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CAPIL TULO

I NTRODUCCION

Las enfermedades infecciosas son producidas-
por agentes o toxinas y éstas se clasifican en: -
Protozoos, Hongos, Bacterias, Espiroquetas, Ricket
tsias y Virus.

De las cuales haré mencién Gnicamente de los
Virus, Bacterias y Hongos; por considerar que son-
los mas agresores al hombre.

Para que se comprenda mejor este trabajo, ca
be mencionar hechos histéricos tan importantes co-
mo el surgimiento de la Microbiologia, del cual hga
ré un pequeiio resumen; viendo primeramente el pro-

blema de la generacién espontinea, que Daguillén y
Matruchot dividieron en tres periodos: (1).- El in
vento del microscopio. (2).- El descubrimiento de-

este aparato a fines del siglo XVI!|, hasta media--
dos del siglo XIX; (3).- Desde esta época hasta -
los trabajos de Pasteur.

En la antigliedad, la edad media y el renaci-
miento, los filésofos, poetas, naturalistas y médi
cos, aceptaban la idea de que los seres se forma--
ban al ocurrir la putrefaccidn, por |la humedad y -
la accién del agua sobre los tallos de ciertas - -
plantas. Pero esta teoria la combatié experimental
mente Francisco Redi en el ailo de 166%, colocando-
carne en dos recipientes, cubriendo uno con papel -
y otro dejandolo destapado, observando después que
en los dos la carne estaba putrefacta pero en el -
que habia dejado destapado la carne se encontraba-
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llena de larvas, esto le hizo pensar que no e¢ra -
mas que una fase del desarrollo de las moscas. Fué
entonces que en el afo de 1672 se descubrié cl mi-
croscopio simple, por el primer bacteriélogo Anto-
nio Van Leeuwenhoek, observé que en la saliva y en
el tartaro dentario habian seres vivientes, a los-
que llamé "animalculos”, que corresponden a los mi
crobios actuales.

Después de varios experimentos y polénicas, -
todos decian que la aparicidén de los seres cra --
porque el aire los habia llevado, pero no lo demos
traban; hasta que el 6 de febrero de 1860 a la - -
edad de 38 afios, Luis Pasteur dilucidd el problema
enviando a la Academia de Ciencias ¢l resultado de
sus primeros trabajos que en resumen decia: "ga- -
ses, fluidos, .0ozono, cosas conocidas y cosas ocul -
tas; nada hay en el aire, fuera de los gérmenes -
que acarrea, que pueda dar origen a otros scres”.

Por medio de sus experimentos demostrd, que-
el nimero de gérmenes presentes en el aire disminu
yen con la altitud; y que la calefaccién no supri-
me la fuerza vegetativa de las infusiones, que uUnji
camente destruye |os gérmenes, y que si se les per
mite a éstos el acceso, se multiplican extraordina
riamente. Con esto la teoria de la generacidn es--
pontanea se desvanece y sobre sus escombros se - -
construyeron los cimientos de la Bacteriologia.

La razén primordial que me inspirdé para rea-
lizar este pequefio trabajo es el estar en esta épo
ca en la que nos ha tocado en suerte vivir, en don
de los adelantos cientificos hacen posible que la-
vida humana pueda al argarse. Por tanto el Cirujano
Denti sta debe saber reconocer |as enfermedades de-




tipo infeccioso que se presentan en la cavidad - -
oral, para poder diferenciarlas y darles el trata-
miento adecuado, ya que el paciente deposita su in
tegridad fisica en manos del profesionista confia-
do a sus conocimientos y experiencia.

En el presente trabajo describiré algunas en
fermedades que se presentan con mayor frecuencia -
en nuestro consultorio ocasionadas por: Virus, Bac
terias y Hongos con repercusién en la cavidad - -
oral .

Pensando en que fuera uUtil al amable |ector-
y en lo particular, de tal forma que le suplico al
Honorable Jurado se sirva disculpar los errores in
voluntariamente cometidos dada mi inexperiencia.

LA SUSTENTANTE.




CAP I TULO I

VI RUS

GENERALIDADES:

La caracteristica principal de éstos es ser-
mas pequefios que |as bacterias, sufren mutaciones-
frecuentes y solo pueden multiplicarse en el inte-
rior de las células vivas.

Su naturaleza se desconoce un poco, pero en-

la actualidad existen tres grupos de ideas acerca-
de el los:

1.~ Los virus de menor tamaifo como son los -
de la fiebre aftosa y la poliomielitis que pueden-
ser agentes inanimados productores de enfermedad v
transmisibles en serie.

2.- Los virus de dimensiones intermedias, co
mo son |los agentes etiolégicos de la fiebre amari-
lla y el herpes simplex que son formas diminutas -
de vida que aun desconocemos.

3.- El virus de la vacuna, que puede ser un-
organismo autdénomo vivo en el mundo de los micro--
bios pues los cuerpos elementales e infecciosos de
esta enfermedad, son compuestos de proteinas, gra-
sas, hidrocarbonados y cenizas, éstos constituyen-
unidades elementales del virus causal.

Las enfermedades causadas por virus en la ma
yoria se aprecia inflamacidén y esto es un fendmeno
que se presenta al comenzar |la destruccién celular
por la invasién del virus.




La mayoria de los virus tienen forma esféri-
ca, los del mosaico del tabaco y del mosaico laten
te de la papa tienen forma cilindrica y son muy -
al argados.

Puede separarse por medio de la centrifuga--
cidn y calcul ar aproximadamente su tamaiio por su -
grado de sedimentacidn.

Pueden reproducirse en células adecuadas par
tiendo de su Gnica molécula de &cido nucleico que-

puede ser ADN o ARN de doble filamento o filamento
dnico.

Por su tamafio se pueden filtrar y se les da-
el nombre de “virus filtrable” siendo éstos mas pe
quefios que |los microorganismos, con el microscopio
electrénico se puede medir su diametro y podemos -
observar que varian de tamafo, el didmetro de los-
virus se mide en manometros.

La tincidén negativa con Tungstato de potasio
y la difraccidén de los rayos X, nos hace ver que -
las molécul as proteicas de la envoltura viral es--
t4n unidas alrededor de la molécula de 4cido nu- -
cleico colocados simétricamente.

La estructura del viridén en los virus mas --
simples, consiste en una molécula Gnica de acido -
nucleico que estd rodeada por una cubierta protei-
ca o capside; ésta junto con su nucleo encerrado -
de acido nucleico, constituye la nucleocépside.

Para proteger al acido nucleico viral de |as
nucleasas, |las moléculas deben colocarse juntas en
forma simétrica, las capsides tienen dos clases de
simetria: la icosaédrica y la helicoidal.




lcosaédrica.~- Tiene 12 vértices y 20 caras -
cada una de éstas es un triadngulo equil atero. Tie-
Nne ejes simetria rotatoria de dos, tres y cinco,~--
pasando por los bordes, caras y vértices respecti-
vamente. Su objetivo es encerrar el mdximo de vo-
lumen dentro de una fuerte estructura, tres unida-
des quimicas pueden colocarse en cada tridngulo pe
quefio, pero se pueden agrupar juntas en diferentes
formas. Estas unidades se agrupan en caps6meros, -
pentémeros y hexameros.

Helicoidal o Espiral.- Los capsbémeros y la -
mol écula del 4cido nucleico estan enrol | ados jun--
tos en una hélice o espiral. Esta necleocapside se
ve en los virus de los vertebrados y estd rodeada-
por una envoltura de lipoproteina débilmente ajus-~
tada.

En los ribovirus el ARN es el portador de la
informacién genética. E|I ADN de los papovavirus -
es circular y tiene una configuracién demasiado en
rol lada, los dos pueden ser de filamento doble o -
unico.

La proteina es lo que constituye principal--
mente a todos los virus, suministran una envoltura
protectora al Acido nucleico viral.

Los solventes de |ipidos, pueden destruir a-
los virus con envoltura tales como el éter, el clo
roformo, y las sales biliares.

AGENTES FISICOS:

Los virus son termoldbiles a las temperatu--
ras de 55°C y 60°C; su capside proteica se desnatu
raliza en unos cuantos minutos y el resultado es -
qQue el virién ya no es infeccioso.




Para poder conservar a los virus debemos po-
nerlos a una temperatura baja, la de 4°C es satis-
factoria por un dia o méas.

Cuando se quiere preservar por un tiempo lar
go se requiere temperatura muy por abajo de cero, -
por ejemplo: -70°C.

La vida promedio de los virus se puede medir

en:
Segundos - - - a - - - 60°C.
Minutos - - - a - - - 37°C.
Horas -- - - - a - - - 20°C.
Dias - - - - - a - - - 4°C.
Meses - - - - a - - =70°C.

Ellos prefieren un ambiente isoténico con PH
fisioldégico, pero sus limites de tolerancia son -
bastante amplios.

Tambi én pueden ser inactivados por radiacio-
nes ionizantes, como los rayos X, los rayos gama -
y no ionizantes como son las radiaciones ultravio-
leta, produciendo una ruptura letal! en la cadena -
de polinucleétido, en los ribovirus la radiacién -
ultravioleta produce dafios en el ADN.

Los virus animales pueden clasificarse de --
acuerdo a un criterio basado en ¢! modo de transmji
sidén, o de sus relaciones genéticas, ésta podrd lo
grarse por medio de estudios en los a4cidos nuclei-
cos virales.




BACTERTIAS

GENERAL IDADES:

Hay tres clases de bacterias: Cocos, Bacilos
y Espirilas.

Se pueden diferenciar facilmente porque cada
una de ellas tiene diferente forma: Los cocos tie-
nen forma esférica, los bacilos tienen forma cilin
drica o de bastdén y las espirilas tienen forma de-
tirabuzén.

Pero estas formas pueden modificarse por fac
tores como, l|la temperatura, el medio de cultivo, -
el desarrollo ya sea sélido o |iquido.

Su tamafio varia con la especie y su estructu
ra estd compuesta por:

1.- Membrana celular: es visible y cuando el
organismo tiene dimensiones grandes se |le puede -
ver un doble contorno. Es permeable para unas subs
tancias e impermeable para otras, por |lo tanto se
le considera como membrana semipermeable.

Su composicidén quimica se desconoce pero hay
una demostracién indirecta de las bacterias grampo
sitivas, Que se dice que contienen en su membrana-
ribonucleato de magnesio y las gramnegativas el -
complejo fosfolipido - polisacérido - péptido y -
las acidorresi stentes &cido micélico.

2.- Contenido celular: a).- Protoplasma vy na
cleo, b).- Inclusiones
a).- Protoplasma: esta diferenciado en dos -

zonas, una periférica que es el ectoplasma y la -




otra central que es el endoplasma; esta Gltima es-
ta formada de material nuclear y granulos. El ec-
toplasma forma la membrana celular.

Ndcleo: la mayoria de las bacterias lo po- -
seen y esti compuesto de una red de cromatina dis-
persa a través del citoplasma.

b).- Inclusiones: en bacterias jévenes se -
pueden observar vacuolas, que cuando |legan a madu
rar los materiales alimenticios de reserva cue son
solubles en agua, se diseulven en las vacuolas, --
mientras qQue los insolubles se precipitan y forman
cuerpos de inclusidén citoplasmicos.

3.- Capsulas: éstas se forman a expensas de-
la capa externa o envoltura mucosa de las bacte- -
rias. Contienen carbohidratos.

a).- La cépsula es una parte integrante de -
la bacteria.

b).- Es secretada por la bacteria.

c).- Es un producto de las reacciones entre-
el organismo y el medio que lo rodea.

Las bacterias que estan encapsuladas son méas
resistentes a la fagocitosis que las no encapsula-
das.

4.- Flagelos: son | argos en comparaci 6n con-
la célula que los transporta, delgados, flexibles-
y ondulados por lo que hay que tener mucha precau-
cién en su manipul acidén porque se rompen facilmen-
te en el curso de su preparacion.

Estos flagelos rara vez existen en los micrg
cocos. En excepciones se encuentran en el microco-
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cus agilis, el micrococus agilis flavus y la sarci
na movilis. Los poseen muchos bacilos, y casi la -
mayoria de las espirilas presentan en cada extremi
dad un penacho de flagelos. Se |laman atricobacte-

rias las que no tienen flagelos y tricobacterias -
las que si tienen.

Los flagelos son 46rganos de locomocidn e in-
dican que la bacteria puede moverse.

5.- Esporas.- Estas pueden sobrevivir a la -
bacteria que las produce en un estado latente v re
sistente, durante periodos desfavorables para su -
vegetaci 6n activa.

Son aerobias y anaerobias, su forma puede -
ser esférica u oval. Pueden sobrevivir al agua hir
viendo, a 1350°C de calor seco por horas y a la de-
secaci 6n por aiios.

No se destruyen facilmente con los desinfec
tantes, por la permeabilidad de |a membrana.

Esto debemos tenerlo muy presente cuando -~ -
efectuemos la esterilizacién de nuestros instrumen
tos en el consultorio.
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HONGO S

GENERALIDADES:

Existen dos tipos de hongos; macroscépicos y
microscdpicos, de los gque nos ocuparemos especifi-
camente.

De la forma microscdépica se encuentran:

a).- LEVADURAS.- Son de forma ovalada o re--
dondeada, son unicelulares y se multiplican por ge
maci én.

b).- FILAMENTOS O HIFAS.- Son en forma de -
tubo y el conjunto de filamentos se denomina mice-
lio o talo.

El di dmetro de ambos (levaduras y filamentos)
oscila entre dos y cinco micras.

Existe otra forma de hongos patégenos que en
el organismo presenta forma de |levaduras y en el -
cultivo forma filamentosa, a esto se |lama Dimor--
fismo.

Otro dato que determina a los hongos es su -
forma de esporular. La espora es el 6rgano que sip
ve para que los hongos se multipliquen y puede ser
redondeada o alargada, uni o pluricelular, puede -
ser incolora o bien de varios colores y hay varias
formas:

Atrospora.- Forma filamentosa que se encuen-
tra entre dos tabiques y que se libera mediante la
desarticulacién del filamento.

Clamidospora.- Es una parte del filamento -

mis o menos grueso con pared espesa y protoplasma-
denso.
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Conidia.- Espora externa que se separa facil

mente del filamento que la ha formado por gemaci 6n.

Las esporas se encuentran fijas a un 6rgano-

de fructificacidn que las sostiene |lamado conidio
foro que como se citd anteriormente detiene a las-
esporas directamente o bien por medio de filiades.

Los cultivos en |&mina permiten observar in-
situ las fructificaciones del hongo sin destruc- -
cidén de las finas estructuras micdticas.

Las esporass de algunos hongos pueden encon--
trarse libres en picnides o agrupadas en un maximo
de ocho en escas en el interior de peritecios.

FISIOLOGIA DE LOS HONGOS.

Para su 6ptimo desarrollo, el hongo necesita
de un ambiente especial formado por una peptona -
(material nitrogenado), en presencia de un aztUcar-
que puede ser glucosa o maltosa y un gel; a una -
temperatura de 20 a 30 grados centigrados para hon
gos de mucosa u drganos profundos.

M1 COS 1 S

GENERALIDADES:

Las enfermedades causadas por hongos micros-
cépicos reciben el nombre de micosis anteponiendo-
la regidén del cuerpo afectada (dermatomicosis por-
ejemplo), o bien citando el nombre del agente etio
| 6gico (histoplasmosis por ejemplo). Dichos agen--
tes pueden ser enddgenos o bien exdgenos.

Hongos enddgenos.~- Se encuentran en estado -
normal en mucosas y piel de individuos sanos pero-
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ante un cambio en el metabolismo (enfermedades de-
bilitantes o antibioticoterapia prolongada), estos
hongos proliferan y se convierten en patdgenos.

Hongos exb6genos.- Estos generalmente tienen-
vida sapréfita y tienen su habitat normal en el -
suelo o sobre las plantas y penetran al organismo-
a través de la piel o por via aérea.

Al gunos tipos de hongos se encuentran en zo-
nas geograficas bien definidas, sin embargo gran -
cantidad de especies se encuentran en todo el mun-

do.

Los hongos patdégenos tienen preferencia por-
determinados tejidos u 6rganos, es por ello que -
las micdsis se pueden agrupar en categorias segin-
su localizaciébn.

a).- Micosis superficiales de la piel.- (ti-
fa, candidiasis, pitiriasis versicolor, eritrasma,
etc.) y de las mucosas (candidiasis, geotricosis).

b).- Micosis subcutaneas.- (esporotricosis, -
cromomicosis, etc.).

c).- Micosis profundas.- (criptococosis, as-
pergilosis, histoplasmosis, coccidioidomicosis, --
etc.)

Las micosis superficiales pueden involucrar-
hacia los é6rganos profundos, o bien una micosis -
profunda dar signos en piel o mucosas.

Las micosis generalmente no se acompanan de-
fiebre ni de modificaciones sanguineas debido a -
que los hongos no liberan gran cantidad de toxi- -
nas.
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El éxito en el tratamiento de las micésis es
el establecer un plan de tratamiento adecuado y pa
ra establecerlo es recomendable el seguir métodos-
de diagnéstico que pueden ser:

1.- Observar al paréasito en la lesién.

2.- Aislar al hongo para su estudio (ya sea-
en medios de cultivo o bien en un animal de |aborg
torio).

3.- Determinar género y especie del hongo.

4.- Investigar en el paciente las reacciones
inmunol bgicas.
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HERPES SIMPLE

ETIOLOGIA. - Es una enfermedad viral, comin e
inofensiva, conocida cominmente con el nombre de -~
IIFUegosll-

Es causada por el virus del herpes simple -
(Herpesvirus hominis), se adquiere facilmente por -
que se acompafa particularmente al resfriado, la -
neumonia, la meningitis y el paludismo. Es comun, -
igualmente, verlo asociado a |as quemaduras del -
sol agudas, especialmente cuando se han adquirido-
mientras se encuentra el sujeto en el agua, por -
ejemplo, en una excursidn al mar.

SIGNOS.- Las lesiones aparecen generalmente-
en los labios, en la piel y en la mucosa bucal en-
forma de grupos de pequefas vesiculas del tamafio -
de una cabeza de alfiler o un poco més grandes, -
Jue se secan en unos cuantos dias, dejando una cos
tra amarillenta que desaparece gradualmente y no -
deja cicatriz,

La inmunidad de este virus dura solo 15 dias
y su perfodo de incubacién es de aproximadamente 3
dias.

SINTOMAS.- Fiebre, malestar, sensacidén de -
quemadura y cosqui l leo.

DIAGNOSTICO.- El aislamiento del virus y los
estudios serolégicos son importantes para confir--
mar el diagnéstico del herpes simple. El virus pue
de ser recuperado a partir de los tejidos que mues
tran lesiones herpéticas.
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Puede tambi én encontrarsele en la faringe, -
en la saliva y en las heces.

Tambi én pueden aislarse virus de boca, cara,
Ffaringe e incluso del lIiquido cefalorraquideo de -
personas sanas.

Las diversas formas de herpes simple a veces
deben distinguirse de la varicela, herpes zoster, -
herpangina, algodoncillo, angina de Vincent, pio--
dermias y eccema vacunal.

PRONOSTICO.- El! virus de! herpes simple es -
el que se presenta con mayor constancia en el hom-
bre que cualquier otro virus.

La frecuencia mas alta de portadores sanos -
del virus en |la bucofaringe, ocurre entre nifios cu
yvas edades van de los 6 meses a los 3 afios; el vi-
rus se encuentra con menos frecuencia en los nifos
de 4 a 14 anos, siendo raro entre |las personas de-
15 ailos o mads, o en nifos menores de 6 meses.

TRATAMIENTO.- No hay tratamiento especifico,
en algunos casos se ha usado |la aureomicina con re
sultados excelentes para el tratamiento de las iIin-
fecciones del herpes simple; puede administrarse -
por via bucal en capsulas de 250 mg. cada cuatro -
horas o en forma de trocitos que contienen 15 mg.-
cada uno, tomar uno cada hora. También la aureomi -
cina o la terramicina aplicada intramuscularmente.

Hacer enjuagatorios de miel Karo en agua ti-
bia para reducir el dolor.

Como paliativos y para curar la infeccidén se
cundaria se administran soluciones como la violeta
de genciana, el azul de metileno y éxido de zinc -
con talco.
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ESTOMATITIS AFTOSA O MACULOFIBRINOSA

ETIOLOGIA.- Es de observacién frecuente, se-
caracteriza por la presencia de un brote que puede
estar constituido por una sola lesién o por varias,
en determinados puntos de |a mucosa bucal como son
el pliegue gingivolabial, cara interna de los la--
bios y mejillas, asi como borde punta de la lengua
Las amigdalas quedan libres casi siempre.

Generalmente se observa en los nifos, su ma-
yor predisposicidn existe ya en los primeros seis-
meses de la vida.

Hacia el final del periodo de la lactancia -
aquélla es muy grande para disminuir después del -
cuarto afo de edad.

En los adultos es muy rara, el tiempo de in-
cubacién es de dos a siete dias.

SIGNOS. - Se presentan unas ulceraciones su--
perficiales lisas o poco excavadas, lenticulares, -
redondas u ovaladas de un di 4metro no superior a -
5 mm, con un fondo de color amarillo de mantequi --
lla y rodeadas de un halo intensamente rojo.

En el lactante, las vesiculas aftosas tienen
tendenci as a aparecer simétricamente en el pala---
dar y en los festones de las encias, esto hace im-
posible la succién.

En los adultos, las Glceras son mas pequeias
y mas profundas; las lesiones poseen un olor dul--
zé6n a moho, caracteristico.
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SINTOMAS. - Comienza con fiebre, intranquili-
dad e irritabilidad, pero también pueden no ocasio
nar molestia alguna o acompafiarse de sensibilidad-

intensa y de dolores que se exacerban por cual- -
Quier contacto.

DIAGNOSTICO.- El virus causal se halla sapro
fito en los sujetos sanos y se convierte en patdge
no al debilitarse las defensas organicas.

Histolégicamente hay una formacidén de una ve
sicula en el estrato granuloso del epitelio, produ
cida por edema intrapapilar, la cual contiene sue-
ro y células epiteliales degeneradas.

El fondo de la Glcera se encuentra |leno de-
residuos celulares. Hay infiltracidén de la pared y
de!l pequeiio sistema neurovascular del corion y sub
corion, lo que explica la gran sensibilidad de la-
lesidén debida a neuritis.

PRONOSTICO.- La gravedad real no existe, so-
lamente si ésta se relaciona con otras enfermeda--
des como |la fiebre tifoidea, escarlatina, |eucemia
aleucémica y angina agranulocitica.

Persi ste por lo general de una a dos semanas
st no hay complicacidn y cura sin dejar cicatriz.

TRATAMIENTO.- Est3 el profilactico y el cura

tivo.

a).- Profilactico: hervir la leche, siempre-
que se qQuiera tomar, y cuyo origen sea sospechoso.

Evitar ciertos alimentos irritantes como la-
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miel, nueces, almendras, algunas clases de tabacos
y pastas dentifricas para las que se crea qQue el -
paciente presenta sensibilidad. Corregir los tras
tornos digestivos, endocrinos y alérgicos. Exami-
nar los dientes y las obturaciones, las prétesis, -
etc.

b).- Curativo: gargarismos alcalinos, anesté
sicos, clorados o cloroformados, como el siguien--
te: Hidrato de cloral, 4 g.; acido fénico, 0.2 g.;
agua cloroformada, C. 5 . p. 150 cc.

Una cucharadita en una copita de agua tibia.
Dejar disolver en la boca cuatro o cinco veces al-
dia tabletas de oralsone (hemisuccinato de hidro--
cortisona de disolucién lenta) con accién antialgi
ca y cicatrizante.
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ECZEMA HERPETICO O ERUPCION VARICELOSA
DE KAPOSI

ETIOLOGIA.~- Se trata de una superinfeccién -
por el virus del herpes simple y |la mayoria de |as
veces de un eczema enddgeno.

Son atacados principalmente los |actantes -~
después del primer trimestre de vida, nifios mas pe
quefios, hasta los tres meses, y con mas fuerza los
adul tos jévenes de dieciocho a treinta afos.

Junto a la cara y los labios |la mucosa bucal
participa en un 15 por 100 de los casos aproxima
damente.

SIGNOS Y SINTOMAS.- La localizacidén princi-
palmente es, en la cara, la cabeza, el cuello, el-
codo y la mufeca.

Se caracteriza por una erupcidn cutinea gene
ralizada que pasa rapidamente por los estadios pa-
puloso, vesicular y pustuloso. Las costras conflu
yen, se ulceran, se desecan y se asientan.

La erupcién puede aparecer en forma de bro--
tes, de vesiculitas agrupadas y hundidas; acompafa
da de fiebre elevada. Su duracién es de dos a - -
tres semanas.

DIAGNOSTICO.~ Puede haber dificultad con |a
viruela genuina; para poder diferenciar a la enfer
medad es necesario ayudarnos con pruebas de |abora
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torio. Por medio del aislamiento del virus, cuyo-
procedimiento consi ste en colocar sobre la cérnea-
de un conejo, previamente escarificada, unas gotas
del contenido vesicular, de saliva o de licor, uti
lizadas inmediatamente después de su obtencién o -
conservados en glicerina a partes iguales. Si - -
existe virus herpético aparecerd, a los 2 6 4 - -
dias, una quérato - conjuntivitis y, si se trata -
de una cepa neurdtropa, una encefalitis.

Otro procedimiento de aislar el virus consis
te en introducir el material patolbégico en la co--
riocalantoides de un embridén de pollo de 12 dias, vy
ver que, después de una incubacidén de tres a cua--
tro dias, muestra ya, macroscdépicamente, puUustulas-
tipicas.

También se hara, para la identificacién defi
nitiva del virus, un estudio histolégico y una --
prueba de neutralizacidén, con el empleo de un inmu
nosuero conocido.

PRONOSTICO.- La mortalidad en los lactantes
alcanza hasta el 20 por 100, siendo meror en los -
adul tos.

TRATAMI ENTO. - No existe ninguna terapéutica
especi fica de las enfermedades herpéticas.

El empleo local de aureomicina es de cierta-
uti lidad por lograrse asi la eliminacién de las in
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fecciones bacterianas secundarias.

Puede acelerarse la curacién con el uso de -
compresas calientes empapadas en solucién salina -
fisiolégica. A veces, se puede, mediante toques o

inyecci ones de novocaina practicadas de un modo
precoz.
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HERPANGI NA

ETIOLOGIA.- Es una enfermedad aguda, infec--
ciosa, especifica, febril y de resolucién esponta-
nea, se cree que es debida a un grupo de virus - -
Coxsackie A, Coxsackie B y virus ECHO.

Caracterizada por la presencia de pequefias -
lesiones papulovesiculares en los pilares anterio-
res y paladar blando; aparece frecuentemente en -
brotes en niflos y lactantes, durante el verano y -
comi enzos de otofio.

SIGNOS.- Al examinar la boca podemos ver que
hay una faringe notablemente eritematosa.

Las vesiculas son discretas y presentan mar-
cado enrojecimiento periférico. A las 24 horas és-

tas se abren, formando dlceras |igeramente mayores
de color gris, con bordes desiguales e inflamados.
Al ir progresando la enfermedad, pueden encontrar-

se vesiculas y Ulceras prdéximas unas a otras en la
regién orofaringea.

Los sitios mds cominmente afectados son los-
pilares de las fauces, el paladar blando, la Gvula
las amigdalas y pared faringea superior.

SINTOMAS. - Hay un brusco aumento de tempera-
tura de 35.3° a 40.6°. La fiebre suele alcanzar -
su punto maximo a los 2 dias y después desciende -
progresivamente en lcs 2 a 3 dias siguientes. El-
enfermo aqueja anorexia, disfagia y dolor en la -
garganta. A menudo se observan cdlicos abdominales
diarrea, cefalalgias, mialgias, vémitos y convul --
siones.




Cuando disminuye la fiebre las lesiones auto
maticamente desaparecen.

DIAGNOSTICO.~ Por medio del |aboratorio pode
mos confirmar la presencia del enterovirus etiol b6~
gico mediante el aislamiento de dicho virus a par-
tir de las materias fecales, secreciones nasales ¥
salivales, y productos del lavado de la faringe y-
boca infectados. Las pruebas de neutralizacidén -
con sueros de enfermos agudos y convalecientes pro
porcionan una prueba complementaria de la infec- -
cidn de la herpangina.

PRONOSTICO.- No se ha observado ningdn caso-
de muerte.

Esta enfermedad se cura espontianeamente; |a-
recuperacién suele ser completa en un plazo de cua
tro a seis dias.

TRATAMI ENTO.- No hay terapéutica especifica-
para la infeccidédn con virus Coxsackie. E| trata--
miento es de sostén y sintomdtico, tales como el -
uso de una dieta liquida o blanda y el de un anti-
pirético.




GINGI VOESTOMATITIS HERPETICA AGUDA

ETIOLOGIA.~ Es una enfermedad virica general,
Que va acompafiada de signos de infeccidn aguda, -
generalizada, con manifiestas lesiones clinicas -
que afectan a la boca y, en menor grado, a la oro-
faringe.

El agente causal de esta enfermedad es un -
virus del grupo de &cido desoxirribonucleico |lama
do herpesvirus. Es altamente contagioso para |as-
personas susceptibles.

SIGNOS.- Aparecen erupciones vesiculares -
por toda la boca y la orofaringe, afectando los la
bios, lengua, mucosa de las mejillas, paladar duro

y blando, suelo de la boca, orofaringe y encias. -
Las vesiculas suelen resistir 24 a 36 horas a ta -
maceracion.

Ya col apsados, los pequefios criteres ovala--
dos y poco profundos se ulceran y la base de estas
Glceras estd cubierta por una placa blanco grisa--
cea o amarilla. Las lesiones necrosadas sobresa--
len y estdn acentuadas por marcados halos inflama-
torios de reborde rojo vivo.

Las dlceras que estdn en contacto entre si -
pueden soldarse en forma de grandes Ulceras de bopr
des curvilineos, fragmentados e inflamados y pue--
den medir mds de un centimetro. Las otras Ulceras
pueden variar de tamafo entre 2 y 6 mm.




SINTOMAS.- Llagas en

ra tragar, resistencia a comer vy dolor en la boca.

| a boca, dificultad pa-

Cuando se manifiestan las erupciones vesicu-

| ares van precedidas de parestesias vy marcada sen-
saci 6n de ardor.

El enfermo se siente mal presentando fiebre-
alta, pero cuando aparecen las erupciones vesicula
res bucales la fiebre baja.

En los casos graves, las excoriaciones de -
los | abios pueden hacerse hemorragicas y quedar re
cubiertas de un exudado serosanguinolento de aspeg
to fibrinoso que resulta muy doloroso vy dificil la
separacién de los labios durante la masticacién y-
la conversaci én.

DIAGNOSTICO.- Hacer pruebas de | aboratorio-
para valorizar la presencia de anticuerpos "neutra
|izantes y fi jadores del complemento” en el suero.

Tambi én un examen microscépico de un fragmen
to biépsico de la lesion vesicular herpética.

PRONOSTICO.- Los casos de muerte son raros vy
di ficilmente de precisar a base de los datos anali
ticos de que se disponen.

TRATAMIENTO.- En la actualidad no existe nin
gin agente quimioterapico capaz de quitar o dete--
ner esta enfermedad. La infeccién termina por si-
sola durando generalmente de 10 a 21 dias, el tra-




tamiento consiste en medidas paliativas y sintoma-
ticas.

Debe procurarse por el bienestar del enfermo
y prevenir la deshidratacidén con un tratamiento -
que consiste en la administracién de antipiréticos,
el reposo en cama, frecuentes |avados bucales sua-
ves, abundantes liquidos y dieta blanda. También-
se deben separar sus utensilios de comida.
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AFTAS RECIDI VANTES CRONICAS (HAB!ITUALES)

ETIOLOGIA.~ Desconocida, casi siempre son -
atacados los adultos; excepcionalmente, los nifios.

Mediante traumatismos (mordedura, etc.) se -
originan heridas que pueden transformarse en aftas

Generalmente acuden al médico los casos en -
que |as aftas estédn totalmente desarrolladas y no-
en el periodo precoz cuando son apenas unas vesicu
li1tas.

Sus |ocalizaciones preferentes son los re---

pliegues de la mucosa como es: la mucosa de |la me-
Jilla - encia, labios - encia, asi como los plie--
gues formados por los pequeiios ligamentos de |la -
lengua o del suelo de |la boca. Pero también pue--

den hallarse localizados en los bordes de la len--
gua, en su punta y, excepcionalmente, en el dorso-
de la misma, asi como en el paladar blando (sobre-
los arcos palatinos y junto a ellos).

Hunca se hallan atacados el borde de los |a-
bios, las cercanias de la boca ni la cubierta cuté
nea externa.

SIGNOS.- Existe ya una infiltracién muy ro-
ja y claramente elevada, de una erosiédn o ulcera--
cién de un tamaiio entre un grano de mijo y una len
teja, con un fondo amarillento o blanco grisiceo y
fibrinoso. Estd muy bien delimitado, pero de for-
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ma irregul ar, con entrantes angulosos y hendiduras.
Generalmente los focos existen en forma aislada o-
en poca cantidad dos o tres, raramente mas.

SINTOMAS.- En el primer brote se presenta -
fiebre y alguna estomatitis.

Los ganglios |infaticos regionales estan, -
frecuentemente aumentados de tamafio y dolorosos.

Las aftas son extraordinariamente sensibles-
al tacto, y los dolores, segin su situacidn, son -
considerables, especialmente al masticar, al deglu
tir, hablar, etc.

DIAGNOSTICQ.~- No ofrece dificultad para di-
ferenciarlas, pues, por regla general, tanto el --
cuadro clinico como |la anamnesis son muy caracte--
risticos. S6lo cuando se presenta por primera ve:z
el afta recidivante crénica, existen dificultades-
para distinguirlo de aftas solitarias (metastési --
cas).

Se pensara también al principio en una enfer
medad de curso monosintomatico o de fehcet, cuyas-
aftas son muy semejantes en sus manifestaciones, -
pero mas pasajeras y eventualmente miltiples.

PRONOSTICO.- Las personas atacadas son en -
su mavoria nerviosas ¥y excitables.

El comienzo del curso de los elementos aisla




dos es agudo, su duracién alcanza de una a una v -
medi a semanas, siendo la enfermedad en si (even- -
tualmente premenstrual ) recidivante crénica duran-
te muchos afios.

TRATAMIENTO.- No existe una terapéutica es-
pecifica, que impida especialmente las recidivas.




ENFERMEDAD DE BEHCET

ETIOLOGIA.- Es una enfermedad recidivante -
acompanada de lesiones ulcerativas de la boca que
generalmente tiene una duracién de 2 a 4 semanas o
mas. El trastorno suele predominar en el Medio ~ -
Oriente y son atacados por lo general individuos -
de edad entre los 15 y los 45 afios. Los varones es
tan afectados con mayor frecuencia que las mujeres
en una proporcidén de 4 a 1.

SIGNOS.- Se presentan ulceraciones maltiples
en la mucosa bucal, son pequefias, planas o poco -
profundas, redondeadas y recubiertas de un exudado
serofibrinoso de color amarillo palido; otras son-
mds grandes de un centimetro o mas de diametro y-
tienen forma de crater con centros deprimidos y -~
bordes duros ligeramente elevados.

En la mayoria de los casos, las lesiones bu-
cales se acompafan de lesiones genitales, oculares,
o ambas.

SINTOIAS.- Las Gl ceras son dolorosas, los -
brotes van acompafiados generalmente de temperatu--
ras subfebriles y febriles, de sudores y, en deter
minados casos, los pacientes tienen la sensacién -
de estar gravemente enfermos.

Ocasionalmente los ganglios linfaticos regio
nales aumentan de volumen, estan blandos y muy sen
stbles a la presién.

DIAGNOSTICO.~ Hay que tener en cuenta el ri
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pido desarrollo y la breve duracién, la multiplici
dad, el curso en forma de brotes, las modificacio-
nes oftalmicas y genitales.

No se disponen de métodos de |aboratorio pa-
ra poder confirmar el diagndéstico de esta enferme-
dad. Sin embargo pueden ser necesarias pruebas -
que nos excluyan |la posibilidad de otras enfermeda
des que tienen aspecto parecido.

PRONOSTICO.- Es una enfermedad recidivante -
que en la mayoria de |los casos dura afos. Las for
mas benignas se controlan bien con los esteroides.
Se produce algun caso de muerte cuando existe ma--
nifiesta participacién neuroldgica.

TRATAMI ENTO.- Han fracasado hasta ahora to--
das las medidas curativas especialmente especifi--
cas como son las sulfonamidas y los antibidticos -
asi como la cortisona.

Sin embargo, se ha empleado abundantemente -
la globulina gamma y también las vacunas autbgenas,
pero las mejorias obtenidas han sido minimas o, a-
lo sumo, moderadas.

Se observan curaciones espontdneas o recidi-

vas Que repiten incesantemente.
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HERPES ZOSTER

ETIOLOGIA.- Es una enfermedad aguda, |1lamada
también cingulo o zona, producida por un virus ney
rotrépico. Se presenta en l|la regidén de la cara -
inervada por el trigémino y afecta a la piel v mu-
cosa; raras veces a |la mucosa sola.

Estd asoctiada con la irritacidédn nerviosa ge-
neralmente les da a las personas adultas y muy ra-
ra vez a los nifos.

SIGNOS.~- El! periodo de incubacién del her--
pes -—oster es de 7 a 14 dias.

Las lesiones de |l a mucosa empiezan en forma-
de grupos de vesiculas, situadas inmediata y unila
teralmente en los trayectos de una o varias ramas-
del trigémino.

Son manchas agrupadas de coloracidén rojo os-
curo y ligeramente prominentes, vesiculitas claras
agrupadas, que pronto se enturbian y estallan.

Después se presentan erosiones |limitadas en-
forma de arco con un fondo amarillo y rodeadas por
un eritema de paredes delgadas y de coloracidn ro-
JOo oscuro sobre una base edematosa.

SINTOMAS.~ Dolores de cabeza del lado afec-
tado, neuralgia y dolor de ofdo, asi como espasmos
factiales con hiperestesia de la piel afectada.
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Malestar general y fiebre que pronto son se-
guidos por un dolor intenso en la zona de la piel-~-
o de la mucosa inervada por uno o mas grupos de -
nervios sensitivos y aparicidn de las vesiculas
también en los trayectos nerviosos.

DI AGNOSTICO. - Durante el curso de la infec-
cidn se producen anticuerpos, a los cuales se ha -
puesto de manifiesto mediante la aglutinacidén de -
los corpusculos elementales que se encuentran en -

el |Iiquido vesicular por accidén de sueros de conva
lecientes.

El herpes simple puede ser diferenciado con-
facilidad del herpes zoster al aislar de las lesio
nes del herpes simple, un virus que infecta al em-
bridén de pollo, al conejo y a los ratones.

PRONOSTICO.~ EIl pronéstico de esta enferme-
dad en la mucosa bucal es bueno.

Su indice de contagiosidad es minimo.

TRATAMIENTO.~- No hay tratamiento especifico;
el plan terapéutico es paliativo y de sostenimien-
to. En algunos casos se pueden administrar analgé
sicos y sedantes, incluso a veces Dermol o morfina,

para controlar debidamente el dolor acompafiante. -
Tambi én pueden aplicarse localmente protectores -
como: Orobase, pomadas calmantes y cremas.

Anestésicos locales como: Nupercaine y |lava-
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dos antisépticos en las lesiones bucales lo mismo-
que enh las cutianeas para dominar el dolor o la in-
feccidn.

También si se practica precozmente una corta
serie de 3 tratamientos de radioterapia sobre los-

cganglios dorsales afectados, puede disminuir mucho
el dolor.
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VARI CELA

ETIOLOGIA.- Varicela o viruela loca como tam
btén se le conoce.

Es una enfermedad virai muy contagiosa tipi-
ca de la infTancia. Después de un periodo de incuba
cién de 9 a 21 dias; habitualmente de 10 a 14 dias

Caracteri zada por una erupcién vesiculosa -
Que aparece en brotes durante varios dias, manifes
téndose en piel y mucosas como el paladar duro y -
blando, la encia, los labios, la mucosa de las me-

Jillas, las amigdalas y la faringe, las vesfculas-
se encuentran aisladas.

SIGNOS.- Las lesiones aparecen por brotes, -
durante uno o cinco dias.

La lesidén tipica se desarrolia en unas horas
a partir de una pequefia macula, formé&ndose después
una vesicula fragil ligeramente elevada como gota-
de rocio, rodeada de una areola roja. Al estallar-
estas vesiculitas se originan erosiones redondas -
u ovales del tamafio de una lenteja que en el fondo
presenta una cubierta de color amarillo pilido y -
el borde enrojecido.

Con la involucidn aparece una costra.

SINTOMAS.- La erupcidén puede ir precedida * -~
por malestar y fiebre durante un dia. Existe pruri
to que puede ser intenso.

La duracidédn y la intensidad de la fiebre son
paralelas a la gravedad del proceso eruptivo.

-
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DIAGNOSTICO.- Las particulas vistas al mi~- -
croscopio electrénico son suficientemente caracte-
risticas para que nos sirvan como un medio de diag
néstico rapido y de confianza.

Aislando el virus de lesiones vesiculares de
pacientes con varicela, y se observa que el virus-
esta constituido por corpisculos redondos o rectan
gulares de aproximadamente 200 milimicrones de di
metro, en su centro observamos un punto o una de--
presidn. Parecen ser pegajosas pero se ven asi de-
bido al material proteico residual.

PRONOST!ICO.- Generalmente benigno en el ni--

o, en el adulto puede acompaifiarse de sintomas gra
ves.

TRATAMI ENTO.~- No existe ningdn tratamiento -
eficaz especifico, la mayoria de los casos de vari
cela requieren muy poco tratamiento sintomatico.

Si

las lesiones son pruriginosas pueden em--
plearse bafios calmantes o agentes antipruriginosos,
como el mentol al 0.25 % y el alcanfor a! 10.5 % -
en plastibase.
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VACUNA O VIRUELA DE LA VACA

ETIOLOGIA.~ Es una enfermedad viral bastante
frecuente en algunos paises, por ejemplo en Gran -
Bretafia y en Holanda, donde ataca en particular a-
ciertos rebafios; se localiza en las tetas y en

las
ubres de las vacas.

La vacuna en el hombre ocurre en quienes tie
nen contacto con las ubres y tetas infectadas en -
las vacas, en especial los ordefiadores.

Las lesiones se presentan mis a menudo en el
dorso de la mano, pero también aparecen en el ante
brazo o en la cara.

SIGNOS. - Aparece un nédulo localizado, de co
lor rojo azulado, que gradualmente crece hasta al -
canzar el tamafo de un guisante o de una avellana.
Es duro y elastico, semiesférico, de bordes bien -~
definidos y rodeado por edema local de los tejidos
Mas tarde, la consistencia se hace |efosa.

Por lo general la lesidn supura y después se
seca y se descama.

SINTOMAS.- La lesién es dolorosa y general --
mente va acompafiada de algo de fiebre y malestar, -
linfangitis y linfadenitis local.

DIAGNOSTICO.- Microscépicamente las lesiones

son semejantes a las de la viruela y de la vacci--
nia.

La vacuna se transmite con mas facilidad que
la viruela a los conejos, por inoculacién intradér
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mica o aplicandola sobre la piel escarificada. Tam
bién infecta facilmente al cobayo.

Se observan inclusiones citoplasmicas acid6-
filas homogéneas, tanto en las células ectodérmi--
cas como en |as mesodérmicas. Su constante apari--
cidén en las células del mesodermo constituye una -
caracteristica que la distingue de la vaccinia en-
la cual estas inclusiones no son comunes. Las in--
clusiones homogéneas claramente definidas son las-
que generalmente se encuentran en la vacuna y las-

inclusiones granulosas e irregulares son caracte--
risticas de la vaccinia.

PRONOSTICO.~- ElI curso de la infeccién produ-
cida por el virus de la vacuna, es regido en gran-
parte por la reaccién inmunitaria del huésped. --
Cuando éste responde rapido, como por ejemplo cuan
do ha habido contacto previo con el antigeno, la -
enfermedad es benigna; si en cambio la inmunidad -
se desarrolla |lentamente, puede ocurrir un desenla
ce fatal.

TRATAMIENTO.- No existe tratamiento especifi

CO.

Para evitar las infecciones bacterianas se--
cundarias se emplea la penicilina en |las fases ve-
sicular y pustular.
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NODULOS DE LOS ORDENADORES

ETIOLOGIA. - Es una enfermedad infecciosa es-
pecifica no bacteriana, es causada por un virus -
qQue afecta las ubres de las vacas y que de alli se
transmite a las mances de |os ordefiadores, en las -
que produce una infeccidn localizada.

Las lesiones aparecen de 5 a 7 dias después-
de la exposicidén al contagio con una vaca infecta-
da; se producen en los dedos y a veces en fa mufie-
ca, la barbilla, los fabios, el ala de la nariz o-
el cuello.

SIGNOS.- Se inician como papulas pequefias,
inflamadas.

Después de unas dos semanas las lesiones tie
nen el aspecto de nédulos firmes y elevados, redon
dos, de color café rojizo o rojo morado, con un -
diametro de 1 a 2 centimetros.

La superficie de |la mayoria de las lesiones—
es relativamente lisa pero algunas se vuelven cos-
trosas o verrucosas.

Es comin que el nédulo se haga hemisférico, -
con una superficie central plana o deprimida, cu--
bierto de epidermis floja y grisadcea la cual cubre
una base roja de tejido de granulacién.

SINTOMAS.- Las lesiones no son dolorosas.

DIAGNOSTICO.~- Debe hacerse un diagnéstico di
ferencial con la vacuna, la vaccinia, el granuloma
producido por un cuerpo extrafio, el granuloma pié-
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geno, la verruga comin, las callosidades, la infec
cidén pidgena bacteriana, el ectima contagioso, |a-
inoculacidédn primaria de tuberculosis, el chancro -
stfilitico extragenital, la tularemia el &ntrax y-

la esporotricosis. Por parecerse éstas a el nédulo
de los ordefadores.

Los cambios microscépicos que se producen en
las lesiones cutdneas humanas causadas por el vi--
rus de los nédulos de |los ordefiadores, abarcan |a-
epidermis y se extienden profundamente en el co- -
ridn.

Las capas de células espinosas pueden presen
tar espongiosis y edema intracelular, pero el cam-
bio mds notable es la acantosis, con formacién de-
|l argas salientes epidérmicas angostas que se pro--
longan bien adentro del coridn.

PRONOSTICO.~- Las lesiones ceden por |lo gene-
ral en 4 a 6 semanas sin dejar cicatrices y sc pro
duce una inmunidad permanente.

TRATAMI ENTO.~ La enfermedad cura por si sola
y Nno se requiere ningdn tratamiento, a menos que -
ocurra una tnfeccidn bacteriana secundaria; en ese
caso, ésta debe tratarse en forma adecuada. La Au-

reomicina no parece afectar el curso de la enferme
dad.




MOLLSCO CONTAGIOSO

ETIOLOGIA.- Es una enfermedad contagiosa de-
la piel y ocasionalmente de ia conjuntiva sec pre--
senta con predileccidn en niifios, especialmente en-
la edad escolar. El agente productor es un virus-
[ lamado Tesserulatum no cultivable que prospera sé
lo en las personas.

Se encuentra en los alrededores de la boca, -
en el borde de los labios y, méds raramente, dentro

de la cavidad bucal en forma de tumor o tumores pge
quefiios epiteliales.

El periodo de incubacidén de esta enfermedad-

es de 14 a 50 dias.

SIGNOS.~- La apariencia de las lesiones indi-
viduales es muy especial. Cada una estd constitul

da por una papula demarcada, bulbosa perlada, um-
bilicada en su vértice.

Los tumores maltiples, son del tamafio de una
cabeza de alfiler, semiesféricos, deprimidos en su
centro y transparentes (como “vesiculitas”).

Estos “tumores” se inician como papulas ape-
nas visibles que pueden crecer hasta tener un dia-
metro de 10 mi |l imetros o mas al cabo de varios me-
ses. Las lesiones mids antiguas se hacen pedunculg
das, o pueden inflamarse y hacerse furunculosas.

Por lo comin hay mds de una lesién de molus-
co y pueden haber varias docenas esparcidas amplia
mente en la piel.




SINTOMAS. -

Asintoméatico.

DI AGNOSTICO.- El! virus puede observarse fa--
cilmente en el microscopio electrénico con cortes-
delgados de la lesién, las formas mais precoces del
desarrollo del virus se ven como esferas encajadas
en el citoplasma. En estas esferas aparece un - -
granulo denso, que crece formando estructuras en -
forma de barras o similares a las pesas de gimna~-
sia.

El virus maduro, es ovoide y muy opaco a los
electrones y alcanza una longitud maxima de 37 mi
crones.

PRONOSTICO.- Es desconcertante el modo ordi -
nario de transmisidén de la enfermedad.

En algunas zonas la enfermedad es bastante
rara, habiendo sélo unos cuantos enfermos al afo.

TRATAMI ENTO.~ Al gunos enfermos sanan espon-
taneamente de sus lesiones y casi cualquier tipo -
de trauma puede determinar la involucién de las -
papul as.

El tratamiento mas eficaz consiste en expri-
mir la porcién central de la lesién rebanando la -
superficie de ésta con un instrumento filoso, y ex
primiendo la porcién central con un extractor de -
comedones o con una pinza.

Para quitar la totalidad del molusco puede -
empl earse una cureta pequefia o afilada.
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A veces es suficiente pinchar con una aguja-

y aplicar fenol, o bien hacer una ligera electro--
coagul aci én.

El virus del molusco, como los dems virus -
verdaderos, no es afectado especificamente por los

agentes quimioterapicos empleados en la actuali- -
dad.
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LINFO GRANULOMA INGUINAL

ETIOLOGIA.- Se trata de una enfermedad vené-
rea producida por una de las clamidozoéceas, Milla
gawvanel la lymphogranulomatis.

Las afecciones se observan con mas frecuen--
cia en las amigdalas, en la lengua, en el suelo de

la boca y en el paladar. Estas se ocasionan por -
tener relaciones sexuales orales.

La infeccidn puede presentarse en todas par-
tes del mundo. Se le considera como enfermedad -
tropical, porque es una enfermedad rel acionada con
la falta de higiene y ésta es comin en las zonas -
tropicales.

SIGNOS.- Tiene un periodo de incubacién de 3
a 21 dias. Se presentan unas vesiculas generalmen
te aisladas, raramente mialtiples, del tamafo de -
granos de arroz, blandas o infiltradas. Con un as-
pecto de erosiones o de ulceraciones superficiales
a veces se descomponen y se ven profundas con bor-
des angulosos con un fondo gris rojizo, purulento-
o pseudo membranoso y, en ocasiones, granuloso y -
papi lomatoso. Su tiempo de duracién es breve y ra
ramente alcanza varios meses.

SINTOMAS.- Las lGlceras superficiales son in-
doloras por eso en la mitad de los enfermos la le-
sién primaria puede pasar i1nadvertida.

Del sitio de inoculacién primaria puede pa--
sar a los ganglios |infaticos regionales y la afec




ci6n se hace presente de 7 a 14 dias mas tarde.

Se ven hipertrofiados, de coloracién viol&d--
cea, inflamados,; supuran y pueden doler.

DI AGNOSTICO.~ Mo son féaciles de descubrir -
las afecciones primarias de |linfogranuloma ingui--
nal. Son caracteristicas las modificaciones de -
los ganglios linfaticos regionales porque consiste
en una acumulacidén de monocitos y de células plas-
maticas que se necrosan formando pequefios abscesos
rodeados de infiltracidén de polimorfonucleares y -
de algunas células gigantes. Los abscesos se fu--
sionan y forman grandes celdillas supurantes, que-
finalmente son substituidos por tejido fibroso.

Debe comprobarse el aumento de |la proporcidbn
de monocitos en la sangre periférica, la reaccidn-
del gel de formol positiva y el gran incremento -
electroforético de |as gammaglobulinas (inflama- -
cién plasmocelular).

PRONOSTICO.~- Hay que establecerlo siempre -
con prevencién. La endocarditis, meningitis, ence
falitis v las complicaciones articulares suelen -

producir graves epidemias; cuya consecuencia puede
ser |la muerte.

TRATAMIENTO.- Las sul fonamidas, en particu-
lar la sulfadiazina y el sulfatiazol, han demostra
do ser de utilidad en los casos clinicos de la en-

fermedad, aunque no impiden que queden como porta-
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dores. Se limita su empleo por las reacciones +é6-
xicas que producen.

También es satisfactorio emplear la Aurcomi-
cina y mas recientemente la terramicina.

Sin embargo con estas drogas todavia no se -
sabe claramente con qué frecuencia se esterilizan-
los tejidos.




ENFERMEDAD POR ARANAZO DE GATO

0
LINFADENITI S REGIONAL BENiGNA

ETIOLOGIA.~ Es una enfermedad rel ativamente-
benigna causada por virus, y éste es muy semejante
en su morfologia a la rickettsia.

Es transmitida la enfermedad por arafazo o -
mordedura de un gato. Afecta a los ganglios |inf§
ticos regionales de la cabeza y del cuello y, fre-
cuentemente, a las glandulas pardtidas y submaxila
res.

La enfermedad se observa en todo el mundo, -
preferentemente en invierno. Los nifios estan afec
tados con mias frecuencia que los adultos.

El periodo de incubacidon es de 3 a 14 dias.

SIGNOS.- ElI cuadro clinico que presenta el -
enfermo en la primera observacidn varia segin el -
periodo de |la enfermedad. En los primeros dias -

los signos pueden ser una pequefia papula, vesicula
o ulceracidn costrosa en el sitio de la lesidn de-

la piel; que al ir progresando la enfermedad mas o
menos de una a 3 semanas, l|las lesiones cutdneas -
desaparecen pero los ganglios {infaticos regiona--

les o las glandulas salivales vecinas aumentan no-
tablemente de tamafio y son sensibles y dolorosas.-
Esta linfadenopatia puede consistir en un solo gan
glio aumentado de tamaiio, que puede alcanzar va- -
rios centimetros de diametro y puede estar locali-
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zado en las regiones submaxilar, parotidea o cervi
cal .

SINTOMAS. - Durante el curso de la enfermedad

y generalmente en la fase de linfadenopatia, el en
fermo se queja de cefalalgias, malestar, fatiga, -
fiebre moderada o ligera y escalofrios.

Sin embargo, estos signos gencrales pueden -
ser poco destacados y, hasta cuando se hacen mani-

fiestos, suelen ser transitorios y desaparecen en-
pocos dias.

DIAGNOSTICO.~ EI diagndéstico debe apoyarse-
en hacer una prueba intradérmica con un antigeno -
preparado con pus de un enfermo que sufrid la en--
fermedad. El resultado positivo que confirma la -~
enfermedad consiste en la aparicidén de una papula-
o eritema, o de ambos, 48 horas después de la ino-~
culacién.

PRONOSTICO.~- El prondstico es bueno; en un -
tiempo de incubacién de algunos dias hasta de algu
nas semanas presenta un curso subagudo.

TRATAMIENTO .- No se ha comprobado que ningu-
na terapéutica antimicrobiana, incluyendo la de -
tetraciclina, tenga valor. Se aconseja reposo en-
cama cuando hay fiebre y malestar general. Si re-
sulta manifiesta la fluctuacién en el ganglio lin-
fatico afectado, se recomienda aspirar el pus y -
utilizarlo para preparar el antigeno de prueba cu-
taneo. No se aconseja la incisién del absceso, -
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porque puede producirse una fistula; parece mas se

gura la biopsia de ganglios intactos en fase presu
purativa.

La enfermedad por araiiazo de gato se resuel -

ve por si misma, y la curacién esponténea se produ
ce a las 6 u 8 semanas.




CAP I TULO IV
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ERISIPELA

ETIOLOGIA.- Es una enfermedad de la dermis, -
contagiosa, que no respeta edades, ni estaciones, -
ni raczas. Es causada por estreptococos del grupoA.

Suele presentarse con mucha frecuencia en la
cara del cual! ocupa el primer lugar por las rela--
ciones que tiene con la cavidad bucal.

El estreptococo vive normalmente en el medio
exterior, y es llevado a la piel de la cara ya sea
por la ufia del paciente, o bien con |la navaja de -
rasurar provocando escoriaciones involuntarias.

SIGNOS. - La placa erisipelatosa es de tamafio
v forma completamente irregular, se ve de un color
rojo brillante, a veces levantada del nivel de la-

piel normal, pero lo que la caracteriza es un rode
te que la circunda; el rodete es de un ancho de me
dio a un centimetro, se siente duro al tacto, a ve
ces poco visible pero siempre palpable cuando la -
yvema del dedo se recorre ya del centro de la placa
hacia afuera, o de la piel sana hacia la placa. -
Afuera del rodete la piel se ve de un color blanco
amarillento debido a la isquemia que existe en - -
ella, pero adentro de él se ve la piel de un rojo-

vivo, rojo vinoso, uniformemente extendido a toda-
la placa.

Frecuentemente en la placa de la erisipela -
se ven flictenas (vejiguillas transparentes) a ve-
ces miltiples ¥y a veces Unicas que rompiéndose de-
Jan escurrir una serosidad simple o sangrienta.




54

SINTOMAS. -~ El periodo de incubacién dura sé-
lo dos o tres dias, y carece en lo absoluto de sin
tomas propios.

La enfermedad se anuncia con un gran escalo-
frio, con duracidén que varia de una media hora y -
hasta dos horas. Su duracidén y su intensidad es -
proporcional a la gravedad del mal.

Después del frio la temperatura se eleva en-
pocas horas |legando a cuarenta y cuarenta y un -
grados.

La temperatura pasa frecuentemente de 39 gra
dos durante los primeros dias, después oscila en--
tre 38 y 39 grados para llegar a la normal brusca-
mente.

Ademas de los fendémenos generales que son co
munes en toda pirexia (fiebre infecciosa) como es-
el estado saburral, constipacién depresién o al -
contrario, fendmenos de excitacidn y delirio, se -
notan |la rareza de las orinas ¥ la frecuencia de -
albiamina en ellas qQue no desaparece sino quince -
dias después de que |a temperatura ha cedido.

DIAGNOSTICO.- No es dificil diferenciar la -
erisipela de los entemas no infecciosos que se pre
sentan en la piel, pues en estos uUltimos el estado
general no se afecta como lo hacen en caso de eri-
sipela. Los antecedentes del enfermo y los trata-
mientos posteriores, pueden hacernos concluir en -
la presencia de un eritema medi camentoso o profe--
sional, y confirmaremos si es o no placa erisipela
tosa investigando en ella los caracteres propios -
qQue corresponden a dicha placa.
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PRONOSTICO.- En individuos bien constituidos,
normales, la erisipela es ordinariamente benigna, -
no asi en los individuos portadores de lesiones rge
nales, cardiacas, hepaticas, y sobre todo, en los-
diabéticos donde la gravedad puede marcarse perfec
tamente y llevar al enfermo hasta la muerte.

TRATAMIENTO.~ Diagnosticada una erisipela, -
y teniendo en cuenta su contagiosidad, aislaremos-
a nuestro enfermo y lo pondremos en condiciones hi
giénicas de vida; procuraremos tener el aparato -
digestivo en estado de higiene correcta; suminis--
traremos un purgante y someteremos a nuestro enfer
mo a la dieta lactea para evitarle hasta donde sea
posible lesiones renales.

Se recomienda también hacer uso de antitérmj
cos cuando la fiebre es muy elevada.

En los casos de erisipela de la cara, tendre
mos siempre la nariz, la boca y la faringe en esta
do de aseo perfecto, para lo cual haremos uso del -

agua boricada que ha demostrado ser buen anties- -
treptocécico.

El uso de antibiéticos, terramicina, etc., -
aplicados localmente y por via endovenosa o intra-
muscul ar prestan grandes servicios sobre todo si -

se investiga antes la sensibilidad del germen a -
los antibiéticos.

Localmente se ha usado el ictiol, del colo--
dién, de la tintura de yodo y todos parecen tener-
cierta accidédn limitante sobre la placa de erisipe-

la.




La seroterapia da en la mayoria de los casos
buen resultado; se usan sueros polivalentes prepa-
rados con las diversas razas conocidas de estrepto
cocos, y se usa ya por via intravenosa o por via -
subcutanea. La dosis inicial seri siempre alta, -
100 a 150 cc; o bien se pondrin fraccionadas duran
te 24 horas, de 200 a 300 cc.

Nunca se olvidara atender al corazén y al -
rifién, para lo cual la dieta y los diuréticos ven-
dran a nuestra ayuda.




PIODERMIA ESTREPTOCOCICA
0
FURUNCULO, IMPETIGO, SICOSIS, ETC.

ETIOLOGIA.- Esta enfermedad es causada por -
estreptococos de grupo A, es epidémica, se presen-
ta con mayor frecuencia en verano, cuando las pica
duras de insectos y los traumatismos a las partes-
expuestas de los nifios son mas frecuentes, espe- -
cialmente en poblaciones en las cuales la pobreza-
origina poca higiene, descuido, moscas y hacina- -
miento.

Ataca con preferencia a los nifios, que a los
adul tos.

El término piodermia estreptocdcica incluye-
todos los tipos de infecciones cutaneas por estrep
tococos que no son erisipelas, como el impétigo --
contagioso que ataca desde el tegumento interno ex
terior a la zona marginal, pero termina en el |imi
te de la mucosa.

Piodermias vegetantes:- Estas se han observa
do en la parte cutédnea del labio, en la zona margi
nal y en la mucosa bucal.

Las foliculitis, forGnculos y carbunco:- Se-
presentan solamente en la parte cutanea del labio,
pues el foliculo piloso es su puerta de entrada, -
por lo que los fordnculos prefieren el labio supe-
rior.

Pitodermia chancriforme:- Su localizacidén - -
principal es la cara (después, de los genitales).-
Dentro de la cara son preferidos los labios, ecspe-
cialmente e! inferior y después los parpados. En -




ocasiones atacan también a la mucosa bucal en las-
me jillas.

SIGNOS.- La lesidn inicial es una papula que
se desarrolla répidamente formando una vesicula ro
deada de un poco de eritema. Las vesiculas muchas-
veces pasan inadvertidas por su rapida desapari- -
cidén y transformacidn en pustulas, con costras --
gruesas de color ambar que parecen "prendidas” en-
la piel y no dejan cicatriz en sus Gltimas etapas.

SINTOMAS.- Aparte de sensacién de quemadura-
y prurito ocasionales, las lesiones no son doloro-
sas a menos que éstas sean profundas. Los gan- -~
glios linfaticos regionales se hallan aumentados,
endurecidos e indoloros.

DIAGNOSTICO.~- Deben efectuarse cultivos de -

la piel en caso de piodermia, después de |limpiar -
cuidadosamente la superficie de las lesiones con -
gasa empapada en agua esterilizada caliente, evi--

tando los antisépticos, jabones y detergentes, que
matan o suprimen los estreptococos mas molestos y-
favorecen la supervivencia de los estafilococos -~
mas adaptables. Muchas veces la supresién de las -
costras y el cultivo cuidadoso del exudado que hay
por debajo proporcionard gran nimero de estreptoco
cos hemoliticos en cultivo casi puro. Las placas -
cde agar con sangre de carnero incubadas anaerobia-
mente o en atmésfera de C02 al 10 por 100 facili--
tan el crecimiento de los estreptococos.

PRONOSTICO.- Favorable. A las cuatro o seis-
semanas curan espontaneamente.
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TRATAMIENTO.- Estan indicados el reposo ecn -
cama, la dieta ligera o liquida si hay intensa mo-
lestia faringea, y un ingreso adecuado pero no ex-
cesivo de liquidos.

Lo mds importante es establecer rapidamente-
el tratamiento antimicrobiano adecuado, que persi -
gue cuatro fines: 1).- rapido control del proceso-
supurado agudo en las vias respiratorias o en otro
lugar; 2).- evitar las complicaciones supuradas; -
3).- evitar las complicaciones no supuradas y - -
4).- eliminar el estado de portador y evitar |la
transmisidén del germen a otras personas.

El tercero y el cuarto fin sélo se logran -
plenamente si el germen queda erradicado permanen-
temente de los tejidos.
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ANTRAX
ETIOLOGIA. - Esta enfermedad es causada por -

el Staphylococcus pyogenes aureus.

El 4ntrax es una acumulacién de extensos fu-
rdnculos que estan interconectados (y drenan a tra
vés de varias aberturas en la piel) en un territo-
rio flemonoso.

Se presenta a menudo en los labios, en el -
mentdén y en los carrillos.

Tiene predileccidén para los diabéticos y en-
fos individuos expuestos a intoxicacidén alimenti--
cia.

Las causas que facilitan su penetracidén son:
Los irritantes, el desaseo de la pie!l, agentes - -
traumidticos de toda naturaleza capaces de provocar
pequefias heridas al nivel de los orificios pilosos,
contactos repetidos, por la falta de funcionamien-
to de la glandula sebicea debido a la poca limpie-~
za de la piel que obstruye su canal de excrecién vy
asi favorece la penetracidén de! estafilococo.

SIGNOS.- El enfermo siente un punto doloroso
donde pronto aparece una amplia tumefaccién de co-
for rojo difuso con el centro violaceo el cual se-
cubre de flictenas que se rompen dejando escurrir-
un | iquido sanguinolento. En estas ulceraciones se
ven unos puntos amarillentos que aumentan pronto -
en ndimero y en extensién; cada uno corresponde a -
un aparato pi losebaceo.

La tumefaccibébn es muy dura, algunas veces le
fosa. Frecuentemente circunscrito alcanza el tama-
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fio de una nuez o de un huevo.

SINTOMAS.- Los antrax pueden ser muy doloro-
sos y suelen acompafarse de escalofrios, fiebre,
leucocitosis, malestar, postracién, bacteremi a.

En algunos casos antes de la abertura del tu
mor, los fendmenos se agravan, la fiebre aumenta, -
la cara se altera, el delirio aparece seguido a ve
ces de coma o de agitacidén; los escalofrios apare-
cen con mayor intensidad, sacudiendo al enfermo y-
repitiéndose a cada momento, y mas tarde puede apa
recer una infeccidn purulenta que acaba con la - -
muerte.

Feiizmente estos casos son raros, pues con -
frecuencia el foco se limita siempre; la convale--
cencia se hace larga, porque el proceso de cicatrj
zacidn es lento debido a la poca vitalidad de los-
tejidos cercanos.

DIAGNOSTICO.- Su localizacién en el aparato-
pilosebdceo es bien marcada desde el principio por
el pelo que emerge en el centro del foco.

Se le puede confundir con la puastula maligna
pero hay que tener presente que ésta aparece en lu
gares donde no hay pelos, y que la vesicula que se
ve en ella estd Ilena de serosidad y no de pus, -
una vez que se rompe la ulceracidn se rodea réapida
mente de un collar de vesiculas claras; y éstas -
son caracteristicas Que no presentan nunca el an--
trax.

PRONOSTICO.- E! pronéstico es bueno en la ac
tualidad con el tratamiento correspondiente.
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TRATAMIENTO .- No olvidar nunca hacer la in--
vestigacién de la diabetes a la cabeza de las cau-
sas predisponentes en el enfermo de esta naturale-
za; en caso de encontrar positivas nuestras inves-
ti gaciones hay que tratar antes el estado general -
para restar medios de vida al germen.

En el antrax el tratamiento serid mds enérgi -
co, y en este caso no hay que |imitarnos nada mas-
al tratamiento local, sino que siempre recurrire--
mos por cuantos medios estén a nuestro alcance a -
tratar el estado general.

Localmente en estos casos, en cuanto se diag
nostique el antrax, haremos uso del galvanocaute--
rio o del termo, previa anestesia general, o bien-
incidiremos primero con el bisturi y posteriormen-
te a las superficies cortadas se les dara el plan-
chado con el galvanocauterio.

Se impondr3 un tratamiento quiridrgico cuando
el tamafio y |la sintomatologia lo obliguen, el uso-
local de los antibidticos, como las sulfas, penici
l[inas, aureomicina, terramicina aplicadas localmen
te o por via endovenosa o intramuscular, nos pres-
tan grandes servicios.




63

MUERMO

ETIOLOGIA.~- Esta enfermedad infecciosa es -
producida por el germen: Malleomyces mallei, es ra
ra en el hombre, y comin en caballos, mulas y bu--
rros.

El muermo se transmite al hombre por contac-
to directo con caballos infectados, el bacilo inva
de de preferencia zonas de piel con erosiones o le
siones. Su curso crénico puede dominar las mani--
festaciones en la cavidad bucal, nariz y faringe.

También puede ser transmitido de persona a -
persona.

SI GNOS. ~ Puede ocurrir como enfermedad aguda
fulminante, como enfermedad crdénica indolente de -
recaidas, o como una infeccidén oculta que se descu
bre accidentalmente por autopsia o por pruebas se-
roldégicas.

El muermo nasal primario agudo, ataca a la -
cavidad bucal, con una erupcidén de caracter cambia
ble. El dorso de fa nariz y las partes medias de-
la cara y de la frente se ven atacadas, asi como -
la cabeza en la parte que estd cubierta de cabello,
apareciendo en forma de eritema palido, duro - ede
matoso y no bien delimitado. Su curso es general-
mente letal.

En el muermo crdénico, casi todos los enfer--
mos afectados mueren, en algunas ocasiones después
de varios afios. Con frecuencia se desarrolla en -
cavidad bucal por continuidad de un muermo nasal -
de origen hematdgeno.
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Se localiza dentro de la cavidad bucal en el
paladar duro y blando, los labios y las encias asf
como las mejillas, la faringe, la Gvula y, por al-
timo, la lengua, el velo del paladar y las amigda-
las.

Primeramente se presenta una tumefaccién sin
importancia que ripidamente se desarrolla en forma
de un "infiltrado” mal circunscrito y profundo. Es
te se descompone con gran rapidez en su extensién,

vaciando una masa de aspecto aceitoso amarillenta,
con estrias sanguinolentas negras, que se conside-
ran como Glceras de muermo. Sus bordes son irregu

lares, pronunciados, planos o abombados, general --
mente socavados, infiltrados y blandos, y con una-
coloracién livida blanco - azulada. El fondo de la
Glcera estd cubierto de un exudado untuoso purulen
to y amarillo verdoso.

Después de extraerlo aparece un fondo granu-
lado en parte y regularmente segmentado. Las Ulce-
ras son del tamafio de una lenteja al principio, -
aumentan parcialmente por confluencia de varios fo
cos aislados y, en parte, por progresién serpigino
sa.

En los estados consecutivos se presentan nue
vas Ulceras de muermo conduciendo, por Gltimo, a -
enormes destrucciones en la cavidad bucal o en los
labios y en la nariz, produciéndose UGlceras que -
abarcan desde el velo palatino hasta el labio. Por
destruccién de la encia y, de los huesos como el -
proceso alveolar, ocasionando la caida del diente.

SINTOMAS.- Fiebre aguda fulminante y el pro-
ceso es indolente crénico, con abscesos de vias -




respiratorias, tnflamacién de las mucosas, espe- -
cialmente de la nariz.

En el muermo agudo son frecuentes la fiebre,
los escalofrios, la cefalea y los dolores de espal
da. En general, hay leucopenia.

DIAGNOSTICO.- Los nédulos a lo largo de los-
linfaticos se parecen a |os que se observan en |la-
esporotricosis. Las lesiones respiratorias se pue-
den confundir con infecciones ulcerosas de boca y-
nari =,

La lesibédn cutdnea muchas veces se parece a -
una celulitis estreptocdédcica.

Los abscesos maltiples imitan muchas infec--
ciones micdticas y estafilocédcicas, y son difici--~
les de distinguir de las lesiones de la melioido--
sSis. La enfermedad fulminante aguda puede parecer
se a la fiebre tifoidea o a la tuberculosis disemi
nada.

El diagnéstico puede establecerse por combi-
naci 6n de antecedente de exposicidn a caballos, -
aislamiento de Malleomyces mallei, pruebas seroldé-
gicas como es la aglutinacidén, fijacidn de comple-
mento, y prueba cutinea.

La inoculacién de material infectado al coba
yo puede facilitar la identificacién del microorga
nismo.

PRONOSTICO.- Es siempre serio. El indice de
contagio del muermo es bajo o sea es minima la po-
sibilidad de contagio para el hombre. Unos cuan--
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tos pacientes se han curado con quimioterapia, mas
del 90 por 100 de enfermos con muermo moriran de -
la enfermedad si no reciben tratamiento.

TRATAMI ENTO.- Las sulfamidas dan buenos re--
sultados; la tetraciclina, el cloranfenicol y la -
estreptomicina pueden ser Gtiles, pero hay poca ex
periencia clinica con estos medicamentos. Dado el-
pronéstico grave y la falta de experiencia documen
tada con el tratamiento farmacolégico, se recomien
da administrar diariamente 1 g. de estreptomicina-
acompafado de un sulfamidico o una tetraciclina -
hasta que han desaparecido los signos de la enfer-
medad.

La incisidn, el drenaje y la extirpacién de-
los abscesos deben efectuarse con precaucién, pues
con tales manipulaciones la infeccidn a veces se -
dispersa.




LEPRA

ETIOLOGIA.- Es una enfermedad crénica causa-
da por Mycobacterium Leprae. Su puerta de entrada-
es |la mucosa bucal incluyendo las amigdalas. Los-

lugares preferidos son el paladar blando y duro, -
la Gvula, la lengua y el arco del paladar.

También los labios estan en el proceso lepro
matoso; se i1nchan, se forman fisuras blancas y se-
destruyen.

Las lesiones aparecen en los tejidos mas - -
frios del cuerpo. Afecta mads a los nifios que a los
adultos, la enfermedad produce deformidad y desfi -
guraci 6n.

SIGNOS - Hay dos tipos principales de lepra:
el lepromatoso que en un tiempo se denomind cuta--
neo en el cual el paciente no manifiesta resisten-
cia a la enfermedad, y el tuberculoide que también
fue denominado anteriormente nervioso, en éste la-
resistencia se manifiesta mds o menos enérgica.

Cuando el malestar se inicia en la mucosa bu
cal, aparecen enantemas en forma de manchas de un-
color rojo oscuro.

En la forma tuberculoide se observan trastor
nos de la sensibilidad de la mucosa bucal, también
pueden desarrollarse gingivitis y caida del diente.

El tipo lepromatoso que es una forma maligna,
particul armente estable, y en el examen bacteriol$
gico es fuertemente positiva; origina lesiones cu-
taneas mas o menos infiltradas.

Los nervios periféricos sufren cuando la en-
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fermedad evoluciona, casi siempre en forma simétri
ca, muchas veces con secuelas nerviosas en etapas-
avanzadas.

Aqui hay reaccién negativa a la lepromina.

En el tipo tuberculoide que generalmente es-
benigno netamente estable, en el examen bacteriold
gico casi siempre negativo; en la mayor parte de -
fos casos presentan lesiones cutineas eritematosas,
con bordes elevados y lesiones mids o menos exten--
sas. Pueden desarrollarse secuelas por participa--
cién de troncos nerviosos periféricos, dando lugar
a la deformidad grave e invalidante.

Esto ocurre cuando se extiende siguiendo las
ramas nerviosas cutdneas mas que por diseminacién-
generalizada; y suele ser asimétrica y unilateral.

Aqui hay reaccidén positiva a la lepromina.

SINTOMAS.- En el |epromatoso, aparece fiebre,
neuralgias y malestar, o lasitud qQue dura horas, -
dias o semanas.

En la lepra tuberculoide hay hinchazones do-
lorosas de los nervios; aqui no se observa fiebre-
ni sintomas generales.

DIAGNOSTICO.~- Demostrar el germen por medio-
de un exudado muconasal, o con una porcidn de los~-
ganglios linfaticos microscépicamente.

En los casos iniciales, cuando la participa-
cidén nerviosa no es manifiesta, el diagnéstico de-
lepra puede pasar inadvertido.

La biopsia de un nervio auricular engrosado-
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o de otros nervios cutdneos que no tienen funcidn-
motora importante, tienen valor para su diagnésti-
co. Los cambios histolégicos suelen ser caracteris
ticos; como en la lepra tuberculoide se descubren-
mejor los bacilos en los nervios que en la piel.

La prueba de la lepromina, se efectGa inyec-
tando por via intradérmica 0.1 ml. de una suspen--
sién de Mycobacterium Leprae y tejido humano pasa-
do a la autoclave o filtrado por gasa, se prepara-
desintegrando tejido de granulacién lepromatoso en
un mortero y suspendiéndolo en solucidén salina.

Esta inyeccidn en pacientes con lepra lepro-
matosa no causa reaccién, pero en casos tuberculoi
des produce un nédulo inflamatorio que alcanza el-~
méximo en unas tres semanas, Yy a veces se ulcera.

Una reaccidén positiva a la lepromina no sig-
nifica lepra.

PRONOSTICO.- Sin tratamiento, los pacientes-
con lepra |lepromatosa tienden a sufrir progresién-
constante de su enfermedad y morir de tuberculosis,
nefrosis amiloide, infeccidén intercurrente, o le--
pra, en un plazo de unos 15 afos desde el momento-
en que se descubrid la enfermedad.

Los paci entes con lepra tuberculoide no tra-
tados tienden a curar por completo (pero quedando-
lesiones nerviosas residuales) en un plazo de uno-
a dos afios si solo habia de una a dos o muy pocas-
placas.

TRATAMIENTO.- ElI quimioterapico especifico -
mayor de la lepra son las sulfonas. El medicamento
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mas importante es la diaminodifenilsul fona (DDS, -
Aulosul fénico, Dapsone) empezar con 25 mg. una vez
por semana y aumentar l|la dosis hasta 100 mg. dia--
riamente como mdximo en aumentos semanales de 25 -
mg. aunque algunos comienzan y siguen con 50 a 100
mg. por l|la boca dos veces por semana.

La duracidén del tratamiento dependerd de |a-
respuesta clinica, se continGa hasta que las lesio
nes cutadneas y la mucosa nasal estdn curadas y |i=~-
bres de bacilos acidorresi stentes.

Generalmente por lo menos al cabo de dos o
tres afos en casos iniciales, y Quizd después de
seis a ocho afios en casos fuertemente infectados.

Es necesario un tratamiento de sostén para -
evitar las recaidas.

En caso de intolerancia completa incluso pa-
ra peQueias dosis de sulfona, el mejor substituto-
es la amitiozona, en dosis de 25 mg. al dia ini- -
cialmente y se aumenta poco a poco hasta un méximo
de 100 a 150 mg. al dia por via oral.

Est3d indicado el reposo en cama y son Gtiles
la aspirina y los antihistaminicos.




TULAREMI A

ETIOLOGIA.~- Es una enfermedad infecciosa cau
sada por el Pasteurella Tularensis, que forma ulce
ras y nédulos, afectando a la mucosa bucal.

La contraen las personas dque tienen contacto
con conejos, ardillas, topos y marmotas infectados
al manipularlos o ingerirlos o también por la inha
lacién de aerosoles contagiosos.

SIGNOS. - Ataca preferentemente a una amigda-
la y muy raramente a |las dos, asi como la zona que
la rodea.

También pueden ser atacadas la faringe, el -
pal adar bl ando, la lengua, las encias, el suelo de
la boca, la mucosa de las mejillas, el angulo de -
la boca y la parte interna de los |abios.

Se presentan abultamientos inflamatorios que
se descomponen rapidamente, de tamafio variable, -
dque pueden originar ulceraciones muy extensas, ais
|ladas o numerosas, de bordes perfectamente |imita-
dos, blanquecinas, pseudomembranosas y fibrinosas,
en las amigdalas en forma de crateres o de embudos,
hasta producir la necrosis total de la amigdala.

En |la pared posterior de |la faringe puede -
presentarse |la afecciédn primaria en forma superfi-
cial semejante al cancer o al lupus, y esto nos -
puede confundir.

El periodo de incubacién de |la tularemia va-

ria entre dos y 10 dias, con promedio de unos sie-
te dias.
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SINTOMAS. - La enfermedad puede tomar forma -
aguda o crénica.

La forma aguda estd acompafada de dolor in--
tenso e inflamacién de los ganglios linfaticos, y-
fiebre.

La crdénica, inicialmente en los enfermos muy
graves hay escalofrio, seguido de fiebre, que dura
un mes o mas. La fiebre puede ser alta, sostenida
o remitente.

En todos los casos los signos téxicos inclu-
ven fiebre, cefalea, mialgia y nauseas.

DIAGNOSTICO.- Es diferencial debe distinguir
se en primer lugar la afeccidén primaria de otras -
enfermedades infecciosas.

La ausencia de exantema favoreceria el diag-
néstico de tul aremia, pues los enfermos con proce-
so rickettsidsico desarrollan un exantema caracte-
ristico. La meningococcemia se reconoce por su ca
rdacter fulminante, el exantema tipico, la leucoci-
tosis y los signos bacterioldgicos.

La fiebre, los signos téxicos, la faringitis,
la adenitis, la hepatomegalia y la esplenomegalia-
son comunes a la tularemia y la mononucleosis in--
fecciosa. Los signos hematoldégicos y serolégicos-
suelen ser distintivos.

La enfermedad por arafazo de gato se caracte
riza por Ulcera periférica y adenopatia regional, -
antecedente de contacto con gatos, reaccidén cuti--
nea para antigenos especificos, y ausencia de aglu
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tininas para P. tularensis.

La ectima y los forGnculos son similares en-
diversos aspectos a la tularemia, aunque es menos-

probable que se desarrolle linfadenitis y haya sig
nos generales.

Las lesiones de la esporotricosis son malti-
ples, se observa a lo largo del trayecto de los -
linfaticos, se unen firmemente a la piel y son mé-
viles.

Al gunas formas de tularemia pueden presentar
se con un cuadro clinico similar a ciertas enferme
dades ya descritas anteriormente por eso es necesa
rio las pruebas serolégicas, o el aislamiento del -
virus, para poder definir la causa precisa.

PRONOSTICO.- En los Estados Unidos se ha ob-
servado una mortalidad de 2 - 3 por 100 de los en-
fermos; en Alemania no ha sido observado ningin ca
so.

TRATAMI ENTO. - Con antimicrobianos se trata
muy bien la enfermedad. Se prefiere la estreptomi
cina administrada en dosis de 1 g. al dia, para -
adul tos, durante una semana aproximadamente, se |
gra rapido restablecimiento. La mayoria de los pa

cientes mejoran en un plazo de 24 horas, y ya no -
tienen fiebre a las 48 horas.

2
a

Los antimicrobianos de amplio espectro como-
el Cloranfenicol y la tetraciclina son muy efica--
ces para suprimir la fiebre y dejar al paciente -
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libre de sintomas téxicos en un plazo de 48 a 72 -
horas.

La dosificaci6n para el Cloranfenicol es: -
una dosis bucal inicial de 50 mg. por Kg., y para-
la Tetraciclina: 25 mg. por Kg. de peso corporal.

La terapéutica antimicrobiana prosigue hasta
que el paciente ha mejorado y la fiebre haya desa-
parecido durante cinco a siete dias.

Se recomienda una dieta adecuada, con ingre-
so apropiado de proteina.
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CHANCRO BLANDO

ETIOLOGIA.- Es una enfermedad venérea aguda,
conocido en la literatura médica con el nombre de-

ulcus molle y chancroide.

El agente causal es |la bacteria Haemophilus-
ducreyi; se adquiere generalmente por el contacto-
sexual con un enfermo o con un portador de gérme--
nes, también pueden infectarse los doctores, parte
ras o enfermeras en forma accidental l|os dedos.

En |la mucosa de la boca vy de los labios se -
han conocido unos cuarenta y nueve casos. £n los -
hombres son mas frecuentes; los nifios no son nunca
afectados.

Estas lesiones son estimuladas por heridas -
repetidas, por la sifilis (ldes) secundaria de la-
cavidad bucal y quizd también por la lengua plica-
ta.

Se localiza con frecuencia en el labio infe-
rior, lengua, especialmente el tercio anterior y -
punta, comisura de los labios, labio superior, en-
cia, arcos palatinos y amigdalas.

El tiempo de incubacién corresponde de 3 a 5
dias antes de su presentacidn, pero puede ser mas-
corto o mas largo, entre 2 y 12 dias.

SIGNOS Y SINTOMAS.- El padecimiento empieza-
como una vesiculo - pastula, que se rompe pronto, -
dejando una ulceracién excavada, circunscrita, cu-
yos bordes se hacen irregulares e indefinidos. La-
base de la ulceracidén es humeda y cubierta con exu
dado necrético grisdceo, que si se remueve, deja a




la vista un tejido de granulacién desigual y puru-
lento.

Un halo eritematoso rodea la lesién ulcerosa,
que presenta marcada sensibilidad y dolor.

DIAGNOSTICO.- Cinco métodos pueden ayudar a-
establecer el encuentro del Haemophilus ducreyi en
la lesién por medio de: frotis o cultivos, la in--
tradermoreaccién, la autoinoculacién, la biopsia -
y la exclusién.

Porque hay que tener en cuenta que puede - -

existir una doble infeccidén con sifilis y que hu--
biese sido observada en |la mucosa bucal. Un her--
pes ulcerado simple, un linfogranuloma inguinal y-
una tuberculosis miliar ulcerosa pueden ser causa-

para dificultar un diagnéstico.

Ante un enfermo en el cual se sospecha clini
camente chancro blando, el médico o cirujano den--
tista, después de elaborar una cuidadosa historia-
clinica que abarque la exploracién fisica del pa--
ciente, deberd proceder a hacer lo siguiente: - -

l1.- Descartar la posibilidad de sifilis mediante:

a).- Examen en campo obscuro o ultramicroscéd
pico, repetido, del exudado o serosidad sospechosa,
tomada de la base de la lesidén o del ganglio linf§
tico correspondiente.

b).- Dictar durante la primera consulta las-
medidas necesarias para que el enfermo sea objeto-
de un estudio seroldégico de la sifilis, dada la -

posibilidad de una infeccidén mixta.




77

En caso de resultado negativo, debera repe--
tir ese estudio quincenalmente por un perfodo no -
menor de 3 meses.

2.- Practicar otros estudios:

a).- Escoger de los 5 métodos para diagnosti
car el chancro blando, aquellos que estime conve--
niente aplicar, seglin el caso.

b).- Simultineamente con la practica de la -
intradermo - reaccidén de lto Reenstierna, deberi -
practicar la intradermo - reaccién de Frei, inves-
tigando una posible infeccién por el virus del lin
fogranuloma venéreo.

PRONOSTICO.- Se resalta la gran tendencia cu
rativa del chancro blando en |a mucosa bucal. Por-
eso hay posibilidades que cure este chancro de | a-
mucosa bucal antes que se haya aclarado su diagnés
tico.

TRATAMI ENTO .~ Las sulfamidas como la sulfani
lamida, sulfatiazol o sulfadiazina son especificas
en la terapéutica del chancro blando. La sulfadia-
zina es la droga de eleccién; la administracién de
2 a 4 gramos diarios en dosis divididas durante 7-
dias, cura la mayoria de los casos en 7 a 12 dfas.

Algunas veces es necesaria una segunda serie.
Las aplicaciones locales de sulfatiazol en polvo -
o unglento, son aconsejadas por algunos clinicos -
al mismo tiempo que la terapéutica oral. Otros -
los rechazan por indtiles y nocivas.




Cuando las lesiones son sul famidorresisten--
tes, los antibidéticos son de gran utilidad.

Las lesiones responden a la estreptomicina o
a la dihidro - estreptomicina (0.5 a 1.0 gramos ca
da 6 horas, intramuscular, durante 5 a 7 dias), o-
a la aureomicina (500 miligramos cada 6 horas por-
10 dfas), o al cloranfenicol intramuscular: 0.5 -
gramos 4 veces al dia durante 12 dias. La penicili
na es de escaso valor, aunque peqQuefias mejorias -
han sido observadas después de su uso.

No es recomendado debridar la lesidén es me--
Jor aspirar el pus con todos los cuidados asépti--
cos en el punto de aspiracidén, cuantas veces sea -
necesario, pero no hacer incisién.




ESTOMATiITIS GONORREICA

ETIOLOGIA.~ Este es un padecimiento transmi-
sible, producido por el gonococo de Neisser vy pro-
pagado generalmente durante el contacto sexual.

Es la mis prevalente de |las enfermedades ve-
néreas, siendo exclusiva del género humano. Ataca-
por igual a los hombres y a las mujeres; con fre--
cuencia a los nifos, en los reci én nacidos, duran-
te el parto.

La infeccidn tiene lugar mediante el coito, -
por autoinoculacidén, directamente medi ante objetos
infectados y eventualmente, por mediacién del con-
ducto lacrimal por padecer una conjuntivitis gono-
rreica.

Las zonas preferidas son las encias, la muco
sa de las mejillas y los pliegues de |la mucosa y -
de la l|engua.

Su periodo de incubacién puede variar entre-
24 horas y pocas semanas, con un promedio de 2 a 7
dias.

SIGNOS Y SINTOMAS.- Después de la exposicién
al contagio, el gonococo no permanece mucho en la-
superficie de |la membrana mucosa, sino que rapida-
mente penetra entre las células epiteliales de la-
regién afectada.

Y se distingue generalmente mediante lesio--
nes de mediana gravedad en forma de manchas y ra--
yas, hay dolor, sequedad y calor, estomatitis cata
rral, raramente pseudomembranosa o ulceromembrano-
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sa y, a veces, con linfadenitis regional.

DIAGNOSTICO.~ La comprobacién del germen de-
be ser por métodos de |aboratorio, son dos los fun
damentales, los Frotis y los Cultivos.

El resultado del estudio de los frotis bien-
tomados puede ser: positivo, negativo o dudoso. En
todo caso, el reporte se refiere al diplococo in--
tracelular, en granos de café, Gram negativo, que-
morfolbégicamente se parece al gonococo, es decir, -

al grupo Neisseria, del cual el gonococo forma par
te.

Los frotis positivos en los casos agudos, in
dican por lo general una infecciédn gonocdéccica. -~
Los frotis positivos en los casos crénicos, espe--
cialmente en mujeres y nifios, deberan ser conside-
rados con reserva en lo relativo a la identidad --
del gonococo. Los frotis negativos y dudosos no -
excluyen la posibilidad de infeccidn gonocdccica.

Para el cultivo, se siembran directamente en
las placas de gelosa - chocolate el exudado inme--
diatamente después de tomarlo, o bien, un aplica--
dor impregnado con exudado, se coloca en un adecua
do medio de transporte, para dentro de 4 horas a -
mas tardar, sembrarlio en medio de cultivo ordina--
rio.

La lectura final de los cultivos se hace a -
las 48 horas de incubacién y el laboratorista no--
debera reportar Nisseria gonorrhoeae por sélo en--
contrar colonias de oxidasa positivas, formadas -
por diplococos Gram - negativos en granos de café.
Las colonias clasificadas como de Neisseria se re-
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siembran para la prueba de fermentacién de azdca--
res. La Neisseria gonorrhoeae fermenta la dextro-
sa Gnicamente; el meningococo (N. intracelulares)-
fermenta la dextrosa y la maltosa, y la Neisseria-
catarrhalis no fermenta los carbohidratos.

Los cultivos positivos indican en forma abspo
luta la infeccién gonocéccica; los cultivos negati
vos no indican la ausencia de tal infeccidn.

Los frotis negativos acompafados de datos -
clinicos negativos y de cultivos positivos, indi--
can la necesidad del tratamiento de |la gonorrea.

PRONOSTICO.- Bueno antes de 1935 que fue --
el comienzo de la era sulfami{dica, o de 1943 en el
comienzo de la era penicilinica.

TRATAMIENTO.- La penicilina es el tratamien-
to de eleccién, ya que el gonococo es de los gérme
nes mis sensibles a este antibidtico.

Cuando la enfermedad no estd complicada se -
recomienda la aplicacidén de una sola dosis intra--
muscular de 300 000 unidades de penicilina G pro--
cafna en suspensidn acuosa o en aceite con 2% de -
monoesterato de aluminio.

En aquel los pacientes que no se obtenga una-
respuesta favorable dentro de 3 dias que siguen al
tratamiento, se aplicard una dosis adicional de -
600 000 unidades en una sola vez, o bien, dos in--
yecciones de 300 000 U. con un intervalo de 48 ho-
ras. Se ha aconsejado también como eficaz la apli
caci6n de una sola dosis de 600 000 unidades de -
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N.N: Dibenziletilenodiamina penicilina (Benzetacil,
Bicillin, etc.).

También la estreptomicina aplicada en una -
sola dosis de 0.3 a 0.6 gramos en solucidn acuosa-
es eficaz en un alto porcentaje de enfermos. La -
aureomicina, cloromicetina y terramicina han sido-
usadas con éxito en los casos agudos, recomendando
se una dosis total de 1 a 3.5 gramos por via oral-

en dosis fraccionadas durante un periodo de 12 a -
36 horas.




TUBERCULOSIS

ETIOLOGIA.- Es una enfermedad infecciosa gra
nulomatosa, causada por el bacilo acidorresistente
Mycobacterium Tuberculosis.

Las lesiones pueden presentarse en cual quier
regién de la boca, pero sus localizaciones mas fre
cuentes son la lengua, el paladar, los labios vy -
las encias.

Se presenta en personas en cuyo organismo to
davia no ha sido infectado de tuberculosis y es --
predominante en la infancia.

SIGNOS.- Varian mucho las lesiones en su as-
pecto clinico; pueden ser ulceraciones planas, per
sistentes, parecidas a las de origen traumatico; -
también granulomatosas haci éndonos pensar en los -
épulis o tumores inflamatorios que son mas frecuen
tes; o pueden adoptar la forma de una tumoracién -
fija y dura que hace pensar en una neoplasia malig
na.

Cuando estan afectadas las encias hay infla-
macién difusa o generalizada ocasionando un aumen-
to general de tamafio gingival.

La lesidn se manifiesta con una Glcera de po
cos milimetros de diametro con forma de crater. Su
fondo aparece como untado de grasa y fuertemente -
adherido. Sus bordes sangran facilmente y se obser
van en ellos granulaciones que se caracterizan por
su fragilidad.

La mayor parte de los casos de tuberculosis-
bucal se descubren accidentalmente.
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SINTOMAS.~ Las lesiones bucales van acompafia
das a menudo de sensibilidad al contacto y de do--

lor, éstos no suelen ser de una intensidad que re-
quiera la asistencia facultativa.

DIAGNOSTICO.- Esta indicada una biopsia; los
datos histoldgicos son positivos y nos aseguran el
diagndéstico. Para identificar la existencia de mi-
croorgani smos acidorresi stentes son necesarios los
métodos bacterioldgicos.

Tambi én podemos diagnosticar empleando inocy
laciones al cobayo.

PRONOSTICO.~- En la infancia el pronéstico es

casi fatal y a medida que avanza la edad va mejo--
rando.

TRATAMI ENTO.~ Cuando se establece el diagnés
tico de tuberculosis bucal, el enfermo debe ser re
mitido inmediatamente al médico de familia.

Resul tan eficaces los medicamentos antituber
culosos, como la isoniacida, PAS y la estreptomici
na; un gramo diario de estreptomicina dado en nue-
ve dosis por infiltracidn local y la aplicacidén -
por inyeccidn,
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ACTINOMICOSIS

ETIOLOGIA.~- La actinomicosis es |la mias comin
de las enfermedades causadas por hongos en el hom-
bre; el causante es el Actinomyces lsraeli y en el
ganado es por Actinomyces Bovis.

La infeccidén raramente es transmitida al hom
bre directamente desde el animal infectado, pero -
si por medio de los vegetales como son las grami--
neas ¥ los cereales en donde el hongo se encuentra
fijado y su puerta de entrada es el aparato diges-
tivo como |la boca, el esé6fago y el estédmago.

Las lesiones bucales aparecen en |a mucosa -
de los carrillos y también en la lengua y encia.

Ataca con preferencia a los adultos que por-

su oficio manipulan granos u otros productos vege-
tales.

SIGNOS.~- Los microorgani smos pueden penetrar
por los dientes cariados, bolsas del periodontio,-
alvéolos de dientes extraidos recientemente o teji
dos excoriados.

Por estas puertas de entrada se suelen dis--
persar en una o varias direcciones; manifestandose
por una celulitis cervicofacial con nédulos purpu-
rinos de los tejidos de las mejillas y cara.

Durante los primeros periodos de la enferme-
dad los nédulos tienen la superficie lisa y entera
pero al ir progresando la enfermedad se reblande--
cen (generalmente a las 4 a 6 semanas), producien-
do una destruccién central y un trayecto fistuloso.




Al gunas veces el exudado es amarillento y pu
rulento, mientras que en otras es seropurulento o-
hasta sanguinolento.

SINTOMAS.- El nédulo que se presenta es pro-

fundo e indoloro, y finalmente se abre para formar
una fistula.

Si el dafio es extenso hay considerable tume-
facciéon que produce dificultad en la deglucién y -
la respiracién.

DIAGNOSTICO.- El diagnéstico de la actinomi-
cosis se funda en descubrir en el exudado o pus
los granulos formados microscépicamente de hifas

grampositivas ramificadas y muchas veces arrosaria
das.

|

Los cultivos son dificiles de obtener, deben
practicarse siempre en medio aerobio y anaerobio.

PRONOSTICO.~- Antes de la era antimicrobiana,
el prondstico para la vida era malo en todas las -
formas; con la terapéutica penicilinica |las propor
ciones de recuperacidn son aproximadamente |las si-
guientes: cervicofacial 90 por 100, abdominal 80 -
por 100 y toracica 40 por 100.

TRATAMIENTO.- Debe ser profilactico y curati

voO.

Profilactico: consiste en combatir el hébito
que tienen ciertas personas de mascar los tallos -
de graminea o de vegetales.
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Recomendar los cuidados de higiene bucodenta
ria, el tratamiento precoz de la caries para evi--
tar las lesiones apicales, y el de estas lesiones,
una vez due Ya estan constituidas.

Curativo: Se recomienda administrar penicili
na en dosis de uno a 20 millones de unidades al -
dia, durante por lo menos seis semanas, o bien has
ta que las lesiones han curado.

Puede usarse la medicacidn local con yodo; -
puede inyectarse la tintura o un ungiuento si hay -
una fistula abierta.

También la administracidédn de tetraciclina, -
cloranfenicol y estreptomicina dan buenos resulta-
dos.

Constituyen medidas complementarias importan
tes la extirpacién quirdrgica y la incisidn, asi -
como el drenaje de los tejidos crénicamente infec-
tados.
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NOCARDI OSI S

ETIOLOGIA.- Es una micosis crénica general -
de origen respiratorio debido a actinomicetos aero
bios o a gérmenes semejantes a el los.

Presentandose en la mucosa bucal; en forma -
caracteristica se disemina al cerebro, y a veces a
rifién, corazén, bazo y otros érganos.

Este germen también crece a la temperatura -
de la habitacién, puede aislarse del suelo y de ba
suras.

La enfermedad se halla distribuida por el -
mundo entero, sin frecuencia peculiar en ninguna -
zona geografica, ocurre mas frecuentemente en adul
tos de cierta edad, principalmente en el vardén que

en la mujer. No es contagiosa.
S| GNOS. - Histoldégicamente hay formacién ines

pecifica de abscesos; estos a su vez pueden fusio-
narse y producir cavidades.

Las colonias son de color amarillo palido o-
cremoso.

Radi ograficamente la enfermedad varia, desde
los nédulos y las infiltraciones localizadas a la-
consolidacién lobular densa con formacién de absce
so.

SINTOMAS.- Son frecuentes la fiebre y otros-
sintomas generales, como pueden estar afectados hi




90

gado, rifén, bazo, tejidos subcutineos y, raramen-
te suprarrenales, ojos u otros 6rganos. Pero esto
sucede cuando |a nocardiosis es diseminada; porque
la infeccidén se difunde por via sanguinea.

DIAGNOSTICO.- ElI diagnéstico de nocardiosis-
se confirma aisliando el hongo por medio de cultivo
e identificandolo.

Los microorgani smos se presentan en forma de
filamentos arborescentes, grampositivos, delgados-
de aproximadamente 1 milimicrén de grueso.

Son parcialmente acidorresistentes, y cuando
se fragmentan pueden guardar semejanza con micobac
teri as.

PRONOSTICO .- Probablemente el hombre tenga -~
una importante inmunidad natural para este hongo, -
seglin manifiestan los pocos casos de enfermedad a-
pesar de la ubicuidad del microorganismo en la na
turaleza.

Sin embargo, una vez producida la infeccidén-
activa; la enfermedad suele ser progresiva, resis-
tente al tratamiento y mortal. Incluso con trata-
miento, probablemente no se recuperen mas de la mi
tad de los pacientes.

TRATAMI ENTO.- Constituyen los sul famidicos -
agentes terapéuticos eficaces en la infeccibébn expe
rimental de los animales y en la enfermedad huma--
na.

Las dosis se adaptarén para asegurar una con
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centraciédn sérica de aproximadamente 10 mg. por -
100 m!., y el tratamiento continuard durante por
lo menos dos o tres meses.

Con excepcién de algunos pacientes en que la
infecciédn no responde al tratamiento sulfamidico -
s6lo, y resulta necesaria !a combinacién con otros
antimicrobianos.

La estreptomicina y las tetraciclinas tienen
valor comprobado in vitro y en infecciones de ani-
males. Es de utilidad hacer la incisién y el dre-
naje de los abscesos.
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BLASTOMI COSIS

ETIOLOGIA.- Esta enfermedad es una infeccidn
especifica causada por el Blastomyces Dermatitidis,
qQue forma una o muchas lesiones primarias en la -
piel y en la mucosa bucal, también puede presentar
se en forma generalizada afectando a todos los 6r-
ganos mayores.

El polvo cargado de esporas procedentes del -
suelo es el origen probable, ya que es natural que
el microorganismo se albergue en el suelo.

Es poco frecuente y espordadica, generalmente
limitada a las regiones centrales y sudorientales-
de los Estados Unidos (Valles del Mississipi y -~
Ohio), y América Central, Canadad y Africa.

Puede desarrol larse en personas de todas |as
edades. Dos terceras partes de los enfermos tie--
nen edades entre los 15 y los 45 afios, estando los
hombres afectados aproximadamente con una frecuen-
cia siete veces mayor dque las mujeres.

SIGNOS. - Se origina una pequefia papula que -
forma una lesidn muy semejante a la que se ve en -
la actinomicosts.

Los labios pueden afectarse en la parte cutd
nea; se forman Ulceras y lesiones papilomatosas, -
también en la punta de la nartz, la mucosa bucal ;-
con especial frecuencia en la cara, asi como en ~--
| as manos, mufecas, pies y tobillos.

Cuando se presenta la pdpula se ulcera y se-




extiende lentamente durante meses o afios con forma
cidn de costra.

Siendo ésta una Glcera incrustada con base -
granulomatosa con margenes papiliformes el evados -
conteniendo pequefios abscesos. La lesién situada -
debajo consiste en masas papilomatosas irregulares
de color rojizo o purpurino que estan humedecidas-
por un liquido seropurulento.

En el centro de la lesién es frecuente obser
var disminucién a la formacién de cicatrices a me-

dida que las placas se extienden en sentido excén-
trico.

SINTOMAS.~- Es asintomatica.

DIAGNOSTICO.~- Este se basa en el examen mi-~--
croscbdpico directo de extensiones sin tefiir de las
lesiones activas, Que ponen de manifiesto los hon-
gos caracteristicos proliferando en forma de leva-
duras, los cuales también pueden ser cultivados. Y
asi se pueden diferenciar de otras micosis.

PRONOSTICO.~- Solia ser desfavorable; el pro-
medio de vida era de unos 2 afios después del co- -
mienzo de los sintomas, cuando la enfermedad es vya
generalizada, y es cuando afecta a todos los 6rga-
nos mayores como anteriormente hice mencidén. Y es
aqui donde empiezan los sintomas, en la etapa gene
ral.
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TRATAMIENTO .- Se recomienda el tratamiento -
con anfotericina B, aunque en algunos casos son -
eficaces la estilbamida y la 2 - hidroxiestilbami-

da.

El medicamento debe administrarse por via in
travenosa durante |argos perfodos.

Pueden ser necesarios periodos de descanso o
de interrupcidn del tratamiento medicamentoso debi
do a efectos secundarios indeseables, entre los -

cuales se encuentran la fiebre, niuseas, voémitos y
nefrotoxicidad.




TORULOSIS, CRIPTOCOCOSIS

0
BLASTOMICOSIS EUROPEA, ENFERMEDAD DE BUSCHKE

ETIOLOGIA.~- Es un padecimiento cuténeo gene-
ralizado causado por un organismo levaduri forme, -
Torula Histolytica, que se produce por gemacién y-
no produce micelio ni ascosporas.

Se encuentra un namero |limitado de casos en-
todo el mundo, incluyendo los paises tropicales, pe
ro de 120 casos, encontraron que 33 de el los prove
nian de Australia.

Hay participacién de la mucosa bucal. La lo
calizacidn principal de esta afeccidén es el dorso-
de la lengua, las amigdalas y los labios.

Un buen nimero de lotes de Torula se han en-
contrado como saprofitos de la piel del hombre y -
de los animales, asi como de muchas plantas, espe-

cialmente |la remolacha e incluso material vegetal-
muerto.

El padecimiento afecta a los adultos: dos ve
ces mas en los varones que en las mujeres.

SIGNOS.- Las lesiones cutaneas de la torulo-
sis se instalan primero como infiltraciones acnei-
formes, que a menudo se abren y forman Glceras tor
pidas semejantes a las del ectima (que son pustu--
las anchas, redondas, de base dura y rodeadas de -
una zona inflamatoria). Estas suelen extenderse y
producir asi areas de ulceracién grandes, irregula
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res, con bordes moderadamente infiltrados, delga--
dos e indeterminados.

La secrecidn de las Glceras es caracteristi-
camente brillante y de un tinte rojizo.

Hay proliferaciones verrugosas, fungosas, -
blandas, de coloracién violeta oscuro vy del aspec-

to de la ”"zarzamora”, o tumores con predjsposicidn
a la necrosis.

SINTOMAS.- Las lesiones algunas veces son do
lorosas o no causan mucho dolor.

La temperatura permanece normal o, rara vez,
presenta ligera elevacion de tipo intermitente.

Suelen aparecer sintomas de tipo cerebral co
mo: vértigos, nistagmus (movimientos involuntarios
del globo ocular), neurorretinitis (inflamacién -
del nervio éptico v la retina), oftaimopiejia (pa-
rédlisis total o parcial de los miGsculos del ojo),~
pardlisis, convulsiones, vOmitos cerebrales, gene-

ralmente acompafados de aiteracidén en los refle-
Jjos.

Lla adenopatia es frecuente.

DIAGNOSTICO.- Se hace la comprobaciéon del -
germen; microscopicamente, por cultivo y ensayo ex
perimental; esto nos asegura el diagndstico, asi -
como las investigaciones seroldgicas de precipi ta-
cidébn y aglutinaci on complementan el hallazgo.

Esto es con el fin de excluir las manifesta-
ciones cutaneas de otros organismos formadores de-
granulomas, asi como de la tuberculosis y sifilis,




se debe hacer un intento encaminado a demostrar --
las células de Torula provenientes del pus de las-
lesiones cuténeas, o el desarrollo del hongo del -

pus o del liquido cefalorraquideo. La inoculacién-
animal es a menudo positiva en ratones y ratas, me
nos en cobayos y conejos. El padecimiento aparece

en los animales como una seudotuberculosis o una -
septicemia con formacidédn de abscesos.

Se requerira de la cooperacidén de un neurdlo
go para excluir un tumor cerebral, una meningitis-
o una neurosifilis, si el padecimiento estd limita
do al sistema nervioso central.

PRONOSTICO.- El curso mortal es de 50 - 100-
por 100 mediante participaci 6n organica como: me--
ninges o sistema nervioso central, pulmones, gan--
glios linfaticos y huesos.

TRATAMIENTO.~- La tendencia hacia la curacién
espontanea observada en algunos casos cuténeos es-
enganosa. Porque las lesiones cutdneas se conside-
ran como precursoras de las lesiones viscerales.

En todas las micosis generalizadas se deben-
dar grandes dosis de yodo inorganico como: yoduro-
de potasio y solucidén de lugol; durante periodos -
largos, corriendo el riesgo de la intolerancia. Se
obtiene asi una mejoria sintoméatica.

La puncién lumbar repetida produce cierta me
joria en los casos cerebrales. La quimioterapia y-
los antibidticos son ineficaces.

En la actualidad se utiliza el actidion, - -
eventualmente combinado con polimixina B.
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BLASTOMICOSIS NORTEAMERICANA

0
ENFERMEDAD DE _GI LCHRIST

ETIOLOGIA.- Esta enfermedad, fue descubier-
ta por Gilchrist en 1894 en los Estados Unidos de-
Norteamérica y observada casi exclusivamente en dji
cho pais, donde es relativamente comin entre las -
enfermedades micdticas, es producida por el Blasto
myces Dermatitidis y se caracteriza por la forma--
cidn de lesiones granulomatosas en diversos teji--
dos y o6rganos, pero con predileccidn en la piel, -
pulmones v huesos.

El agente causal penetra en el organismo a -

través de la piel de los labios, o por inhalacién-
o ingestidn.

En la cavidad bucal se observa en las amigda
las v las encias, especialmente el repliegue gingi
val en la muela del juicio.

Se presenta con mayor frecuencia en varones-
qQue en mujeres,

SIGNOS.- Estas lesiones principian como papu
las pequeifas que, gradualmente y durante un perio-
do que varia de semanas a afios, crecen hasta for--
mar pdpulas asimétricas de color violeta a rojo, -
que contienen numerosos abscesos pequefos en los -
margenes. El paladar, la lengua, las encias, los -
labios o la mucosa bucal pueden estar invadidos.

inicialmente, puede presentarse una pequefa-
papula que crece y se ulcera e invade y destruye -
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el hueso; los bordes se tornan elevados, presentan
muchos microabscesos periféricos. La zona central
deprimida corresponde a cicatrizacidn antigua.

SINTOMAS.- La enfermedad sistemdtica se ca--
racteriza por fiebre, pérdida sabita de peso, v -

cuando hay lesidon pulmonar, tos productiva junto -
con otros sintomas tipicos de

la tuberculosis pul-
monar.

DIAGNOSTICO.- Este se establece mediante el-
hal lazgo del agente causal en el esputo, debe dis-
tingui rse tanto clinica como histoldgicamente de -
la tuberculosis y del cancer. Una prueba valiosa -
la dan los focos de la piel externa.

Es decisiva la comprobacidén del germen, tan-
to en los cultivos como microscoépicamente.

El reconocimiento histoldgico el test cuta--
neo, con limitacidn, y la reaccidn del

comp lemento,
completan el cuadro.

PRONOSTICQ.- Esta forma de
una mortalidad muy elevada si
tado, porque se generaliza.

infeccidn produce
el enfermo no es tra

TRATAMIENTO .- Se han usado con éxito los de-

rivados del estilbamidine y 2 - hidroxisti Ibamidi-
ne'

Se continta todavia con el uso empirico de -
los yoduros. Los antibidticos son Gtiles para con
trolar la infeccidn secundaria. En algunos pacien-
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tes puede estar indicada una intervencidn quirdrgi
ca cuidadosa para establecer drenaje.

La blastomicosis cutdnea responde bien a la-
radi oterapi a.
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BLASTOMICOSIS SUDAMERICANA

ETIOLOGIA.- Esta micosis es conocida en la
literatura médica con los nombres de granuloma pa-
racoccidioide o enfermedad de Lutz - Spiendore - -

de Almeida, tiene como agente causal el Blastomy--
ces brasiliensis,

La mayoria de los casos de esta enfermedad -
han sido registrados en el Brasil, describiéndose-

ademas casos aislados en Peru, Paraguay y Venezue-
la.

Este hongo penetra en el organismo por la -

piel, mucosas o pulmén, invadiendo rapidamente el-
sistema linféatico.

La cavidad bucal es la principal puerta de -
entrada para este germen. Este es un saprofito muy
di fundido en la naturaleza asentado sobre las

le--
gumbres y por su mediacidén llega a la boca.

SIGNOS.- En el lugar de la infeccién ya sea,
comisura labial, encias, cavidad bucal, faringe;--
se forman lesiones duras en forma de nédulos.

Por descomposicidn se |legan a formar ulcera
ciones |limitadas irregularmente que tienen propen-

sion a la hemorragia por su fondo de color rojoama
rillento granuloso.

Paulatinamente se desarrol lan lesiones que -
tienen un aspecto clinico papi lomatoso - verrugoso
(anatdémicamente granulomatoso) de caracter de esas
que cicatrizan por un extremo y progresan por otro
como rastreando, y que ataca a la mucosa circundan
te como puede ser el paladar - faringe - tabique -
nasal, piel externa de la lengua y labios; produ--
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ciendo destrucciones graves, formacién de¢ cicatri-
ces, edema, hemorragia, cafda de los dientes, aflu

si6n de saliva, infeccién secundaria y dificulta~--
des en la alimentacién.

SINTOMAS.~ Se observa tumefaccién en los gan

glios linf&ticos regionales, la periadenitis, el -
rebl andecimiento y la supuracién.

En sl el sfntoma que motiva la consulta,

pue
de ser la |infadenitis.

DI AGNOSTICO.~ Este puede ser sospechado por-
las caracterfsticas de las lesiones cuténeo - muco
sas, se confirmard por la biopsia y los cultivos.

AsT también, podremos distinguirla de otras-

enfermedades como es el cdncer, la lles terciaria,

la tuberculosis, la leishmaniosis mucocutdnea, del
escleroma y de otras micosis.

PRONOSTICO.~- Era irremisiblemente fatal an--
tes del descubrimiento de |as sulfamidas, ha varia
do favorablemente desde que se usan dichas drogas-
administradas durante un tiempo prolongado.

TRATAMIENTO.~ Administrar en forma prolonga-

da sulfonamida: 2 a 4 gramos diarios de sulfadia=z]i
na.

Se han mostrado eficaces, la vacuna y el yo-
duro de potasio.
El empleo de fa penicilina es inGtil y el de

ia estreptomicina dudoso.




COCCIDIOIDOMICOS!IS

ETIOLOGIA.- Es una enfermedad
producida por el hongo Coccidioides immitis (Blas-
tomyces immitis), que estd ligada a una regién de-
clima seco y a una estacién del aiio; cuando hay ca
lor, es endémica en la zona sudoeste de Estados -
Unidos, principalmente en Arizona,
vada, Nuevo México, Texas y Utah.
en México, Centroamérica,
mente en Europa.

infecciosa, -

California, Ne-
Tambi én aparece--
Sudamérica y ocasional --

El germen es adquirido por inhalacién o a
través de |as mucosas de |la boca, por el polvo se-

co del suelo generalmente muy infectado con
siduos de la naturaleza.

los re
Ambos sexos son sensibles por

enfermedad y en todas las edades,
con particular frecuencia entre

igual a esta -
pero se observan

los 25 y los 55 -~
afos. Los campesinos tienen mayor peligro de infeg
cidn y exposiciédn mds grave.

SIGNOS.~ Las lesiones bucales aparecen gene-
ralmente en el paladar,

como ulceraciones o perfo-
raciones.

Son de un color que varfa del rosa al rojo, -
pueden formar una costra y también degenerar para-
formar una dlcera que drena un pus espeso y amari -
llo que contiene los organismos.

SINTOMAS.~ La infecciédn suele ser asintomti

cay las lesiones son dolorosas al tacto.

Aunque también puede mani festarse en forma -
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de infeccidn respiratoria aguda, benigna y pasaje-

ra, como neumonitis, o como estado crénico semejan
te a la tuberculosis.

DIAGNOSTICO.~ Este se comprueba al aislar el
hongo por cultivo, o por demostracién microscépica

de las esférulas caracterflsticas en cortes de teji
dos debidamente tefiidos.

PRONOSTICO.- La enfermedad amenaza la vida -
en menos de 1 por 1000 de los casos.

La mortalidad en casos de meningitis no tra-
tada ha sido practicamente de 100 por 100.

TRATAMI ENTO. - La coccidioidomicosis primaria

es, en general, una enfermedad que cura de manera-
espontdinea.

La mayoria de los casos cicatrizan répidamen
te en unas cuantas semanas, aun sin tratamiento.

La anfotericina B proporciona un control qui
mioterapico de la enfermedad.

El descanso en cama es un factor muy
tante para el

poso.,

i mpor —-
paciente- que necesita de absoluto re




ESPOROTRICOS!IS

ETIOLOGIA.~- Es una infeccibdn granulomatosa, -
el agente etiolégico es Sporotrichum Schenckii.

Esta enfermedad aparece generalmente después
de que el hongo penetra a causa de un traumatismo;
se observa en los granjeros, horticultores, campe-
sinos, floristas e individuos que manejan animales
infectados. Es més frecuente en el varén.

El hongo se halla como sapré6fito en el
en musgos de pantanos,
y en espinas.

suel o,
vegetales en descomposicidn

La enfermedad se observa en el mundo entero;
ha aparecido epidémicamente en Africa del

Sur y en
brotes localizados en México y Florida.

No se conoce el contagio directo de hombre
hombre.

SIGNOS.~- La lesién inicial es una pldstula, -
pipula o nédulo de la piel, que aparece en forma -
caracterlstica en un dedo o en un lugar donde el -
paciente recuerda haber sufrido un raspado o un
pinchazo que le parecib sin importancia.

El nédulo aumenta de volumen, adoptando un -
color rojo o viol&ceo, y va seguido de la apari- -
cién de una serie de nédulos subcutdneos que repre

sentan la difusibén linf4tica regional secundari a.

Al principio, los nédulos son movibles,

pero
pueden fijarse a fa piel, ulcerarse y drenar, pro-
porcionando un pus claro de color gris o amarillen
to.
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La forma mucosa puede producir lesiones eri-
tematosas supuradas y ulceradas en

la mucosa bucal
y faringe, y es secundaria a las

lesiones cutédneas

SINTOMAS.~ Son raros los sfntomas generales,
estos aparecen cuando la enfermedad se disemina.

DIAGNOSTICO.~ Histol&8gicamente hay inflama--~
ciédn granulomatosa crénica, con infiltrado denso
de | eucocitos polimorfonucleares neutréfilos, lin-

focitos, células plasmdticas y células gigantes pe
riféricas.

E!l organismo puede aislarse del raspado de -
las lesiones, del pus o del material! de biopsia, -
cultivdndose en glucosa agar de Sabouraud, a la -

temperatura ambiente o en agar sangre a la tempera
tura de 37°.

Y asi poder distinguir la enfermedad de - -

otras como: la tularemia, piodermia de origen bac-
teriano y otras micosis.

Porque las enfermedades diseminadas se pare-

cen a la tuberculosis, osteomielitis estafi!l ocldci-~-
ca y otros procesos malignos.

PRONOSTICO.~ La esporotricosis linf8dtica cu-
tinea no tratada puede durar meses o afos.
siones tratadas responden
te.

Las le
lenta pero completamen--

La enfermedad diseminada es progresiva y sue
le causar la muerte si no se trata.
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TRATAMI ENTO.~ La forma !inf4tica cutinea de-
la enfermedad responde lenta pero progresivamente-
a la administracién bucal de yoduros en forma de -
una solucién saturada de yoduro potisico 1 g.

mi. administrada en dosis de 2 ml.
dfla.

por-
cuatro veces al

El tratamiento debe prolongarse de uno a dos
meses después del momento en que ya se logré

la cu
racién aparente.

Cuando la enfermedad estd diseminada,
cialmente en huesos y articulaciones, muchas veces
resiste al tratamiento yodado. Pero se observa mg
Jorfa tratdndolos con amfotericina B y X - 5079 C,

y se recomienda el medicamento para esta forma de-
la enfermedad.

espe--
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HI STOPLASMOSI S
0
ENFERMEDAD DE DARLING

ETIOLOGIA.~- La histoplasmosis es una

infec--
ciédn granulomatosa y ulcerativa.

Es endémica en el sur de lllinois, lowa, Kan

sas, Kentucky, Missouri y Tennessee; pero estd muy
difundida en el valle del Mississipi.

Esta infeccién es causada por el hongo Histo
plasma Capsulatum. Que crece |ibremente en el sue
lo y pasa a los seres humanos cuando se

inhalan o-
se tiene contacto con esporas.

SI GNOS.- Hay diversos tipos de lesiones buca
les: nodular, noduloulcerativa, y lesiones vegeta-

tivas de la lengua, labios, mucosa bucal, encfla, -
pal adar duro y blando.
Se observan manchas pequeiias, dlceras muy do

lorosas pero tambi én indoloras aisladas o numero--
sas.

Estas Glceras pueden ser superficiales, en -
forma de crdter. Suelen producirse grandes des- -
trucciones del paladar blando y del duro, del tabi

que nasal y de la pared posterior de la faringe.
Junto a las ulceraciones, en su fondo pueden
observarse proliferaciones en forma de verrugas o-

semejantes a epiteliomas, cubiertas por una membra

na mucosa y, a veces, en forma de papiloma necroti
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zante o de pélipos y, ademds abscesos. En determi_
nadas circunstancias los ganglios linf4ticos cervi
cales se hallan muy aumentados de volumen; lo mis-
mo les ocurre después a otros grupos, asi como tam

bién al hfgado, al bazo, juntamente con alteracio-
nes cutdneas y pulmonares.

SINTOMAS.- El! comienzo de la enfermedad se -
caracteriza por c6licos abdominales, diarrea, fie-
bre y pérdida de peso; insuficiencia respiratoria-
o bronquitis crénica.

Las ulceraciones del tubo digestivo producen
hemorragia grave y anemia hipocrémica secundaria.

DIAGNOSTICO.~ Las lesiones de |a mucosa bu--
deben distinguirse de otros granulomas especfl-

ficos como son: las ldes, tuberculosis, micosis, -~
leishmaniosis,

cal

asf como de otros carcinomas y sar-
comas desde el punto de vista diagn6stico. Pero és

te hay que asegurarlo por medio de una biopsia y -
un examen bacteriolégico.

Las lesiones son de naturaleza granulomato---
sas y se caracterizan por células epitelioides, ne
crosis caseosa y por numerosos macrofagos que con-
tienen organismos que semejan |evaduras. En las -
areas nodulares se encuentran células gigantes mul

tinucleadas semejantes a las observadas en fa tu--
berculosis.

PRONOSTICO.- No es tan malo como se estable-

clfa antes. En su forma m&s aguda puede ser letal -
en pocos meses.
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IRATAMI ENTO.~ No se dispone de una terapéuti
ca.

Muchas drogas como |as sul fonamidas, propami
dina, etilvanillato, actidione y 2 - hidroxiestil-~
bamidina pueden ser Gtiles, pero ninguna ha proba-
do tener un éxito uniforme.

Continta la bdsqueda de agentes terapéuticos
eficaces.
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CAPIL TULO Vi

CONCLUSI ONES

1.~ El conocimiento de las enfermedades in--
fecciosas como su transmisién, repercusién y evolu
cidn, nos permitird establ ecer un buen diagnéstico,
vali éndonos de exdmenes de |aboratorio.

2.~ El diagnbéstico precoz de |as enfermeda---
des orales, identificadas por el odont8logo de - -

prictica general, redundard en un tratamiento mis-
efectivo v temprano.

3.- Es conveniente reunir todos los elemen--
tos de que disponemos, desde el punto de vista de-
exploracidn y diagndstico, as{ como no escatimar -
las interconsultas médicas necesarias para insti--
tuir un tratamiento adecuado.

4.- En virtud de una mala intervencidn por -
un inadecuado e incompleto estudio; se pueden ori-

ginar lesiones mayores, due agravan el padecimien-
to original.

5.- Por eso es necesario que el Cirujano Den
tista reconozca y diferencle las enfermedades oca-
sionadas por estos microorganismos, para estable--

cer un plan de tratamiento adecuado y asi obtendre
mos resultados Sptimos.
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