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INTRODUCCION 

La medicina bucal estudia las importantes relaciones-

cita* existen entre las enfermedades bucales y generales. 

Se puede decir que todo dentista aplica siempre la --

medicina general en el tratamiento de sus pacientes; la medici-

na bucal esta relacionada con la medicina general debido a que-

muchas enfermedades se inician en la cavidad bucal por lo que - 

una buena salud bucal puede ser sinónimo de una buena salud ge-

neral. así también es el lugar inicial donde se manifiestan por 

principio una gran mayoría de 	Cremo* que la aten 

ción que en esta tesis se destina a las diversas enfermedades - 

corresponde a la importancia que tienen para el odontologo, las 

manifestaciones bucales de las enfermedades generales. 

No intentamos abarcar todo el campo de la medicina.--

sino proporcionar conocimientos suficientes de los aspectos mé-

dicos de la profesión para poder ejercerla en condiciones ópti-

mas y colaborar inteligentemente con el médico. Demostrando la-

estrecha relación que existe entre el estado de la boca y la --

salud general. 

exponemos problemas generales de las enfermedades más 

comunes que se presentan y que tienen amplia repercución oral.-

como son las que acompedan • las carencias nutritivas, enferme-

dades del aparato respiratorio, etc. 

'aperamos que los conocimientos respecto a dichas en- 



ferocidades grales sean realmente tomados en consideración por-

nuestros colegas ya que el éxito en nuestra profesión van a de 

pender mucho de ello. 



CAPITULO II 

ENFERMEDADES DEL APARATO RESPIRATORIO 

RESFRIADO COMUN (RINITIS AGUDA-CORIZA). 

Definición.- El resfriado común es una inflamación ca 

terral aguda de las vías respiratorias altas. Aunque no suele - 

ser grave, el resfriado común es una enfermedad importante por-

su distribución prácticamente universal, y por que predispone a 

infecciones más serias de vías respiratorias. 

Etiología.- El resfriado común puede deberse a cual--

quiera de más de 200 virus diferentes; se han considerado facto 

res predisponentes importantes: la fatiga, los pies mojados, 

cuartos sobrecalentados, cambios amplios y bruscos de temperatu 

ra, anomalías anatómicas de vías nasales y mala ventilación, pe-

ro las investigaciones sobre voluntarios humanos no permitierón 

demostrar ninguna relación con estas situaciones. 

Sintomatología.- Los primeros síntomas del resfriado-

común consisten en desecamiento y prúrito en nariz y garganta,-

estornudos y escalofrios apareciendo luego la secreción nasal--

mucopurulenta características. Aveces se observan erupciones hez 

péticas en los labios. 

Los síntomas mencionados pueden acompatiarse de males-

tar fiebre y transtornos digestivos diversos. La secreción na--

aal se vuelve progresivamente más espesa y menos abundante y -- 



los sintomas generales desaparecen. El resfriado habitual du-

ra de cinco a siete dias. El individuo con resfriado fuerte --

rara ves recuerda que puede contagiar a otras personas si no 

toma precauciones al estornuinit o toser en lugares públicos. 

Tratamiento.- El tratamiento del resfriado común es-

principalmente preventivo y sintomático. Es conveniente el re-

poso en cama en la faca aguda. El reposo y las dosis razonables 

de ácido acetilsalícilico (analgésicos y antipiréticos), son 

medidas terapéuticas comprobadas por la experiencia. También 

pueden ser útiles los antihistamínicos para disminuir la osare 

ción nasal. El empleo de ciertos antihistamínicos en algunos - 

individuos puede dar lugar a mucha somnolencia. 

Es preciso administrar gran cantidad de líquido. y - 

la alimentación debe ser de fácil digestión, rica en vitaminas 

La aplicación intranasal de vasoconstrictores disminuye la pro 

babilidad de infección de los senos. 

nanifesciones bucales.- No es frecuente que las in--

facciones respiratorias altas se acampanan de gingivitis, paro 

cuando así ocurre, los tejidos bucales son calientes. doloro--

sos con aspecto hiperémico y edematoso. Estos síntomas no re--

quieren tratamiento específico. 

Las infecciones de las vías respiratorias altas dif& 

cultan mucho Lee intervenciones del dentista. El profesionista 

que contrae un resfriado no debe atender pacientes durante la- 
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etapa inicial de la infección, salvo si usa una mascara apropia 

da. Incluso sol, algunos enfermos temen una exposición innecesa 

ria. Aunque el dentista difícilmente puede rehusares a atender-

un paciente con un resfriado. le queda la posibilidad de suge--

rir si son discretos que la intervención dental se posponga, --

ya. que el dentista ni el paciente querrán exponerse mutuamente-

al contagio. 

SINUSITIS. 

Definición.- La sinusitis es una inflamación aguda de 

la mucosa de los sIgh:s accesorios de la nariz. Afecta con mayor 

frecuencia el seno maxilar. 

Etiología.- Es debido a menudo a una extensión direc-

ta de una infección dental, pero se origina también por enferme 

dadas infecciosas como el resfriado común, la influenza y los--

enfermos exantemáticos; por extensión local de una infección de 

los senos paranasales o frontales; o por lesión traumática de - 

los senos con infección sobrepuesta. La sinusitis maxilar como-

resultado de la extensión d! una infección dental depende en gran 

parte de la relación por proximidad de los dientes al seno. 

cuando la sinusitis esta asociada a una infeccion dental, los -

microorganismos de está se relacionan con ella. 

La sinusitis aguda puede mes •l resultado de un aboca 

so periapical agudo o exacerbación de una lesión periapical in-

flamatoria crónica, lo cual afecta al seno por extensión direc- 
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ta. En algunos casos se puede avivar una sinusitis crónica la-

tente con una extracción de un molar superior y perforación del 

seno. 

Sintomatologia.- En la sinusitis aguda hay cefalea. -

dolor intenso localizado en la región del seno afectado, aumen-

to de temperatura y malestar. Los samoanas comunes de la sinual 

tis maxilar son el edema y el en rojecimáento de la eminencia - 

malar y la cara debajo de los ojos. Un síntoma común de sinusi-

tis crónica es la cefalea matutina que desaparece progresivamea 

te durante el dia. al vaciarse los senos en la posición de pie. 

El goteo postfaringeo es un síntoma muy molesto. 

Diagnostico.- El diagnóstico de sinusitis maxilar se-

basa en los antecedentes, los resultados de la exploración fiel, 

ca las radiografías y la transiluminación. Una presión firme --

el seno puede aumentar el dolor. 

Acatamiento.- El tratamiento de la sinusitis maxilar-• 

corresponde al otorrinolaringólogo. Si el seno infectado no dri 

na libremente por vi.s normales o artificiales, puede haber ne-

crosis de las.paredes óseas con septicemias y meningitis a ve-- 

ces mortal, ~dm el seno afectado. Los métodos corrientes del- 
. 

tratamiento de la sinusitis no requieren o ni exigen la extirpa 

clan de un diente para establecer el drenaje. 

Manifestaciones bucales.- Los abscesos del alveolo -- 

dental de los premolares y molares superiores pueden abrirse al 



seno maxilar, dando lugar a una sinusitis. 

La sinusitis maxilar con frecuencia da lugar a sínto-

mas dentales. 

Los dientes superiores con relación anatómica estrecha 

con el seno pueden doler, dar sensación de alargamiento y son - 

sensibles a la percusión. Un dolor en premolares y molares en - 

superiores que no pueda explicarse por lesiones locales. quiza-

corresponda a una sinusitis maxilar. 

Aveces, durante una extracción, un fragmento de raíz-

llega a penetrar al seno maxilar. Cuando así ocurre. debe poner 

se en conocimiento del paciente esta complicación. Si el clíni-

co nunca antes sufrió un accidente de este tipo, debe mandar el 

paciente a un cirujano bucal experimentado que extirpará el - -

fragmento de reía. 

Los quistes de raíz dental de Los premolares y molares 

superiores pueden invadir el seno al punto de casi llenarlo. --

cuando se infectan, estos quistes pueden dar lugar a errores de 

diagnóstico, tratandose sin éxito como si fueran infecciones 

agudas del seno. 

AMIGDALITIS. 

Definición.- Zis una inflamación dm las amígdalas ados 

palladas también casi eimpre de infección e inflamación de la - 

garganta y da la faringe. 
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Etiología.- Esta infección de la bucofaringe y vías --

respiratorias altas son causadas por estreptococos más a menudo 

que por Steaphy lococcus auras. 

Sintomatologla.- Además de los síntomas locales como-

hinchamiento, dolor y disfagia, se observa cefalea, escalofrío-

y dolores musculares generalizados. Suele haber una gran hiper-

trofia de los ganglios linfáticos anteriores del cuello y de la 

región yugular y digástrica. 

gay fiebre, pulso rápido y leucocitosis. 

Tratamiento.- El tratamiento consiste en antibióticos 

(penicilina) y bastan de 2 a 3 días para que el paciente mejore. 

Manifestaciones bucales.- Una infección amigdalar crá 

nica puede ser un foco de gingivostomatitis ulcere necrótica 

currente. Recíprocamente, una higiene bucal defectuosa puede as 

plicar una amigdalitis crónica. 

11111110011LA 

Definición.- La neumonía es una inflamación del parían 

quia& pulmonar, con infiltración exudativa y celular de los al-

véolos, intersticio y bronquiolos respiratorios. 

Etiología.- Es una lesión que condensa O. pulmón y --

puede ser causada por multitud de agentes* microbianos (klebsia 

ala, estropeemos* o estafilococos), tísicos (radioterapia) y - 

t'abalees Aqueo tóxicos. Inados inhalados, urea, etc.). 



Sintomatología.- El ataque típico de neumonía bacteria 

na es anunciado por un dolor terebrante en cuchilladas en el pa 

cho, con escalofrío dificultada, respiratorias. fiebres (muchas 

veces hasta 40•  centigrados) y al esputo característico tenido-

de sangre. La frecuencia respiratoria aumenta considerablemente. 

Diagnóstico.- El diagnóstico de ~monta se basa en -

antecedentes signos «micos y radiográfica.. y estudios bacte—

riológicos del esputo. 

Tratamiento.- La penicilina O es la droga de elección 

in todo tipo de infecciones por neumococos. La dosis terapéuti-

ca minina para la neumonía es algo menor de 60 mil unidades di., 

riamente, y la dosis total de 600 mil unidades diarias proporcjo 

na un buen margen de seguridad para las infecciones bacteréai--

cae y no bacterémicas en adultos. El tratamiento puede adminis-

trarse a intervaLoir de 12 horas en dosis de 300 mil unidades de 

penicilina C3 o de penicilina procalna. 

11 tratamiento debe prolongarse hasta que el paciente 

haya permanecido sin fiebre durante 4$ a 72 horas. 

Manifestaciones (Bucales.- La mucosa de la boca está -

cubierta de pequedas manchas plateadas en mejillas, parte ante-

rior del paladar, y debajo de la lengua. Estas colonias de neu-

mococoa puedan confundirse con soniliasis. La infección aeumoqk 

colea del dorso de la llegue puede caracterizarse por dolor ar-

der y placa* elevadas, circulares, rojo intimase sobre la tota-

lidad del Usaba. 
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CAPITULO III 

ROTORNIDADIS DEL APARATO CARDIOVASCULAR 

ANGINA Di POCHO 

Definición.- Es un síndrome clínico caracterizado por-

dolor del toreo que con gran frecuencia es el síntoma de presen-

tación de la cardiopatía isquamica pero que puede ocurrir en 

otros estados patológicos caracterizado por isquemia del miocar-

dio. como enfermedad valvular aórtica y anemia. 

Etiología.- En general. obedece a lesion de las artes 

ries coronarias. 

La tensión física o emocional pueden desencadenar un-

ataque. Es más coman entre los 45 y los 65 anos. Los individuos 

cuya ocupación ocasiona tensión mental. hombres de negocios y - 

profesionistas llamados de alta presión son afectados muchas vi 

ces por esta enfermedad. Este síndrome pueda preceder a un inter 

to miocardio° clásico. 

Sintomás.- El ataque ~ginesta típico suele seguir al-

agotamiento físico o la tensión emocional, el paciente sufre un 

dolor opresivo y abrumador en la región subesternal. En forma -

característica. el dolor se irradia al hombre izquierdo y a lo-

largo del brazo hasta la punta de los dedos ~arto Y quinto tea 

bián puede invadir otras zonas como el cuello e incluso los ma-
xilares. Se ha observado dolor en ausencia de dolor ~cordial. 

11 dentista debe recordar este hecho frente a un paciente sin - 
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'm'ion« bucales ni dentales. pero con dolor del maxilar que --

aparece durante el ejercicio y desaparece con el repeso. Este--

dolor opresivo dura algunos segundos o minutos rara vez más. --

Existe sensación de muerte inminente. En general el dolor desa-

parece casi de inmediato al cesar el ejercicio. Por esta razón. 

yen vista de la intensidad del dolor. el sujeto suele conservar 

una posición fija durante un ataque. Vn dolor intenso después - 

de ingerir una comida abundante puede corresponder a un ataque 

anginoso y no a una indigestión aguda. Durante la digeitión. el 

metabolismo aumenta y el corazón debe trabajar más. El dolor an 

ginoso no guarda ninguna relación constante con la presión est" 

sial aunque los individuos hipertensos con angina de pecho ven-

mejorar sus síntomas al controlarse su presión. Durante los ata 

ques anginosos varían poco la frecuencia cardákca. la  temperata 

ra o los valores hemáticos. Si el dolor dura más de media hora. 

debe pensarse en oclusión coronaria ó algún transtorno abdominal 

agudo. 

Tratamiento.- El paciente debe ser estudiado especial 

mente en lo que se refiere a la interación entre su enfermedad-

y su forma de vivir. Se deben identificar los esfuerzos físicos 

y emocionales que precipitan dolor. y también deben reconocerse 

las actividades placenteras que impide la angina. El primer pele 

ea el manejo consiste en dera apoyo al paciente. El enfermo de-

be compremdes que es posible disfrutar una larga vida aún cuan- 
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do se sufra de angina de pecho. El plan de tratamiento tiene dos 

partes: lo. medidas generales encaminadas a evitar que la cardija 

patfa isquémica progreso, y 2o. medidas para evitar o reducir --

al mínimo los ataques de isquímia. 

Entre las medidas generales se debe mantener el peso--

ideal; si el paciente es obeso deberá reducir de peso, pero si - 

su peso es normal cuando se le pone bajo tratamiento médico. se-

deberá ajustar su dieta para evitar el aumento de peso que con - 

tanta frecuencia acampana a la edad avanzada especialmente si se 

restringe la actividad fisica a causa de la angina. Se debe man-

tener la presión sanguina a niveles normales. Se debe prohibir-

fumar ya que esta aumenta la frecuencia 3 veces más. de muerte - 

por cardiopatía isquámica. 

Entre las medidas específicas se le dice al paciente -

que debe aprender a controlarse por si mimo. de modo que su ac-

tividad física se mantenga por debajo del umbral dé las moles—

tias. Puede haber necesidad de aconsejar un cambio de trabajo o-

de residencia para evitar la sobrecarga física, pero con excep—

ción del trabajo manual, al paciente generalmente le es posible-

continuar en funciones simplemente empleando más tiempo para 1111, 

var a cabo cada tarea. 1k tratamiento de la angina de pecho coa 
miste cm fármacos de acción corta, como comprimido nitrogliceri-
na (embliagualee) o nitrito de apilo (por inhalación) destinados 
a ahlWwiar el ataque agudo. 
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Manifestaciones Bucales.- Los ataques ~gibosos agudos 

pueden ser el resultado de las reacciones de tensión debidas a -

la atención odontológica. en particular las extracciones. Fueron 

sufridos tales ataques sataBliael paciente en la sala de espera.-

o sentado en el sillón. antes de iniciar el tratarais:no. lel do-

lor de la angina de pecho a veces se refiere a loa maxilares y--

los dientes con lo cual el paciente acude al consultorio del den 

tista. 11 dolor de mandibula anginoso se caracteriza por su gran 

intensidad, su inicio relacionado con el ejercicio. y su desapa-

rición con el reposo. Zetas caracteristicas permiten distinguir-

lo del dolor habitual de origen dental. 

Al llevar a cabo maniobras odontológicas sobre pacien-

tescon anginas de pecho, deben evitarse por todos los medios los 

estimules dolorosos y la excitación. Una actitud calmada y segu-

ra por parte del clínico contribuye mucho a tranquilizar al pa--

ciente y diminuir la reacción de tensión. Debe administrarse ak 

san barbitúrico de acción corta (se cobarbital sódico (seconal -

sódico 100 mg) 30 minutos antes de la cita. Se aconsejable con--

sultar al médico tratante respecto a la medicación preoperatoria. 

en cuide plantearse extracción. la consulta es obligatoria. ei-

aparece dolor preoordial o en el pecho durante las extracciones-

dentarias, o la preparación de cavidades, debe suspenderse el --

trabajo en esa sesión. 

teta contraindicado cualquier anestésico general sus-- 
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ceptible de producir hipoxia del músculo cardíaco. 

IMPARTO DEL MIOCARDIO. 

Definición.- 11 infarto del miocardio se debe a diosa 

mución de la luz de alguna de las arterias coronarias o de sub-

sanas. por formación de trombos, alteraciones arterioescleróti-

ca que afecten estos vasos o sus desembocaduras y en ocasiones-

embolia.. 

El infarto del miocardio ataca por igual a todas Las-

clases y grupos sociales. Es más común en el hombre maduro (de-

SO a 70 años) pero temblón es frecuente entre los 30 y los 40 -

albos. La oclusión coronaria puede ser el primer signod• una --

enfermedad cardiovascular grave, o puede constituir una secuela 

de hipertensión, angina de pecho. arterioesclerosis general o - 

local, y en ocasiones diabetes. Son también factores de apari—

ción de síntomas coronarias la tensión. el esfuerzo. trabajo --

físico intenso o las preocupaciones. y quizás la esclerosis real 

de los vasos coronarios. Las defunciones por enfermedad corona-

rias son mucho mis frecuentes en quienes eran fumadores habitual  

lee que en los no fumadores. 

liatomas.- al síntoma más destacado de la oclusión qa 

romería típica ea un dolor intenso y duradero de tipo opresivo-

situado en la región cardiaca. Piad• durar horas o dias. la oca 

cienes se irradia como el dolor de la angina de pecho y afecta-

hombro izquierdo, brazo, región de cuello y mandibula. 11 dolor 
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no siempre se relaciona con ejercicio físico o excitación: de hi 

cho. puede ocurrir durante el reposo, y con frecuencia sorpren-

de al paciente durante el sueno. Pueden aparecer signos de cho-

que. con palidez y diaforesis nudos friol in la oclusión coro-

naria resultan inútiles el nitrito de amito. la  nitroglicerina. 

y demás agentes (miles para aliviar el dolor de la angina de pi 

cho. 

Puede haber un descenso pronunciada de la presión ar-,  

grial; pulso débil y rápido, aveces irregular, apareciendo - -

arritmias cardiacas. 

La temperatura suele subir entre el segundo y el ter-

cer dia, apareciendo también leucocitosis (polimorfonucleares). 

La sedimentación eritrocitaria es más rápida. in el 80% de los-

infartos agudos del miocardio el electrocardiograma muestra cai 

bios que suelen permitir el diagnóstico. 

Tratamiento.- il infarto del miocardio se anuncia a -

si mismo por el dolor intenso. y por lo tanto uno de los más --

importantes de los objetivos terapséticos iniciales es el ali—

vio del dolor. La morfina. la droga tradicionalmente utilizada-

para aliviar el dolor. es aún la mes efectiva y contiéa siendo-

la de elección. Puede disminuir la presión arterial. lo cual no 

necesariamente contraindica su uso. pero que ~embargo debe ra 

0011100111ZINI. 

:al uso de oxigeno se apoya en la observación de que - 



la PO2 arterial está reducida en muchos pacientes con el infar-

to del miocardio, y la inhalación de oxígeno aumenta la P02 de - 

la sangre y. por lo tanto aumenta el gradiente de concentración-

al que se debe la difusión de oxigeno en el miocardio iiquámáti-

co desde las áreas adyacentes mejor irrigadas. 

11 oxigeno eleva la resistencia periferica y disminuye 

el gasto cardiaco. el volumen por latido y ligeramente la trecuen 

ola cardiaca. 

'Reposo.- Se ha demostrado que se requieren de 6 a S --

semanas para la curación efectuada por medio de sustitución del-

miocardio infartado por tejido cicatrizal, y el objetivo del re-

poso es proporcionar las circunstancias más favorables posibles-

pera esta curación. 

11 trabajo del corazón debe mantenerse al'menor nivel-

posible mientras transcurre esta recuperación. Se debe formular-

me programa para cada paciente a fin de proporcionarle tanto re-

poso como sea posible con un mínimo de trustación y ansiedad. 

On poppimme para la convalecencia habitual. no compli-

cada es la siguientes 

Olas 1 a S. 11 paciente debe estar bajo constante ob.-

~s'ación de personal adiestrado utilizando el control electro--

cardiegzlitieo continuo. Seto es ayuda con mayor eficacia en una-

unidad de atención coronaria. 11 omisa% debe estar em oo■pleto 

reposo en cama. utilizando el cómodb y siendo alimentado y be da-

do por una ~tensora. 111 oxígeno será administrado continuamente 
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atas S a 10. Ceasinge .1 repose omoplato em cuma. pero 
pardea ~maree algalias restriceimmes 7 permatireele al pa- -
mica» qme ee alineaba y se lado salo. 

Olas 10 a 14. Se pedos permitir al paciente pie se 
em la orilla de la cama dereate periodos cada ves mayo--

res cememsamdo coa 30 ~toa. 3 vosee al Ola después da las --
comidas. 

Olas 14 a 21. Si pecleate puede ~ataree ea una silla 
desmate 30 a GO sáneles. te aremsejable verificar la presida --
esmgalasa, em requeste a la posición erecta, dado mem pueda ga 

tris hipotemeldm arterial. 
Oías 21 a 24. 111 peeleate se dm ds alta ea el bemol--

tal. le se levar rodaré comfimado ~el piso pero Isedeelasete 
pesaré mis tiempo fuera do le sena. 

Dice 84 e 42. 11 pesiamte puedo pemeemeees todo el - 
«Lampe lee desee levando, esa amespelim de eme hora de reposo - 

• medie ~ese y e medie ronde. 
~mes d e II. 11/ pes/mate piele eerL, eseeleasa effia- 

ves e/ día. 11 ~Mete yeede ememes s eeeeseesee de eso asee- 
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ENDOCARDITIS BACTERIANA. 

Definición.- La endocarditis bacteriana es una infec—

ción microbiana de las válvulas cardiacas o del endocardio en la 

proximidad de defectos congénitos o adquiridos del corazón. 

Etiología.- La endocarditis bacteriana aguda es causa-

da por microorganismos relativamente patógenos, por ejemplo Sta-

phylococcusaureus, neumococos, estreptococos grupo A. gonococos. 

y con menos frecuencia histoplasmas capsulatum, Brucella y liste 

ria. La endocarditis atribuida a estos microorganismo se debe a-

la diseminación de un foco infectado, infectado aveces insignifi 

cante. La infección cardiaca por estafilococos, monilia o basilo 

coliforme que simula endocarditis ha venido a ser una grave com-

plicación de las intervenciones quirúrgicas cuando hay necesidad 

de colocar suturas o prótesis sobre el corazón o las arterias --

periféricas. En ocasiones, la endocarditis se acompaña de menin-

gitis y bacteremia neumocócica. La endocarditis estafilocócida - 

puede ser resultado de bacteremia acompañada de trombofletis slE 

tica o complicación de una infección pulmonar, ósea o cutánea. - 

Es probable que la endocarditis por estreptococos grupo A no sea 

una complicación de la amigdalitis séptica ulcerosa, pero puede-

seguir a la bacteremia por infección puerperal o estreptocócica-

de la piel. 

La endocarditis bacteriana subaquda se desarrolla en--

personas con lesiones valvulares cardaacas congénitas o adquiri- 
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das. La•mayoría de las veces se debe al estreptococus viridans - 

que puede ser de origen dental. 

Sintomas.- La endocarditis bacteriana subaguda puede -

encontrarse en cualquier edad, pero es más común en individuos--

maduros. La enfermedad es tan progresiva que a veces pasan varios 

meses sin que se manifiesten los síntomas. El paciente sufre de-

bilidad progresiva. pérdida de peso. disnea, anorexia, y moles--

tias vagas. dolor y sintomas de tipo gripal. En general existe 

una febrícula. 

En algunos individuos, sin embargo. el principio de la 

enfermedad puede relacionarse con una extracción dental reciente 

instrumentación uretral. amigdalectomia, infección respiratoria-

aguda. o aborto. El paciente se encuentra enfermo y palian. tie-

ne temperatura elevada. La fiebre casi ea remitente, con eleva-

ciones máximas en las tardes o al anochecer. El pulso suele ser-

rápido. 

Tratamiento.- La selección del antibiótico más efecti-

vo para el tratamiento de la endocarditis depende de la sensibi-

lidad del microorganismo infectante. Cuando no se demuestra bac-

teria:MIL la seleción del agente terapeútico depende de cual es--

la bacteria infectante probable y su sensibilidad a un antibiotá 

00. 

La administración de penicilina O a dosis de 12 a 20--

millones da unidades por día más estreptomicina, 1 gramo diario. 
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es el tratamiento de elección en muchos casos y se debe conti--

nuar cuando menos durante cuatro semanas. La vio de introducción 

debe ser intravenosa. 

Manifestaciones bucales.- Son muchos los estudios olí 

nicos y de laboratorio que ~talan la importancia del posible - 

origen bucal de los microorganismos causales. Una higiene bucal 

defectuosa. con lesiones periodontales. puede constituir un Pe-
ligro incluso mayor en estos pacientes. 

Teniendo presente la extrema gravedad de esta enferme 

dad. es  evidente que deben tomarse todas las médidas profilácti 

cas posibles para evitar la bacteremia transitoria en pacientes 

con lesiones vasculares bien establecidas. 

FIEBRE RMUMATICA. 

Definición.- La fiebre reumática aguda es una porción 

arbitrariamente designada, del espectro de complicaciones infla 

mitosiss que pueden seguir a lao infecciones por Streptococo del 

grupo A. La fiebre reumática se manifiesta por la aparición ail 

lada o en diversas apariciones de artritis. carditis. corea o -

eritema marginado. Generalmente se justifica el diagnóstico de-

fiebre reumática si se encuentran dos estas manifestaciones. 

•intomatologia.- 11 dolor de la artritis reumática --

molo aparecer rápidamente. y la articulación afectada puede --

volverse extraordinariamente dolorosa antes de enrejar o de que 

halla aparecido en ella color o tumefacción. Las rodillas y los 
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tobillos resultan afectados con mayor frecuencia y después si- - 

guen. en orden descendente, los codos, las ~Secas o las artica 

laciones de la cadera es caracteristico que el dolor sea migra- 

torio y fugaz. 	 • 

Corea.- La coree es más frecuente entre las nifas que 

entre loa varones. Los movimientos coreícos son contracciones - 

espasmódicas. no repetitivas y sin propósito que pueden afectar 

cualquier músculo voluntario. sean los de la cara o los de la - 

lengua. No se producen durante el sueno pero persisten mientras 

el paciente está despierta, y son parcialmente controlables me-

diante un esfuerzo voluntario concentrado, el cual, sin embargo, 

a veces también puede exacerbarlo. 

Carditis. Como no se dispone de pruebas objetivas es-

pecíficas. puede ser difícil hacer el diagnóstico clínico de la 

carditis aguda. El diagnostico de carditis depende del reconocj 

miento clínico de cuatro eventos que pueden ocurrir aislados o-

en diversas combinaciones: Soplo anormal, frote pericárdico, ele 

cimiento del corazón. e insuficiencia cardiaca congestiva. 

Eritema marginado.- Esta erupción no pruriginosa. pja 

na o ligeramente elevada aparece sólo en un S% de pacientes con 

fiebre reumática, y casi siempre acampanando a la artritis la -

coree o la carditis. 

Tratamiento.- Una ves gua se ha establecido el diag- - 

Matice, de fiebre reumática se justifica para erradicar este 
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microorganismo. Generalmente bastan para este fin una sola in—

yección de penicilina benzatinica de 900 mil a un 1200000 mil - 

unidades aunque puede utilizarse diferentes esquemas del trata-

miento de penicilina, o de otros antibióticos, en pacientes con 

hipersensibilidad a la penicilina. 

Aunque se ha considerado durante mucho tiempo como --

parte integral del tratamiento reumático el reposo en cama, no-

se ha comprobado su actividad y puede ser psicologicamente con 

traproducente si se sostiene demaciado tiempo. 

Manifestaciones Bucales.- Los estreptococos B del gru 

po A pueden dan lugar a faringitis y amigdalitis aguda y el nú-

mero de procesos cariosos en mayor que en niños sanos. 

Cuando es preciso extraer un diente de un individuo - 

con fiebre reumática o antecedentes de lesión reumática del co-

razón, deben tomarse medidas profilácticas. Las válvulas cardia 

cas afectadas por lesiones reumáticas viejas son especialmente-

sensibles a las infecciones por estreptococo viridans. 

También existe una erupción hemorragica en boca y gar 

ganta de pacientes con fiebre reumática. Las lesiones consistian 

en manchas rojas circulares profundas, cuyo tamaño es variable. 

Suelen encontrarse en la mucosa de las mejillas, al rededor de-

la aberturas del conducto de Stenon, pero también las hay en pi 

ladar blando, región sUblingual, úvula y borde de la lengua. 
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HIPERTENSIDO (PRESIDO ARTERIAL ALTA). 

Definición.- La palabra hipertensión indica un cuadro 

patológico caracterizado por elevación de las presiones sistóli 

can, diastólicas o ambas. La hipertensión sista lica puede en--

contrarse en ancianos. y se debe probablemente a menor distensi 

bilidad de las arterias. También se observan en el hipertiroidis 

mo y la insuficiencia cardiaca congestiva. El aumento aislado - 

de la presión sistólica rara vez recibe tratamiento, en cambio, 

la elevación diastólica de la presión arterial, que suele acom-

paftarse de la elevación sistólica, implica un pronóstico más --

grave, y debe ser tratada. 

Etiología.- Se ignora la causa de la mayor parte de - 

los casos de aumento de presión sistólica y diastólica; se ha—

bla por lo tanto de hipertensión primaria. El resto de este gru-

po corresponde a hipertensiones secundarias, que pueden deberse 

a factores como enfermedades del parénquima renal, alteraciones 

de la arteria renal, hiperfunción de la corteza suprarrenal, --

feocrocitoma o lesión del sistema nervioso central. 

La hipertensión escencial suele observarse en perso--

nes cuya ocupación supone tensión nerviosa y preocupaciones con 

siderables. También parece existir una predisposición familiar. 

Ko se conoce bien el mecanismo exacto de aumento de presión ar-

terial. Una causa predisponente de gran importancia puede ser -

un estimulo anormal del sistema nervioso simpático. por emoción. 
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miedo, o represión de ira o agresividad. 

La hipertensión puede durar meses o anos antes de que 

se manifieste o identifiquen los síntomas a que da lugar. 

Síntomas.- MUchas veces el paciente es asintomítico.- 

o cuando mucho muestra síntomas de insuficiencia cardiaca conga: 

tiva secundarios a la hipertensión. Los síntomas más habituales 

son cefaleas frecuentes y persisten, los transtornos respirato-

rios malestar general. hemorragias nasales y vértigos. 

Estos pacientes pueden sucumbir a una hemorragia cera 

bral, trombosis coronaria, insuficiencia cardiaca o renal. 

Tratamiento.- El tratamiento de la hipertensión cacen 

cial es sintomatico y expectante, pero no curativo. Se intenta- 

niveles que signifiquen la de- bajar la presión arteria 1 hasta 

saparición de los síntomas y las 

las cefalalgias hipertensivas. suele 

cera de la cama durante la noche. La 

relativa frecuencia administrando al  

ser útil el 

cefalalgia 

levantarse 

Para aliar - 

elevar la cate 

se mejora con - 

una taza de ca- 

complicaciones. 

fé negro, o 200 a 400 mg de cafeína en forma de sal de citrato- 

o de benzoato sódico. Frente a la insuficiencia renal son prefl 

ribles los barbitúricos de acción corta del tipo de seconal y - 

amitel, al fenobarbital, ya que aquellos no necesitan de las --

vías renales para ser eliminados. En vista que la sedacción pul 

da desempeñar un papel más importante en la hipertensión que cla 

mo simple terapéutica. sintomática, su uso es un problema que - 
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debe resolverser en cada caso individual. La administración de-

30 a, de fenobarbital, 3 o 4 veces al día puede mitigar la an-

siedad y producir mejoría en un paciente. 

En otros sujetos, la confucción mental que provoca así 

como la ansiedad de tomar continuamente la medicación hacen más 

dallo que progreso. Los agentes tranquilazadores por ejemplo me-

probamato (Ecuanil), diazepan (valium) pueden ser de utilidad - 

para aliviar la ansiedad y la tensión sin interferir con las --

facultades criticas del paciente que las utiliza. 

Manifestaciones Bucales.- La atención bucal del paciera 

te con hipertensión escencial, o con hipertensión 	a en- 

fermedad cardio renal y vascular, son las 	no parece exis 

t ir relación entre el estado de los dientes y la presión arte--

riel. 

Una presión arterial alta en un enfermo obliga a te-

ner mucho cuidado en la elección del tratamiento, la pre•—.-_,Ie-rm. 

ción, la anestesia. y la duración y amplitud de las intervencia 

nes. Sabrá que evitar en los pacientes hipertensos todo lo que-

pueda ocasionar aumento de presión arterial, o nerviosidad o --

tensión. Una premedicación adecuada puede materialmente deste-

rrar la nerviosidad. Pueden emplearse anestesicos locales que - 

contengan 1:50 mil de adrenalina. La extracción de dientes de -

pacientes hipertensos es una maniobra segura y de ocurrir acci-

dentes cerebrales después de las extracciones dentales es proba 

bis 
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ble que puedan atribuir.* a otras causas. 

La anestesia con óxido nitroso suele acompañares con-

aumento de la presión arterial. Cualquiera que sea el anestési-

co empleado, el paciente debe estar relajado. 

Los pacientes que reciben derivados de la Rauwolfía -

pueden sufrir sincopes, y en ocasiones muestran una intensa caí 

da de presión arterial, sobre todo si reciben anestesia general 

este peligro persiste hasta dos semanas después de interrumpir-

el tratamiento con Rauwolfia. Muchos fármacos diuréticos e hipo 

tensores predisponen a la hipotensión ortóstatica, y los pacien 

tes pueden perder el conocimiento al pasar de la posición casi-

acostada en el sillón del dentista a la posición vertical sen-

tado o de pie. 

Se debe tomar la presión arterial a todos los adultos 

durante su primera visita al consultorio dental, y en adelante-

una vez al ano como mínimo. En los pacientes oon hipertensión - 

conocida, debe medirse la presión después de cada visita al den 

tista, para cecionarse que la presión este día en particular es 

tal que el paciente no será dañado por la tensión que represen-

ta la maniobra dental. 

SINCOPE (DESMAYO). 

Definición.- El término síncope significa corte brus-

co. cesación o pausa, y es sinónimo de desvanecimiento o desma-

yo. El @Lampe comprende devilidad generaliseda de los máscalos 

opa imeepecidad de ~temerse ea posielda de pie, y trastornos- 
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de la conciencia. el comienzo brusco. la duración breve y la ri 

cuperación completa a los pocos minutos son otras caracteristi-

cas que lo definen. il desmayo. en contraste, se refiere a la--

falta de fuerza, con sensación de desfallecimientn inminente. - 

es un sincope incompleto. Tanto el.desmayo como el sincope va--

rían de acuerdo con su mecanismo. pero ambos adoptan el sigui% 

te tipo general. 

Los ataques sincopales se desarrollan con rapidez. pi 

ro es dudoso si la conciencia se pierde también subitamente, o2 

mo en lel crisis epilépticas. Al principio del ataque el paciera 

te está casi siempre de pie o sentado. in general. el aviso de-

desmayo inminente es una sensación de malestar, el paciente su-

fre de vértigo, le parece que el piso se mueve y quelos objetos 

que lo rodean se desvanecen o dan vueltas: Sus sentidos omiten -

confusos. boouem. percibe manchas frente a los ojos. o la visión 

se nubla y los oídos nimban. Las nauseas y algunas veces el ---

vómito.verdadero acampanan a estos síntomas. 

Si la persona se acuesta répidamente, el ataque suele 

disiparse, y 'iío hay pérdida completa de la conciencia: de lo --

amitrario pierde el sentido y cae al muelo. Lo que es más nota-

ble, eón al principio del ataque. es la gran pelides de tono --

gris comiso del rostro, y muy a ~mudo éste y el cuerpo estan-- 

•beAados de sudor fino, las pupilas se dilatan y falta por ca■pla 

to el reflejo papilar. Le seapiroasáása es leste, y debil el pul- 
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por minuto. 

En algunos casos poco después del comienzo de la in 

conciencia se producen movimientos convulsivos que en general-

se caracterizan por varias sacudidas clónicas de los brazos y-

contorsiones de la cara. 

Por lo general la persona desmayada permanece inmó-

vil con loa músculos esqueléticos relajados. 

Tratamiento.- Se pone al paciente en una posición 

que permite el maximo rie:go cerebral, es decir, con la cabeza 

más baja que las rodillas, si está sentado, o en decúbito supi 

no. Todas las ropas han de ser aflojadas y la cabeza girada ha 

cia uno de los lados con el objeto de impedir que la lengua caí 

ga hacia la garganta bloqueando el paso del aire. Es útil provo 

car la irrigación periférica, palliscando la piel, rociando --

agua fria en la cara y cuello del paciente. Si existe hipoter-

mia (frío) se cubre el cuerpo con una frazada caliente. Si se-

dispone de amoniaco, se hará que el enfermo lo inhale con cien 

ta cautela. Es preciso estar preparado para un posible vómito. 

Yo se administrara nada por vía bucal hasta que el paciente he 

ya recuperado la conciencia. Entonces se le da un poco de cog-

nac o whisky. no se le permitira incorporarse hasta que haya -

desaparecido la sensación de debilidad física. doblándoselo vá 

pilar cuidadosamente antes de que se levante. 
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Manifestaciones Bucales.- El síncope es frecuente en-

la práctica odontológica. Puede seguir a extirpaciones o manio-

bras dolorosas, o deberse simplemente a la situación de tensión 

que representa cualquier tratamiento odontológico. Una buena --

premedicación permite prevenir e disminuir los factores emocio-

nales que predisponen al Síncope. Cuando un paciente no respon-

de al tratamiento en 2 a 3 minutos quitas se haya producido un-

paro cardiorespiratorio. Si no hay respiración ni pulso percep-

tiple, debe iniciarse respiración boca a boca o masaje cardiaco 

externo, llamando de inmediato a un módico es inutil inyectar 

estimulantes subcutáneos. pues la falta de circulación signifi-

ca que no serán absorvidos. 

TROMBOSIS DEL OLMO CAVERNOSO (TROMBOBLEBITIS). 

Definición.- La trombosis del seno cavernoso es un --

grave problemhque obedece a la formación de trombos en dicho al 

no y en las numerosas venas que recibe. Como la red anaar.,,,,c1.1.4a. 

de venas de la región maxilar de la cara se abre al seno caver-

noso, las infecciones de la boca y cara pueden producir esta --

trombosis. También puede observarse este síndrome por extensión 

directa de infecciones del antro. 

fffistomatologia. - Los síntomas de trombosis del seno -

cavernoso incluyen exoftalmos, edema y quemosis en parpados y -

esclerótica. una reacción febril de tipo siptloo, edema de la--

papila y edema de las conjuntivas. La cefalea y los vómitos pul 
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den constituir síntomas destacados. 

is común encontrar parálisis de los músculos extrinsi 

cos del ojo. La muerte se debe a plagia, septicemia, acceso ce-

rebral o meningitis. 

Tratamiento.- Aunque el pronóstico ha mejorado desde-

la aparición de los antibióticos, las infecciones amplias del-

seno cavernoso siguen causando una mortalidad elevada. Ciertos-

casos pueden ser operados. Manifestaciones Bucales.- La trombo-

sis del seno cavernoso es de gran interes para el dentista, pues 

los fenómenos infecciozs de la cara, maxilares pueden dar lu-, 

gar a este grave transtorno. 

Las infecciones del labio superior, cara y fosas nasa 

les pueden alcanzar el seno cavernoso por las venas angulares - 

de comunicación. En ocasiones, la trombosis del seno cavernoso-

s. debe a barros del labio superior, en especial si se exprimen 

o tocan; las compresas calientes y dosis altas de antibióticos-

son tratamientos más seguros. La costumbre frecuente de erran--

car los pelos de la nariz también es peligrosa. 

Las infecciones de dientes o tájidos vecinos pueden - 

alcanzar el seno cavernoso através del plexo pterigoideo y --

las venas emisaria' del espacio pterigomaxilar. Las infecciones 

de las glandular parótidastambién puede dar lugar a trombosis ••• 

del seno cavernoso. La mayor paste de casos conocidos de tromb2 

sis del seno cavernoso de origen dental, es probable o seguro - 
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se debierón a infecciones en la región d• los últimos molares - 

superior o interior. Esto quizá se deba a la intima relación In 

tre estas zonas y el plexo pterigoideo, lo que favorece la ex--

tensión directa de la infección. Sin embargo. se  conocen casos-

de trombosis del seno cavernosos que aparecierón después de qui. 

tar sin anestesia un diente de lecho que había dado lugar a un-

absceso. 

Aunque la trombosis del seno cavernoso sea una compll 

cación rara de las maniobras odontologicas, es tan grave que se 

debe tomar en cuenta esta posibilidad cuando existen infecciones 

agudas, en particular en laregión de molares. En general se pu, 

de evitar aplicando un juicio quirurgico prudente en el trata--

miento de las infeciones dentarias; la antibioticoterapia prof¡ 

láctica también es útil en casos de infecciones en zonas de - -

gran peligro potencial. 
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11:111M1tNZDADLS HEMIVDDLOGICAS 

LEUCEMIA. 

Definición.- La leucemia es una enfermedad caracteri-

zada por una cantidad anormal de un tipo especifico de leucoci-

tos en el organismo sin causa demostrable. Los tipos de leucemia 

se diferencian según el sistema leucocitario afectado de la ma-

durez celular. Según el tipo de leucemia y la eficacia del tra-

tamiento empleado. los pacientes pueden morir a pocos diem de - 

haberse hecho el diagnóstico o vivir por decenios. Por contadas 

excepciones, todos los tipos de leucemia causan la muerte del--

paciente. 

Etiología.- So se conoce la etiología de la leucemia. 

aunque se han reconocido ciertos factores contribuyentes. 

La riadia ción ionizante en dosis relativamente grande 

es un factor predisponente en la leucemia mieloplastica aguda - 

y mielocitica crónica, pero hay pocos datos que sugieren que --

juegue un papel en las leucemias linfoides. Existen varios leu- 

cemogenos químicos que se ejemplifican con el bentql. Ciertas -

drogas, como la fenil butazona, también son sospechosas como -- 

factor contribuyente en el desarrollo de las leucemia.. La leu-

cemia mieloplastica aguda y mielocitica crónica han sido los ti 

pos comunes de leucemia después de la eleposmhteti . terapéutica. 

Se ha pensado en ciertas influencias géneticas por al 
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gunas observaciones. Los pacientes- con sindrome de Daufn, carac-

terizada por trisonomia del cromosoma 21. desarrollan leucemia-

mieloblastica aguda con frecuencia cuando menos tres veces ma--

yor que en los nidos normales. 

Se han sugerido que existen muchos otros factores con 

tribuyentee en el desarrollo de leucemia como traumatismo. infec 

cianea bacterianas e influencias psicológicas. pero los datos - 

que sirven de besos para estas sugerencias son discutibles. 

Síntomas.- Los diversos tipos de leucemia se caracte-

rizan por diferentes signos, síntomas y complicaciones. pero --

tienen ciertos datos en común. Las manifestaciones clínicas se-

pueden relacionar a uno o más de los siguientes factores: 1) --

Formación de masas compuestas en su mayor parte por células leu 

canicas (esplengomealia, linfadenopatia. infiltración meningea. 

dolor óseo, etc); 2) Reducción en la cantidad de células en la-

sangre (trombocitopenia, con hemorragia resultante, anemia con - 

fatiga, y neutropenia con infección bacteriana); 3) otros proble 

mas especifico, (exceso de producción de ácido urico con gota - 

y nefropatia por ácido lírico imposibilidad de producir antícuer 

pos circulantes en la leucemia linfocitica crónica con infección 

bacteriana), ó cuatro) manifestaciones mal entendidas como fie-

bre perdida de peso. 

Diagnóstico.- Los síntomas y signot de la leucemia 

aparecen también en muchas otras enfermídades, pero las dificuJ 

~es para el diagnóstico ocurren malo en relación con las en-- 
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fermedades en las que se aprecian cambios leucociticos semejan-

tes a las de las leucemias. 

En presencia de ciertas infecciones (neumococcicas, - 

meningococcicas, tuberculosis), en unos cuantos enfermos con tu 

mores malignos, en especial si dan metástasis, y después del uso 

de ciertos fármacos toxicos se puede observar un cuadro semejan 

te a la de la leucemia mielocitica crónica. 

La mononucleosis infecciosa se puede confundir con la 

leucemia aguda, pero esta equivocación refleja la falta de expe 

riencia al examinar los frotes de sangre. 

El diagnóstico de certeza requiere de estudios hemato 

lógicos, a veces con frotis de médula ósea o biopsia de médula-

o ganglios linfaticos. 

Tratamiento.- En la leucemia el tratamiento de las le 

siones bucales consiste en mantener la mejor higiene posible,--

aliviar el dolor, y disminuir las lesiones necróticas. Puede em 

plearse un enjuague tibio levemente alcalino (liquor aromaticus 

alkalinus) es util la antibiotico terapia parenteral para evi--

tar o reducir las lesiones ulceronecróticas de la boca aunque - 

no modifica la evolución de la enfermedad. 

En ocasiones existen lesiones micoticas secundarias - 

dificiles de combatir. Catan contraindicadas las extirpaciones-

biopsias bucales y raspados bucales. in caso de dolor agudo de-

los dientes, se realizaré un drenaje amplio, habriendo la cáma- 
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ra de la pulpa del diente afectado para permitir el drenaje por 

la raíz del diente. 

También se le debe hacer un tratamiento profilactico-

para lograr un estado de salud óptimo de encias y tejidos perio 

donticos, y para suprimir los dientes cariados. Es preferible - 

evitar tratamientos que requieran mucho tiempo, pues como las - 

maniobras periodonticas de larga duración porque las remisiones 

hematológicas no duran mucho. 

Se han logrado muchos adelantos en el tratamiento ge-

neral de la leucemia, aunque no dispongamos todavía de ninguna-

terapéutica curativa. £1 tratamiento prolonga la vida y disminu 

ye las molestias del paciente. Actualmente, es posible lograr - 

remisiones completas en casi todos los pacientes con leucemia - 

aguda, y el periodo promedio de supervivencia es de 3 a 4 anos, 

pero puede llegar hasta 10 años. 

Las medidas generales de sosten incluyen transfusiones 

y una buena nutrición. Se lucha por mantener cifras de hemog12-

bina vecinas de 11a,100m1 de sangre. Algunos de los antimetabo-

litos empleados empleados en el tratamiento. cabo las 6-mercap-

toperina, pueden dar lugar a una estomatitis característica, .9-

coa Lesiones pequeñas parecidas a las de La estomatitis aftosa. 

La admiaistración de 6-mercaptnourina combinada con esteroides-

da ~mos resaltados: ami como también con •l fosfato de circo- 

silo coloidal con P32 en el tratamiento de la leucemia créeles. 
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En fin, se logro disminuir la cifra de leucocitos, y suprimir - 

las células inmaduras de la sangre periferica, al administrar--

desacetilmetilcolquisina en enfermos de leucemia mielógena. 

También se recurre a la irradiación. junto con la te-

rapéutica medicamentosa. 

Manifestaciones Bucales.- El dentista tiene la obliga 

ción de pensar en una posible causa general frente a lesiones - 

ulceradas de la encias y los tejidos bucales, en especial si --

existen al mismo tiempo hipertrofia de las encias, y ganglios 

linfaticos cervicales muy grandes. Aunque la frecuencia de sin-

tomas bucales disminuya si se toman en cuenta todos los casos -

de leucemia, desde el punto de vista de la odontología clínica-

la frecuencia de lesiones bucales sigue siendo importante. 

La hipertrofia gingival se debe en parte a infiltra--

ción de los tejidos de la encia por leucocitos anormales, y a - 

pequen°s infartos múltiples. Con frecuencia el téjido hipertró — 

fico alcanza la superficie de oclusión de los dientes. Puede ha 

ber hemorragia submucosa o no. Los abscesos de la pulpa, puede-

afectar dientes sin caries. 

Estos pacientes se quejan de dolor intenso sin causa-

clínica aparente. Cabe encontrar fistulas en las zonas periepi-

cales. La infiltración de células leucemicas en el periostio --

del diente produce grados variables de aflojamiento y movilidad 

de los dientes. En los frotis del exudado del surco gingival. - 



no es raro encontrar leucocitos anormales. Esto puede constituir 

un elemento de diagnóstico clínico. 

También puede encontrarse en la cavidad bucal infil--

traciones localizadas de células luecemicas en zonas distintas-

de la encia aunque son asnos frecuentes que en la piel. Se en--

contrarón estos acilmulos locales en lengua, mejillas y ángulos-

de la boca. 

NOMOMUCLEOUS INFECCIOSA. 

Definición.- Este transtorno de causa desconocida es-

benigno en general y probablemente de origen infeccioso. Se ca-

racteriza por fiebre irregular, faringitis. linfadenopatía y --

crecimiento del hígado así como por una linfocitosis absoluta -

con células de tipo especial. 

En el suero sanguino° se encuentran gran cantidad de-

anticuerpos contra eritrocito* de carnero. 

Etiología.- Algunos estudios recientes han estableci-

do una relación entre la enfermedad y el Virus Ebstein-Bar(VER-o 

virusie). Indos los individuos estudiados con mononucleosis in-

feciosa demostrada poseían anticuerpos contra el Vea; además. -

los enfermos que en un principio no tenían dichos anticuerpos.-

y presentar&a mononucleosis durante el estudio. también los de-

sarrollaron en ego momento. 

La enfermedad es probable ente mis coda de lo que se 
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yor frecuencia en adultos jóvenes y la posibilidad de su desimi 

nación por la saliva se ha llegado a llamar enfermedad del be-- 

so. 

La mononucleosis es un transtorno debilitante que cu-

raespóntaneamente y puede plantear problemas de diagnóstico --

diferencial con la leucemia, aunque sea mucho más frecuente que 

ésta. 

Síntomatologia.- La enfermedad suele caracterisarse--

por aparición brusca de dolor de garganta y fiebre, en general-

el 37.8 a 39.5°C y cansancio extremo. La exploración física - - 

muestra una amígdala palatina grande, con mucho exsudado caseo-

so amarillo en las criptas amigdalinas. En la mayor parte de --

los pacientes algunos ganglios cervicales posteriores y anteri2 

res están hipertrofiados, y ligeramente dolorosos al tacto. La - 

hipertrofia de los ganglios cervicales posteriores además de --

los anteriores, en un paciente con faringoamigdalitis debe ha--

cer pensar al dentista en una enfermedad que afecta todo el sil 

sistema linfapoyético. También existe eaplenomegalia en más de-

le mitad de los enfermos y la linfadenopatia puede afectar cual 

quiera de los grupos ganglionares del cuerpo; sin embargo, el - 

signo más común de la enfermedad) 	es la hipes--

trofia de los ganglios linfáticos cervicales. Algunos pacientes 

solo presentan dicha hipertrofia, con cierta fatiga, sin farin- 

goamigdalitia. 



Diagnóstico.- El diagnóstico diferencial debe tomar - 

en cuenta otros tramitarnos que se acompañan de adenopatía cer-

vical. con o sin lesiones de la boca y faringe. En los pacientes 

que muestran linfadenopatia después de una intervención dental-

debe pensarse también en una monucleosis. Una linfadenopatla --

cervical persistente en adultos jóvenes, con malestar y fatiga-

bilidad, es sugestiva también de mononucleosis. Los datos clini 

nicos son tan variables que el diagnóstico resulta dificil. a - 

veces imposible, sin estudios adicionales de laboratorio. 

Son raras las complicaciones de la mononucleosis infea 

ciosa pueden incluir trastornos neurológicos, rotura de bazo, - 

hepatitis mononuclear, anemia hemolitica y trombocitopenia. 

Estudios de laboratorio.- El recuento leucocitario --

suele encontrarse entre 4000 y 15000 por mm cúbito. En la fórmu 

la blanca. 20 a 80% de los leucocitos corresponde a grandes Lin 

focitos atípicos. 

Estos linfocitos atípicos muestran seudópodos que na-

cen del contorno celular en tres o cuatro direcciones diferen-

tes. En general la hemoglobina es normal. Los linfocitos anorak 

les pueden persistir semanas o incluso meses después de la demi 

parición de los sintamas clínicos. 

La prueba de los anticuerpos heterófilos es positiva-

en casi todos los casos: junto con los linfocitos atípicos y --

los signos y síntomas clínicos, constituye una triada petognomá 

nica de esta enfermedad.. ion raros los pacientes con resultados 
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@erices durante todo el padecimiento que sean negativos; en cam 

bio los anticuerpos heterófilos pueden persistir en la sangre--

del paciente mucho después de que desaprecen los síntomas y sis 

nos clínicos. 

Manifestaciones Bucales.- Las lesiones bucales con --

excepción de las de faringe o amígdala, son bastantes raras en-

la mononucleosis infecciosa, y pueden tomar la forma de una es-

tomatitis de tipo aftoso o de una gingivitis por espiroquetas.-

No se sabe si estas lesiones bucales forman parte integrante de 

la enfermedad, o constituyen hallazgos coincidentes en pacien--

tes debilitados por la propia mononucleosis infecciosa. Muchos-

clínicos consideran que la presencia de petequias, en especial-

en el paladar, es una observación significativa, pero se han. --

encontrado estas lesiones en faringitis virales estreptocócicas. 

Las petequias se relacionan aproximadamente con la duración de-

la fiebre. 

Tratamiento.- Para las lesiones bucales se recurre a-

un tratamiento sintomático. Puede emplearse un anestesico local 

para las úlceras dolorosas, y los enjuages con agua oxigenada - 

ayudan a combatir la posible gingivitis por fusoespiroquetas. - 

No existe ningún tratamiento general especifico, aparte del re-

poso. En general La fiebre no dura más de 10 a 14 dias, pero el 

cansancio puede persistir de seis semanas a dos meses. 

La convalecencia es progresiva, y muchas veces el pa- 
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ciente no puede decir con exactitud cuándo ha desaparecido el - 

cansancio. La evolución de la enfermedad se establece clínica--

mente por el estado general del paciente. Las biometrias seria-

das en busca de linfocitos atípicos, y la investigación de antj 

cuerpos heterófilos, tienen poca utilidad pronóstica. En los en 

formo* cuya faringitis llega a dificultar la ingestión de alimen 

tos, puede ser nesesaria la hospitalización para un reposo abgo 

luto y una alimentación por líquidos intravenosa. Las faringitis 

graves suelen responder en forma espectacular a los esteroides-

corticos suprarenales. aun que esta terapéutica no parece modi-

ficar La evolución ulterior. 

ANEMIA. 

Definición.- Se puede definir la anemia, como una di!, 

minución de la masa circulante de eritrocitos a cifras menores-

que lo normal. la  concentración de hemoglobina en la sangre por 

100 ml. y la cantidad de hematocrito. 

Etiología.- La disminución de hemoglobina pueda obedi 

ces.: 1) pérdida de sangre. como en anemias comunes por deficiea 

cia de hierro; 2) Menor producción de eritrocitos. como en la -

anemia perniciosa o por falta del ácido fálico, o 3) mayor des-

trucción de glóbulos rojos como en las anemias hemoliticas. 

También es posible agrupar las anemias en función del 

tamaño de los glóbulos rojos (microciticas, normociticas y ma-- 

emetticas), o de su concentración de hemoglobina (hipocrómicas 
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y normocrómicas). 

Anemia por pérdida de sangre.- Es la variedad més,co-

mún de anemias; puede deberse a pérdida crónica de sangre, como 

en caso de sangrado menstrual o menopáusico, parto. hemorroides 

o de una lesión maligna o una úlcera en tubo digestivo. También 

puede aparecer en pacientes con distintos padecimientos que re-

duzcan la absorción de hierro: la causa puede ser también la --

falta de hierro en los alimentos, pero hay que ser cautos al es 

tablecer un diagnóstico, o por falta de este elemento en la ali 

mentación. Se ha calculado que el hombre adulto puede pasar 10-

años sin ingerir hierro antes de presentar una anemia por defi-

ciencia de hierro. El organismo conserva celosamente sus reser-

vas de hierro. Las mujeres pierden normalmente unos 50 ml de --

sangre en cada menstruación por lo cual editan más expuestas a - 

las anemias en caso de una alimentación sin hierro. La anemia - 

crónica es un signo típico de tumor maligno de ciertas varieda-

des de intestaciones parasitarias. 

Una cifra menor de 11 g de hemoglobina tiene un signj, 

tirada clínico indudable. Los signos generales de anemia inclu-

yen pelides de la piel. las conjuntivas y los lechos de las unas 

ama cierta tendencia de romperse y hendiese. Durante algún tim 

po ~tea de la aparición de otros sintamos y signos clínicos de 

eaesde. Pecase existir debilidad y dieses de esfuerzo. est coma 

dolar 
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En los estudios clínicos se mostro que los signos y - 

síntomas linguales son menos frecuentes. Puede existir queilitis 

angular. 

Los pacientes pueden mostrar cicatrización lenta des-

pués de las maniobras quirúrgicas bucales o periodontales. Los-

tejidos bucales donde se nota mejor la palidez son el paladar - 

blando y la lengua. 

Lo■ pacientes odontológicos que presentan síntomas 

de anemia o signos bucales compatibles con este transtorno deben 

ser sometidos a biométria hemática. Si la cifra de hemoglobina-

es muy baja, debe mandarse el paciente al médico para una histo 

ria clínica más cuidadosa, los analisis de laboratorio necesario 

y el tratamiento consiguiente. En el caso de la anemia por pér-

dida de hierro la concentración marica de hierro del paciente--

es baja, elevandose paralelamente la capacidad de fijación de - 

hierro del suero. 

Nunca deben) el dentista administrar sales de hierro-

sin haber encontrado y corregido la causa de la anemia hipocró-

mica macrocitica, o sin haber realizado cuando menos todas las-

investigaciones posibles al respecto. 

Mo deben llevarse a cabo cirugía bucal de elección o-

tratamientos de periodoncia en pacientes con anemia pronunciada 

podría ocurrir un sangrado sacesivo o una mala cicatrización. 
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Anemias hemollticas. 

Definición.- Las anemias hemolíticas se deben a des,—

trucián excesiva de los eritrocitos. que puede obedecer a defes 

tos intraglobulares. a menudo hereditario. o a factores extra--

globulares. 

Etiología.- Entre las causas más comunes se cuentan; 

1.- Factores extraglobulares. 

a).- Infecciones fulminantes y toxinas. 

b).- Prótesis valvulares del corazón. 

c).- Hiperesplenismo. 

d).- Incompatibilidad del factor Rh (eritroblastosis-

fetal). 

e).- Enfermedad crónica dei hígado. 

f).- Enfermedad hemolítica autoinmune (Por ej. lupias-

eritematosa generalizada). 

g).- Reacciones transfusionales. 

2.- Defectos intraglobulares. 

a).- Posma anormal de los eritrocitos. 

1) isferocitosis hereditaria 

2) tliptocitosis hereditaria 

b).- Hemoglobina@ anormales (hemoglobinopatía) 

1) Anemia de células falciformes. o rasgo del 

mismo nombre 

2) failassata 
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3) Otras hemoglObinopatiae- c, r, 

e).- Deficiencias ensiméticas del eritrocito. 

1) Deficiencias de 4-fosfato de glucosa. 

2) Deficiencia de cimas. de piruvato. 

d).- Defectos de eritrocito debidos a otras enferma- 

dadas 

1) losommla granulócitica crónica. 

2) Anemia por deficiencia da Su y ácido fólico. 

Parece que la médula ósea pueden multiplicar por seis 

o siete su producción de glóbulos rojos: por lo tanto. puede ha 

ber un bamólisis considerable antes de que se observe anemia. 

Así mismo. es  posible que exista cierta hemólisi• sin 

producir ictericia. por la capacidad del hígado normal de excra 

ter grandes cantidades de bilirrubiaa. 

Manifestaciones bucales y otras. comino* a tedie leg-

anal:4.as hemollticas.- Cuando la hamolisia llega al punto de prg 

ducir anemia. hay palidez. que se observa mis tecIlmente en el-

lecho de las Mas y la combativa. Tambiém se puede observar pa 

lides de la momea bucal• sobre todo a nivel del paladar blando 

lengua y región ~llague/ - a/ progresar la anemia. A diferist-

eis de las anemias par sangrado y ánauticiencia de determinados 

fatores, las anemias bemelltioas ~oleosa ictericia. debido a-

le hiperbiliremblamia per destinase:1én de eritrocitos. Beta ic• 

t'isleta se percibe sedar en la esclerótica. reme tembléo puede-

estarse en piel. paladar blande y piso de la boom al ir ~tes 
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do la bilirrubina del suero. En ciertas anemias hemolíticas, -- 

puede haber esplenomegalia, pero este signo es incostante. 

ANEMIAS DE =LIMAS ?ALCIP'ORMES 

Esta hemoglobinopatía, casi exclusiva de la raza ne—

gra. existe en la cadena El de la hemoglobina una anomalía que - 

consiste en la presencia de valina en lugar de ácido glutámico-

que ocupa normalmente La posición 6. al disminuir la tensión de 

oxígeno en sangre o al subir el pH. la hemoglobina de origen a-

un cristal en forma de media luna en el eritrocito. Esta forra-

do media luna del eritrocito significa estasis y hemólisis del-

glóbulo. especialmente en la circulación capilar terminal. La - 

enfermedad es hereditaria y puede manifestarse como rasgo de cj 

lulas falciformes o anemia de células falciformes. En este se—

gundo caso, de 75 a 100% de la hemoglobina corresponde a la va-

riedad S. y el restoahamoqlobulina f; en el rasgo de células - 

falciformes. solo de 20 a 45% de hemoglobina corresponde a la--

variedad S. y el resto ea hemoglobina A normal. 

Manifestaciones clínicas.- Los enfermos de células 

falciformes se desarrollan mal. y rara ves llegan a los 40 anos 

Las manifestaciones clínicas se deben a la anemia básica y a la 

hemólisis (ictericea. palidez e insuficiencia cardiaca). o a II 

namelm's necróticos después de la estasis sanguina. Se observan 

infartos do baso. úlceras crónicas de las piernas, priapimmo. -

trombosis vasculares cerebrales (Ataques) y crisis dolorosas -- 
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de abdomen y hueso. Los huesoslargos pueden mostrar zonas es--

cleróticas opacas a los.rayos X como restos de infartos peque-

nos. 

Manifestaciones bucales.- Aparte da la ictericia y -

palidez en mucosa bucal, los enfermos muestran muchas veces sn 

lida tardía e hipoplasia de la dentición. por fenómenos genera 

bes de falta de desarrollo. En vista del aumento crónico de la 

actividad eritropoyética. y de la hiperplasia medular. la radi2 

gratia dentales muestran una opasidad menor de la normal, por -

disminución del número de trabéculas. Esta alteración afecta --

principalmente el hueso alveolar entre las naces dentales. don 

de las trabéculas pueden presentarse como hileras horizontales-

que dan impresión de escalera. En contraste, la lámina dura se-

ve densa y destaca bien. Mo cambia la movilidad de los dientes. 

Diagnóstico.- En los frotis de sangre periférica sue-

len aparecer glóbulos normociticos normocrómicos. Es raros gui-

se observen células falciformes y no disminuyen la tensión de -

oxigeno. la la actualidad, la electroforesis de La hemoglobina-

constituye ua diagnóstico más barato, más exacto y más seguro -

de la enfermedad de células falciformes. 

Tratamiento.- Solo puede ser simtométioo. Carecen de-

stinara la esplemetemia o los antienémioos. Se evitan las trama 

tesiesee, salvo ea las crisis apldsticss en el paciente, pase -

los beleficios son transitorios y loe pacientes tienden a crear 
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anticuerpos lo que dificultan la elección& donadores en trans-

fusiones anteriores. Ademas. siempre existe el peligro da hepa-

titis durante una transeución: coso los pacientes no pierden el 

hierro de su hemoglobina pueden significar sobrecargas de hie--

rro hasta producir hemosiderosis. 

La deficiencia de ácido fólioo podría desempeñar ciez 

to papel en la producción de las crisis 'plástica. Por esta ra-

zón muchos médicos administran a los enfermos con anemia de cé-

lulas felcitormes suplementos de ácidos fólicos-  y dosis terapli 

tices de las mismas. ademes da las transfusiones. para tratar--

las crisis aplirdlwesi 

Tratamiento odntológico.- •o deben iniciarse maniobras 

odontológicas largas o amplias sobre tejidos blandos. salvo en-

camo de necesidad absoluta. pues existe una anemia crónica con-

mala cicatrización. Los dientes deben mantenerse en el mejor ez 

todo posible. por el peligro de una infección desencadene una -

crisis apléstica que puede resultar mortal. Se evitaré le anes-

tesia general. tanto en los pacientes con rasgo de células fal-

ciformes como en los entonaos anémicos. Si es necesario. se vi-

gilara la oxigenación. pués una breve hipoxia podría producir -

trombosis cerebral o méocardica. 

~tia PIMOICiOaa. 

Detiaáción.- La anemia perniciosa es una enfermedad- 

crónica por deficiencia da factor intrínseco. sustancia ~ere-- 



tarda por las células del fondo del estomago. &e necesita factor 

intrínseco para la absorción en el ilion de vitamina 1112. 

La anemia perniciosa es una enfermedad de la vida - -

adulta: casi nunca se observa antes de loe 35 anos. Su frecuen-

cia no varia con el sexo. y el cuadro es menos frecuente que --

la anemia por deficiencia por hierro. Los estudios recientes ha 

can pensar que la anemia perniciosa se debe a fenómenos imagino-

lógicos. Se conocen algunos caos de anemia perniciosa produci-

dos por una intervención sobre estómago. al  extirpar el fondo--

del órgano. 

&Lateabas.- 11 inicio de la enfermedad es insidioso. y 

los primeros síntomas pueden referirse a muchos sistemas inclu-

yendo la cavidad bucal. Casi siempre termina habiendo modifica= 

clanes sanguinoso. y es frecuente tambien observar signos neu--

relégioos y gastrointestinales. Los sistemas y signos digesti-

vos distintos de loe que se relacionan con la cavidad bucal no-

suelen ser de gravedad. y emprenden molestias epigastrio', va-

gas, estrellimiento o diarrea. Una de las primeras anomalías ob-

eervedee'dmremte la eiipleracién tísica es la pérdida del meti-

do vibratorio. Los statemes de ~más son los mismas que en - -

eta» ammias. • ImolsYmn fétiee. Valides y falta de aire. 

Dialméstioo... bebe seepedhasee anemia paralelos" en - 

omilqileir ~formo enésimo (disminuciam de la hemoglobima) coa -

abatanes meerelásleoe semejante e lee immeteemese. el primer In 

alelo claro gis se trata de una anemia perniciosa suele ser el- 
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hallazgo en los frotis de glóbulo rojo normocrómico macrociti--

co. Ademas, varia mucho la forma de los glóbulos rojos. se en-

cuentran plaquetas muy grandes, y es frecuente una segmentación 

excesiva de los nucleos de neutrofilos hasta 6 lóbulos en lugar 

del promedio habitual de 3. 

Tratamiento.- Algunos pacientes fueron tratados con - 

grandes dosis de vitaminas 812 por la boca; pero en general de-

ben emplearse la vio parenteral. generalmente a razón de una in 

yección mensual este tratamiento corrige los cambios hematológi 

cos. pero solo detiene el deterioro neurológico. no lo corrige, 

y esta terapéutica debe durar toda la vida del paciente. El ad-

ministrar al paciente ácido fólico suprime un signo de diagnós-

tico de gran utilidad (descenso de la hemoglobina), y per:lite -

que los trastornos neurológicos. en su mayor parte irreversible 

incluso con terapéutica de 812 vayan empeorando. No hay ácido--

Eólico en los preparados vitamínicos de venta nomiglautentada.-- 

y esta sustancias debe ser recetada por el dentista. Al adminin 

trar vitáminas con fines terapeútica es posible escoger un pre-

parado que no contenga ácido fólico. 

Manifestaciones bucales.- Los síntomas y signos lin--

cuales son notables y frecuentes en la anemia perniciosa. Entre 

las primeras manifestaciones de la enfermedad se cuenta una gjo 

sitie dolorosa clon glosopirosiso  que suele llevar al paciente -

a donde el dentista, la mitad de los enfermos se quejan da len- 
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qua dolorosa. de dificultad de deglución, o ambas cosas. La falo 

sitie que acampada a la anemia perniciosa se caracteriza por un 

color rojo intenso y una distribución en la punta y los bordes-

del órgano, con atrofia papilar en la zona afectada. 

Una de las característica dm la anemia perniciosa sa-

la remisión espontánea de los síntomas linguales. 

La lengua se ve lisa y el paciente experimenta una --

sensación de rigidez. Algunos pacientes sufren también pérdida-

de la sensaciones gustativas. 

Los enfermos de anemia perniciosa suelen tener difi-

cultad en el uso de prótesis. sin que existan complicaciones tés 

micas satisfactoria de ello. Como en el caso de las deficiencias 

nutritivas. 

Las ~cosas de los enfermos no toleran la irritación-

local producida por la prótesis. 

Mamás, la mucosa bucal presenta el color amarillo --

verdusco tan frecuente en la piel. Este color se nota mejor en-

la unión de los paladares duro y blando, empleando luz del día-

pana la observación. 

111 dentista debe saber distinguir la glositis debida - 

a la anemia perniciosa de las lesiones irritativas mecánicas 4411 

ples, la glositis atrótica de la sífilis, la glosotirosie. 910-

sodínida. dolor de origen síquico y guisas las alergias. Como --

pamba fundsamntal del diagnóstico de la anemia perniciosa se --

cuentan el color rolo brillante de la lengua, las sonsa afecta- 



das. y las ~misiones y exacerbaciones esponténeas que suelen - 

acampanare* de sintamas generales. La disminución de la hemogla 

bias suele establecer eldlagnóstico de anemia, yes preciso --

realizar esta medición siempre que no se encuentren causas que-

expliquen las lesiones linguales persistentes. si existe anemia. 

en paciente debe mandarse al médico para un examen más completo. 

Los tratamientos locales aparte da la supresión de --

las posibles causas de irritación, alivian poco la lengua o las 

monas en contacto con la prótesis. La aplicación local de medi-

camentos tampoco logra aliviar síntomas dolorosos. 



CAPITULO y. 

ZWITJAZDADES OMMULOMAIVEAS 

4IPILIa. 

Definición.- La estulta es una enfermedad infecciosa- 

crónica causada por treponema pallidum. que se transmite genera, 

mente por contacto seakual. La sífilis puede causar destrucción-

tisular e infiltración crónica en casi la totalidad de los órgi 

nos de la economía y suele tener manifestaciones clínicas muy -

variadas. 

Etiología.- El Treponema pallidum es una espiroqueta-

delgada. el microorganismo no se tille bien con los colorantes--

habituales pero es visible por el método de impregnación argén-

tica en tejidos fijados. 

11 treponema pallidun muere rápidamente por la acción 

del jabon, los antisépticos comunes, la desecación y el calor.-

Sin embargo. resiste temperaturas bajas: puede ser congelado y-

permanecer por grandes periodos sin que se afecte su virulencia. 

Manifestciones clínicas de la altillo temprana adquL 

sida.- 11 periodo primario de incubación oscila entre 10 y 90 -

días. 11 chancro suele aparecer entre los L4. 7, 21. dial. y se 

presenta como una lesión dura, indolora, cubierta de una costra 

parda y acompallada de una linfadenopatla regional. in la región 

~rectal, y coa memos frecuencia en la boca. el chancro puede-

presentarse como lesion hipertrofiada, ulcerada asiento de in- 
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lección secundaria, que recibe el nombre de condiloma. Las roa= 

ciones serológicas pueden ser negativas. El diagnóstico se esta 

blece por exámen en campo obscuro o por estudios de anticuerpos 

ftuorecentes. 

Es raro encontrar lesiones genitales en la mujer, por 

las zonas anatomices; pero son más faciles de observar en el va 

rón. La erupción maculosa generalizada puede ser la primera ma-

nifestación de la enfermedad. Los síntomas generales son esta--

305, o falta por completo en presencia del chancro. En tres a 

ocho semanas la lesión primaria desaparece espontáneamente. 

Durante este periodo estan contraindicadDs cualquier-

tratamiento local, así como la administración de antibioticos - 

treponemicidas, pero se pueden dar sulfonamidas por via local.-

Una reacción serológica positiva unica, a titulo bajo, no es --

prueba suficiente para iniciar el tratamiento antiluetico si --

los examenes en campo obscuro son negativos. 

La penicilina u otras drogas no se deben administrar-

como prueba terapéutica en pacientes en quienes se sospecha si-

filie primaria. 

El periodo secundario suele manifestarse por la sexta 

semana despues de la aparición del chancro, y se caracteriza --

por una erupción cutánea generalizada y por la presencia de sin 

tomas generales. Algunos pacientes tienen lesiones secundarias, 

sin haberse percatado de la lesión primaria, mientras que otros 

nunca desarrollan manifestaciones secundarias y pasan a la fase 



latente después de la cicatrización del chancro. Las lesiones - 

cutáneas tienen aspecto de pápulas, maculopápulas o papulas fo-

liculares. 

La erupción suele ser generalizada y frecuentemente - 

abarca las palmas de la manos, las plantas de los pies y la ca-

ra, así como también el tronco y las extremidades. En algunos - 

casos las lesiones son pruriginosas. 

Durante este periodo secundario, la mucosa de la boca 

y de los genitales está a menudo afectada. Las lesiones sifilí-

tica de la boca aparecen como lesiones superficiales no doloro-

sas en la superficie bucal, en I.a.lengua y la cara interna de--

los labios. Cuando estas lesiones se cubren con un exudado, sig 

no grisaceo se conoce con el nombre de placas mucosas. Aunque--

contienen muchas espiroquetas aveces son tampoco notorias que - 

pasan inavertidas. 

Las lesiones en el paladar y en la región amigdalina-

suelen causar ardor faringeo persistente. Las erosiones de las-

comisuras palpebrales llamadas pápulas hendidas, en ocasiones -

se observan en este estadio y pueden confundirse con herpes, IL 

auras loblUenw, o lesiones por deficiencia de riboflavina. 

ZUMO PRIMITIL. 

Manifestaciones generales.- le dificil calcular la --

frecuencia de la sífilis congénita, pero en la actualidad es re 

lativamente rara. in las primeras 16 semanas del embarazo, el - 
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feto está protegido contra la infección, puesto que las espiro-

quetas que puedan encontrarse en la circulación materna no pue-

den atravesar la placenta; pero después de la decimoséptima se-

mana elfeto es suceptible de adquirir la infección. La mayor --

parte de infecciones fetales ocurren después del sexto mes. Una 

mujer sifilítica embarazada puede en general dar a luz a niños-

sanos si se inicia una buena terapéutica antiluética a partir - 

del quinto mes del embarazo, no se encuentra lesión primaria en 

la sifilis prenatal. La sífilis generalizada se traduce por une 

erupción vascular característica, romadizo, pérdida de peso, y-

fisuras y escamas en plantas de los pies y palmas enrojecidas.-

Esta última caracteristica de un aspecto al nido de anciano sa-

bio. Frecuentemente la cabeza tiene forma cuadrada, con promi-

nencia de los lóbulos frontales. Pueden aparecer pronto sínto-

mas de sífilis crónica, y los niftos de 10 a 12 ataos pueden demos 

trar la deformidad típica de la nariz en silla de montar, debi-

da a destrucción de huesos sales, o perforación del paladar por-

gomas sifíliticos. 

Manifestaciones bucales.- Los cambios bucales debidos 

a la sífilis prenatal, cuando existen, constituyen el único da-

to observable de la enfermedad. Puesto que estos cambien persil 

ten o se siguen observando aftos después de la infección aguda. - 

el dentista puede ser el primero en sospechar la enfermedad. --

Mera ves resulte infectaste el paciente después de la etapa agu 
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da. Las manifestaciones bucales de sífilis congénita incluyen: 

1) Las cicatrices posraga días alrededor de la boca 2) Los --

cambios dentales, y 3) otras anomalías de dientes y cara. 

Cicatrices posragadías- Rdigadias sifilíticas.- 

Las cicatrices posragedias son lesiones lineales alrede-

dor de los orificios bucal o anal. Se deben a la invasión lué-

tica difusa de la piel de esta región, entre la tercera y la - 

septima semana de vida. Las lesiones se presenta inicialmente-

como lineas rojas o cobrizas cubiertas de una costra blanda. - 

que es más frecuente en el labio inferior, donde el epitelio - 

de recubrimiento es más delgado y más movil. 

Las regadías sifilíticas cicatrizadas se presentan clíni 

cemente como cicatrices ordinarias, pero su estudio histológi-

co muestra cambios patológicos precisos. Las cicatrices linea-

les se disponen radialmente, y por ello son perpendiculares a-

la unión muco cutánea. Se notan mejor en el labio inferior. --

cerca de los ángulos de la boca. Con frecuencia palidece el 11 

bio, y es más dificil distinguir el limite entre piel y mucosa. 

re raro que resulten afectados los dientes de leche, pues 

si la infección luética del feto tiene lugar durante la forma-

ción de las coronas de loa dientes, suele resultar en aborto o 

en parto prematuro. Se han descrito anomalías de forma, color. 

tamal» da los dientes de leche. Con frecuencia se observa en-

los sifilíticos congénitos un retraso de la absorción de la --

rala de los dientes primarios. 
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triada de Hutchinson.- La triada de Hutchinson incluye: 1) Los 

defectos caracteristicos (hipoplasia) de los incisivos y los - 

primeros molares definitivos; 2) Sordera nerviosa, y 3) Quera-

titis intersticial. Esta triada es dificil que la encuentre --

una sola persona con sifilis prenatal. 

La hipoplasia afecta fundamentalmente los incisivos, los 

caninos y los primeros molares secundarios, puestos estos diem 

tes se forman durante el periodo que corresponde a la infección 

luética aguda. Existe un estrechamiento general de la corona - 

hacia el borde incisivo, produciendose la forma en destornilla 

dor o en taco que caracteriza muchas veces esta enfermedad. --

también se redondean los bordes marginales mesial y distal. --

Suele estar afectada la punta del canino. observandose muchas-

veces un espacio entre este diente y los incisivos. 

Las lesiones de los molares se caracteriza por una des--

viación de la cúspide hacia la parte central de la corona, to-

que da al diente una forma de boton ó de oclusión cerrada. El-

esmalte que cubre a las cúspide puede ser normal, aunque se in 

cuentean defectos importantes en los surcos y las fisura& de -

los dientes. En una época se pensabe.que las sífilis congénita 

se caracterizaba por una cúspide bucolingual accesoria de gran 

tamaño en los molares superiores. 

$o se sabe si estas anomalías dentales se deben directa-

mente a la acción del Treponama Pallidum sobre la yema del clima 

co, o si representa una alteración más general a consecuencia- 
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de trastornos endocrinos o nutricionales secundarios a la pre-

sencia del propio treponema.P. Desde luego es frecuente encon-

trar infecciones luíticas en unión de las hipoplasias descritas 

los cambios dentales que acompañan a la sifilis congéni-

ta deben distinguirse de los que se encuentran en el raquitis-

mo o las fiebres exantemiticas. En las htpoplasias del esmalte 

debidas a estos otros trastornos, no suele modificare• la mor-

fología general del diente, y los defectos se limitan a zonas-

o lineas sobre las superficies labial o bucal. Aunque pueda --

existir zonas muy netas de hipoplasias del esmalte y de la den 

tina, es raro encontrar constricción& las coronas o de las — 

=Impides de los dientes, salvo en la sífilis congénita. 

Radiografías Dentales.- Una imagén radiográfica gen' 

reinante menos conocida es el cambio morfológico que presenta-

el primer molar definitivo inferior. Ray ~anima° da la corona 

Canica y de la raíz del diente. También el diametro cesio di' 

tal y el tamaño del diente solian disminuir en los sifilíticos 

congénitos, en relación con el segundo molar vecino o sea, ~-

invierte la situación normal. Aunque puede encontrarse una gran 

blyelasia de la corona del primer molar inferior en el raquitil 

1110. la rala del diente suele conservar su forma normal. 

Alteraciones de dientes y cara.- 

lis frecuente encontrar mala oclusión en la sífilis - 

camlénita. La mordida abierta que pueden mostrar estos sujetos 

tt—usn el mismo valor diagnóstico que presentan los dientes de 
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Hutchinson. Y está anomalías se debe a la falta de desarrollo—

de la mandíbula primitiva. 

• 

SIPILIS ADQUIRIDA. 

Caracteristicas generales. 

La cavidad bucal es el foco más frecuente de las le-

siones sifiliticas extragenitales; es muy importante quo el --

dentista sepa identificarlas, pues el aspecto y la sintomatolo 

gia de estas lesiones difieren mucho de lo que se puede obser-

varse en los genitales. 

Siendo muy contagiosas las lesiones de la sífilis --

aguda (Primaria y secundaria), constituye un grave problema de 

salud pública, y puede producir lesiones en el propio dentista 

Las lesiones de la sífilis crónica no presentan este peligro.-

ni para el dentista ni para la comunidad. 

CHANCRO DE SOCA Y CARA. 

Localización.- Pueden encontrarse chancros en labios 

mucosa bucal, lengua, paladar blando. amígdalas. faringe y en-

cias. En el hombre las lesiones se encuentran más frecuentemen 

te en el labio inferior. ira común un antecedente de golpe. --

quemadura de cigarro, corte con una navaja de afeitar o fuegos. 

Huchas de estas lesiones eran independientes de los contactos-

sexuales. 

In un estudio de 320 chancros de la boca, se vio que 
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193 de ellos se debian al beso. 37 al empleo de instrumentos - 

dentales o quirúrgico■ contaminados. 28 el empleo de articulos 

propios de fumadores. 26 probablemente a vasos o copas quedan-

do un pequen° grupo en el cual no puede establecerse el tipo -

transmisión. 

Puede desarrollarse un chancro en el foco de una ex-

tirpación reciente. Se plantea entonces un serio problema de - 

diagnóstico. 

Aspecto.- En ocasiones, el chancro de la cavidad bu-

cal no muestra lesiones duras, indoloras, de color pardo, carac 

teristica de los genitales, por la humedad de la región, los - 

genitales no presentan loa traumatismo de la cavidad bucal. Los 

chancros intrabucales suelen ser ligeramente dolorosos (por in 

Lección secundaria) y estan cubierto de una pelicula blanca --

grisacea. Las partes extrabucales de los chancro. labiales pul 

den presentar el aspecto más típico. con costra parda. En oca-

siones los chancros labiales forman lesiones múltiples. 

La inclinación de los tejidos profundos no suele ser-

tan notable como en otros lugares del cuerpo. Si se toma un --

frotis de estas lesiones, y se tifte con los colorantes ordina-

rios de anilina, la flora sicrobiana suele ser escasa. Trepoot 

ma P. no toma los colorantes ordinarios de anilina. Por otra - 

parte, también es útil para el diagnóstico un crecimiento liga 

~ente doloroso de los ganglios linfáticos de la región. 



Diagnostico.- El diagnóstico sifilítico de la boca se 

basa. en los antecedentes, en el examen en campo obscuro, y en 

los resultados de las pruebas serológicas. 

Placas MUCOSAS SIPILITICAS. 

Características generales.- Las placas mucosas'sifilí 

ticas son el equivalente, de las mucosas, de las maculas o pápu 

las en la erupción cutáneas. Se encuentran en mucosa genital o-

bucal, lengua. amigdalas o faringe y labios; en cambio, son ra-

ras en las encias. La enfermedad puede transmitirse por gotas - 

de saliva contaminadas. 

Placas mucosa en la boca.- Las placas mucosas consti-

tuyen la lesión más infectarte de la sifilis aguda. Se trata --

de lesiones blanco grisaceas ligeramente elevados, con un con-

torno eritematoso. 

Duelen ligeramente cuando corresponden a tejidos móvi-

les, en especial cuando *sten expuestas al ambiente bucal. Los-

traumatismos sobre las superficies de estas lesiones producen - 

una erupción sangrante. Es asiento frecuente de estas lesiones-

la comisura bucal, en donde se forman hendiduras por los plieges 

de los tejidos de esta región. 

Es frecuente encontrar placas ~cosas en la lengua. -

A1 principio son algo •levadas, y se distinguen muy bien del ta 

jido sano por la pérdida parcial de las papilas linguales sobre 
te* Lesiona*. 
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Otros focos comunes son la superficie interna del la 

bio. la  unión cutaneomucosa y la faringe. 

Es posible confundir las placas mucosa de la boca --

con lesiones de herpes. traumáticas ode eritema multiformes en 

vias de curación. Una lesión herpética en via de curación muss, 

tra una cubierta opaca amarilla. a diferencia de la superficie 

translucida grisácea de la placa mucosa. Las úlceras por tuso-

espiroquetas duelen más, y en general se acompañan de las le-

siones gingivalet típicas. 

En esta etápa de la enfermedad resultan positivas las 

pruebas serológicas y constituyen el mejor recurso diagnóstico. 

SIPILIS CROMICh. 

Manifestaciones de la sífilis crónica.- Son tan va--

riadas y tan ubicuas que pueden simular cualquier enfermedad. - 

El clínico siempre debe pensar en sífilis al buscar el diagnQs 

tico de un completo sintomático poco coman. Los gomas sifilítj, 

cos parecen preferir los huesos de formación intramembranosa. - 

como los de la cara. (en especial paladar y nariz). y algunas-

víceras sólidas. como hígado y bazo. 

Las lesiones sifilíticas del sistema cardiovascular - 

atacan primariamente las válvulas aórticas y el cayado de la -

aorta. La aortitis sifilítica se caracteriza por pérdida de ta, 

jido elástico y debilitamiento de la capa muscular, aparecien-

do así insuficiencia valvular, y en ocasiones aneurismas que - 

pued 
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pueden conducir a roturas de la aorta, mortal de necesidad. 

Se mencionan a veces dolores breves terebrantes, en-

cuchilladas, propios de la región abdominal, que contituyen la 

"crisis tibetica". Se debe a invasión de los ganglios de las- - 

raices posteriores. Estos dolores espóradicos pueden confundiL 

se en ocasiones con los sLntomas de una enfermedad propia del-

órgano correspondiente a estos nervios. Han llegado a realizaZ 

se intervenciones antes de haber establecido la verdadera nata 

raleza de los síntomas. 

En la sífilis crónica, las lesiones nerviosas dan lu 

gar a una amplia gama de síntomas. según su situación y ampli-

tud. Una goma cerebral aislado.puede producir síntomas sugestá 

vos de tumor cerebral. Las lesiones de los nervios craneales - 

se acompañan de pupilas que reaccionan a la acomodación pero -

no a la luz. Es coman en las etapas finales que resulte afecta 

da la médula espinal. El enfermo con tabes dorsal pierde el --

sentido de la posición en sus extremidades, inferiores, obser-

vandose una marcha característica que pueden acompañares de sea 

santones de ardor y hormigeo en las estremidades, parestesia.-

y a veces incluso de anestesia completa. Estos indigiduos son-

incapaces de mantenerse de pie cuando cierran los ojos. 

COMAS SIVILZITC011. 

Las lesiones bucales de la sífilis crónica (tercia -- 

ria) se observan en general en el paladar y en la lengua. La - 

• 
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destrución de huesos palatinos por gomas ea una causa común de-

perforación de paladar. Las gomas pueden atacar también las ---

glándulaa -salivales y los maxilares. 

Se común encontrar gomas linguales en la sífilis tar-

dia no tratada. Huchas veces existe una lesión aislada de gran - 

tamaflo. Los gomas ulcerados pueden plantear muchos problemas --

de diagnóstico. 

Hay que tomar enmanta. en el diagnóstico diferecial. 

un posible tumor maligno o una lesión tuberculosa. Como las se-

rologias pueden ser negativas en esta etápa de la enfermedad. -

se requiere una biopsia. en casos de existir varios gomas pequa 

nos cicatrizados en la lengua, se encuentra un grupo de nódulos 

o cicatrices en las partes profundas del órgano, lo que da a la-

lengua un aspecto de rellenado. Una lesión luética de este ór-

gano puede significar atrofia completa de lea papilas superfi—

ciales, y una textura fibrosa dura• lo que se conoce como len--

gua calva de la sífilis. 

is amén encontrar leucoplasia ea las diferentes va - 

risdades de gloeitis luáticas pero se ignora La relación exac-

ta entre ambas anomalías. Itsfrecumate también la degeneración - 

maligna de estas somas isecoplisicas. 

esa 	os M'Ir:LIS 

Ma pacientes goa sífilis ~rana gas reciben un tra- 

tamiento adecuado es posible obtener una curación absoluta o -- 
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biólógica, con cicatrización completa de las lesiones y negati-

visación de las reacciones serológicas y de las anormalidades - 

del liquido cefalorraquideo. 

El tratamiento de las sífilis tardias no siempre al—

canza estos objetivos. Apesar de aplicarse una terapéutica in--

tensa y continuada las reacciones serólogicas en este tipo de - 

lués permanecen positiva en muchos casos. 

Sifilia temprana.- La penicilina es efectiva en el 

tratamiento de la sífilis. Otros antibioticos, como el cloranfe 

nicol y las diversas tetraciclina también tienen actividad tre - 

ponemicida. y se ha encontrado que curan tanto las lesiones si-

filiticas tempranas como las tardías: posiblemente no son tan -

efectivas como La penicilina. 

La eritramicina y las titraciclinas también han demi 

trado tener cierto efecto treponemicida y se han recomendado de 

20 a 30 gr por diez a quince dias para las pacientes en quienes 

esta contraindicada penicilina. 

La penicilina-procaina y la penicilina-0- benzatina -

ha ido substituyendo el uso de la penicilina cristalina en sola 

ción acuosa, excepto quizá en los casos extremadamente grave o-

en los estadios muy avanzados de la infección sifilítica. La da 

sis total minium efectiva de la penicilina es 2.4 millones de -

unidades. 11 aumentar la cantidad total de penicilina, de 2.4 

9.11 millones de lenidades, no parece mejorar la cifra de almete 

mes en la sífilis temprana. 



La dosis total de penicilian de acción lenta (Procaí 

nica) generalmente prescrita es de 4.8 a 6 millones de unida--

des, administradas a intervalos de 2 o 3 dias por un periodo - 

de 8 a 12 días. Esta medicación produce resultados satisfacto-

rios aproximadamente en el 90% de los pacientes. También se ha 

mostrado eficaz la penicilina-O benzatina en la sífilis tempra 

mi. cuando se administra en inyección unica de 2.4 millones - 

de unidades (1.2 millones de unidades en cada nalga). 

Los productos bucales de penicilia no se recomiendan 

en el tratamiento de la sLfilia. Los otros antibióticos con --

afecto treponemicida deberán usarse sólo si esté contraindicada 

la penicilina. 

Reacción de Jarisch- HerzheLmer.- Horas después de 

La inyección final cerca del 50% de los pacientes con sífilis - 

experimentan fiebre, malestar general, cefalalgia, mialgias y-

la aparición súbita de lesiones cutáneas. Se pienza que esta -

reacción se debe a liberación de productos derivados de la des 

trucción del germen después de la inyección de los agentes tre 

ponemicida. 

Observación posterapéutica.- Una vez concluido el - 

tratamiento, los enfermos deberán regresar a donde el médico - 

cada mes, durante todo el primer ano, a fiad* que le hagan --

pruebas serológicas cuantitativas y sean examinados en vista-

de posibles lesiones reicidentes. Si reincida se repite el trj 

teniente. 11 eximen de LCR deberá prácticarse II reme despues-. 



del tratamiento de la sífilis temprana. 

Sífilis en •l embarazo.- La sífilis congénita puede- 

prevenirse por medio de un tratamiento bien hecho durante el - 

embarazo. Aunque no es probable que mujeres con sífilis tardía 

de varios anos, engendren hijos sifilíticos, es de recomendar-

se el tratamiento de estas enfermas durante el embarazo. Todas 

las pacientes tratadas contra la sífilis durante el embarazo.-

deben ser cuidadosamente observadas y se le practicaran deter-

minaciones cuantitativas en el suero cuando menos una vez al--

mes. El sino nacido de una madre que recibio tratamiento anti-

sifilítico, debe ser examinado serológicamente cada 2 o 4 sama 

nas hasta que cumpla cuando menos 6 meses. Una vez que la en--

forma ha recibido una cantidad de penicilia adecuada para la - 

sífilis. no es nesaria tratarla nuevamente durante los siguiera 

tes embarazos, si el titulo de las pruebas serológicas es nega 

tivo o perman4ce bajo (menos de 1:4). 

Sífilis congénita.- Los niños con sífilis congénitas 

deben recibir un tratamiento de sosten cuidadoso y nutrición - 

adecuada, además del tratamiento antisifilítico. La penicilia- 

es muy efectiva: una dosis total de 200000 unidades por kg de-

peso corporal es suficiente. Estas dosis se administran dividl 

das en partes iguales. cada 3 horas, por espacio de 7 a 10 días 

Se recomienda también dosis de 150000 de penicilina procaina -

en solución acuosa administrada diariamente en • inyecciones. 

Sífilis Tardía. Periodo latente.- 11 principal obje- 
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to de la sífilis tardía latente es prevenir al desarrollo de 

*iones gomosas y de sífilis cardiovascular. Los pacientes con - 

sífilis tardía latente tienen líquidos cefaloráquideo negativo-

y casi nunca desarrollan neurosifilis. Se recomienda el plan --

de tratamiento sugerido para la sífilis temprana, es la que se-

emplean de 4 a 6 millones de unidades de penicilina. 

El hecho de que la reacción serológica siga siendo - 

positiva a pesar de haberse instituido un tratamiento adecuado. 

no es necesariamente indicio de complicaciones posteriores. El 

tratamiento bucal es sintomático. 

WISESCULOSIS. 

Definición.- La tuberculosis infección bacteriana n& 

crocante con sin tomatologia muy variada y distribución mundial 

En el hombre, los órganos más afectados son los pulmones, pero 

también puede lesionar los riflones, los huesos, los ganglios -

linfáticos y las meninge., o diseminare» por todo el cuerpo. -

Se reconocen dos etapas de la infección: 1) Tuberculosis prima 

ria, en la cual los bacilos tuberculosos invadan un huesped que 

no tiene inmunidad especifica y que experimenta al memos una -

curación espontánea parcial a medida que es desarrolla inmuni-

dad espín:10.nel 2) Tuberculosis posprimeria o de los adultos -

Que es debe a que progresa la infección a pesar de la inmuta/ --

dad especifica. 

Este progreso puede ocurrir poco después de la infle 

ción prima 
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ción primaria o al cabo de varios anos o incluso varios decenios. 

Etiología.- Esta enfermedad puede ser debida a cepas-

humanas o bovinas de Myrobacterium tuberculosis. Son factores - 

predisponentes importantes una nutrición deficiente, un ejerci-

cio físico agotador, las enfermedades generales que debilitan - 

al paciente, la sobrepoblación momentaneas y ciertas enfermeda-

des respiratorias. Las vias de entradas del bacilo son cuatro:-

Aerogenas o respiratoria, digestiva. ingeriendo comida infecta-

da de animales tuberculosos especialmente de vaca, piel y muco-

sas, y transplacentaria. 

Sintomatologia.- Los primeros sintomas de esta enfer-

medad son muy insidiosos, y pueden incluir pérdida de peso, ano 

rexia y fatigabilidad. 

Son frecuentes la aceleración del pulso, la palidez y 

la amenorrea en la mujer. Una tos persistente y en particular - 

acampanada de un esputo de sangre, debe hacer pensar en esta Elin 

fermedad. A meses el primer síntoma es una hemoptisis. En los -

inicios de la infección tuberculosa es común un descanso de la-

temperatura de 0.3 a 1 grado centígrado en la tarde. 

La variedad habitual de la enfermedad es un problama-

crónico caracterizado por lesiones fibrosas o ulceradas. Con mi 

mes frecuencia la tuberculosis puede presentarse como una Intel 

catón pulmonar aguda, ea algunos casos cono infección generaliza 

da. 
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Este tipo de enfermedad se relaciona generalmente con 

el consumo de leche cruda proveniente de vacas tuberculosas. -- 

Se observa también un notable crecimiento de los ganglios Unté 

ticos cervicales que recibe el nombre de escrófula. Se llama --

mal de Pott a la tuberculosis de la columna vertebral. general-

mente en la infancia. Las glándulas salivales principales, en - 

particular la parótida, pueden ser foco de infección tuberculo-

sa primaria o secundaria. Es dificil llegar a un diagnóstico 

clínico de la verdadera naturaleza de este fenómenos. y es casi 

imposible establecer eldiagnóstico diferencial, con un tumor --

mixto benigno. sífilis, actinomicosis y incluso un tumor malig- 

no. 

Pueden presentarse lesiones tuberculosas en cualquier 

órgano. El caracter crónico de estas lesiones, y la relativa --

falta de dolor o de inflamación originaron el termino absceso -

fria. Un absceso cerebral de gran temario (Tuberculosa) puede e& 

mular un tumor cerebral. La tuberculosis de la corteza euprare-

nal puede ser una causa de enfermedad de Addison. 

Diagnóstico.- Se puede reconocer la enfermedad medias 

te fluoroscopio y radiografía estereoscópicas del toree, pero -

mucho antes del gas estetoscopio permita reconocer signos fiel.» 

°os emormales, se puede pensar ea el diagnóstico por medio del-

quo el paciente pierda paso progresivamente. presente fatigabi 

'idee y elevecidm de temperatura vespertina. 

Tratasdento.- si empleo de fármacos antituberculosos- 
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ha modificado completamente el pronóstico de la enfermedad, --

tanto pulmonar como bucal. 

La quimioterapia y la antibioticoterapia, a base de- 

estreptomicina. ácido paraminosalicilico (PAS) y ácido isonica 

tinico. complementan con gran eficacia las medidas más anti- - 

ques de utilidad comprobada, como reposo y buena alimentación. 

Se han utilizado con más amplitud las interveciones quirúrgi—

cas para inmovilizar el pulmón, mediante frenectomía o toraco-

plastía (recesión de costillas y colapso del pulmón) o por in-

troducción de aire al espacio intrapleural (neumotorax.). 

Al efectuar un neumotorax para el tratamiento de una 

tuberculosis. existe el peligro de inyectar accidentalmente al 

re en la corriente sanguina*. Un embolia aerea de los vasos que 

riegan la lengua produce una gran palidez de este órgano (sín-

drome de Liebermeister). este síntoma puede ser el primer indj, 

dio de una embolia almea mortal. 

Manifestaciones bucales.- £1 dentista que atiende --

Lesiones pulmonar.. abiertas se expone a un grave peligro. Se-

calcula que cada dentista acomodará en su sillón cada ato. un-

paciente desconocido de tuberculosis cuando menos. asta demos-

trado que loe bacilos ooataminan las superficies bucales ante-

riores de los sujetos coa tuberculosis pulmonar activa. 

Cuando se atiende un enfermo tuberculoso el dentista 

debe usar mas carilla. Deben tomarse precausiones especiales - 

respecto a la esterilidad 
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respecto a la esterilización del instrumental después de tratar 

a estos pacientes. 

Para un buen manejo del enfermo tuberculoso •s de gran 

importancia una atención odontológica periodica y completa. Son 

indispensable las restauraciones permanentes para lograr y con-

servar una nutrición satisfactoria; además, se alcanzará así --

una actitud sicológica conveniente por parte del paciente. 

Son especialmente molestas las lesiones periodontales 

supuradas. Además de reducir la resistencia general del pacien-

te. la bacteremias transitorios que tienen lugar frecuente du-

rante la masticación pueden originar lesiones piógenas metastá-

micas que ejercen un efecto desfavorable sobre la evolución ge-

neral del padecimiento. Eliminando la irritación traumática de-

la mucosa y de la lengua. disminuye el peligro de lesiones a --

estos niveles. 

LESIONES DE LA MUCOSA SUCAL. 

Son bastantes raras las lesiones tuberculosas clínicas 

de la bocas pero los ~amenes en serie da los tejidas bucales -

durante las autopsias indican una frecuencia mayor de lo que pg 
dila pensarle. 

Las lesiones tuberculosas melca encontrass me vacile' 

tes con tuberculosis ~asadas, pero aveces aparece ea ~termos 
sin nIncirm otro sistema demostrable de la enfermedad. ruede de. 
bares al coateeto coma los tejidos que tienen material infectado 



a extensión directa de una lesión tuberculosa, o a diseminación 

bmsatógena o Linfática. 

La relativa rareza de las lesiones tuberculosas en la 

boca. en comparación con el gran número de pacientes que muss --

tren bacilos en el esputo. explica en parte la acción mecánica-

de limpieza que ejerce la saliva y los alimentos. Cuando esta - 

sano, el epitilio bucal engrosado puede reducir también la fre-

cuencia de las lesiones en estos tejidos. Se dice que la saliva 

ejerce un erecto beteriostatico sobre el bacilo de la tubsrculQ 

sis pero sin modificar su virulencia. También ae cree que un -- 

efecto inhibidor de la saliva que actúa sobre el bacilo tuber--

~leeos. 

La lengua es el foco más frecuente de las lesiones. - 

pero puede encontrarse también mejillas. labio, y paladar. re-

conocen además lesiones tub erculosamde glándulas salivales. <>-

invasión de oranulomas dentales periapicales. ali como periostá 

tia tuberculosa. asta última puede plantear un serio problema - 

diagnóstico. 

no se ha establecido un método de inoculación en la -

mayor parte de lesiones bucales: pero los pacientes con tubercm 

losis bucal muelen mencionar antecedentes traumáticos. cualquier 

zona de irritación crónica, o cualquier respuesta inflamatoria. 

puede constituir un foco favorable para la localización de mi --

=corean/amo de la corriente ~guinea. al sintagma clínico más- 

notable es el aflojamiento de los dientes. una lesión tuberculg 
o 
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ea del surco bucal acompañada de irritacción por el borde de La 

prótesis del maxilar inferior. 

Las lesiones tuberculosas de la boca, en particular -

de los labios, empiezan muchas veces como pequeflos tuberculo o-

granos que se abren y forman una ulcera dolorosa. As caracterice 

tica la formación de otros tubereulos pequeños alrededor de es-

ta úlcera, repitiendose el fenómeno. As frecuente encontrar es-

tas lesiones en los anules de la boca. 

Ab forme caracteristica. las úlceras tuberculosas, de 

Las mejillas muestran un borde irregular y socabados. Las lesia 

nes tuberculosas de la boca son generalmente muy dolorosas. 

Las Lesiones linguales son frecuentes, y muy doloro—

sas. In general se presentan en los lugares donde los bordes del 

órgano entran contacto con dientes rugosos, agudos, o rotos, o-

con algún otro foco irritativo. También se ~contra una úlcera-
tuberculosas indolora en el lugar donde el paciente se mordia -

la lengua después de colocar un puente. 

Habitualmente las úlceras centrales profunda de la --

lengua tienen aspecto típico y un fondo cubierto de une sustan-

cia mucoide espesa. 

Las lesiones tuberculosas de la boca se caracterizan-

por un dolor intenso*. constante y progresivo que dificulta sn--

cho la alimentación y el reposo. 

Diagnóstico.- A veces es dificil diagnósticar las le-

siones de la mucosa bucal sino se sospecha de tuberculosis. Sise 
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pre habrá que pensar en tuberculosis bucal para un diagnóstica 

diferencial de ulceras y granulases de esta región. Las lesio-

nes tuberculosas son generalmente muy dolorosas, y hay que to-

car en cuenta la posibilidad de un chancro. goma, carcinoma. -

ulceran traumáticas u otras úlceras infeciosas. Ciertos minera 

les, como silicio y berilio, pueden originar lesiones granulo-

~tosas parecidas a la tuberculosis, aunque en este caso el A2 

lor es senos intenso. 

Deben remitirse al médico los pacientes con lesiones 

bucales sospechosas, para que se tomen radiografiar y se real 

ce una exploración física completa. 

Tratamiento.- El tratamiento de las lesiones bucales 

sólo puede ser un complemento del tratamiento de la enfermedad 

general. La su primera fase, consistira en establecer una bue-

na higiene bucal, y eliminar todos los focos de irritación. Se 

puede utilizar la estreptomicina para tratar lesiones tubercu-

losas de la lengua pués la acción del fármaco es principalmen-

te local. 

Lesiones bucales aparentemente relacionadas con tu--

berculosis. 

Mo es ha podido encontrar une mayor frecuencia de ea 

fersededes periodontales en pacientes tuberculosos: ni se lo--

gro demostrar cambios clínicos, radiológicos ni histológicos - 

es loe tejidos perlodontales. 



en estos pacientes. una buena nutrición, y un cuidado 

especial de la caries, puesto reducir la tendencia hacia el au- 

sento de caries dentales o de enfermedades periodontales. 

Siegan el contenido de cinco de los dientes es mucho--

mayor en los pacientes tuberculosos que en los testigos. 
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ENPERMEADES POR CARENCIA DE VITAMINAS 

ENFERMEDADES POR CARENCIA DE VITAMINA A. 

Definición.- La vitamina A es una alcohol no saturado 

hidrosoluble de peso molecular elevado. En el organismo suele - 

presentarse como un estar de ácido graso. Algunos aceites de 41 
gado y de pescado contienen mucha vitamina A. pero se forma a - 

partir de una o varias provitaminas carotenoides que representan 

los pigmentos amarillos de la mayor parte frutas y legumbres. - 

Estos carotedéoides son compuestos estables. salvo en caso de - 

exposición al oxigeno a temperatura alta, o a lurde pequeña --

longitud de onda. 

Gran parte de vitaminas A proviene de la destilación-

de aceite da pescado. También se logra producir una vitamina 

sintetida de gran poder. 

La vitamina A es indispensable para mantener la *atm 

tura y función de los epitelios y las glándulas. Las deficien-

cias se traducen por mstaplasia de células epiteliales. Se re--

quiere vitamina A para la sintelis de purpura visual en la ~ti 

na. Existe una estrecha relación entre vitando& A y ácido semi 

hico y tambiéa complejo vitamínico 	Lalleficámmcla de vitami- 

na A produce retraso de desarrollo óseo y traguitos»o de la for-

mación del Meco bepltieario. Parece que esta vitando& posee --

ciertas oesectaramleticaa entiinfecciosass pero es dudoso que - 
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una ingestión de vitamina A superior a la necesaria pueda aumen 

ter la resistencia a las infecciones. 

En un individuo normal. la cifra de vitamina A en sue 

ro es de GO a 100 ug/100 ml. y la de caroteno de 100 a 200 ug.-

La relación directa entre ~rica de vitamina A en ingestión de-

la misma solo se observa para niveles de ingestión muy bajos. 

Se ha calculado un requerimiento diario para el adul-

to del orden de 5000 U.I. No esta justificado incluir vitamina-

A en los preparados de tipo suplemento vitaminico si el pacien-

te recibe una alimentación equilibrada. 

Consideraciones clínicas generales.- Las manifestacio 

nes clínicas tipicas de deficiencia primaria de vitamina A (xe-

roftalmla) son muy raras. 

Es mas frecuente la deficiencia secundaria debida a -

defectos de absorción de las grasas. En estos casos, suele tra-

tarse la enfermedad pencreatica. ictericia obstructiva o esprue. 

La xeroftalmía se caracteriza por sequedad de la córnea y de la 

conjuntiva. y fotofobia. Si no se aplica un tratamiento en fase 

temprana de la enfermedad, puede producirse úlcera de la córnea 

con seguera definitiva. La deficiencia crónica de vitamina A se 

caracteriza por ceguera nocturna o mala adaptación a la obscurj 

dad, con prurito y ardor en los ojos y fotofobia. 

La enfermedad de Dario: es una manifestación en piel - 

y mocosas de deficiencia de vitamina A. Existe proliferación lo 

mit de células basales de piel o mucosas de vise urinarias. con 
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reacción cálular de tipo. hiperqueratosis. La piel es rugosa y - 

seca con ciertas características de ictioais. Esto se debe a un 

mecanismo independiente del alaacenamiento de la vitamina en el 

Melado o de su concentración en la sangre. 

Manifestaciones Bucales.- Las deficiencia experimen—

tales de vitamina A se acampanan de diversas anomalias dentales 

se ha encontrado en animales con alimentación pobre de vitamina 

A que sufriendo.  de hiperplasia de las encias con gingivitis y - 

lesiones periodontalesi m'icono también pérdida de pigmentación 

y fuerza de los dientes. 

Los efectos de la deficiencia de vitamina A en el hom 

bre no se conocen con tanta.presición quita por que es raro en-

contrar deficiencias graves de esta vitamina. Las deficiencias-

crónica de vitamina puede predisponer también a las (alteracio-

nes mucosas de tipo hiperqueratosis. 

Consideraciones terapéuticas o tratamiento.- La dosis 

de vitamina utilizada en el tratamiento de la hiperqueratosis - 

simple es mayor de SO mil U.I. de vitamina A al día. Entre los-

síntomas de intolerancia por intoxicación por vitamina A, se --

cuenta La anorexia, irritabilidad, fisura de los ángulos de la-

boca y sangrado de los labios. Se observan también exoftalmos y 

pigmentación de la piel en los nitros puede aparecer dolores - -

óseos y articulares, • hiperexostosás. 
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ENFERMEDADES POR CARENCIA DE VIII MENA B. 

El complejo vitamínico a comprende cuando menos quin-

ce factores biológicos distintos. Los factores que comprenden - 

el complejo vitamínico a son todos hidrosolubles, pero su grado 

de solubilidad varia mocho. 

Las funciones biológicas de los integrantes del com- - 

piojo vitamínico a son muy importantes y muy variadas. Esta su: 

tancia forma parte de sistema ensiméticon indispensable para la 

nutrición y respiración celulares, y que permitan al organismo-

disponer de la energía requerida. 

Representan activadores, y se regeneran en forma con-

tinúa, a veces por síntesis microbiana en el tubo digestivo. --

Muchos integrantes del complejo a intervienen en la liberación-

de energia de los alimentos. 

En las deficiencias naturales en el hombre es rara --

la carencia de un factor aislado del factor n (con excepción de 

la vitamina 112 en la anemia priniclosa: pero se trata en este-

caso de falta del factor intrinseoo, más que de la propia vita-

mina). Puede encontrarse deficiencias secundarias de complejo -

a en casos de terapéutica con penicilina, tstraciclina y sulfo-

~midas. Aunque las manifestaciones clínicas puedan hacer pan --

Gas en deficiencia de un factor étnico, existen por lo general--

trastornos bioquímicos múltiples. la general se acepta que el -

complejo ettamiaiem a consta 44: 
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Ingestión diaria recomentada 

Tiamina 81 	 1.5-2.5 mg. 

Riboflavina 82 	1.4-2.5 mg. 

Acido nicotinico 

(aliacán*. Factor P-P) 	15-30 mg. 

Acido Folico 	 1.-4 mg 

Acido pantotánico 	10-15 mg. 

Biotina. 

Pirodoxina B6 

Colina 

Inositol. 

Acido paraminobenzoico 

812  (Factor contra anemia perniciosa) 

Otros factores. 

TIAMINA 131 

La tiamina ha sido aislada en forma cristalina. Es - 

bastante estable frente al calor seco. pero en conclusiones neu 

tras o alcalinas. pierde su estabilidad. La tiamina interviene-

en la utilización de ácido pirúvioo por las células durante el-

fenómeno respiratorios en los tejidos. 

La tiamina es una antagonista farmacológica de la ace 

til cetina. Las reacciones bioquímicas relacionadas con la coa-

~bonitas& se hacen más lentas en caso de deficiencia de tiami 

na. Las necesidades de tiamina con proporcionarles al contenido 
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calórico de la alimentación. Aunque puede sintetizarme cierta - 

cantidad de tiamina en el tubo digestivo, esta fuente de vitaail 

na es insuficiente. La fusión normal del tejido nervioso requit 

re tiamina. que recibio el nombre da factor antineuritico. 

Las principales fuentes de tiamina son las legumbres - 

como Haba . y guisantes. También hay mucha tiamina en la carne ma 

gza de cerdo. Todos los vegetales y frutas contienen pequenas - 

cantidades de esta sustancia.. En la actualidad, algunas harinas 

blancas se enriquecen artificialmente con tiamina. 

CONSIDERACIONES =MICAS GENERALES. 

Una deficiencia ligera de tiamina significa trastor-

nos generales de la salud física y mental. Un individuo normal-

mente amable puede volverse irritable, muy sensible al ruido y-

al dolor: Esto dio lugar a que la tiamina se bautizara como vi-

tamina de la moral. 

Las deficiencias mas graves y prolongadas significa - 

pérdida de apetito. nauseas y vómitos. Las nauseas más intensas 

corresponden a la cifra máxima de ácido pirévico en sangre. En-

las variedades graves de deficiencia de tiamina, puede haber di 

latación del corazón. y en ocasiones descenso importante de la-

presión arterial, hasta valores sistolicos de SS a 100 as de Kg.. 

El trastorno muele acampanares de *dama y colecciones serosas.- 

Pueden existir adeude diarrea crónicas y lesiones inflamatoria, 

del tubo digestivo. 
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El cuadro clínico clásico de la deficiencia de t4.amina 

es el beri beri, que consiste principalmente en una grave poli-

neuritis. El paciente puede sufrir de parestesias con hipermen-

sibilidad y debilidad muscular. Los músculos de las muslos y pan 

torrillas son sensibles a la presión, y duelen al caminar o su-

bir.escaleras. 

No existen pruebas objetivas sactisfactorias para re-

conocer la deficiencia de tiamina. 

MANIFESTACIONES BUCALES. 

Las lesiones de la boca por deficiencia de tiamina ra 

ra vez son lo bastante grave para que el paciente busque la ---

atención especializada. 

Se incluyen en las manifestaciones bucales por defi-

ciencia de tiamina la hipersensibilidad de los dientes. Se dice 

también que en los estados de carencia de tiamina producen hi  

persenaibilidad de la mucosa bucal. 

La lengua, la mucosa de la boca y los tejidos de la - 

encia pueden tener un aspecto satinado= un color rosado pecu-

liar. Es común el crecimiento de las papilas fungiforme., con - 

persistencia de los relieves dentales en los bordes de la len--

gua. Pueden aparecer vesículas en la unión mucoeutánea del la--

bio. En esta misma zona, caben encontra pequeñas fisuras como 

lesión inicial. en general las mujeres notan muy pronto estas 

figuras, que les impide ponerse lápiz labial. Puede existir prl 
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dispocisión a erupciones herpéticas en deficiencia de tiamina-

y de complejo B en general. 

CONSIDERACIONES TERAPEUTICAS. 

La administración de tiamina del complejo B constitu-

ye la terapéutica específica para las lesiones cárdiacas, ner--

viosas y musculares, y los síntomas correspondientes. La peuri-

tis de la pelagra y del alcoholismo mejore también por terapeú-

tica a base de tiamina. 

:Como tratamiento de sosten en la estomatitis aguda,-

como la estomatitis herpética y del eritema multiforme, pueden-

emplearse dosis terapeúticas de tiamina (50 mg tres veces al --. 

dia). con otros componentes del complejo B. y también vit. C. - 

Se utiliza tiamina en forma empirica para tratar varios trastor 

nos clínicos como el herpes soster, acrodinia y alveolitis po--

&extirpación. Con 25 mg de diamina al día, se suprime las erup-

ciones herpéticas de los labios en pacientes suceptibles a - --

ellas. 

Para el tratamiento del tic doloroso, se apliccarón -

grandes dosis de tiamina (1000 mg al día), pero los resultados-

no fueron los esperados. 

Las dosis terapéuticas para el tratamientodb dolores-

faciales atipicos. Mo esta justificada la aplicación local de - 

esta ~etanol,' en el alveolo, después de una extirpación. 

La administración terapéutica de grandes dosis de tia 
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mina, junto con otros integrantes del complejo B, planteaLmuy - 

pocos peligros, pues el exceso se elimina rápidamente con la --

orina. 

RIBOIPLAVINA (82) 

Esta Sustancia se aisló bajo forma de agujas pardo 

amarillentas. Las soluciones acuosas muestran una fluorescencia 

verde amarilla típica. 

La riboflavina resiste al color en soluciones ácidas, 

pero se descompone pronto por la acción de la luz. En las célu-

las. la riboflavina esta combinada con proteínas específicas 

que intervienen en reacciones de oxidacción celular. 

Se encuentra riboflavina en la leche, las verduras, - 

las levaduras y el hígado. 

Las deficiencia de riboflavina afectan fundamantalmen 

te los tejidos ectodérmicos. 

CONSIDERACIONES CLINICAS GENERALES. 

La deficiencia de riboflavina pueden dar lugar a le--

'iones que afectan los ojos, la conjuntiva, y la mucosa bucal.-

En las lesiones oculares, hay prurito y ardor, con fotobobia y-

disminución de la visión. En caso de deficiencia grave se obser 

va vascularización de la córnea, que se enturbia y llega a ulce 

caree, lo que impide la visión málir tarde. 

Las lesiones de piel consistan en una dermatitis gra- 

sosa y escamosa, que afecta típicamente los pliegues nasolabia- 
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les y aveces la región pos auricular. 

MANIFESTACIONES BUCALES. 

La deficiencia de riboflavina puede acompaflarse de le 

siones graves de mucosa bucal y tejidos peribucales. La queilo-

sis angular (boquera) depende muchas veces de deficiencia de ri 

beflavina. 

La queilosis angular ligada a las deficiencias nutrir 

cionales consta de lesiones bilaterales, que suelen extenderse-

algunos milimetros a partir de'los ángulos de la boca sobre la-

mucosa de la mejilla, y hacia fuera, en la piel peribucal. El - 

fondo de las lesiones tiene aspecto húmedo y macerado. Se obser 

van también pequeflas fisuras verticales de los bordes cutaneos-

mucosos de labios y zonas cutáneas vecinas. 

La queilosis angular secundaria a deficiencia nutricio 

nal del complejo vitamínico B no debe confundirse con otras le-

signes de aspecto semejante. Pueden aparecer lesiones del mismo-

tipo a consecuencia de humedecer los labios con La lengua y tam 

bién los ángulos de la boca, o por disminucióndel espacio inter 

maxilar (dimensión vertical), es común la infección por monilias 

de Las lesiones angulares de queilosis. Las protesis bien ajus-

tadas y las que condicionan un espacio intermaxilar correcto no 

producen fisuras de los ángulos de la boca: sin embargo un pa--

ciente con prótesis complete, quizá infiere una alimentación 1-

inadecuada, al escoger mal sus alimentos o por dificultades en-

el uso de la protesis. La alergia contra La base de la dentadura 
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ea una causa muy rara e improbable de quilosis angular. 

Las lesiones de seudoqueilosis producidas por disminu 

ción del espacio intermaxilar suelen mostrar una inclinación ha 

cia abajo y afuera, en tanto que la qusilosis verdadera por fal 

ta de riboblavina es más horizontal. La seudoqueilosis puede --

consistir en fisuras profundas, con exacerbaciones espontáneas. 

Estas lesiones de seudoqueilosis son más comunes en ancianos an 

Odontos, que en personas cuya prótesis no fueran objetos de -- 

las revisiones aconsejables, o en caso de importante abrasión - 

de los dientes. La colocación de una prótesis que de un espacio 

intermaxilar adecuado. y la restauración de la eminencia canina 

suelen lograr la desapación de estas lesiones. En una anciano.-

la piel de las comisura* bucales, a veces expuesta a irritación 

salival, es más sensible a loa cambios tróficosy a la infección 

secundaria. La queilosis debida a deficiencia de complejo B no-

debe confundirse con la que depende fundamentalmente de dismi--

nución del espacio intermaxilar, o de un habito de relamerse. - 

También cabe encontrar en los angula' de la boca lesiones de --

herpes, así como la pápula seca de la sífilis secundaria. 

La unión cutaneo mucosa de los labios, la lengua, y--

en menor medida la mucosa de las mejillas, muestran un color --

purpura o magenta característico en la deficiencia de riboflavi 

nal, y el clínico puede tener a veces la impresión b una ligera 

cianosis. 

Las mucosas de las mejillas y de los labios muestra-- 
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un lustre opalescente especial distinto de la translucidez nor-

mal de estos tejidos. 

Al cabo de mucho tiempo, llegaron a encontrarse lesio 

nes de liquen plano buloso en individuos con deficiencia cróni-

ca de complejo B. Entre los cambios generales, no es raro encon 

trar también una periodontitis dolorosa. 

Las papilas fungiformes estan hipertrofiadas y edema-

todas, y comunican al dorso de la lengua un aspecto granuloso--

especial. Hay atrofia completa o parcial de papilas filiformes. 

Son frecuentes las alteraciones inflamatorias, en especial en - 

la punta y los bordes de la lengua. 

CONSIDERACIONES TERAPÉUTICAS. 

La carencia de riboflavina se trata por administración 

de 25 a 50 mg. de este factor vitamínico en varias dosis, junto 

con otros componentes del complejo vitamínico B y de vitamina C. 

Esta indicada la administración parenteral en caso de deficien-

cia grave o de absorción dificil. Quina se requiera una medica-

ción bucal o paremteral de larga duración. A veces, la queilosis 

resistente a la terapéutica con riboflavina puede aliyiarse por 

administración de hierro, pantotonato de calcio. clohidrato de-

piridoxina, ácido nicotinico y ácido ascérbico. 

Wo se observan efectos indeseables por terapéutica con 

riboflavina y complejo S. Cualquier exceso en la ingestión de - 

ribotlavine se excretada por vía renal. 



ACIDO NICOTINICO (FACTOR P-P) 

El ácido nicotínico se aislo bajo forma de cristales-

blancos en forma de aguáas. En general, las soluciones de esta-

fracción vitamínica son estables. 

Suele ser muy empleada en terapéutica la amida en lu-

gar del ácido. 

Para evitar una correlación errónea entre nicotina y-

ácido nicotínico, es común el empleo de los terminos niacina y-

niadinamida. 

Las carnes magras, el higado, las patatas y las verdu 

ras son ricas en ácido nicotínico. En general, la vitamina se - 

encuentra en tejidos animales bajo forma de amida, en tanto que 

en los tejidos vegetales., reviste la forma de ácido. Sabiendo-

poco ácido nicotínico en el maiz y sus derivados, la carencia - 

•s más frecuente en zonas donde gran parte de la alimentación - 

de los grupos economicamente debiles se basa en este componente 

Clínica y experimentalmente, el ácido nicotínico puede sustituir 

se por triptofano. 

El ácido nicotínico forma una parte importante de las 

~simas 1 y 11, 11 ácido nicotínico es vasodilatedor, y el em 

plao terapéutico de esta sustancia para el tratamiento> de defi-

ciencias nutricionales puede dar Lugar a reacciones indeseables 

de congestión, ~recién y cefalea punzante. Por esta sosia se-

utiliza La anida. Se vio gua las dosis elevadas de ácido nicotj 

sino podido ayudar a reducir las cifras sanguinas de coleste-1. 
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No existe ninguna prueba sencilla para conocer el es-

tado nutricional del paciente reppecto con el ácido nicotínico. 

CONSIDERACIONES CLINICAS GENERALES. 

La carencia de ácido nicotinico produce pelagra. Esta 

enfermedad se -caracteriza por una dermatitis escamosa roja sirve 

trica en manos y piés, a veces con obscurecimiento, descamación 

y producción de cicatrices. 

Estas lesiones se agravan por efecto de la luz solar-

y del calor. Es común que se acompañen de diarrea. Además, los-

pacientes presentan transtornos variables de la memoria. Estas-

alteraciones. y la muerte que puede constituir el desenlace, --

representan las cuatro De la pelagra clasica: Dermatitis, dia-

rrea, demencia y defusión. 

Son más común los síntomas vagos como hormigueo y ar-

dor. vértigO, nerviosidad, debilidad progresiva, cansancio y --

anorexia. Es raro encontrar todos los síntomas clasicos en un -

mismo paciente incluso en las fases más avanzadas de la enferme 

dad. 

Manifestaciones bucales.- Las lesiones bucales debi-

das a deficiencia de niacina suelen ser más variadas y más gra-

ves que las ocasionadas por deficiencia de otros miembros del -

grupo •. 

La lengua es roja y brillante en general sin papilas; 
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no es raro encontrar ulceras superficiales en su cara superior-

y sus bordes. En las deficiencias severas o en las etapas ini—

ciales de la deficiencia graves se pierden las papilas filifor-

mes. En los casos más graves o de mayor duración la lengua es - 

dolorosa, de color rojo intenso. y carece totalmente de papilas. 

Estas alteraciones papilares pueden ser reversibles o no según-

la gravedad y la duración del transtorno. Las mucosas son muy - 

rojas talbién, y en general duelen mucho. Es común en la pela--

gra una gingivoestomatitis ulcero necrotica secundaria. Respon-

de bien a la terapeutica con nicotinamida y complejo vitamínico 

B. 

Con frecuencia los pacientes con estomatitis peligro-

sa presentan lesiones clínicas debidas a deficiencias nutricio-

nales de otros elementos del complejo B. Cabe encontrar también 

herpes labial y qu'ilesos angular. 

Consideraciones terapéuticas.- El tratamiento de la 

pelagra consiste en dosis altas de niacinamida (150 a 300 mg) y 

de otros elementos del complejo vitamíná:o B. La serostomia o bo 

ca seca que no se debe a atrofia -primaria de las glándulas salí 

vales puede de responde a la administración de 100 mg de nicotÁ 

na■aida 2 o 3 veces al día durante algunas semanas. Muchas veces 

este tratamásnto estimula la secreción salival después de int% 

clames várales generalizadas. 

La administración de nicotinamida no entrada efectos- 

indeseables. il exceso se elimina facilmente con la orina. Las- 
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dosis elevadas de ácido nicotinico pueden dar lugar a una vaso-

dilación generalizada; enrojecimiento y cefalea punzante. Aun--

que estas reacciones puedan alarmar al paciente no son peligro-

sas. 

ACIDO FOLICO. 

Esta sustancia, llamada también vitamina m o 1. se - 

asilo en escamas amarillo brillante lanceoladas. El ácido foli_ 

co se destruye facilmente por el calor en medio ácido, y en los 

alimentos a temperatura ambiente. 

Esta sustancia se encuentra ampliamente distribuida - 

en la naturaleza e incluso los alimentos más ricos en ácido fo-

lico solo contienen cantidades muy pequenas del mismo. La ali--

mentación equilibrada normal posee mucho más ácido folico del .-

necesario para una buena nutrición. 

Este factor es indispensable para la función normal -

del sistema hemmatopoyetico, evita la anemia macrocitica nutri-

cional. y estimula la formación de leucocitos. También es indil 

pensable para el metabolismo normal de células y téjidos en de-

sarrollo. 11 diagnóstico de deficiencia puede basarse en ensayo 

microbiologicos del suero en busca de estas sustancias. Los in-

dividuos con signos de deficiencia de ácido folleo también em--

cretas% cantidades altas de ácido tonsinollutémico con le orina. 

CONSIMACIOMie CLEMICAS OZOMALMI.- 11 ácido felino-

es practicamente especifico del tratamiento de esprue. sindrome 

de mala. 

1 
ti 
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de mala absorción caracterizado por diarrea. glositis, leucope-

nia y pigmentación de la piel. 

Hay transtornos de la absorción del tubo digestivo con 

anemia macrocitica. El inicio de la enfermedad es generalmente-

insidioso con debilidad progresiva perdida de peso e irritabili 

dad. El signo más notable, son las heces grasosas y espumosas.-

Se encuentra-esprue en pacientes que ingirierón una alimenta-

ción formada principalmente por carbohidratos y grasas. 

El ácido folico es util también para el tratamiento 

de las anemias graves del embarazo. Corrige las anomalias hema-

tológicas de la anemia perniciosa, pero no logra evitar la apa-

rición o el agravamiento de las lesiones neurologicas. 

Manifestaciones bucales.- En el esprue, las lesiones-

bucales son muy manifiestas, y muchos clínicos esperan que se.- 

. manifieste antes de establecer un diagnóstico con certeza. El - 

paciente se queja da una sensación de ardon en la lengua y la - 

mucosa bucal. La lengua esta hinchada con crecimiento y promi—

nencia de las papilas fungiformes. Pueden aparecer fisuras su--

perficiales en la lengua, y son comunes muchas pequeftas lesio—

nes vesiculares herpéticas. En ocasiones, se observan graves ul 

ceras da lengua y mucosa. Existe generalmente queilosis angular 

ain gingivitis. Estas manifestaciones bucales pueden aparecer -

una ves ~talado el esprue. 

Por La general los síntomas bucales desaparecen pron-

to con la terapéutica de ácido folico. Coxplejo vitardnico B y- 
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vitamina C. Tardan más en responder los transtornos digestivos-

y la anemia. 

CONSIDERACIONES TERAPEUTICAS.- Las dosis terapéuticas 

diarias de ácido folico es de 5 mg. Debe prescribirme al mismo-

tiempo otros elementos del complejo vitamínico 8 y vitamina C.-

La incorporación de ácido folico en preparados aultivitaminicos 

de tipo suplemento de la alimentación. pueden enmascarar loa da 

tos clínicos y de laboratorio de la anemia perniciosa. 

PIRIDOXINA (86) 

La piridoxina es una sustancia cristalina blanca. so-

luble en agua y alcohol. Es indispensable para el metabolismo - 

del triptofano y la utilización de muchos ácidos aminados. Las-

vitaminas del grupo 86 se tranefornan en enzima.. Quita la piri 

domina intervenga también en la formación de anticuerpos. 

Se calcula que el hombre necesita de 2 mg de esta vi-

tamina no existe ~todo satisfactorio para conocer el estado nu 

tricional de un paciente respecto a piridoxina. 

Consideraciones clínicas generales.- Las principales-

manifestaciones clínicas de deficiencia de piridoxina incluyen-

una dermatitis en la región de los ojosy las cejas. y lesiones-

bucales semejantes a la observada en la deficiencia de niacina. 

le utiliza piridoaina junto con otros elementos del complejo •. 

en eltratimaiento de las nauseas por irradiación. vómitos del' • 

embarazo, y algunas variedades de distrofias musculares y ande— 
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Manifestaciones bucales.- Se han atribuido convulcioz-

nes y retraso mental a la deficiencia de piridoxina en la infan 

cia. Se han observado también labios figurados rojos y doloro—

sos, con glositis, y también puede producir queilitia angular. 

Consideraciones terapeuticas.- Puede administrarse pi 

ridoxina a pacientes con queilosis angular junto con otros inte 

grantes del complejo 8 y vitamina C. 

VITAMINA 812 (FACTOR CONTRA ANEMIA PERNICIOSA). 

La vitamina 812 es un compuesto cristalino rojo con - 

estructura molecular complicada, y es el unico integrante del - 

complejo B que contiene cobalto. Fue aislado inicialmente del - 

higado, pero existe en muchos alimentos. Las leches y sus deri-

vados contienen mucha vitamina B. En la actualidad se produce--

en el laboratorio. 

En el hombre. casi todas las necesidades de esta vita 

mina se cubren a partir de la síntesis intracorporal. Una canti 

dad muy pequefia de esta sustancia puede ejercer efectos conside 

sables. La hemoglobina y el hematocrito indican si hay o no hay 

anemia pero no permiten el diagnóstico cuando el paciente ha re 

cibido suplementos vitaminicos que contengan mas de 0.4 mg. de-

ácido Eólico al día. Las necesidades diarias precisas de vitami 

na 112 en el hombre no se han establecido aún pero se piensa en 

una cifra vecina de lug al día. 

Consideraciones clínicas generales.- La manifestación 

clínica más importante de deficiencia de Dia es la anemia perji 



ciosa. No se 

a un defecto 

vitamina 812 

alteraciones 

hematológica  

debe a falta de vitamina en la alimentación si no 

de absorción intestinal. Una pequefla cantidad de - 

por vía parenteral permite invertir o suprimir las 

neurologicas degenerativas y logra una respuesta - 

favorable característica. 

VITAMINA C ACIDO ASCORBICO. 

Es una sustancia cristalina blanca. muy soluble en 

agua, y con notables propiedades reductoras. 

Las mejores fuentes naturales de esta vitamina son - - 

las legumbres frescas como la col, coliflor, tomates y frutas - 

citricas. 

La principal función del ácido ascorbico es el desa-

rrollo de sustancia intercelular del tejido conectivo, el teji-

do osteoide del hueso y la dentina de los dientes. La deficien-

cia del ácido ascorbico da lugar a fenómenos hemorragicos que - 

pueden explicarse por un defecto de la sustancia de cemento en-

el epitelio capilar. La vitamina C desempeña cierto papel en la 

síntesis de hemoglobina. Así mismo retrasa las manifestaciones-

clínicas de la intoxicación por metales pesados y del agotamila 

to por calor. 

Se destruye o se utiliza rápidamente y ampliamente el 

ácido ascorbico durante el páriodo que sigue a los traumatismos 

o las fracturas. 

1 consideran normales las cifras plan:atices de ácido 
asamblea entre 0.0 y 1.2 mg por 100 ml. en individuos con *son 
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buto La cifra de ácido ascorbico es generalmente O . Los valo—

res inferiores a 0.1 mg/100 ml significan escorbuto. 

Los síntomas característicos del escorbuto incluyen - 

debilidad, fatiga facil. hemorragia en piel. músculos articula-

ciones y mucosa intestinal y lesiones bucales. Es frecuente en-

contrar grandes equimosis en miembros inferiores y espalda. 

Las petequias multiples pequeftas alrrededor de foliculos pilosos 

en la piel de extremidades inferiores y brazos constituyen un - 

signo temprano de deficiencia de vitamina C. También es frecuen 

te que los pacientes se quejen de dolores en las piernas. 

El sangrado por piel y encimo. y la anemia debe hacer 

OS pensar en un posible escorbuto. 

Son más comunes los estados de deficiencia leve de á-

cido ascórbico. Puede traducirse por mala cicatrización. hiper-

queratosis folicular, petéquias, a veces gingivitis crónica, y-

tendencia a la formación de hematomas. Cualquier condición que-

eleve el metabolismo, por ejemplo el embarazo. el hipertiroidis 

mo y ciertas enfermedades infecciosas como la tuberculosis, tos 

ferina, neumonía, y en especial difteria, requieren un aumento-

de la ingestión de ácido ascórbico para conservar la concentra-

ción normal del mismo en sangre y tejidos. 

de indispensable un buen suministro de vitamina C 

re la cicatrización de cualquier regida del cuerpo. La sangre -

y los tejidos de los pacientes que vayan • someterse a cirugía- 

deben estar saturados de vitamina C, y estos pacientes deben m 
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currir a suplementos de estas sustancias durante la convaleacen 

cia que sigue a las intervenciones. 

También es útil la vitamina C para proteger a un indi 

viduo contra la intolerancia a ciertos fármacos y la intoxica--

ción por metales pesados. 

MANIFESTACIONES BUCALES. 

Las manifestaciones bucales del escorbuto agudo cona/ 

ten en manifestaciones de encima muy hipertrofiadas, congestio-

nadas, rojos asulosas con aspecto de bolsa de sangre, que san-

gran con la menor presión. Es raro observar lesiones de la mu-

cosa bucal antes de la salida de los dientes. Las fibras de te-

jido conectivo del periostio alveolodental catan afectadas tam-

bién, y los dientes se aflojan, hasta caer en los extremos. 

Los tejidos son especialmente sensibles a la infección 

secundaria por fusoespiroquetas. Es típico un aliento pútrido.-

Los factores irritantes locales, como cálculos, mala higiene bg 

cal y maloclusión, pueden agravar el cuadro. 

Es importante la vitamina C durante la odontogenesis, 

y para el mantenimiento del aparato de fijación de la salida de 

los dientes. In la carencia grave de vitamina C existian hemo-

rragias de la pulpa a nivel de odontoblastos. in ocasiones esti 

bea afectados los as eloblastos. produciendose esmaltes hipoplia 

tico. 

lo se ha establecido con seguridad el papel de la vi• 
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tamina C para la salud dental del adulto. Pocos son los estu—

dios dentales experimentales que llegaron a la etapa de ensayo-

clfnico. 

Aunque se requiere vitamina C para la cicatrización 

de las heridas en cualquier tejido, el clínico obtendrá pocos 

beneficios al administrar esta sustancias con el fincó eliminar 

encías sangrantes o de desterrar o curar los trastornos perio--

dontales. Nadie ha podido establecer en forma definitiva la ne-

cesidad de una ingestión de vitamina C superior a la necesaria-

para la nutrición general, con el objeto de tratar lesiones bu-

cales. Una mayor ingestión de vitamina C puede producir en oca.,  

s'iones una respuesta terapéutica favorable si el paciente pre-

senta algún defecto de absorción que impida una buena utiliza--

ción tisular a pesar de una ingestión normal: en estas circuns-

tancias, el suplemento de ácido ascórbico compensa los defectos 

de absorción. No se ha demostrado que una absorción de vitami-

na C superior a la que se requiere para la saturación tisular- - 

tenga afecto curativo para anclas o tejidos periodontales. 

Una de las principales indicaciones para el empleio -

de vitamina C en el tratamiento de las lesiones bucales distin-

tas de las que dependen del escorbuto clínico ae relaciona con-

el papel de dicha vitamina para la cicatrización de lis heridas 

y las reparaciones tisulares. 
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CONSIDERACIONES TERAPEUTICAS. 

Puede ser conveniente la administración terapéutica - 

de vitamina C para los pacientes odontológicos que van a some—

terse a cirugía de tejidos blandos, en especial se sospecha una 

alimentación insuficiente respecto a dicha vitamina. Roth. in--

dicó que cuando se planean maniobras quirúrgicas o de reconstru 

ción electiva sobre tejidos bucales deben administrarse con las 

comidas, desde una semana antes de la fecha escogida y durante-

una semana después. preparados polivitiminicos generales, y dos 

comprimidos de 250 mg de vitamina C. 

La dosis terapéutica habitual es de 300 a 500 mg al - 

dia, en varias tomas. ro hay indicaciones para prescribir suple 

mantos de vitaminas E en pacientes con gingivitis crónica o hi-

pertrofia de las encías, y en general es ineficaz. 

VITAMINA D 	ANTIRRAQUITICA) 

Se acoceen muchos derivados de tipo esterol que po---

osen propiedades de vitamina D. pero los más importantes son el 

ergosterol DO y el 9- dihidrocolesterol. Estas sustancias ad--

quieren propiedades antirraquiticas por exposición de la luz -

ultravioleta. 

La vitamina D se relaciona principalmente ova la *Dem 

ción de Ca y P del tubo digestivo y la foremode y conservación 

del esqueleto y de los dientes. 

Los aceites de bigardo de peces sea riquísimos en vita 
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mina D. También se encuentra esta vitamina. en cantidad menor,-

en huevos, leche y sus derivados. La leche pasteiírizada se enri 

guaca hasta un contenido de vitamina D de 400 U.I. por litro. - 

Muchos productos del comercio, como leche, pan, cereales, para- 

desayuno • incluso dulces, son irradiados para elevar su conte-

nido de vitamina D. 

Las necesidades diarias de vitaminas D para el adulto 

son del orden de 625 unidades U.SP. al día. Estas necesidades 

aumentan durante la lactancia y el embarazo. Se han utilizado 

grandes dosis de vitamina D para el tratamiento de artritis. En 

ocasiones se presentan sintagma de sobredosificación. 

IMPUITISME). 

La deficiencia de vitamina D en el lactante produce--

los.sintomas clínicos de tetania (espamofilia) o raquitismo. --

in el estado actual de la medicina pediátrica, y con la irradia 

alón de la leche, es raro el raquitismo, salvo en nidos muy mal 

nutridos o con problemas digestivos que impiden la absorción de 

los alimentos ingeridos. 

11 raquitismo suele manifestarse durante los dos pri-

meros alba de La vide, y es más común entre los seis y los die-

ciocho meses. También es más común en las regiones templadas. - 

principalmeate em los meses de invierno. La atención del médico 

puede ser llamada hacia la posibilidad por una Tren irritabili-

dad. agitación, S sudoración en las regiones de cabeza y cuello 

• 
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pero las principales manifestaciones de raquitismo se observan-

en los huesos. Con frecuencia al primer síntoma de la enfermedad 

•s la aparición en el cráneo de placas blandas apergaminadas. - 

conocidas como cráneo tabes o cráneo malasia. El nido raquítico 

presenta huesos frontales grandes que dan a la cabeza un aspec-

to hipertrofiado y cuadrado. 

Son caracteristicas frecuentes del raquitismo las ---

piernas en arcos con crecimiento de ~Secas y tobillos. Se des* 

rrollan en 104 puntos da unión de las costillas cm el esternon 

pequeños nódulos cartilaginosos que constituyen el llamado rosa 

rio raquítico. También son comunes en está enfermedad diversas-

deformidades del torax. Las alteraciones radiográficas más cla-

ras deben buscarse en los extremos inferiores del radio y del 

cúbito, donde se observan ensanchamiento de la linea convexa --

transversa de las metástisis, con irregularidad y limites impri 

cisos. in ocasiones se encuentran frécturas espontáneas parcia-

les o completas. 

DIAMOSTICO. 

El diagnóstico de raquitismo se besa en los signos --

clínicos. la radiografías y los analista de laboratorio. Lea al 

termal"' radiológicas del raquitiemo'coestitcyea amo de los 

criterios diagnósticos de mayor importa:beta. 11 calcio y el fas 

foro de la sangre diammeeyen alterandom la relación Ca/1. 
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OSTBOMALISIA (RAQUITISMO DEL ADULTO); 

La osteomalasia es una manifestación de deficiencia de 

vitamina Deln el adulto. La osteomalasia puede deberse a la esca 

ser en la alimentación da sustancias que contengan vitamina D,a 

la falta de luz solar, o a trastornos digestivos que impidan la 

digestión y absorción normales de grasa. 

En la osteomalasia, se observa un aumento irregular 

del espesor de la corteza y de las trabiculas de los huesos. La 

calcificación es deficiente, encontrandose médula ósea fibrosa-

* islotes de tejido osteoidas. 

MANIFESTACIONES BUCALES. 

La deficiencia de vitamina D durante el periodo de --

formación de los dientes produce una hipoplasia del esmalte, --

que afecta a los incisivos y primeros molares definitivos. A pe 

zar de la calcificación imperfecta de estos dientes, no aumenta 

la precencia de caries. La hipoplasia de los molares se limita-

esencialmente al esmalte. y las características morfológicas ge 

nerales de la corona y de las raicss son normales, a diferencia 

de la sifilis prenatal. En ciertos casos de raquitismo la sali-

da de los dientes se retrasa. 

Deficiencia do vitamina D en el periodo poeteruptivo. 
Prn7tr.Tly 

Es dificil que exista un posible efecto proctetor de la vitami-.-- 

na D sobre loe dientes definitivos, pues a este nivel el inter-

cambio metabólico es escaso. 
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Se dice que en una sola dosis grande de vitamina D --

(305000 unidades) junto con vitamina A, puede reducir importan-

temente el número de caries nuevas y no hay efectos tóxicos. 

La ingestión de vitamina D en el adulto no produce 

un efecto protector de la caries. 

La vitamina K es insoluble en agua, resistente al ca-

lor, y ea encuentra en hojas verdes (principalmente alfalfas y-

espinacas) y el pescas* descompuesto. La vitamina K resulta in-

dispensable para la formación de protrombina. Es raro que falte 

esta vitamina en la alimentación del adulto, pero en caso de --

utilización defectuosa. por trastornos de la función biliar. 

ictericia obetrutiva, falta de sales biliares o absorción insu-

ficiente en el intestino delgado pueden aparecer fenómenos heme 

rragicos debidos a la falta de protrombiaa. Esta sustancia es -

ineficaz en el tratamiento de la hemofilia y de la púrpura triar 

bocitopénica. 

Cuando se sospecha de una deficiencia de vitamina K,-

son mutiles para el diagnóstico la medición del tiempo de la -

protrombina y del nivel de la propia vitamina en el plasma san-

guineo. Los valores normales de tiempo de protrombina varLan ea 

irdza el método empleado. 

Se ignora las necesidades diarias de vitamina K. Las-

dosis habitual de vitamina K es de 2 mg. Mo se conocen reaccio• 

nes tóxicas debidas a la administración de estas sustancias. 
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CONSIDERACIONES GENERALES. 

Se utiliza vitamina K para evitar o corregir los san-

grados que acompasan a la ictericia obstrutiva y las enfermeda-

des primarias del hígado. Estos enfermos deben recibir vitamina 

K antes de ser intervenidos quirúrgicamente. También se utiliza 

la vitamina para el tratamiento de la hipoprotrombinesnia. La --

terapéutica con salicilato, incluyendo la aspirina, pueden pro-

longar el tiempo de protrombina. Se requieren dosis muy altas -

de salicilatos para disminuir la concentración plasmática de --

protrombina hasta cifras criticas. 

También se utilizó exitosamente esta vitamina para el 

tratamiento de las hemorragias del vicien nacido. Con frecuencia 

se administra a.la madre antes del parto. 

La vitamina K puede administrarse por la boca, pero -

se requieren sales biliares para su absorción dende el tubo di-

gestivo. 

MAMIFESTACIONZ2 MUCALIS. 

Si se plantea cirugía bucal en un paciente ictérico.-

debe administrarse primero vitamina K. Como los anticuagulantes 

de tipo Dieumarol como los antagonistas de la vitamina X. los -

pacientes que reciben tales anticoagulantes nunca deberan tomar 

vitamina k sin una previa consulta con el médido tratante, pues 

puede aparecer un estado de hipercoagulación que pone en peli-

gro la vida. 



Se dice que la existencia de vitamina K en la cavidad 

bucal logra una importante disminución del número de basilos lac 

ticos y levaduras en la saliva. 
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CAPITULO Vil 
EMPERMEDIES DEL METABOLISMO 

DIABETES. 

Definición.- Es un síndrome metabólico que está caras 

terisado por una elevación excesiva de la glucosa sanguínea. --

acompañada de alteraciones en el metabolismo de los .lípidos y -

las proteínas. de todo lo cual la causa es una falta relativa o 

absoluta de insulina. El sindrome vascular consista en itarioaa 

clorosis inespecifica acelerada y una microangiopatia más espe-

cifica, que afecta principalmente los ojos y los riñones. 

CLUIPICACIOM. 

Es util clasificar al paciente diabetico no solo por-

el tipo_de diabetes sino_tambiéd ségán el estadio prelente de - 

descompensación de loa hidratos de carbono. Esto último implica 

que la progresión o regresión de un estadio al siguiente ocurre 

soy rapidamente de manera muy lenta o no se presenta nunca. Se-

acepta da manera casi universal los siguientes estadios de la -

diabetes: 1) Diabetes clínica o manifiesta que es la diabetes -

franca, ya sea la propensa a la cetonsis (juvenil) o la refinaban 
te a esta (adulto). La determinaciones de glucosa en ayunas y - 

al asar, a cualquiera hora, dan cifras definitivamente elevadas, 

y ge encuentran los signos y síntomas causados por la hiperglu-

comía y glucosuria. 2).- Diabetes química o asintomatica: La -- 
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glucemia en ayunas esta normal por lo general, pero las cifras - 

postprandiales con frecuencia *atan elevadas. Una prueba de to-

lerancia a la glucosa por vis bucal o intravenosa, hecha en un-

estado sin ostras, es claramente anormal. No hay sintomas de 

bebes. 3) Diabetes latente o de •stress Existen en personas ---

quienes en el momento presente tienen una prueba de tolerancia-

normal a la glucosa, pero quienes han tenido diabetes un tiempo 

antes, esto es durante en embarazo, una infección, con la <>boli 

dad o bajo mitres, como un accidente cerebrovascular, infarto -

del miocardio quemaduras extensas o endocrinopatias. 4) Predia-

betas: Es un termino conceptual, la diagnóstico retrospectivo -
aplicado al periodo que precede cualquier estado de intoleran-

cia a la glucosa. 

Respecto a los tipos de diabetes, se puede aplicar la 

siguente clasificación etiológica: 

1. Diabetes genética (hereditaria, idiopatica, prima 

ria, escencial), que se subdivide según la edad de aparición en 

~betas juvenil y del adulto. 

2.- Diabetes pancreático, en la cual la intolerancia-

de los hidratos de carbono se puede atribuir directamente a la-

destrucción de los islotes del pancreas, por inflamación cróni-

ca, carcinoma, hemocromatosis o excisión quirurgica. 

3.- Diabetes endocrina, cuando la diabetes se acompa - 

Da de endocrinopatia como elhiperpituitarismo, hipertiroidismo, 

hiperpituitarismo, hipertiroidismo. h4.nevildrenalimmo, y tumores 
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de los islotes del pancreas. de tipo de célula A. 

4.- Diabetes yatrógena, cuando es precipitada por la-

administración de corticosteroides, ciertos diureticos de tipo-

de la benzotiadiacina y posiblemente tamban por las combinacio 

nes de estrógeno. y progesterona. 

Precipitación de diabetes por factores extrapancreáti 

cos.- No es raro que la diabetes se &comparte de obesidad pero - 

no por ello puede suponerse que toda persona obesa es un diabé-

tico en potencia. Los estudios basados en biopsia muestren que-

la obesidad se acompaña de hipertrofia de los adipocitos y que-

mientras mis grande es el tamaño de las células menos responde-

esta a la insulina. Como es menor la cantidad de glucosa quea- - 

puede utilizarse. la hiperglucemia resultante provocara hiperia 

sulinesia. In los pacientes con predispoción genética. esto pus 

de dar lugar a agotamiento del ~creas o. al menos a una defi-

ciencia relativa de insulina. 

il embarazo también ejerce una acción diabetógena de-

finitiva en las mujeres así predispuestas. Al principio. la  di, 

botes se hace aparente solo durante el embarazo y desaparece --

después del parto. Se cree que la alta frecuencia de la diabetes 

en las mujeres adultas puede ser debida a los embarazos y a la - 

obesidad. 

Recientemente se ha descubierto la acción diabetogena 

de ciertos diureticos del tipo de la benzotiadiacina. Hay prue-

bas de que estos medicamentos intervienen en mecanismos que inhi 
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ben la liberación de la insulina pancreática. La hormona de cre 

cimiento interviene con su acción disminuyendo la utilización - 

periférica de la glucosa y aumentando la liberación de los áci-

dos grasos libres. La adrenalina en exceso pmo./oca aumento de - 

la glucogénolisis hepática y. además, produce liberación de la-

insulina pancreática. Los corticosteroides actuan aumentando la 

gluconeogénesis hepática dismuyendo la captación de glucosa por 

el tejido adiposo. La tiroxina aumenta al hambre y la ingestión 

de alimentos, y por lo general eleva el nivel de la actividad -

metabólica. 

DATOS CLIMICOS. 

A.- Sintamos La poliuria y sed excesiva pueden pasar 

inadvertidas durante anos. El aumento del apetito y la pérdida-

de peso son frecuentes en los niños, pero raro en loa adultos. - 

El prurito (especialmente bulbar y de La mucosa anal) se preso% 

ta habitualmente. Puede ocurrir resorción perialveolar prematu-

ra con aflojamiento de la pieza dentarias. abstemia, ~anclen--

cia, parestesis, impotencia. parotiditis indolora y edema ciclk 

co. Puede ser muy importante el antecedente da bebés muy gran--

des con polihidramios. 

D.- SIGNOS. 

1.- Manifestaciones oculares: Cambios da la refracción 

cataratas prematuras, retinopatías con microaneurimmas, hemorza 

gia del vidrio y de la retina, neuritis óptica. 
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2.- Manifestaciones cutáneas: Infecciones micoticas.-

parotinemia. tumores :cantomatosos, y furumculosis frecuente. 

3.- Manifestaciones renales y cardiovasculares: Ataron 

clorosis que se manifiesta por aterosclerosis coronaria prematu 

ra, ulceras taquea/ces da la pierna, incurables, con gangrena.-

edema, insuficiencia cardiaca. 

4.- Manifestaciones neurológicas: neuritis periférica. 

arreflexia, pérdida del sentido de la vibrasión, vejiga, neuró-

gens y diarrea nocturna. 

C.- Datos de laboratorio: Los principales signos de -

la diabetes son: glucosuria, biperglucemia, disminución de la--

tolerancia a la glucosa y el colesterol. 

1.- Glucosuria: La presencia de sustancia reducturos. 

idsnticadas como glucosa en la orina, es un dato excelente para 

la presunción de la diabetes. 

2.- hiperglucemia: Determinar el nivel en ayunas y --

el postprandial da la glucosa. Una glucosa sanguina inicial en 

ayunas,. de 200 mg/100 al o mis, es una evidencia casi concluyen 

te de diabetes: Una glucemia en ayunas de 1409/100 al, con una-

glucosa sanguinea postprandial alta es una pruebe muy evidente-

de diabetes. 

3.- Prueba de tolerancia a la glucosa: Puesto que una 

cifra normal en ayunas no descarga la existencia de diabetes y-

la glucemia postprandial esta ocasionalmente elevada en otras - 

enfermedades (por ejemplo, en las enfermedades hapaticas), la-- 
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tolerancia a la glucosa desempena un papel importante. Esto es-

también cierto para los casos próximos a la normalidad por ejem 

plo. cuando la glucemia en ayunas esta entre 100 y 140 mg/100 -

al (nota: No es necesario y puede ser perjudicial hacer esta --

prueba cuando se ha encontrado una glucosa inicial, en ayunas.-

de más de 200 mg/I00 

TI ATAMIENTO 

El tratamiento de la diabetes mellitus requiere un coz 

plato conocimiento de la acción de la insulina y de los diferea 

tes tipos de insulina y las agentes hipoglucemiates disponibles 

conceptos dieteticos. la influencia del ejercicio las complica-

ciones de la enfermedad y las que pueden originarse como resul- 

tado de su tratamiento. 

Mientras que la s formas leves pueden requerir unica - 

mente limitaciones dieteticas. con o sin agentes orales hipogla 

cimientes las formas severas de la diabetes con cetoacidosis --

tienen que ser tratadas con insulina, temporalmente o más fre--

cuentemente en forma permanente. 

A.- Insulina: Se administra la insulina para aumentar 

la utilización de los carbohidratos. 

Existen tres tipos de insulina en el marcado: De ac-

ción corta, de acción intermedia y de acción prolongada. La in-

sulina de acción corta (insulina Zinc- cristalina) se emplea --

principalmente para controlar las elevaciones postprandiales --

de 



de la glucemia, en el tratamiento del coma diabético y cuando - 

los requerimientos de insulinas cambian rápidamente (por ejemplo 

después de una operación). Las insulinas de acción prolongadas-

.* emplean para controlar la hiperglucemia moderada que se pre-

senta durante el periodo de'tiempo que transcurra entre loa ali 

mentos. Existen dos formas: La protamina zinc insulina (PZI) y- 

la insulina ultralenta, que es similar en su efecto a la PZI - - 

(con la diferencia que éste se prolonga durante 48-72 horas. 

Administración de la insulina.- Teniendo en cuenta que 

el gran número.de insulina, existentes pueden causar confusión-

en lo que respecto a la dosificación, se aconseja que el pecioeg 

te se acomode a un tipo de insulina de manera que se puede famk 

'irisar con él. Prescribir una insulina de tal concentración --

que el volumen de inyección se pueda reducir a 0.5 ml. Airada - - 

dor del 80% de los pacientes están en condiciones de emplear la 

insulina de _40 U. 

La insulina se administra por vía subcutánea, por lo-

general. El lugar de la inyección es habitualmente la parte an-

terior del muslo, pero me puede inyectar igualmente en la parte 

lateral del muslo, en los brazos o en el abdomen. Ze importante 

que el lugar de la inyección sea rotatorio, de tal manera que -

un mismo lugar no se emplee para inyectarse más que una vez ca-

da 2-3 semanas. La insulina zinc-cristalina se pueda administrar 

intravenosamente a pacientes que hayan recibido con anterioridad 

insulina sin reacciones alérgicas. (No administrar intravenosas 
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las insulina. lentas). 

B.- Dieta.- La dieta para cada individuo está basado-

en las necesidades nutricionales normales expresadas en térmi-

nos del requerimiento calórico total y un cociente da estos en-

gramos de carbohidratos, proteínas y grasas. 

1.- Necesidades calóricas: Las especificaciones calo- 

5 
	

ricas están basadas en el peso ideal con requerimiento en cuan—

to a la edad, actividad física, crecimiento y estado de salud.- 

r 

	Si el individuo esta obeso, se deberán reducir las calorias pa-1 
ra permitir una pérdida gradual de peso, si hay deficiencia de-

/ 
paso o esta creciendo se necesitara aumentar las calorias para-

1 

4 
	

satisfacer las demandas. 

2.- Carbohidratos; Coso regla general, el requerimiea 

to de carbohidratos en gramos es del 40% del requerimiento calsa 

rico total. No-es.aconsejable que se permitan menos de 100 g --

de carbohidratos die ya que la dieta seria aburrida y podría prg 

voces cetosis. Cantidades por arriba de 300 g día puede resul-

tar excesiva por la capacidad metabólica y puede originar una -

perdida de glucosa en la orina. 

3.- Proteínas: Los requerimientos recomendados para -

las proteínas deberán calcularse conforme los requerimientos de 

la edad correspondiente. 	 • 

C.- Agentes hipoglucemicos orales: Estos agentes son-

de dos tipos: 1) El grupo de drogas del tipo de las sulfonilu--

rea; 2) La droga del grupo de la Biguanida. 
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Del grupo de la sulfonilurea tenemos la tolbutamida.-

la cloropropamida y tolazamida. Su forma aparente de actuar es-

el estimular la producción de la insulina con las células beta-

del ~creas, que de otro modo no producirían cantidades sufi- - 

cientos de insulina. 

Las biguanidas: El fenformin, que se obtiene en tsbli 

tas de 25 mg, ejerce una acción hipoglucemia tanto en ausencia-

como en presencia de insulina. Su modo de actuar es todavía das 

conocido: pero parece que inhibe la gluconeogénesis a partir de 

las proteínas y posiblemente aumenta la glucolisis anaerobia. 

MAMISESTACZDOIS SUCALZS. 

Es preciso queel dentista conosca bien la enfermedad-

pues el diabetico se requiere ajustar a cada caso el tratamien-

to de las enfermedades bucales o generales. en especial si el -

enfermo no esta controlado o si la enfermedad se diagnóstico. 

La diabetes no diagnósticada es mucho mis frecuente -

en la población general de lo que se piensa habitualmente. Por-

lo tanto, el dentista tiene una oportunidad poco común para re-

conocer ciertos casos. 

Existen muchos síntomas y signos bucales inespecifi--

cos que pueden hacer pensar en diabetes. principalmente en pa—

cientes no diagnósticados o no controlados. Es evidente la im—

portancia fundamental para el dentista y para el paciente de un 

conocimiento detallado de la diabetes y de sus relaciones con - 



las enfermedades bucales, para lograr una terapéutica satisfac-

toria de didimo enfermedades de la boca sin que aparescan com—

plicaciones molestas, a veces graves. Los diiiheticos labiles o-

fragiles. generalmente de tipo juvenil requieren un tratamiento 

pre y postoperatorio especial. con coperación y colaboración en 

tre el médico y el dentista. 

le preciso indicar al diabético que debe haces exami-

nar con frecuencia sus dientes por la especial importancia de -

mantener en buena salud la boca y los organos que contiene. Tan 

bién el diabético anodonto requiere examines periodicos frecuela 

tes para tener la seguridad de que las protasis no resultan irrÁ 

¿:7 
	 tantee y que se ajustan bien a los tejidos. 

lb el diabético cualquier irritación de la mucosa re-

quiere un tratamiento inmediato. 

afecto de la diabetes sobra los tejidos de sosten del 

diente y sobre la mucosa bucal. 

II efecto de la diabetes no controlada sobre los tea 

dos bucales debe considerarse por separado de los posibles efes 

tos de una diabetes controlada sobre dichos tejidos. 

sl efecto de la diabetes <no controlada) sobre las el 

tructuras que sostienen el diente en el hombre pueden evaluarse 

a traves del estudio de dichas estructuras con diabetes no con-

trolada pues en este grupo de edad es rara la enfermedad perio-

dontal. Los cambios de sncia y de mucosa bucal en las diabetes-

no controlada ie parece mucho a lis lesiones que se observan en 



casos de deficiencia del complejo B. Es probable que los cam- - 

bios de la mucosa bucal obedescan a una deficiencia del comple- 

jo B debida al estado diabetico. Se sabe que la diabetes dismi-

nuye la actividad de la vitamina C en la alimentación, y aumen-

ta las necesidades de vitamina S; ambos fenómenos causan debili 

dad de los tejidos de sostendél diente. 

Las encias del diabetico no controlado suelen mostrar 

un color rojo obscuro. Los tejidos son edematosos, aveces algo-

hipertroficos. Las masas proliferantes del tejido de granulación 

originadas en el surco gingival son relativamente raras. Estos-

cambios gingivales y periodontales son dificiles de distinguir-

de los que caracterizan el escorbuto o la leucemia. 

Es tipico encontrar en el diabetico no controlado una 

supuración dolorosa de las encias marginales y de las papilas - 

interdentarias. Los dientes suelen ser sensibles a la percusión 

y son comunes los abscesos radiculares recurrentes. y periodon-: 

tales. En poco tiempo puede haber una gran perdida de tejido de 

sosten con aflojamiento de los dientes. 

No es raro que la diabetes nocontrolada se acompañe - 

de producción rapida de calculas. Los deposito, subgingivales - 

constituyen factores locales que favorecen la necrosis rápida--

de los tejidos periodontales. 

Como además estos tejidos tienen poca resistencia --

a la infección, los factores microbianos pueden desempeñar un - 

Papel importante en los cambios periodontales debidos a la dia- 
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betes no controlada. La frecuente coexistencia de lesiones perio 

dontales y diabetes no controlada justifica plenamente un anali-

sis de orina en todo paciente con enfermedad periodontal. 

El paciente puede sentir una sensación de ardor y se-

quedad en la lengua con hipertrofia e hiperemia de las papilas-

fungiformes. Los musculos de la lengua suelen ser fofos y es cg 

mún observar depresiones en lor bordes del órgano a nivel de --

los puntos de contacto con los dientes. E 

En la diabetes controlada, no existe lesiones gingiva 

les o periodontales características. No deben utilizarse anti--

septicos potentes para tratar las lesiones de la mucosa bucal - 

en los diabéticos; se evitara la aplicación local de antisépti-

cos que contienen yodo, fent,: o ácido salicílico. La falta to-

tal de los dientes, o de muchos de ellos, o la periodontitis --

marginal dolorosa dificultan la ingestión de los alimentos ordi 

varios, y estos enfermos suelen escoger un regimen muy rico en-

alimentos blandos, de tipo almidón, y pobres en proteínas, esto 

tiende a empeorar el estado diabetico. Después de diagnósticada 

la diabetes, estas conciones dentales dificultan el control de-

la enfermedad. 

Pueden sobrevenir hipoproteimenia, hipovitaminosis y-

alteraciones del equilibrio de electrolitos. 

Frente al hinchamiento no explicado de las parotidas-

debe sospecharse de diabetes, en especial si no hay dolor. 

Efecto de la diabetes sobre la caries dental y la odon 
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gia. 

Un aumento pronunciado de caries nuevas en el adulto-

debe hacer pensar en una posible diabetes no controlada o en un 

hipo o hipertiroidismo. 

La saliva del diabetico podría mostra una mayor acti-

vidad diastasica que la saliva normal. 

La disminución del volumen de saliva en un diabetico-

no controlado podría intervenir también en la mayor frecuencia-

de caries. En el diabetico no controlado, no se siempre se en--

cuentra glucosa en la saliva aunque se conocen casos de gluco--

sialorrea. 

Los adultos con diabetes controlada no muestran ninsu 

na modificación de la frecuencia de la caries. 

Aveces se observa, en pacientes diabeticos mal contro 

lados una pulpitis u odontalgia seria. La odontolgia no explica, 

da puede hacer pensar en una diabetes no diagnósticada. El cua-

dro obedece a una arteritis diabetica tipica, a veces con necro 

sis de la pulpa dental. El diente se obscurece, y el dolor es - 

cada vez mayor. El estudio histologico de la pulpa muestra los-

signos clasicos de La arteritis diabetica. 

Medidas dentales en has pacientes diabeticos. 

La cirugia dentaria en los diabeticos exige tomar en-

cuenta: 1) La medidas destinadas a que no aumente la glucosa --

sanguino*: 2) La elección del anestésico, y 3) Los pasos necesa 

ríos para evitar complicaciones postoperatorias. En el diabeti- 
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co no controlado catan contraindicadas las maniobras quirurgi--

cas bucales incuyen raspados subgingivales salvo en caso de ur-

gencias, pero con una consulta obligada al médico tratante. 

Medidas destinadas a evitar el aumento de la glucosa-

sanguinea. 

Son importantes una actitud tranquila y confiada del-

dentista con una buena premedicación antes de la intervención.-

La medicación preanestesica debería bastar para suprimir la ner 

viosidad y ansiedad. La tensión y emoción que suponen interven-

ciones quirúrgicas incluso menores aumentan la glucosa sanguí-

nea por intermedio de la secreción de adrenalina. En el diabéti 

co de tipo adulto, estas medidsa son poco importantes, en espe-

cial si el paciente ha sido controlado sactisfactoriamente des-

de el- diagnostico de su enfermedad. En cambio tales medidas son 

de mayor importancia en el diabético frágil que cae fácilmente-

en hiperglucemia o choque insulínico. 

Para las intervenciones odontológicas. se  prefiere --

proceder durante la fase de descenso de la curva de la glucosa- 

sanguínea. Este periodo varía según el tipo de insulina emplea-

da y el momento de la inyección, y también con la relación tem-

poral entre las extracciones dentales y las comidas. Parece que 

el pentotal sódico no modifica el metabolismo así como el óxido 

nitroso. 

De preferencia, las extremidades bajo anestesia local 

se realizarán de 



se realizarán de 90 minutos a 3 horas después del de:;ayuno y de 

la administración de la insulina. Tomado las precauciones del--

caso, se pueden quitar los dientes sin complicaciones especia--

les si la cifra sanguínea de azúcar es alta; pero de cualquier-

manera no deben extirparse muchas piezas en una misma sección.-

El peligro de producir choque aumenta con el número de piezas - 

extraidas. Al hacer varias extracciones dentales el paciente co 

rre el riesgo de caer en una coma diabetico; se prefiere la enes 

tesia local sin adrenalina; esta, en efecto, eleva la glucosa - 

sanguínea, y la izquemia que-produce puede predisponer a esface-

lo celular con infección pásoperatoria. En general se logra una 

buena anestesia local con una simple solución de lidocaína al - 

251. Si se requiere un vasoconstritor, se usara uno distinto de-

la adrenalina, en concentración menor posible. Antes de la inyec 

ción, se deben evitar los compuestos que contienen yodo para la 

preparación de la mucosa. 

Como los anestésicos generales elevan la glucosa san-

guinea, solo deben usarse tras una consulta con el médico tratan 

te y con su consentimiento. Se deben reconstituir las reservas-

de glucogeno del individuo antes de la operación, vigilando es-

trechamente al paciente en busca de signo tempranos de acidosis. 

Los diabéticos con infección bucal importante que de-

ban someterse a cirugía, incluyendo raspado gingival deben reci 

bir una profilacia a base de antibióticos. En general los anti-

bioticos se administran un día antes de la intervención, el día 
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antes de la intervención, el día de ésta, y al día siguiente. - 

Esta antioticoterapia profilatica también se aplicará al diabé-

tico controlado con infección bucal grave y al no controlado. - 

En esta último caso se procederá con la antibiotico terapia, ha 

ya o no infección bucal importante, pues se ha visto que en el-

diabético la fagocitosis por granulocito dismuye por manera im-

portante si hay cetoacidosis sérica. 

En los diabéticos, las maniobras quirurgicas deben --

ser lo menos traumáticas posibles. No es rara la necrosis margi 

nal de los tejidos alrededor de los alveolos de extracción. El-

primer signo de diabetes puede ser una amplia necrosis o inclu-

so una gangrena después de una intervención odontológica. A di-

ferencia de la gangrena diabética de las extremidades, la edad-

interviene realmente poco en la gangrena diabética bucal. 

Se dice que puede haber gangrena bucal tanto en niñas 

como en adultos. 

Parece que se presenta el llamado alveolo seco con ma 

yor frecuencia en diabéticos, incluso controlados, que indivi-

duos que son normales. 

Pueda reducirse la frecuencia de alveolos secos o de-

osteitis local en pacientes sensibles a este transtornos elimi-

nando las enfermedades periodontales y administrando cantidades 

suficientes de vitamina D. y C, con antibióticos profilácticos-

antes de la extracción. 

En los enfesnos diabéticos, las variaciones de la qlu 
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cemia no modifican gran cosa los tiempos de sangrado o de coagu 

lación. Los accidentes hamorragicos ocasionales se debieron - - 

principalmente a deficiencia vitamínica o coagulo. sanguineos--

infectados. 

AELACIOK COK INPECCIOM BUCAL. 

La infección disminuye la especidad del organismo pa-

ra metabolizar los carbohidratos y agrava la diabetes. Son de--

especial importancia en el diabético las infecciones periodon - - 

tales o pariapicales, que pueden transformar una diabetes lige-

ramente pequefla en un caso grave. La infección cronica puede --

manifestarse per una mayor necesidad de insulina, o por cambios 

impredecibles de dichas necesidades. Las respuestas del organif 

mo a la infecciión local, por ejemplo, las lesiones periodonta - 

les o perippicales agudas, es a la vez más amplia y más intensa 

en el diabético. 

A veces basta un absceso dental o una enfermedad pe- - 

riodontal amplia pasa producir glucosuria en un diabético, o en 

ciertos casos incluso como diabético. Se observo que la diabe--

tes empeoraba en presencia de problemas inflamatorios de las 

encias y las estructuras de sosten de los dientes. 

Los problemas periodontales constituyen una mayor su-

perficie de absorción séptica que las lesiones pariapicales y - 

los tejidos reciben traumatismo ~ante la masticación.-Hay que 

insistir en la necesidad de un tratamiento conservador de la ea 
Ldis; 
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fermedad periodontal en el diabético. Los dientes todavía flo--

jos después de controlada la diabetes y de un tratamiento local 

apropiado deberán extirpara.. 

No está justificado extirpar todos los dientes sin --

pulpa en el diabético, si han sido tratados por los métodos clá 

micos, y los estudios periódicos de vigilancia muestran una bue 

na respuesta tisular. En cambio, deben quitarse los dientes con 

grandes zonas de supuración. 

CUIDADO GENERAL DE LA SALUD DENTAL. 

El diabético requiere atención odontológica frecuen--

te y regular. El intervalo inicial entre los exámenes periódi—

cos y las maniobras de profilación debe ser breve, incluso en - 

el-diabético conrolado. Cuando se manifiesta alarmante un seque 

asa de enfermedad dental del paciente. a veces es posible prolon 

gar el intervalos hasta los valores normales. Debe indicarse al 

paciente como mantener su boca en mejor estado posible de hibi! 

ne. Es preciso suprimir toda infección. No es rato que las nace 

sidades de insulina disminuyan despuéi de eliminar las infeccia 

nes bucales. Si aparecen dichas infecciones, el dentista debe - 

avisar de inmediato al médico tratante, pues general se requie-

ren simultaneamente una terapéutica local (Odontológica) y una-

modificación por el médico de la dosis de insulina. 
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ENFERMEDADES DE LA INFANCIA 

RU3EOLA 

Definición.- La rubeola, es una enfermedad febril. -

con erupción y linfadenopatla, es generalmente una afección --

benigna, pero cuando ocurre en mujeres embarazadas puede dar 

lugar a infección y graves trastornos en el feto. 

ITIOLOGIA 

Es una enfermedad viral generalizada. trasmitida por 

inhalación de gotitas infectantes. Ataca principalmente a lasca 

tares y adultos jovenes. Yo es tan transmisible como el sera* - 

pi6n. Un ataque generalmente confiere inmunidad permanente. el 

periodo de incubación es de 14 a 21 dia. La enfermedad es tus. 

misible desde una semana antes de que aparezca la erupción. 

Por lo general la rubeola se presenta sin erupción -

cutánea. sólo con fiebre y linfenopatia. La erupción de la ru-

beola semeja a la de la reacción medicamentosa. y al tercer --

día de la evoluci6n. se  parece a la de la fiebre escarlatina. 

!MIRONAS Y SIMAS. 

Fiebre y malestar general. generalmente moderados. - 

acampanados de adenitis suboccipital dolorosa, pueden preceder 

a la erupción basta por una semana. Puede presentarse coriza - 



leve. El dolor articular (poliartritis) ocurre en cerca del - 

25% de los casos en adulto. Estos síntomas usualmente. desapa- 

recen en menos de 7 días. Es muy frecuente la linfenopatia -- 

cervical posterior y retroarticular. Se puede notar en ocasia 

nes. eritema del paladar y de la garganta. a veces con aspec-

to de pépulas. Aparece uña erupción n'Aculo papular rosada y - 

fina en la cara, tronco y extremidades, con progreso rápido y 

desaparece répidamente, durando por lo regular un día en cada 

zona. La rubeola sin exantema puede ser por lo menos tan co--

men como la enfermedad emantemética. 

DIAGNOSTICO 

El diagnóstico depende de la evidencia epidemiol6g/ 

ca de la enfermedad en la comunidad y de la ocurrencia de una 

lindenopatia generalizada ligeramente febril. 

COMPLICACIONES. 

Las anamalidades fetales constituyen una seria ame-

naza en la rubeola cuando ocurre en el primer trimestre el es 

barato, y pueden producir el síndrome de la rubeola, que es -

una infección crónica congénita caracterizada por excresibn - 

visal prolongada. trombocitopenia, lesiones cardiacas, 

tosplenomegalia. cataratas, parto prematuro, y otras anomalía. 

La frecuencia de malformaciones después de la rubea 

la durante el quinto mes y después, es extremadamente baja. 
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PROFILAXIS. 

La posibilidad de efectuar pruebas rápidas de labora-

torio para demostrar anticuerpos de la rubeola. se muestra muy 

prometedora en el sentido de que la desici6n del aborto tera--

péutico se puede fundamentar al demostrar la ausencia de anti-

cuerpos en la mujer expuesta a la infección. 

La vacuna de virus vivos atenuados de rubeola es ya-

adquirible comercialmente y es altamente efectiva. Debe admi—

nistrarse con toda seguridad. a las muchachas antes de la me--

narquia y probablemente. a los muchachos también. La presencia 

de una embarazada en una familia inmediatamente contraindicará 

el uso de la vacuna. Antes de administrar la vacuna a una mu-

jer adulta se aconseja determinar la presencia o no de embara-. 

so. la presencia o no de anticuerpos contra la rubeola y préc-

ticar un control de embarazo por lo menos tres meses después - 

del uso de la vacuna. 

TRATAMIENTO. 

Administrarse aspirina con forma sea requerida para-

alivio sintomático. La encefalitis y la púrpura trombocitopenk 

ca unicamente pueden ser tratados en formas sintosaticas. 

FROIIOSTICO 

La enfermedad es generalmente leve y rara ves dura- 

más de tres o cuatro diez. 



VARICELA. 

Definici6n.- Es una enfermedad contagiosa caracteri 

zada por fiebre y uha erupción vesicular diseminada. La vari-

cela y el herpes son manifestaciones diferentes de la infec-4-

ci6n con el mismo agente viral. 

ETIOLOGIA 

Es una enfermedad viral diseminada por inhalación - 

de gotitas o de la secreción de costras infectantea. 

La mayor parte delos casos se presenta en los niños. 

Un ataque con fiebre inmunidad permanente. El virus es identj 

co al del herpes zoster el periodo de incubación es de 10 a -

20 dilas. 

SINTOMAS Y SIGNOS. 

La fiebre y malestar general son habitualmente molla, 

rados en los niños y más severos en los adultos. El prurito -

es característico de la erupci6n. Las vesiculas rápidamente -

se rompen para formar pequeñas (aceras que pueden aparecer --

primero en la orofaringe. La erupci6n es más acentuada en la-

cara. el pericráneo y el tronco. y en menor extensión invade-

por lo general las extrem.dades. Las maculopipulas son segui-

das en unas cuantas horas por vésiculas que con rapidez se --

puntualizan y finalmente forman costras. Pueden aparecer nue-

vas lesiones en uno a cino dice. en tal forma, que por lo re- 
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gulas todos los estados eruptivos ■e encuentran presentes si--

aultansaments. Las costras habitualmente caen de loa 7 a los - 

14 dias. Les vesículas y las pústulas son superficiales, elip-

ticas y tienen bordes ligeramente dentados. 

La distribución y recurrencia de la erupción de la 

varicela la distinga de la viruela y el herpez zoster. 

COMPLIC.ACIOMES. 

La infección bacteriana secundaria de las lesiones -

es muy frecuente y puede ocasionar una cicatriz escavada. Se - 

pueden presentar ericipela. celulitia o escarlatina quirúrgica. 

Le ~monta puede ser ocasionada por el virus de la-

varicela o por una infección bacteriana secundaria. 

LA ERICKPALITIO PUEDE SEGUIR A LA ZRUPCIOM. 

La suerte ocurrir enfermos tratados con corticoste-- 

roides. 

non 

La protección pasiva temporal sigue irregularmente -

a la administración intramuscular de 20 ■l de suero de conva--

lenciente. pero esta. rara ves se justifica. Se ha demostrado-

que la globulina hipar inmunitaria del herpes soster es muy --

efectiva en la prevención aunque en la actualidad, este produg 

to solo es obtenible de fuentes ■uy limitadas. 
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TRATAMIENTO. 

Medidas generales: Aislamiento del enfermo hasta que 

las costras primarias hayan desaparecido y reposo en cama has-

ta que esté afebril. 

Mantener la piel limpia por medio de bailas frecuen--

tea de tinta o de regadera, cuando ya esté afebril. El pEiso--

Rex es preferible al jab6n para reducir la incidencia de infe£ 

ci6n secundarias por bacterias. La aplicación local de loci6n 

de calamina y antihisttminicos por vía oral, puede aliviar el-

prurito. 

TRATAMIENTO DE LAS COMPLICACIONES. 

La infección bacteriana secundaria de las lesiones - 

locales puede tratarse localmente con unguentos de bacitracina 

o tirotricine: Si son extensas, se puede administrar penicili-

na por vía I.M. La encefalitis y la neumonia ppsovaricela pue-

den tratarse en forma sintomitica. Se ha reportado que los cog. 

ticosteroides poseen un afecto benéfico. La neumonía bacteria-

na se trata con loe antibióticos apropiados. 

PRONOSTICO. 

La duración total desde el establecimiento de los -

síntomas hasta la caida de las costras raramente excede dos - 

semanas. Los casos fetales son raros. 
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MANIFESTACIONES BUCALES. 

Muchas veces hay vesículas indolora■ temporales en-

la mucosa de la boca y de la faringe doce a 24 horas antes de 

producir la erupción cutánea. Las vesículas de la mucosa bu--

cal tienen calibres diversos y están rodeadas de una base erg, 

tedatosa. Casi siempre se observa una zona de erosión superfj 

cial rodeadas de pequeflos restos de mucosa. 

SANAMPIOM. 

Definición.- Es una erupción febril aguda que duran 

te siglos ha sido una de las enfermedades más comunes del hm 

bre civilizado. Con la Obtención de eficades medidas profilán 

ticas. está en vías de convertirse en rareza. 

ETIOLOGIA. 

Elyirifon del sarampión esta formado por un n6cleo-

central del ácido ribonucleico con una cubierta de proteInk -

dispuesta en forma helicoidal. y encerrado, por une cubierta-

liporpoteice oon pequenas estructuras perecidas a espigas. La 

edad en que su frecuencia es mayor es en la preescolar. Un 

ataque confiere inmunidad permanente. El peligro de contagio-

es mayor en el estado preeruptivo. pero no desaparece durante 

el tiempo que dure la erupción. 
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SINTONAS Y SIGNOS. 

La hipertermia con frecuencia llega los 40 o 40.6 --

grados centigrados. Persiste durante el pródromo y la erupción 

(alrededor de 7 dime), pero puede remitir brevemente, cuando -

se instala esta óltima. 

El malestar general puede ser acentuado. El catarro-

o coriza és semejante al observado en cualquier infección del-. 

aparato respiratorio (obstrucción nasal, estornud' y faringi-

tis). la tos es generalmente continua, no productiva y da lu--

gar a sospechar una neumonía. Hay conjuntivitis, con enrojeci-

miento, edema, fotofobia y secreción. 

Les manchas de Roplik por lo regular son patognomóni 

cae del sarampión. Aparecen alrededor de dos dias antes de la-

erupción y duran cerca de 1 a 4 dias. Surgen como diminutos --

cristales de sal de mesa sobre la mucosa roja mate de los ca-

rrillos y a menudo en loe pliegues conjuntivales internos y --

mucosa vaginal. La faringe esté enrojecida y sobre las amígda-

las, puede aparecer un-. exudado amarillento. La lengua es sa-

burral en el centro, con la punta y loe bordes enrojecidos. la 

frecuente la linfadenopatia moderada y generalizada. Ocasiona/ 

mente puede esplenomegalia. 

El exantema por lo general aparece primero en la cm-

:a y detrae de las orejas 4 dias después de la aparición de 

los síntomas. Las lesiones iniciales son pépulas del tamaño 
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de la cabeza de un alfiler, que pueden cualecerse para formar-

una erupción maculo papales rojiza, irregular y confluente en-

los casos graves, llegando a constituir una exantema casi unk 

forme en algunas zonas del cuerpo. Al segundo die, el eritema-

comienza hacer confluente en la cara, aparece en el tronco y - 

al tercer dia es confluente en este sitio y empieza a aparecer 

en las extremidades. Por esta misma epoca inicia su desapari--

cién, comenzando por la cara, y después hace lo propio en los-

sitios en que progresivamente aparecio. En los individuos de -

piel blanca, o en los casos graves, permanece una hiperpigmen-

tacidn. Puede sobrevenir una ligera descamación. 

En su periodo inicial asemeja una reacción medicameg 

tosa o cualquier otra enfermedad exantémica. 

ORTOS OS LASOMATORIO. 

'oil* general existe une leucopenia a menos que so-

brevenga una infección bacteriana secundaria. Existe proteinu-

ría febril. 

CONPLICACIOSIZS. 

Son muy frecuentes las infecciones bacterianas secug 

darlas. Se deben sospechar infecciones ocasionadas por estrep-

tococos. estafilococos. neumococos y otros, si es que persiste 

la hipertemia después que ha desaparecido el exantema o si prg 

doce leucocito:mis. 
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La otitis catarral se presenta en muchos casos y es 

de poca importancia. La otitis media purulenta se manifiesta-

por fiebre, otalgia y a bombamiento timpánico. 

La bronconeumonía es la causa de la sayoria de los 

fallecimientos atribuidos al sarampi6n. Puede ser ocasionada-

por el virus del sarampi6n o por bacterias secundarias. La --

fiebre. la  taquinea, los estertores finos o medianas, o los -

signos de consolidaci6n pulmonar son importantes desde el pun 

to de vista de diagn6stico. 

La adenitis cervical habitualmente se debe a una in 

fecci6n bacteriana secundaria. La laringitis moderada, con --

ronquera, las tos dipt6riia y el estridor pueden ser ocasione_ 

dos por el virus del sarampi6nt si es grave, puede deberse a-

infeccion- ,secundaria y dar lugar a obstrucción. 

La encefalitis postearampionosa ocurre con frecuen-

cia variable en las diferentes epidemias. Por lo general apa-

rece dispuse del climam de la esupci6n, o durante la convele-. 

acacia y ocasionalmente se presenta antes de. la erupci6n. 

imormaxxs. 

se halla disponible una vacuna de virus vivo atenta«, 

do efectiva y debe eaple►arse en niftos sin antecedentes de sa-

rampi6n e los nueve meses de edades. gn aliaos *opuestos al na, 

sampi6n que no han recibido protección con inmuniseci6n acti- 
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va, puede administrarse globulinas gammas inmediatamente des-

pulhe de la exposición, a dosis de 0.22 ml/Mg de peso (como --

protección). 

La vacuna de virus vivos atenuados produce fiebre -

en 10% de los casos y erupción, modificada en un 5%, pero pro-

ducó una inmunidad equivalente a la infección. Si se adminis-

tra simultáneamente globulina inmunitaria al sarampión las ta-

sas de reacciones disminuye, y las tasas de anticuerpos solo--

son ligeramente inferiores. Yo se recomienda la vacuna de vi--

rus muertos. 

TRATANDO/PD. 

Medidas generales: Aislamiento del paciente durante-

la semana siguiente a la aparición de la erupción y reposo en-

cama hasta que este afebril. Dar aspirina, lavados oculares --

salinos, gotee nasales vasoconstritoras y una mezcla sedante -

para la tos asgan sea necesario. 

ISAIAMISMO PASA LAS COMPLICACIOOSS. 

Las infecciosas bacterianas secundarias de oido me--

dio, garganta, laringe o pulmones, se tratan con las drogas --

antiinfecciosas apropiadas. 

Las encefalitis postsarampiema :laicamente puede tra-

taras en forma sintomática, por ejemplo, con anticonvulsinante 

y punción lumbar pera aliviar la cefalea. 
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EROMOSTICO. 

La tasa de mortalidad de sarampión es de 0.2% pero - 

en las zonas subdesarrolladas esté puede llegar hasta •l 10% - 

La mayoría de los decesos son causados por encefalitis y por - 

neumonia bacteriana. 

MANIFESTACIONES aucams., 

Los aspectos bucales del sarampión incluyen manchas-

de Koplik y enantema, y también complicaciones bucales raras -

de esta enfermedad. 

Las manchas de Koplik tienen importancia diagnostica, 

ya que aparece 1 o 2 días antes del exantema pueden existir --

dur ante la mayos parte de la etapa infecciosa de la enferme--

dad, en la mucosa del carrillo a largo de la linea de cierre -

de los dientes en la región de los molares. 

El paciente puede percatarse de su presencia, o que-

jarse de una se:tale% de calor o quemadura. Las lesiones tienen 

un aspecto de manchas blancas . o blanco azuladas como puntas de 

alfiler, rodeada de una sone de eritema. Es esencial una ilaak 

nación para poderlas descubrir, se ven de preferencia con luz-

del dia. Las manchas desaparecen gradualmente a medida que la-

mucosa de la boca se congestiona y aparece el exantema. La de-

fensa intensa contra la luz del dentista en un niño. inquieto-

con resfriado, debe despertar la sospecha de comiera* de un st 



rampi6n. Un exámen cuidadoso de la boca en la mucosa del carri-

llo puede descubrir las típicas manchas de Koplik. Suele haber-

adenopatia cervical. Se ha observado osteomelitis del maxilar 

inferior y enoma después de un sarampión epidemico. 

ESCARLATINA. - ESCARLATINA.- 

Definici6n.- La escalarlatina es una enfermedad conta 

giosa aguda. Su germen causal, Streptococus escalatinae produce 

una toxina soluble que origina el exantema característico. La 

infecci6n suele dejar inmunidad permanente. 

El periodo de incubación es de 2-7 dias. Los síntomas 

iniciales con sistema en fiebre de 39a 40 grados centígrados, - 

faringitis y l'emitas. la frecuencia del pulso no guarda propor-

ción con la temperatura. El enrojecimiento de los carrillos au-

menta por la palidez de los tejido. vecinos, produciendo.. la -

característica palidez alrededor de la boca. Son frecuentes ad-

midalitis y faringitis. El ~ere de leucocitos poliaorfonuclat 

res varia entre 10000 y 40000 por al cúbico. 

El exantema aparece 11146 horas después de iniciado-

los síntomas. Las zonas rojizas punteadas iniciales se reunen - 

produciendo un bochorno intenso que aparece primero en la cabe-

za y en el cuelo, pero pronto invade todo el cuerpo. La erupción 

ce aclara gradualmente de 7-10dias, y en una o dos semanas se 

inicia la descamaci6n de la piel, incluyendo la palmas de los 
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pies y de las manos. 

En un tiempo, del 10 al 15% de los pacientes sufrian 

otitis media o mastoiditis, con persistencia de la sordera en-

algunos casos. Cuando el proceso supurado afecta el conducto - 

facial, puede producirse penalista de este nervio craneal. La-

nefritis egudas y las complicaciones cardiorrespiratorias son-

menos frecuentes. El uso de antibióticos va eliminando prácti- 

camente estas complicaciones. 

LOS datos de diagnósticos complementarios inclusive-

pruebas de la faringe, prueba de Dick, prueba de extinción de-

Schultz-Charlton y prueba del torniquete. Para el diagnóstico-

diferencial deben considerarse sarampión, y exantema' Básicos 

medicamentosos, rubeola. La enfermedad puede quitarse con la - 

timnica adecuada de inmunización durante la infancia. Los an--

tibioticoe tienen gran valor para tratar complicaciones sipti-

cas, como otitis media o mastoiditis. 

ASPECTOS BUCALES. 

Durante el Máximo de la erupción la mucosa bucal es-

tá uniformemente congestionada. Pueden aparecer finas hemorra-

gias de submucosas en el paladar. Al principio, la lengua está 

uniforme y fuertemente cubierta, pero en plazo de unas 24 ho-

ras la saburra desaparece a nivel de los bordes y en la punta. 

Las papilas fungiformes hinchadas e hiperemicas se observan =-

como manchas rojas vivas atreves de la saburra. Todo el revestj 
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miento desaparece luego gradualmente dejando una superficie - 

lisa tachonada con las papilas fungiformes hinchadas, produ--

ciendo la imagen característica llamada de lengua de fresa. 

Se han seftalado cono complicaciones de la escarlatj 

na estomatitis grave, noma, perforación del paladar, glositis 

ulcerosa y osteomielitis de los maxilares. Las lesiones buca-

les usuales solo necesitan tratamiento sintomático. 

PAPERAS. 

Definición.- LA PAROTIDITIS (papera) Es una enferma. 

dad contagiosa aguda, de etiología viral, que se caracteriza-

por tumefación y dolor de las glándulas salivales: a veces • 

también invade las gemidas. las meninges y el páncreas, sobre 

todos en los adultos. 

etiología.- El agente causal de la parotiditis es 

un virus de media mas dimensiones que ha sido clasificado en-

tre los mixovirusr se ha demostrado reacciones serol6gicas --

cruzadas entre este virus y otros miembros del grupo. El vi--

rus de la parotiditis causa la aglutinación de los eritroci - - 

tos de algunas especies, produce hemolisis y tiene dos compo-

nentes capaces de fijar el complemento, al antigeno soluble.y 

S, y el viral, o V. Provoca una reacción alérgica retardada -

cuando se le usa como antigeno en personas que han padecido -

parotiditis. 
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SIGNOS Y SINTONAS. 

La fiebre y el malestar general son variables, pero 

frecuentemente minimo en los niños pegueftos. Le fiebre, eleva 

da por lo general. acampana a la orquitis o a la meningoence-

falitis. El dolor o el aumento de volumen de una o de ambas - 

parotidas o de las otras glándulas salivales, ocurre habitual 

mente con intervalo de 1 a 3 días. Ocasionalmente una glándu-

la sana completamente (por lo general en 7 dias o menos), an-

tes de que las otras sean afectadas. El dolor y el aumento --

del testiculo (orquitis) se presenta en el 25% de los varones 

adultos. La cefalea y letargia sugieren meninge encefalitis.-

El dolor abdominal alto, las nauseas y los vomites indican --

pancreatitis. El dolor abdominal bajo en las mujeres sugiere - 

cofositis. 

DATOS DE LABORATORIO. 

Las asilase @lárice frecuentemente se encuentra ele-

vada con o sin pancreatitis. La pleocitosis linfocitica del - 

L.C.R. es un dato de meningoencefalitis. 

COMPLICACIONES 

Las complicaciones de la parotiditis son @implemen-

tes meningoencefalitis (30%). orquitis (25% de varones adul - - 

tos). pancreatitis. ooforitis. tisoiditis, neuritis y miocar-

ditis. 
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La vacuna de la parotiditis con virus vivo es muy - 

efectiva y segura y se recomienda para todos los individuos - 

suceptibles de más de un ano de edad. Son exceptuados los pa-

cientes con enfermedad febril, marcada hipersensibilidad a la 

proteina del huevo, leucemia, enfermedades malignas geneiali-

zedas, resistencia alterada por la terapéutica y el embarazo. 

TRATAMIENTO. 

Medidas generales: aislamiento del enfermo hasta --

que desaparesca la inflamaci6n glandular y reposo en cama du-

rante el periodo febril. Prescribase aspirina o codeina como-

analgesicos en caso necesario, y soluci6n alcalina aromática-

como colutorios. 

TRATAMIENTO DE LAS COMPLICACIONES. 

Meningoencefalitis: Se debe administrar los analge-

ateos que sean necesarios y realizarse puncion lumbar si es - 

necesario para disminuir la cefalea. Si los síntomas son muy-

severos, se puede hacer uso de hidrocortisona como en la or--

quitis. 

Orquitis: Se pueden emplear suspensorios o toallas-

a manera de sosten y aplicar bolsas de hielo. En los casos si 

veros, puede ser necesario la incisión de la túnica vaginal.-

Prescribas. codeina o morfina, segun sea necesario, para el - 



dolor; este también puede aliviarse mediante la inyección de 

procaina 10 a 20 ml al 1% en el cordon espermático a la altu 

ra del orificio superficial del conducto inguinal. La reac--

ci6n inflamatoria puede reducirse consuccionato de hidrocor-

tizona y sodio 100 mg por vis endovenosa seguida de 20 mg --

oralmente cada 6 horas durante 2 o 3 diem. 

Pancreatitia: Alivio sintomático unicamente y li--

quidos parenterales si son necesarios. 

Ooforitis: Apliques* solamente tratamiento sintomt 

tico. 

MAMIPESTACIOIES BUCALES. 

Se observa inchamiento en la región de la parotida 

en los siguientes casos: 

1.- Absceso dentro alveolar agudo. Un ataque de pa 

pera unilateral que afecta parotida y submaxilar puede confun, 

ddirse con un absceso dento alveolar, en particular si exis-

te taMbilin del lado afectado un molar enfermo. Es preciso in 

dagas cuidadosamente si se presentaron ante ¡síntomas denta—

les, o si fue tratado el diente posterior. Las radiografías-

son muy Miles. la el absceso dento alveolar. el dolor no al 

menta por el exceso de estimulantes del flujo salival, y peL 

siete aunque la región este en reposo. Mo se puede palpar --

el borde anterior de la parotida. La piel que cubre la zona- 
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puede ser un poco más caliente. En las paperas el hinchamiento 

es más anterior, esta cerca de la oreja, y desplaza el lobulo-

de la oreja más hacia afuera que los del hinchamiento de ori- - 

gen dental. 

2.- Parotiditis septica.- El crecimiento de la glán-

dula debido a los cálculos salivales u obstrucción de otros ti. 

pos del sistema de conductos se caracteriza por hinchamiento - 

dolorosos, en general relacionado con la ingestión de los ali-

mentos o alguno otro estimulo de la secreción salival. Convie-

ne realizar la palpación intra y extra bucal de los conductos. 

En general puede establecerse el diagn6stico por sondeo cuida-

doso del conducto y estudios radiográficos, con o sin inyec-

ci6n del lipiodol. 

3.- Crecimiento asintomático de Las glándulas parotj 

das. Pueden encontrarse crecimiento asintomático de las glánda 

las parotidaa en varios trastornos generales, pues estas glán-

dula* salivales guardan cierta relación con las glándulas de - 

seczeci6n internas. Puede haber crecimiento asintomático de --

las parotidas en pacientes que ingieren muchos almidones o que 

sufren de deficiencias nutricionales, en especial de vitamina-

A: también puede observarse en la diabetes y durante la mena--

truaci6n. In estas condiciones, el hinchamiento no se modifica 

al comer, y como lo indica el nombre del trastorno no hay do-- 
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Se ha demostrado que el crecimiento de las parótidas 

era Gtil para reconocer ciertas enfermedades hépatiéas acompa-

ñantes de obesidad en pacientes con cirrosis hepáticas. 

Puede haber crecimiento asintomático de las paréti--

das en caso de medicación de tioccianato para el tratamiento - 

del hipertiroidismo. y de administración de yoduros. La absor-

ción crónica de metales pesa dos puede producir crecimiento -

de las parótidas. pero en este caso puede existir cierto dolor. 

También se observa crecimiento recurrente doloroso de las glán 

Aulas submaxilares en una enferma joven con adicción de barbi-

tóxicos. 

EINCEAKIENTO RECURRENTES DE•L1S PAROTZDAS. 

Es freucuente observarlo en lactantes y niños, y a-

veces en adultos. Las glándulas crecidas vuelven a su temario-

normal en pocos dias. El fenómeno suele ser bilateral. En oca. 

sienes está mayor actividad de las glándulas salivales acaapiL 

ña a la menstruación. 

Durante la fase aguda del crecimiento glandular. --

existe una secreción purulenta. que se transforma, en un 11- - 

quido blanco floculoso ligeramente turbio. 

Los &telegramas pueden mostrar dilataciones quisti-

cas en racimos de uvas a nivel de las ramas terminales del -

sistema del conducto. En general la abertura del conducto de - 

Stenon esta dilatada. Suele encontrarse parotiditis alérgicas 



con saliva espesa y pegajosa, mostrando se tapones y gran rique 

za de eosinofilos. 
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CONCLUSIONES 

Es importante conocer los diversos y más comunes en-- 

fermedades. pues el conocimiento de la etiologia.sistemas y ma-

nifestaci nes bucales es indispensable para lograr el diagnosti 

co correcto y así llevar a cabo el tratamiento adecuado en cada 

caso. Además que debemos ayudarnos de una historia clínica deta 

liada y correcta. 

Es necesario que el odontologo de practica general se 

auxilie de conocimientos médicos básicos para poder detectar por 

medio de la exploración bucal cualquier tipo de enfermedad ya - 

que la mayoría de enfermedades más comunes se manifiestan en la 

cavidad oral. 

Como ejemplo tenemos a la diabetes. 
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