo pr.occdimiontoa quirúru!eon o hlon cirugía asociada-
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a radiotera~ia prooperatoria • 

. 
~os pacientes con lesiones inoperables o aquellos cuyos problo -

~s médicos contraindican las medidas quirúrgicas se tratan habi 

cualmenta con radioterapia. Lo~ pacientes en quienes la resecci6n 

.intefiere la deglusión dur~nte =~che tiernpP, pueden beneficiaroe 

de la traqueostom!a y ur1a osofa9ostom!a cérvica {sonda alimenta• 

ria) que resulta más eficáz que la sonda nasogástrica. 

·La evolución de estos pacientes debe seguirse cuidadosamente du-

rante el resto de la vida. El control debe hacerse durante cada-

µ:>es meses los dos primeros afies, después cada seis meses los 

eiguientes einco aftas, y lue90 anualmente en lo eucesivo, 

Entre más pequeno es el cáncer y entre menos haya linfodenopat!a 

el pronóstico ea más favorablo p~ra evita4 una metástasis. 

Después de la operación existen una multitud do medidas que pue-

den ayudar a la rehabilitación del paciente do cáncer en la cab~ 

za o cuello. Entre elloa encontramos a los asistentes sociales,-

dentistas, terapeutas de la fonación, dictistaa, prostodonciotas 

y psiquiatras, todos ellos pueden contribuir n ayudar al pacien-

te a reencontrar su normalización. 

t>ECALOGO DET.. CANCER PARA LOS DENTISTAS. 

lo. Recuerdo que ol BO')(. de todos loa pacientes de cáncer 
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bucal que no reciben tratamiento morirán en menos - • 
. 'I 

de 18 meses contados desde el inicio de la enferme.;; 

dad. 

2o. l!ecuerde que la rápida evoluc•ón del cáncer de la·-

'l:iüüa iil9nifica que se trata siempre de un casó ur-.;;. 

gente. Salve una vida. Haga una biopsia cuando ten;.. 

ga la menor so11pe1~ha de cáncer. 

3o. No olvide conaervar un alto Índice de sospecha de -. 

cáncer. Al comparar pooibilidades diagnósticas para 

lesiones de tejidos bl.anc1os en pacientes de más de-

4o aftos, hay que penoar primero en cáncer. 

4o. Recuerde observar y palpar la totalidad de la muco-

sa. 

se. P.:cucrda! Gi ili1a úlcera o nódulo no respondén en --

dos semanas al tr.atarnionto que se aplica, debe to--

marso unn biopoin :iin r11ayor tardanza. 

6o. Recuerde que una loucoplaaia no es una enfermedad -

estática, incluao d<:111pllÓs de un dlagnóstico micros-

cópico de loaión bord'Jll", puede haber degeneración-·· 

maligna y así uuslc ocurr.ir. Es prc1cit10 seguir ob--

aervando a lot1 pacitJnl:<:Jll con lcucoplasia. 

7o. Recuerde que hay qul!t 6ittirpar todas las zona:<J loca-

lizadas de leueoplania ~11andc. exista esta·posibilidad. 
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So. Recuerde que nunca- se debe quitar un diente en un -

paciente susceptible a un enfermedad maligna, sin -

antes consultar al especialista que habrá de tratar 

al enfermo. Tampoco l1ay que extirpar dientes en pa-

9o. Recuerde que una rcacci6n de WASSERMANN positivia -

significa solamente que el paciente tiene sífilis. 

lOo. Recuerde que no importa quien haga la biopsi!l, siem 

pre y cuando se haga bién. Lo que importa ea que se 

haga pronto. Las medidas destinadao a realizar una­

biopsia se toman por teléfono, no por carta. Esto -

puede significar la diferencia¡ ol éxito y el fracA 

so en el tratamiento del enfermo canceroso. 

CANCER.- Término gencrcl que abarca todos los turno-­

roa malignos. 

CARCINOMA.- Tumor maligno de origen opitolial: ejem­

plos: piel, labio, lengua, oatómago, etc. 

SARCOMI\.- •rumor maligno de origon meaodérmico, ejem­

plo: cu:ct (1.ngo, 11uoson, otc. 



CAPITULO IX 
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: 11 g R G E N ·e. I A s M E D I e .l\ s E N E L e o N' s u L-

"D E N T .l\ L". 

de las reacciones indeseeü>los que se presentan en la pr'.r,;. 

ica odon~olÓgica tienen P.oca importancia y sólo requieren trat¡¡ 

embargo hay ocasiones en que el dentliita• 

de verse obligado a tomar medidas para combatir la evolución­

e accidentes grav~a. En.este capítulo se descrilien accidentes -

e los siguientes tipos: síncope (desmayo), problemas cardio-re.a 

iratorios, reacciones medicamentosas y hemorragias. 

CllllO es lo mejor en todaa las situaciones, es indiscutible tra--

ar de prevenir los accidentes que tratarlos. Se pueden evitar -

eacciones indeseeü>les valorando cuidadosamente la historia méCU. 

a y el estado físico del paciente -paso q~ es de vital impor--

ancia-. ésta in{or~~ci6~ d~~c e~: obtsnida da lva pacientes nu~ 

oa y ser investigada de cuando en cuando. 

1 tratar accidentes en el consultorio el Cirujano Dentista no -

ebe vacilar en tomar medidas que tiendan a la conservación de -

as funciones vitalesr respiración y circulación. En su mayor --

e el tratamiento será sintomático. El problema aecundario, -

e diagnosticar y tratar la causa cepoc!fica del accidente, pue~ 

e ~equerir conocimientoo y modioo especiales que no posea de i.n 

iato el dentista. •roaoa 1011 dontietne deben disponer como par-
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te de su equipo en operación permanente, de un a~r.ato para oxi­

genoterapia de urgencia y deben saber manejarlo, el equipo debe­

probarse con frecuencia, y, sobre todo, etnplearse inmediatamente 

cuando sea·necesario, así como estar en constante contacto con­

un especialista (el más próximo) p1u~o complicaciones graven " -­

atenciones secundarias de cuidado·. Dt.!hen tener:ic los telét'onos a 

la mano o en lugar visible, en ca30 de no poderse cornl1nicar, llR. 

mar una 11.inbulancia, y hospitalizar nl enfermo lo antes posible. 

En el consultorio dental, los accidentes máo comunes son los sín 

copes (desmayos), los signos y síntcmac característicos, también 

el desmayo es una llamada de atención parn los accidentes graves, 

como insuficiencia respiratoria, colapso circulatorio y paro ca!: 

díaco inminente. 

E O U I P O Y M E O I C A M E N T O S u •r I r, E s. - r.a re-ª. 

nimación t.iene por objeto imnotliat:o c011~ervar la respiración y -

la circulación. Al respecto, la aubutnnda do mayor importancia­

será el o:dgeno. 

O X I G E N O T E R A P I A.- Para rorml.vor con mayor facilidad­

loa accidentes, so sugiere que el cont1u.l.trJrio dental disponga de 

un tnnquo de oxígeno, válvula roguladorll p<\ru nplicar presión PS2 

oitiva, mascarilla transparento pari'l q\lr:1 pormitn ver ol vómi t.o '1. 

retirarla antes de qua llegue a producirN~ la aspiración por 
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Último bolsa-de respiración. 

¡La.falta de oxigenación es un .hecho que tiene que realizarne in­

mediatárnente, debido a sus efectos indeseables, el ·signo más.fá­

cil de constatar, es el aumento de la frecuoncia del pulso. 

Las alterac1ones del s.N.C., se manifiestan por bostezos e in--­

quietud, que pueden progresar hasta el delirio, si se ha alcanzA 

do esta fase, la oxigenoterapia inmediata en imperativa. Lo ideal 

es dar 100% oxígeno y obteniéndose un flujo máximo de 150 litros/ 

minuto cuando la presión de salida es de 50 litros/pulgadas. Se­

afirrna que ésto alcanza a ventilar a un paciente aunque haya péx 

didas importantes en el contorno de la máscara. Se aconseja te-­

ner rná$caras de tres tarnafios así corno cánula& orales de diferen­

tes tarnal\os. 

Los dispositivos de ventilación accionadoa a mano son más efica­

ces y menos c11nsador1Js que ln roapiraci6n (le boca a boca. 

Si el paciente es capáz de mantener su ciclo respiratorio por su 

cuenta, no se aplicará presión positiva, pero se le debe de dar­

oxí.geno en toda crisis en que esté fisiol6gicamonte deprimido. 

\Jn esfuerzo roopiratorio de -lcm de agua de porte del paciente -

~roporciona suficiente oxígeno para suplir oum noceaidades en -­

reposo. Con una prcoi6n do -3 cm de agua, la v6lvula de demanda-
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proporciona un caudal de 150 LTS/min. 

Un ciclo de 19 respiraciones por mii'luto sería lo aorrécto mien-~ 

tras se, vigilan los signos vitales. 

En todos los casos so mantiene la oxigeno-terapia hasta que se -

diagnostica la causa de la do¡irosión o colapso respiratorio y si · 

es necesario, ae emprende el tratamiento por otros medios. 

E V A L U A C I O N D E L P U L S O.- TECNICA.- El pulso art.§ 

rial puede tomarse fácilmente en tras regiones: en el cuello. -­

por delante del trago de la oreja y en la corredera radial de la 

muñeca. El pulso se palpa colocando loa dos primeros dedos en la· 

región hasta que se sienten loa latidos. La evaluación consiste­

en determinar la amplitud (filiforme débl.l o saltón), la frecue~ 

cia (rápida o lenta) y el ritmo (latidos prematuros o ausencia.­

eta.). cualquier alta reacción se considera patología mientras -

no so disponga de una confirmación diagnóstica. 

P R E s I O N A R T E R I A L.- El mantenimiento de la presión · 

arterial depende de dos f actore11 principales: la cantidad de •"'11 

gro expulsada ,por el corazón y el calibre de loe vasos periféri-

cos. 

Alcanza sus valores máximoa durantn la contracción ventricular -

(sístole) y cuo cuando los ventrículos se relajan (diástole). 

So nocosita do un esf igmomll!lÓmetro y un ontetoscopio. 
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cuanao ne sube. la preaiCín y Íle deja de~inflar l.entamente, el prJ. 

~er. ruido nudihle corresponde a la presió~ sistológica y el Últi 
' _, . 

mo percibido corresponde a' la presi6n diastólica. 

J\DMINISTRACION DE DROGAS POR VI/\ Pll!lliNTERAL.- Como es sabido la-

'vía parenteral es aquella por la cunl se introducen fármacos al-

.cuerpo menos por la v!a oral. Entonces podemos decir que la v!a-

parenteral ne divide en: intramuscular e intravenolila, el equipo-

necesario, consta de: 

lo. Agujas No. 48, 3,7 cm. para.iniciar las infusiones -

intravenosas. 

2o. Agujas: No. 20, 3. 7 cm. para inyecciones i.ntr11veno--

sas rápidas. 

Jo. Agujas No. 22, 3.7 cm. para inyecciones intramuacul,A 

roa profundas. 

4o. Agujnll No. 25, · 1. s' cm. para inyeccionee aul1cutá11ons. 

Las venas más accesibles se encuentran en el pliegúe del codo y-

el dorso de la mano, y las intramusculares pueden hacerse en la­

.región del glúteo mayor, el deltoides (cerca c!ol hombro) y el --

vasto externo que es en la pierna. 

MEDICAMEN'l'OS QUE SE m:BEN TENER PJ\M URGEUCJ 1\S. 

lo. Aminofilinn en aupodtorios, 500 1119. 

'20. ~sp!ritu arom&t:ico do amoniaco, nmpollan para. inl1nlnr. 



3o. s1117~to de atropina·inyectabl~. 

4o. narbitúricoss 
' ~ - ' ' . 1 

a) Fenobarbital y Pentobarbital, Secobarbital o am -

bos para administración bucal y parenteral. 

b) Tiopental sódico, inyectable SOO mq. con 20 cm3 -

de disolvente (Pentothal Sodium). 
,• 

So. Difenhidramina (Benadryl) i;ápsuias de SO 1119. e inye.s;:, 

· tables de l cm3 conteniendo e/u l cm3 de adrenalitía'. 

60. Metaraminol (Aramine) o fenilefrina (Neosynephririe), 

S o 10 cm3 de solución al l'!G (10 mg/cm3). 

7o. Sulfato de morfina o clorhidrato de méperidina o am:-

bos para inyecci6n junto con un antagonista de los -

narcóticos como LORFAM TARTRATE, inyectables de 1 cm3 

con l mg/cm3'(ROCHE), pura emplear en los casos de -

depresión respiratoria debida a dosificación excesi-

va o intolerancia a narcóticos. 

Bo. Soluciones intravenosas. Frascos de 500 ó 1000 cm3 -

de solución salina, do glucosa y agua al S% y de gly 

cosa al 5% en solución salina. 

9o. Zumo de naranja, cerveza de jenjibre, terrones de --

azucar y carruneloo duros. 

I N S T R U M E N 'l' A X..-

lo. VIAS RESPIRA'¡rOIUJ\s •• - Tubo bucal corto de plástico1 -
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: ~ -. : ' 'f~i~ '~'reauscitube y pinza naaal para la respira 

ci6n de boca a boe~. 
'1:,, 

2o. ~spirador de Cum - bag con mascarilla y adaptador -

para un tubo de traqueostom!a. 

proterenol. 

4o. Tubo de plástico estéril para laa infusiones intrava 

noaaa. 
; ' . . so. Manómetro · 

60. Estetoscopio 

?o. Torniquetes 

Bo. Tubo de.traqueostemia 

9o. Laringoscopio 

lOo. Aparato de respiracion,si os preciso puedo emplearse 

una aoeptosyringe o una, jeringa de SO cm3. 

ACCIONES 'i usos DE LOS MEDICAMENTOS.- 'El carbonato de amonio se-
0

hidra1iza en forma importante cuando ne disuelven en agua, se -­

emplea por inhalación o en 'solución como estinrulante reflejo en­

.el o!ncope •. Para no provocar irritación excesiva que traería n6,y 

soaa, se.diauelven 300.lll9• en una co.ntidad suficiente de agua --

(má.s () 111enoe una cucharada) , puesto qu.o la acción del 111edicamt1n~ 

to depende de su propiedad.irritante, no debe diluirse mucho. El 

jaral;>e ~LIClRRl:ZA constituye el vehículo i<lei\l. El eapíritu aro-. 

mático de amoniaco u.s.P., se usa por inhalación o por adminis--
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traci6n bucal de 2 ml, muy dilu!doa_en agua, &Iª ~ede adminia 

trar cada 15 min. o cada media hora. 

CAPEINA.U.S~P.- Las dosis pequenas da cafeina eedmulan los cen7 

tros ps!quicos, respiratorio y vasO!nótor, aa! como loa reflejos. 

Modifica..~ la ci~culscién est1mulanao al coraz6n y dilatando loa~ 

va1os por acción directa. 

A\ll1\0ntan la producción de orina. La contracci6n muscular es más­

fácil y disminuye la fatiga. No debe de \IHrse en dos:l:s uceai-­

vas. El benzoato de sodio con cafe!na ~ede ser inyectado por -­

v!a intramuscular para combatir una depresión central ligera o ~ 

moderada. Posalog!a: 200 mg. una taza de la bebida hecha con una 

cucharada (15 g.) de café molido contiene 100 a 200 mg. de cafei 

na. El alcaloide puede ser administrado en forma de polvo o en -

cávgulas o sellos. Para la v!a hipodérmica son 500 mg. (en par-­

tes iguales). 

La aminofilina (AMINOFILIN "COR"), 11yuda en la insuficiencia~<>-:· 

ronaria, infarto al miocardio, insuHc:iencia c:ardíaca de or~gen­

vascular y cardiorrenal. 

Difonhidramina o Benadryl, Es un antihistam!nico de acción rápi_; 

da, antiespasm6dico y sedante, qua adlninistrado por vía oral o -. 

paronteral bloquea rápidamente la llC:CiÓn do hiatamina ert. cual--_; 

quier parte del organi1J111ó, propdl'cionando un rápido alivio de ..:..: 
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laa manifeatacionea alérgic:as y .estad~s. ~spa8!ll&Ucos de músculo-
- . , ,., ' 

d• fil>ra• lisas. ' . 

EPINEFRINA (Adrena~ina).- La dosis inicial máe usual ea 0.3 mi.­

de 1/1000 solución (1 ml IV o IM). Su acci6n consiste en que es~ 

un eat~~l'-nte cardíaco. vasoconstrictor y lavanta la presión --

aangu!nea y tanbién actúa como un broncodilatador ayud~do así a 

la reapiraci6n. Esta dosis se repetirá una o dos veces hasta quo 

el ritmo cardiaco se esté normalizando y la presión sanguínea·--

!'11'•:.o menos sé. normalice. Algunas arritmias suelen ~ veces. cesar 

la administración de esta droga. Para casos extremadamente urge.n 

tes la epinefrina 1/1000 (l mg.) es diluÍda para infnntee 0.1.rnl 

Xg. dilución 1:10 000 IV o IC. y en adultos 0.5 rnl al 10% IV di-

rectos cada 10 minutos, aunque en muchos casos donde la hipC»tia-

determina una emergencia extrema, como cuando sucede en un cola.J:! 

so total o una anafilaxiu con hipoxia, el ataque de las células-

es muy resistente a las bajae dosiu de adrenalina. 

HIDROCORI'IZONA.- (solu-cortef).- La cantidad para una emergencia 

es de 100 .mg., o 500 mg. mixo-vial. La dosi,81 100 mg. aumentan":' 

do si es necesario a 500 mg. IV o IM y es de gran ayuda para el-

colapso cardio vascular y la terapia del shock. 

SUCCINATO DE SODIO 1-lETl'IUJ. PREDNI SOLONA ( Solu-rnodrol) • .:. V ferie pr.Q 

sentado en un pequero da ~morgencia de 40 mg. 'l'a!Íibién c0mC1 125 :.. 
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lll<J• eri · 2 inl. ~ o 500 'nÍi;f. en 7.7 'mi. La dosÚ: 4ó ·nig~· y ae aum~ta 
si es requerido, se usa por IV o IM. 

·poSFATÓ SODICO DE DEX1\METAZÓNA (Oocadrón).- Dosis: 10·1119'· ini- -

cialmente aumentándolo a 50 mg. lli os necesario. 

Lll acción ~e los co,rticosteroidon arriba mencionados que son.con 

tra ol Shock, no ayudan o no controlan .los brompoespamnos o la -

hipotención. 

NAXOLONE. (Narcan).- Es un narcótico antagonista contra el s,N.c. 

y la· depredón respiratoria en relac::i6n con una sobredosis de -

morfina derivados de morfina (morfina, moperidina, codeina, etc.) 

poro ·si no es un depresor diferente a todos los antagonista~ com 

potitivos, no tendrá Ófecto oobre la depresión debido a ios bar­

bitúHc:os. Un e.e. (0.4 mg.) do doois inicial podría ser repeti-

da otra vez, poro si no hay rospuoota deapués de dos dosis, la -

causa do la depresión ca diferente a la que podr!a ser debido ·a-

los derivados de la morfino.. 

DICJ\RBONl\TO DE SODIO.- Esto so convina con el ácido láctico, fo¡: . 

mando ácido carbónico el cual uc <'JJ,qoda un bióxido de carbono y 

ll')Ua, pudiéndose eliminar ilutc último por modio de la véntila.:.--

ción pulmonar corrigiendo u! la acUlooiu. ts esencial ai ha hll~ 

bido disminuci6n del puluo vor 10&11 do treo ll'inutos, para c:cirr"~ 
. i . • . .. ' 

l 
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gir tambifu:i la acidosis hip6xica y rétÍtaurar o recuperar respueJ! 

tas de las células 11 otru drogas roaucitadOX'IH •.. 

DEXTROSA.- 50% de solución, 1 frasco de 50 ml. dado IV contra el 

Shock insul!nico. 

A.~. W:TRATO.- Es una a1npolleta para inhalación, ésta se rompe -

y se le acerca al paeiente, ayuda al dolor de angina, de cabeza­

cont!nuos. 

Nl'l'ROGLICERINA.- Dada aublingualmente 1 tableta de o. 6 mg. con-­

tra el dolor de angina. Es un vasodilatador así que. hay qu~ vig! 

lar cuidadosamente los datos clínicos del pacionte: estaa table-

tas se oxidan muy rápidamente si no se mantienen bien cerrados -

en su estuche. 

DIMENHIDRINATO (Gravol). - Se administra por via IM para el con--

trol de la náusea y el v6mito, la dosis ueul!.l os de 50 1119. 

AROMA DE AMONIACO.- También se presenta en ámpula de cristal, 

ésta se rompe y se le acerca al paciente para que lo inhale con-

tínuamente, ea un método viejo pero hasta la focha ayuda bastan-

te para los s!ncopes simples. 

• METHOXAMIW\.- (Vasoxil).- Es un alfa estimulador 10 a 20 mg. da-

dos por IM o IV como un potente vneopresor aunque no muy favori-



to para muchos card.iÓl~gos o ane1t11dst.a~. 

BEmOATO SOOICO DE CAFEINA. - Sé UBlil subcutaneamente y ea Un e11ti 

mulante cardiaco y respiratorio, tione un efecto vasodilatador·,­

periférico por lo que la preai6n aangu!nea no ae altera. 

\; 

·,,¡,'.> .. "'' 

';.; 

• 
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·. ' ,. . ' V l: A 
DROGA DOS '1 s DE 1 lll D 1 e A e I o N ,..._.. ... 

EPINEFRINA, (Adrena- 0.3-1 lnl. I/V Severa reacci6n alé1 
lina) 1/1000 8/C o I/M gica. Estimulante --

cardíaco, oleva la -
presión sanguínea. 

HIDOOCORl'IZQtU!. 100-500 mq I/V o I/M Colapso cardiovaacu-
(Solu Cortet) lar.Terapia de Shoc~ 

NAXOWNE (lllaiaan) 0.4-1.Z 1119' I/V o I/M .Antagonista narc6ti-
co, ayuda a sobrado-
sis derivadaa de mo.i 
fina. 

. 
-BIQRDONi\TO DE so 1111. o I/V Acidoaia. 

SODIO 5% 
, 

mas. 

DEXTilOSA SO')(. Tanto como I/V Hipoglicaemia.Ayuda 
sea raque- a la terapia de co-
rida. lapso. 

DIFENHIDRAMINA 30-50 mg. I/M Reacciones alÓrgica1 
(Benacb:y l) 
CLOROFENIRAMINA s-10 1119' I/M 

.... (Clorotripolon) • 

AMYL NITRATO (inlJ.A 1 an¡>OllJl 1Inbalaci6n Ataque de Angina. . lado) ta de . 
NITROGLICERINA 0.6 mq. sublingual 

AMPOLLETAS DE tanto ce>-
.AMONillC.'O Jao sea ra. ltnhalaci6n Síncope aonoillo 

querido • 
... _ ., 

... 

METOXMIINA 10-20 mg. IV o I/M Vnsopreaor 
(Vuoxi.1 

--·· 
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PARO CARDIO-RESPIRATORIO 

; 

DEFINICION. 

Paro Cardiaco: Es la detención sÚbi ta de la <:irculación aanqu!­

nea, ya sea por ASISTOLIA o bien por FIBRILACION ventricul.u. 

Paro Respiratorio: Es la nupre1ión de la ventilación pulll:>nar; 

So puede presentar uno o el otro en primera instancia dependien­

do de la causa, pero por lo general uno conduce al otro. 

ETIOLOGIA. 

Paro Cardiaco: Cualquier causa quo condicione tnPOXIA, DEPRB~Olr 

MIOC1\.RDICA y/o ARRITMIAS. 

Paro Respiratorio: Son muchas y muy variadas las causas que lo -

provocan. 

FISIOPATOLOGIA. 

Al no existir oKÍgono diaponible para la formación de ene:rqÍa en 

los tejidos, ésta se obtiene por medio de la qlic6l.iaia anaer$>i 

ca, depositándose en los tojidou loa desechos metabÓlicos, ~ 

mentalmente ácido láctico. 

A eu voz al no ser eliminado el Anhidrido carbónico por medi~ de 

la ventilación pulmonar, aumentan lou niveles do ácido carbónico 

Tanto el aumonto del ACIDO U\C'l'ICO como de ACIDO CAROONICO, dote¡ 
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minan una 4ieminuci6n del Ph. 

•• La acidoaia y la falta de pr0aucci6n de ene%9ía · aetei-minan que -

la·banba de sodio no funcione; por lo que el POTASIO tiende a -

·aalir del interior de la célula y el sodio a entrar en la misma. 

A su vez la acidosis determina atonía del miocardio, diaminuci6n­

de au tono muscular e interfiere con la liberaci6n y acci6n do -­

las CATECOLAMINAS, con la subsecuente vaaodilataci6n generalizad~. 

Dll.'l'OS CLINICOS. 

Ea de fundamental importancia establecer el diagn6atico del paro­

cardio-respiratorio, así como la realización de laa maniobras de­

reanimaciÓn en el menor tiempo posible, ya que el da!'\o neurol6gi­

co comienza a establecerse CUATRO MINUTOS después del cese de las 

funciones de vontilaci6n y circulación. 

Por lo general los siguicntcn signos son indicadores de paro car­

dio-rospiratorio: 

l. Pupilas dilatadas. 

2. Ause~cia de movimiontoa roapiratorioa. 

3. Ausencia de pulso Palpoblo. 

4. Ausencia de ruidoe card!acoo. 

5. Cianosis generalizada. 
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DIAGNOSTICO. 

l. Obsexve lu.pupilao del paciente (lo.dilataciÓnde:­

las mismas comienza a loa cuarenta y cinco segundos-. 

de.establecido el paro y es complota al minuto cua-­

renta y cinco aogundog). 

2. Cheque por la exilltoncia de pulso (femoral) simultá-

neamentc observo el t6rax del pacionto en busca de -

mi>vimientos respiratorios. 

3. Si dispone de oateto3copio bu:ic¡ue ruidos cardiacos. 

4. Ante la duda tome el tie.mpo, procqda con maniobras -

de reanimación y PIDA AYUI);\ do .i.runediato. 

' '.'' ' ' 
MANIOBllAS DE REANIMACION. 

a) Asegure una vía aerea. 

l. Hiperextiondn el cuello retrayendo la mandÍbula. 

2. P.cvit.10 y extraiga todo objeto de la cavidad oral. 

(dontnclurn::i, alimento, etc.). 

3. Retraiga la lengua 

4. Si dispone do aonda do Oucdel coloquela en posición 

b) Proceda a la vontilaci6n. 

l. Boca n boca o con AmLu-bog el dispone do él. 

2. Vent11e a raz611 do 25 Vl'lC'lfl por minuto on el adul-

to y 40 en nif\o:;. 

3. Si di.~pono de oxíqono ndminíati:clo a conccntraci.Q 
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·' ii~~ '~í~ilaaa. · ' 
. . ~ '; -·::;. ' ' ¡~ ·~ ·. - ' ' . l. -- • ' - .,; ' . " , 

4~ Despuea da 5 a 6 ventilaciones prosiga con el --
!: · 

c) Restablezca la circulación. 

d) 

l. Coloque ai páciente llrJbre unn superficie duu. ' 

2. Comien~e'con masaje clirdíaco exter~o a raz6n de­

'ao/min. en adulto~ y 100-200/min. en niftos. 

3. Sincronice la ventilación con el rnaoaje cardíaco-

a razón de cuatro compresiones esternales por·una 

,ventilación.. 

Perrneabilice una vía venosa. 

RECUERDE: 

Asegúrese quo el masaje cardíaco y la ventilación sean adecuados, 

palpando pulno femoral y ausrmltarulo campou pulmonares. 

El masaje cardíaco externo [lroporciona.del 30 al 40% del gasto -

cardíaco normal cuando se ret1J.iza adccuadnmentc. 

Si dispone. de laringoscopio y cíinula endotraqueal apropiada, hi­

perventilo a su paciente, y realice w1tubaci6n con aspirador a -

trico, c.on la subaec1u.mte bxoncoaopinc:lón. 

MONITORJ::O. 

Una vez cstablecidlrn laa manioh:r~:; dr,! .reanimación p:r:ocedu al 
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monitoreo de •u paciente. CuandO de ... det:emiJulr lu colldicio -·., ' ',• 

nea de su paciente, auapen4a por no a• de 5 •tl<J'· la• maniobras-
. ., . .· ' . ' : 

de reanimaci6n, buaque por pulao faaoral, reapiraci6n y observe-. 

el trazo que mrca el monitor. 

el trazo electrocardiognfico de l'IBRILM:IOR VElll'RICUU.R, ASIS'l'9, 

LIA y principalea tipo de ARRl'l'MIAS, a•Í ces> lo• funclamentoa -

generales de su manejo. 

MEDICAMEN'roS. 

El uso de drogaa durante el paro ca.r:dio-reirpintorio va ene~ 

do fundamentalmente a: 

l. Corregir la acidosia metabólica 

2. Mejorar la contractillilidad card.Ú.ca 

3. Mejorar el ritmo de conducc:i6n cardiaca. 

4. Reducir la mccitabilidad caxd!aca. 

5. Elevar la tensión arterial. 

6. Reducir el tono vagal. 

Gluconato do Calcio.- Aumenta la amplitud de laa contracciones,-· 

prolonga b aiíatole, aumenta la excitabillc1acl ventricular, es -

llinergieta de la epinefrina yantagoniata da la bipercalcemia -

por acidoaia. NO DEBE SER UTILIZADI\ EH Ll\ ImoXJ.CM:ION DIGITAL!-' 

CA. 
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Bicarbonato de Sodio y Epinefrina ya se especificaron anterior -

mente, asiníiamo aús dosis. 

Atropina.- Reduce el tono vagal, acelera la frecuencia cardíaca-

en casos de bradicardia y ayuda a revertir ol efecto cardioinhi­

bi torio de la acidosis. 

Xilocaina.- Aumenta ol utribraJ. de fibrilaci6n ventricular. Efect,1 

va en el uso de arritmias inducidas por digit~licoe. 

DOSIS: 

Gluconato de Calcio: 

Niftos: O.l ml/kg. al 10% IV director. cada 10 minutos 

Adultos: 10 ml. al 10"~ IV directo•. Cada 10 111inutos. 

Atropina1 

~linos: o. Ol mg/kg IV cada 15 minutos. 

Adultos: o.s mg IV cada 15 minutos. 

Xilocaina: 

Ninos: l mg./kg IV. 

Adultos: 50-100 mg. IV directoa 6 de 1-4 mg. goteo ·• 
por minuto. 

Recuerde que s6lo se mencionan las drogas m's comunmente utiliza-

das, laa cualoo dohorán de sor aplicadas al criterio del médico. 

DESFIBRILACION1 

Si su paciente so encuentra en asistolia.prosiga con maniobras do 



rennimaci6n hasta que aparezca actividad cardiaca. 

Si su paciente so encuentra en fibx:ll.ación ventr.icular proceda - : 

a· la· desfi'brilación, roc:ordando que nl corazón respondo más ade;. 

cuadamente cuanto miie l!ltl hayan corrogido la hipo::da, ln acidosis 

y los demás trastornan presentes. 

METOOO: 

l. Limpie y/o rasure en el lugar de aplicación de los -

electrodos. 

2. Coloque los mismos ya lubricudoo de la siguiente fOL 

ma: 
~ 

Positivo: L!nea media axilnr izquierda a la altura -

de xigóides.· 

Negativo: Línea para-estor.nal dcrechn,región infra--

clnvl~•-üar. 

3. J\aegúroac do qun nlnqunr, persona caté en contacto con 

ol paciente, o do que eY.iata una posible conexión -

con él. 

4. Libere la descarga deafibriladora. 

S. Observe el monitor y ltr~i;ermlne laa condiciones del - ' 

paciente. 

Do no sor efectiva la dem:f.lrr5n. prord.r¡N con maniobrru1 de reani~ 

ci611 y mllj"'.ll"J lrt~ <:ondit;í<.1n<.rn mPt<ibóli<:t\U de nu paciente, .r.¡;¡pi-­

tio;· 10 lu chHicai. g., cacJ.1.1 'JIJZ 1¡uc -..nted ·r.o conuidot·e n(Jce!iario, 
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DESCARGAS DE 'DESFIBRILACIOfü 

Lactante (12 Kg. de peso) •• ~.•.• •• :~ •• ~. 25-50 Watts/seg. 

Preescolar {25 Kg. de peso) •••••••••• ~ 50-100 Watts/seg. 

Escolar {más de 25 Kg. de pollo) ••••••• 100-200 Watts/ se9. 

Adulto •••••••••.•••••.•. •.• .• .............. 200-400 Watts/ se<;. 

EVOLUClON: 

l. Recuerde que es de auma importancia establecer y com 

batir la causa que condicionó el paro cardio-respirA 

torio. 

2. Si las maniobras de reanimación tuvieron óxito, el -

paciente deberá permanecer bajo vigilancia <rntrecha­

en una unidad de cuidados intensivos. 

3. Deberán de tomarse exámenes de laboratorio y gabine­

te a juicio del módi~n: 

4. Lna maniobras de reanimación deberán de auspendoree­

a criterio módico. 



EVOLUCION CLINICA EN DETERl1lAAIXl TIPO DE srncoPE, 

TIPO PERDIDA 
DE PALIDEZ SUDOR PULSO SALI DEL NOTAS 

SINCOPE VACION CONOCIMIENTO 

síncope NO NO Sin va- NO SI Oxigenoterapia no noce-
Histérico dación Inmediatamen saria, roc6braae con -~ 

to, inhalaciones de amonia-
nn 

¡¡íncopo SI SI Lento SI SI Administrar ox{gono. 
váaoproaor poro hay que Elevar lao piernas. 

prever otros Recuperaoi6n tardada y 
signos de - seguida de debilita-

cuidado. miento. 

IU porvontj. NO NO Normal NO Parcial Reanime al paciente man 
lación teniendo el aliento in-

flando una bolon de pa-
pal, 
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H P.: M O R R A G 1 A s • 

• Las historias clínicas usualmontci nos dan una idea sobre una di.§. 

~sici6n anormal en el sangrado, tales casos corno una deficien--

cia de vi.tamina K o hemofilia, ate. 

Aunque a veceo suele haber casen raros o muchas veces pasamos-

por alto este factor que es muy importante. 

TERAPIA ANTICOAGULANTE. 

Dicoumarol (B.P.C.) 
(Bishidroxicomnarin (u.s,P.) 

Warfarin (Atrombin - K) 

( Coumadin). 

DROGAS QUE INTJUCEN A L1\ OEFl-

ClEt{CIA DE VITMIINA K. 

,¡ 

TRATAMIENTOS1 

GELFOAM (up John) 

Es prescrita por muchos médicos 
en varias condiciones de tromb.Q 
sis. 

Frecuentemente esta terapia no­
se puede cesar inmediatamente,­
por lo que hay qua tomar medi-­
das muy estrictas antes da que­
se complique la pérdida do s~n­
gra. 

El tratamiento sobro infecciones 
utilizando antibi6tico do amplio 
oripectro hoce interferir ésto 
con la flora natural del intostj. 
no y síntoois de vitamina K ha-­
ciendolu dof icionte. 

Es por lo quo la vitamina K pue­
de ser administrada oralmente o­
parenteralment.o para roctif'icar­
tal condici6n. 

Es una esponja gelatinosa abeorvible, que ayuda o actúa como ea-
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queleto o sostén para la formación da estr!~e ele fibrina. La ab-'. 

sorción completa en los tejidos os aproximadamente do 4 a 6 se~ 

nas. Como una nota, cabo moncionar que el Centro Ho1pitalario 20 
i 

de Noviembre ha suspendido oate medicamento, porque parece ser -

que produce necrosis en alguntis células y predispone " <J!!..."lgronao. 
'. 

SURGICELL (Johnson & Johnson). 

Su peresentación viene en tiras que se pueden cortar al tamaño -

de la herida hemorrágica, promoviendo así la coagulación. 

Es muy usada especialmente en hemorragias de pequeños vasos aplj.. 

cada directamente a la herida, es cornplotarnente absorbible. No -

debe dejarse en heridas en hueso porque puede existir la posibi-

lidc.d de interferir con la regeneración do hueso. 

OSYCELL (P.D. & Co.) 

Su ptoaontación viene en variou tarna~os, no se nbsorbe tan rápi-· 

damento como las anteriores poro oanncialmente sirve para el mi.!!. 

mo propósito y tairJ:>ién aon la~ miamas precauciones. 

HEMADENT (Solución hemostó.ticn). 

Contiene 25% de cloruro do alumini.o on solución acuosa, es un ª.!!! 

tringcnte muy poderoso, actúa procipltnndo las proteínas. Usual-

montu es utilizado en cordones hum<1docidoa para retraer la11 en~-

cÍttQ. El exceso de líquido debo 0qr removido lo antes posible PA ' 

ra evitar irritación do un te:)~do. flu ui:m, también para hemorra7-

gins pequef\as. 
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