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INTRODUCCI ON. 

La inspección de la cavidad bucal y sus_ 
órganos constituye una de las maniobras diagnósti - 
cas rutinarias, ya que sabemos que una gran canti -
dad de enfermedades generales se manifiestan por fe 
nómenos bien definidos a este nivel. Pero mientras_ 
que las alteraciones provocadas por las enfermeda--
des en la mucosa de la lengua y de la boca son bien 
conocidas y difícilmente pasan inadvertidas en una_ 
inspección minuciosa, proporcionando importantes in 
dicaciones diagnóstica., las alteraciones de los - 
dientes y maxilares no encuentran siempre la consi- 
deración debida, aunque pueden ser la clave del 	- 
diagnóstico y reflejar el momento en que se presen-
ta la enfermedad general. 

Por consiguiente, creo oportuno intentar 
una revisión de las afecciones dentarias, maxilares 
y tejidos blandos que se presentan en las enfermeda 
des generales y que, hasta cierto punto, son caree-
terfsticas de ellas. Puesto que la ~orna de estas 
enfermedades son relativamente raras (como ocurre -
con las enfermedades de la paratiroides) o resultan 
actualmente menos frecuentes, como acontece con la_ 
offilis ~atol y el raquitismo, esta revisión no - 
puede fundarse exclusivamente en nuestras observa - 
ciones, sino que el intento de ser completos nos -
obliga a recurrir, en parte a los informes de la bi 
bliograffa mundial. 

Naturalmente, los sfntomas por parte de_ 
los dientes, maxilares y tejidos blandos se encuen-
tran sobre todo en las afecciones endócrinas metahó 
'kifis, infecciosas y +/fricas, con participación es- 
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quelética, en las anomalías congénitas del desarro-
llo óseo y en diferentes enfermedades, por ejemplo, 
en la lúes, enfermedad de Paget y esclerodermia. -
También se observan en formas variadas en algunos - 
síndromes clínicos. 
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CAPITULOI 

ENFERMEDADES DEL APARATO DIGESTIVO 

CAVIDAD BUCAL. 

MALFORMACIONES CONGENITAS: 

Las malformaciones congénitas de la cara 
son múltiples, pero solamente dos tienen importan - 

cia en relación con sus indicaciones terapéuticas:-
el labio hendido y la división palatina. 

LABIO HENDIDO. 

Representa una malformación lateral del_ 
paladar primario; la división palatina es una mal -
formación media del paladar secundario. Pueden aso-
ciarse estas dos malformaciones. 

El labio hendido es una malformación frit 
cuente, ya que afecta a un niño de cada mil. La he-
rencia desempeña un papel indiscutible, pero otras_ 
causas son mucho más dudosas (sufrimiento materno -
durante el embarazo). 

1.- Formas clínicas del labio hendido: -
Como malformación lateral de la región subnasal, el 
labio hendido puede afectar e toda o a parte de la_ 
porción cutánea o mucosa del labio y de la ancla. -
Puede añadirse a las lesiones de las partes blandas 
una fisura ósea lateral que abre el reborde vestibu 
lar, el suelo de las fosas nasales y alcanza el agu 
jero palatino anterior, 



a).- Labio hendido unilateral: Con la ma 
yor frecuencia es izquierdo. 

Labio hendido unilateral simple: Afecta_ 
solamente a las partes blandas. 

Labio hendido unilateral total: Es indu-
dablemente la forma más frecuente. En este caso, la 
hendidura es total y afecta el labio (parte cutánea 
y mucosa), a la arcada alveolar y al paladar prima-
rio. Al labio hendido suele añadirse una división -
palatina completa de la bóveda palatina y del velo_ 
del paladar blando. 

Algunas variedades no tiene división pa-
latina, o presentan un puente más o menos importan-
te de las partes blandas situadas por debajo de la_ 
nariz. 

b).- Labio hendido bilateral: Repite en__ 
ambos lados las variedades unilaterales. 

Labio hendido bilateral simple: Este foe 
ma, rara, suele ser simétrica. Pueden hallarse to -
dos los tipos descritos en los labios hendidos uni-
laterales, pero le porción media del labio tiene pa 
co espesor y con frecuencia esté desplazada hacía -
arriba. 

Labio hendido bilateral total: Es una - 
forma bastante frecuente pero muchos de estos niños 
mueren en las primeras semanas. Las dos hendiduras_ 
aislan completamente al tubérculo medio. El labio -
está proyectado horizontalmente hacia adelante, jus 
tamente por debajo de la nariz, en la que no suele_ 
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existir la parte subtabical. El tubérculo medio, de 

gran tamaño por el desarrollo de los gérmenes denta 
rios, constituye un saliente en forma de espolón -

más allá de los bordes laterales, saliente dirigido 
directamente hacia adelante o inclinado lateralmen-
te. 

Variedades más raras: Labio hendido bila 
teral con puente anterior voluminoso o a veces con_  
puente superior. 

DIVISION PALATINA. 

División simple del velo del paladar; 

hendidura más o menos extensa del paladar blando, -

que va desde la simple división de la úvula a la di 
visión total del paladar blando. 

División del velo del paladar y de la bó 
veda, sin labio hendido: en este caso, la hendidura 

palatina no sobrepase el canal palatino anterior y-

no alcanza la arcada alveolar. 

División unilaterales: en las que la hen 

di dura afecta a la arcada alveolar, pasando entre -
el tubérculo medio y la yema maxilar, constituye el 
labio hendido unilateral total. 

Divisiones bilaterales, en las que la -
hendidura palatina posterior única se bifurca por_ 
delante en Y, aislando el tubérculo medio; constitu 
ye el labio hendido bilateral total. 
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Tratamiento. 

El tratamiento es quirúrgico el cual es_ 
largo y exige la colaboración de varios especialis-

tas, siendo necesaria una larga vigilancia del ni'n'o. 

Esto exige: 

Una vigilancia estomatológica. En efec - 

to, el crecimiento de la cara debe ser seguido muy_ 
de cerca, ya que todas las intervenciones ocacionan 

despegamientos cutáneomucosos importantes y causan 

cicatrices fibrosas que afectan el crecimiento. Es-

ta vigilancia debe completarse con cuidados ortodón 
ticos propiamente dichos. La colocación de diversos 

aparatos de ortodoncia puede ser necesria, y sus re 
sultados son generalmente buenos. 

Una reeducación fonética (en los niños -
afectados de dividión palatina). Esta educación per 

tenece primeramente a los padres, pero hacia los -

cuatro a seis años puede comenzarse una reeducación 

racional por un especialista competente. Sus resul-
tados son siempre animadores. 

En algunos casos, el niño ha de ser vigi 

lado por un psicopatólogo, si se quiere que I legue_ 
a tener una vida social normal. 

En esta larga serie de cuidados, el acto 
quirúrgico es un tiempo breve, pero no por ello me-

nos indispensable. 

Indicaciones: Según los autores clásicos, 

los niños deben de ser operados hacia los tres me - 
ses; numerosos autores modernos peinsan que estas 
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intervenciones precoces ocacionan transtornos del -
crecimiento y que parece preferible esperar hasta -
los seis o siete meses. 

Resultados: De un modo general, los re - 
sultados estéticos son buenos, pero existe un núme-
ro importante de enfermos operados que presentan de 
formidades secundarias importantes. Estas deformida 
des consisten en una retracción del labio superior, 
un hipodesarrollo del maxilar superior, una deformi 
dad de las ventanas nasales y desplazamientos dente 
ri os. 

En todos estos casos, se necesita una -
combinación de métodos protésicos, ortodónticos y -
quirúrgicos para obtener un resultado satisfactorio. 
Estas intervenciones quirúrgicas secundarias deben_  
ser realizadas en la época de la adolescencia. 

AFECCIONES DE LAS GLANDULAS SALIVALES. 

Las glándulas salivales, anexas e la ca-
vidad bucal, están ligadas entre est por su carácter 
fisiológico y por cierta unidad patológica. 

TRANSTORNOS DE LA SECRECION SALIVAR.- Se 
considera como secreción normal la cantidad de tres 
cientos gramos de saliva al dfa; en realidad, si 	- 
bien la secreción de las glándulas principales pue-
den conocerse fácilmente por el sistema de fístulas, 
es difícil conocer la importancia de la secreción - 
de todas las glándulas accesorias cuyo papel parece 
ser, sin embargo, importante. 
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Sialorrea.- Es un aumento de la secre- - 
ción salivar, pudiendo deglutirse la saliva en su - 
totalidad: sialofagia, o ser expulsada al exterior_ 
por una espuición continua: ptialismo. 

Esta hipersecreción origina transtornos 
funcionales más o menos acusados, pudiendo originar 
por la noche tos quintosa o acceso de sofoco: sólo 
en casos extremos puede quedar dificultada la pala: 
bra; prácticamente, la pérdida acuosa nunca tiene -
tanta importancia como para desencadenar transtor -
nos humoral es. 

El diagnóstico no es tan fácil como pu - 
diera creerse, no debiendo confundirse la sialorrea 
con la ptialomanfa, que es la mania de salivar, tic 
voluntario, si no constante, que se presenta no so-
lo en los enfermos nerviosos, sino también en los - 
gastrópatas. 

La hipersalivación puede tener como ori-
gen: una causa bucofarrngea (anginas, estomatitis,-
erupciones dentarias). Una causa esofágica o gástri 
ce (cáncer, úlcera esofágica, úlcera gástrica, car-
dioespasmo). Se presenta también en el curso de en-
fermedades del sistema nervioso (parálisis labioglo 
sofaringea, tabes, encefalitis letárgica). 

El tratamiento es ante todo el de la cau 
ea. Sin embargo, el tratamiento sintomático (bella-
dona, atropina, bromuro», anticolinérgicos de sfnte 
sis, tipo Sanhine) puede proporcionar grandes serví 
cine en estos enfermos. 
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Asialia.- La asialia expresa la supre 
sión o la disminución del flujo salival normal. Es-
ta deficiencia origina una intensa sequedad de boca: 
la lengua está seca, la mucosa bucal enrojecida, - 
abrillantada y los labios cubiertos de regadías. -
Por el propio hecho de la asialia, es posible la -
existencia de estomatitis, pudiendo complicarse in-
cluso con parotiditis o submaxilitis. 

Este síntoma se puede presentar en nume-
rosas infecciones: paperas, septicemias, gastroente 
ritis del lactante, diarreas, estados caquecticos,-
ciertas intoxicaciones con atropina y opio. 

Aparte de estos casos, algunos enfermos_ 
se quejan de asialia, sin que pueda ponerse en evi-
dencia unas mucosas secas. Parece necesario en es -
tos casos, realizar exámenes sialográficos sistemá-
ticos, que puedan mostrar algunas lesiones glandula 
res o de los conductos, en estos casos se prescribí 
rán tintura de jaborandi y pilocarpine, pudiendo te 
ner efectos favorables. 

LESIONES TRAUMATICAS. 

Heridas de las glándulas salivales.- Con, 
sisten generalmente en heridas parotfdeas; no son -
graves y curan frecuentemente tras una intervención 
banal de regularización y sutura; los elementos que 
pueden agravar tales heridas son ante todo extra- -
glandulares (vasos y nervios). 

Heridas de los conductos de excreción,-
Plantean, a veces, problemas mucho más dificiles;- 
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estas heridas conducen con gran frecuencia a fístu- 
las salivales, cuyo tratamiento es complicado. En - 
la práctica, se trata siempre de ffstulas cutáneas_ 
externas del conducto de Stenon, no planteando nin 
gún problema los otros tipos de ffstulas. 

El diagnóstico de la ffstula es evidente, 
pero a veces es dificil saber si esta frstula es to 
tal o no, lo que presenta un interés terapéutico. 

Sean cuales sean los tratamientos aplica 
dos a las ffstulas salivales, los estudios realiza-
dos a largo plazo han demostrado que muy a menudo -
se va a parar e la esclerosis de la porción del con 
dueto lesionado y a la exclusión fisiológica de la_ 
glándula. 

LITIASIS SALIVAR. 

Es una lesión relativamente frecuente: -
la glándula submaxilar es la que se encuentra afec-
tada con mayor frecuencia; es rara la afectación de 
la parótida y excepcional la de la glándula sublin-
gual. 

La presencia de un cálculo no origina - 
por si sola ningún transtorno funcional y puede pa-
sar desapercibido; la litiasis se pone de manifies-
to o bien por accidentes mecánicos o bien por occi-
dente. infecciosos; estos accidentes pueden intere-
sar a la propia glándula, a su conducto secretor y-
a veces a las regiones vecinas; no guardan relación 
con el tamaño del cálculo. 



1.- Litiasis submaxilar.- El cálculo, ge 
neralemnte único, se localiza casi siempre en el - 
conducto, pero a veces es muy posterior. Los cálcu-
los glandulares son muy raros y se localizan en el_ 
polo superior de la glándula submaxilar. 

Accidentes mecánicos.- Hernia salival.-
Constituye el signo más leve; en el momento de la -
comida, la glándula submaxilar aumenta de volumen -
y después todo vuelve a la normalidad. 

Cólico salival.- Coincidiendo con una co 
mida, el enfermo es preso de dolores en la lengua y 
el suelo de la boca, existe hinchazón rápida de la 
región suprahioidea, elevación de la mucosa sublij 
gual. Los dolores se calman rápidamente y su seda - 
ción coincide a menudo con le expulsión de un cho - 
rro de saliva; la hinchazón tarda algunas horas en_ 
desaparecer. 

Estas crisis vienen a renovarse con in - 
tervalos regulares, pudiendo terminar por la expul-
sión de un cálculo, pero, con más frecuencia apare-
cen accidentes infecciosos. 

Accidentes infecciosos.- Flemón del sue-
lo de la boca por periwhartonitis.- El enfermo pre-
senta dolores suprahioideos con irradiación a los -
oídos; están dificultados el movimiento de abrir la 
boca y la deglución. 

El examen exobucal muestra un empasta -
miento doloroso de la glándula submaxilar, Abierta_ 
la boca, la lengua parece rechazada hacia arriba y- 
hacia el lado opuesto a la lesión, 
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La cresta sublingual está tumefacta y a_ 
veces recubierta de un rebordo blanquecino; todo el 
suelo de esté lado está aumentado de volumen y la -
mucosa congestionada; el orificio del conducto de - 
Wharton sobresale y esa a veces ulceraL:J, dejando -
salir pus. 

Es raro que se pueda palpar el cálculo. 

Tratamiento.- Los tratamientos médicos -
(tintura de jaborandi), los métodos de menor impor-
tancia (cateterismo, dilatación del conducto), son 
suseptibles de originar la expulsión de los cálcu-
los 

 
pequeños, pero generalmente son ineficaces. 

Se práctica con Exito la ablación quirúr 
pica del cálculo. 

2.- Litiasis Parotfdeas.- Es rara, pero_ 
se trata con frecuencia de cálculos múltiples del -
conducto de Stenon. Los accidentes de tipo mecánico 
son menos frecuentes que en la Litiasis submaxilar; 
generalmente el comienzo está caracterizado por ac-
cidentes del tipo de la parotiditis aguda. 

Tratamiento.- Yerra con arreglo al tipo_ 
de accidente y a la localización del cálculo. Esto 
equivale a decir que sólo estará indicada le opera-
ción si el cálculo ha originado complicaciones espg 
cialmente importantes. 

Las complicaciones infecciosa de la Li - 
flasis parotfdea serán justiciables de un tratamien 
to con antibióticos y, en caso de supuración, de - 
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una incisión de drenaje en el punto de elección. 

3.- Litiasis Sublingual.- Es excepcional. 
El cálculo o los cálculos se localizan en la parte_ 
anterior del suelo de la boca. La radiografía sin -
preparación y sobre todo la sialograffa permitirán_ 
localizarlos. 

LESIONES INFLAMATORIAS, REFLEJAS Y ALER-
GICAS. 

Paperas.- Con este nombre se describe -
una enfermedad infecciosa de la segunda infancia o-
de la adolescencia, enfermedad especifica, conta - 
giosa y epidémica, caracterizada clínicamente por -
una parotiditis doble, no supura, cuyo agente pató-
geno parece pertenecer a la categoría de los virus. 

Distensión de las glándulas salivales y-
de sus conductos, de origen reflejo.- Parece que, -
en ciertos casos, una irritación en el territorio -
del trigémino puede bloquear el esfinter en el ori-
gen de los conductos de Wharton y Stenon, y dilatar 
los conductos suprayacentes. El cuadro que tiene lu 
gar es el de un cólico salival. 

La exploración clínica pone en evidencia 
la lesión inicial irritatiba (dentaria, mucosa o ar 
ticular). 

Tratamiento.- Consiste en la supresión - 
de la causa, en infiltraciones procafnicas alrede - 
dor del simpático periarterial facial o temporal su 
perficial para hacer cesar la dilatación refleja, - 
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Pueden ser necesarias las inyecciones canaliculares 

medicamentosas y, a veces, un desbridamiento quirúr 

gi co. 

Parotiditis agudas.- El comienzo es gene 
ralmente incidioso y caracterizado por una tumefac-
ción dolorosa unilateral, rechazando el lóbulo de -
la oreja y extendiéndose hacia el ángulo maxilar. 

Formas etiológicas.- Puede tratarse de: 

Parotiditis complicado a las afecciones_ 
estomatológicas (estomatitis, aftas, afección danta 
ria, etc...) 

Parotiditis por propagación de las afec-
ciones locales de la proximidad. (artritis temporo-
maxilar, otitis, adenitis). 

Parotiditis en el curso de enfermedades_ 
infecciosas agudas. 
Parotiditis postoperatorias y postanesté 
sices, hoy dfa raras. 
Formes bacteriológicas.- Son muy varia - 
des. 
Parotiditis por estafilococo. (forme agu 
da). 
Parotiditis por el estreptococo viridans 
(forma recurrente). 
Parotiditis por el neumucoco (forma con 
recordaos). 
Parotiditis Crónico.- Parotiditis no es-
pecificas.- El término parotiditis cróni 
ca caracteriza a las lesiones infeccio - 
ea. crónicas del peróquima glandular. 
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La terapéutica médica (antibioterapia) -
acorta a veces los brotes, pero no evita las recidi 
vas. 

En ciertos casos, la radioterapia antiin 
flamatoria podría ser útil. Se puede practicar la - 
parotidectomia con conservación del facial. 

Parotidits Crónicas.- Especificas.- Ac - 
tualmente constituyen afecciones muy raras, salvo - 
tal vez las parotiditis tuberculosas. 

TUMORES BENIGNOS DE LA CAVIDAD BUCAL. 

Son muy numerosas y se presentan en for-
ma variada con arreglo a su localización. 

TUMORES BENIGNOS LINGUALES. 

Seudotumores o diapneusias linguales.- - 
provocadas por un fenómeno de succión de la mucosa_ 
lingual a través de un intersticio de las arcadas -
dentarias. Se encuentran situados en los bordes de_ 
la lengua. 

La ablación del tumor no protege de re-
cidiva más que si se acompaña de un restablecimien-
to protásico de la continuidad de la dentadura. 

Tumores benignos de origen epitelial.-
Los papilomas linguales son frecuentes y de escaso_ 
interés: Los quistes glandulares y los adenomas son 
raros. No presentan ninguna característica clínica. 
Están incluidos en la musculatura lingual: el diag-
nóstico sólo puede practicarse en el momento de lo— 
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biopsia-exéresis. 

Tumores benignos de origen conjuntico.-
Lipoma.- Afección rara excepcionalmente congénita. 
El diagnóstico es evidente. Su tratamiento quirúr-
gico es fácil y consiste en ablación total del tu-
mor. 

Fibroma.- Tumor raro, siempre único, el 
fibroma lingual se localiza cerca de la cara dorsal 
Nace en plena masa muscular, Se exterioriza en for-
ma de tumor senil, hemisférico, de consistencia du-
ra. Su tratamiento es la exéresis quirúrgica. 

Mioma.- Pequeña tumoreción, dura, blanco 
-amarillenta, superficial y localizada en los bor -
des de la lengua. Tumoración limitada, es movible -
sobre planos profundos. La exéresis es por lo gene-
ral definitiva. 

Angiomas.- Raros en la lengua, coinciden 
frecuentemente con otros angiomas de la cara o de -
los labios. El angioma tuberculoso, el único que 
nos interesa, tiene aspecto de una placa eréctil, - 
submucose, azulada o de color rojo vivo. Superficie 
irregular y de consistencia blanda. 

El tratamiento es delicado. La exiresis_ 
quirúrgica puede estar facilitado por la hipoten -
ojón controlada. A falta de cirugía, estan indica -
dos los otros medios terapéuticos (coagulación o fi 
sioterepia). 

Tumores mixtos de la lengua.- Poco fre - 
cuentes, se desarrollan a exprensam de las glándu 
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las salivales accesorias incluidas en la mucosa lin 
gual. El tratamiento está constituido por la exére-
sis quirúrgica. 

TUMORES BENIGNOS DE LOS LABIOS. 

Linfangioma difuso.- Afecta generalmente 
al labio superior y da lugar a una macroqueilitis.-
Su diagnóstico evidente exige un tratamiento quirúr 
gico. 

Psedoquiste postraumático.- A consecuen-
cia de una mordedura o de un choque violento con el 
labio inferior. Tumor de pequeño volumen que se --
transparenta por debajo de la mucosa prominente, -
adelgazada y azulada. Indoloro aparece más o menos_ 
fijado a la capa muscular. La excisión de este tu -
mor da lugar a la curación. 

Adenomas Salivales.- Clfnicamente parecí 
do a los tumores pero a veces son múltiples, forman 
do rodetes redondeados a indoloros cuya confluencia 
puede dar lugar a la formación de un cordón molesto. 
Es fácil su excisión. 

Angiomas.- Se encuentran sobre todo en -
la mujer. En el labio inferior. Pueden observarse -
variedades difusas y cavernosas. El perjuicio está-
tico que ovacionan es considerable. Su tratamiento_ 
es a menudo sumamente dificil. 

Tumores mixtos.- Sólo se localizan prác-
ticamente en el labio superior en la mujer. 
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El tumor hace su aparición en el vestibu 
lo de la boca en la cara posterior del labio, cerca 
del borde libre. Al comienzo, siempre es lateral y-
se localiza cerca de la comisura. Fibroso, duro, in 
doloro y rara vez con la superficie mamelonada. Mo-
vible por debajo de la mucosa y sobre los planos - 
profundos. Evolución lenta. El tratamiento indicado 
es la ablación del tumor. 

TUMORES BENIGNOS DE LA MUCOSA YUGAL. 

Lipoma* de la bola adiposa de Bichat.-S• 
localizan sobre todo del lado derecho de la cara. -
Tumor blanduzco, pseudofluctuante, se desarrolla so 
bre todo hacia la boca, de la que solamente esté sá 
parado por el músculo buccinador. Su ablación se - 
realiza por vfa endobucal. 

TUMORES DEL SUELO DE LA BOCA. 

Ránulas.- Con este nombre se describen -
actualmente quistes del contenido mucoide cuya etio 
logia parece diversa. 

Ránula sublingual.- Es la más frecuente. 
Clínicamente se trata de una tumefacción circunscri 
te del suelo de la boca, lateral, puede levantar el 
frenillo lingual. De coloración azulada, indolora,-
evolución lenta. La rotura espontánea es frecuente_ 
pero la tumefacción vuelve a formarse. Es muy rara_ 
la infección del quiste. 

El tratamiento es quirúrgico siendo usa-
da la técnica de la marsupialización. 
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Ránula suprahioidea.- Es más rara; tume-
facción lateral que ocupa las regiones submentonia-
na y submaxilar, elevando los tegumentos normales e 
independiente de los mismos. Es de consistencia 	-
blanda y fluctuante, movilidad sobre planos profun-
dos muy leve. Coexiste a veces con una ránula banal. 

La exéresis deberá practicarse por vfa 
cutánea. 

Quistes dermoides del suelo de la boca.-
Estos quistes de estructura ectodérmica están carac 
terizadas, por la presencia de un epitelio de tipo_ 
cutáneo con folículos pilosos. El contenido es gra-
so o pseudocaseoso, conteniendo en su interior pe -
los; nunca se encuentran huesos, cartflago ni teji-
do linfoide. 

Anatómicamente puede tratarse de: 

Quistes genioglosos.- Tumefacción can - 
tral, esférica, rechaza hacia arriba el frenillo de 
la lengua que la divide en dos porciones casi simé-
tricas. Presenta coloración blanco-amarillenta, a -
través de una mucosa normal. 

Quistes submentonianos.- Se presentan en 
la región infrahioiclea, semejando un doble mentón. 

Quistes laterales.- CAracterfeticas sem! 
jantes a los quistes submentorianos; se localizan -
en la porción posterior de la región aubmoxilar. 

Por todos estos quistes, la única compli 
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cación en la supuración, por el otro lado raro, se-
guido de fistulizaci6n. 

Tratamiento es quirúrgico y se hace pon_ 
vra bucal en caso de quiste geniogloso y por vfa cu 
tánea en los otros casos. 

TUMORES DEL PALADAR. 

Los papilomas son muy frecuentes, gene - 
ralmente localizados en la úvula y pediculados. Es 
fácil su ablación con el asa diatérmica. 

Los Fibromas y los Lipomas son raros. 

Los angionas.- Simples o cavernosos, son 
frecuentes. Pueden estar limitados a la úvula que -
aparece violácea, con un volumen doble o triple y -
rodeada de dilataciones varicosas irregulares. A ve 
ces se extienden a velo del paladar, base de la len 
gua, faringe. 

El tratamiento de estos augiomas es deli 
cedo y peligroso. 

Se han descrito algunas observaciones de 
neurinomas; el cuadro clfnico es parecido al de los 
tumores mixtos. 

Los Tumores Mixtos.- Son los más frecuen 
bes del paladar. 

Nacen a expensas de las glándulas saliva 
les. El tumor suele descubrirse de una manera ca- - 
snal; implantando lateralmente, es de forma ovoide_ 
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y su volumen oscila entre el de una nuez y el de - 
una mandarina. La mucosa que lo recubre es normal,-
rara vez hipervascularizada. 

El aumento de volumen que experimentan -
es lento, regular, o tiene lugar por brotes intermi 
tentes. Esta propagación puede realizarse hacia --
adentro, hacia la línea media y la úvula; por delan 
te, hacia el bloque de los incisivos; por arriba, -
hacia el seno maxilar y, por fuera atrás y abajo, -
hacia la región laterofaringeo y el ángulo de la - 
mandíbula. 

La exéresis quirúrgica de los tumores -
mixtos palatinos es, por lo general, fácil a causa.  
de su encapsulamiento; tras anestesia local, la enu 
cleación embloque puede realizarse por vía endobu -
cal. 

Tumores Gingivales. 

Los tumores circunscritos nacidos a exp-
pensas de la mucosa gingival o de les partes óseas_ 
inmediatamente subyacentes se denominan épulis: sa_ 
distinguen, con este término general tumores propii 
mente dichosos: fibromas, palilomas y angiomas con_ 
sus caracteres habituales; y pseudotumores inflama-
torios, tumores hiperplésicos, que serfan con mucho 
los más frecuentes. 

Mas frecuentes en la mujer, estos homo 
res se observan más a menudo en los sujetos jóvenes. 
Se desarrollan sobre todo en la región incisiva ves 
tibular de lo fibromucosa gingival de los dos maxi- 
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lares. 

Tumores Localizados. 

En la forma gingival, la más frecuente,- 
el tumor se desarrolla insidiosamente entre dos 	- 
dientes y va creciendo lentamente. Es sesil y está_ 
fijado por su base a la encía, siendo rara vez pedi 
culado y movible. La mucosa que lo recubre es de as 
pecto normal o mamelonada, granulosa, de color rojo 
vivo. El tumor es de consistencia firme, resisten - 
te, elástico e indoloro. El tumor puede tener su - 
orfgen en un alveolo dentario, comenzando entonces_ 
por síntomas de artritis alveolo dentaria. Estos tu 
mores deben ser tratados por extirpación total. LI_ 
intervención, bajo anestesia local o regional, debe 
ser ahorrativa y respetar lo más posible los dien -
tes vecinos y el hueso alveolar. 

Hiperplasias Gingivales Difusas.- Se tra 
ta de fenómenos patológicos, situados a caballo en-
tre los procesos reactivos y tumorales. Esta hiper-
plasia se localiza a nivel de la fibromucosa gingi-
val y respeta la mucosa de revestimiento. Deforma -
groseramente la mucosa, dibujando falsos fondos de._ 
saco alrededor de las coronas. Puede revestir verde 
deras formas elefantiásicas. 

Se han individualizado algunas formas 
etiológicas; 
Hiperplasia gingival difusa genotfpica. 
Hiperplasia del difenilhidantoinato sódi 
ce. 
Hiperplasia gingival difusa endócrina. 
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TUMORES BENIGNOS DE LOS MAXILARES. 

Tumores que dependen de la lámina den 
tal.- Quistes dentarios. Tumores frecuentes, la de-
formación al principio tiene la consistencia del -
hueso normal y después, la de una pelota de celuloi 
de; cuando la pared ósea se ha perforado, presenta_ 
resistencia elástica de un tumor de contenido Ifqui 
do. Durante toda esta evolución la mucosa se mantie 
ne normal. 

En todos los casos, es necesaria la ra 
diograffa. 

La punción, cuando es posible realizarla, 
extrae un Ifquido de color amarillento, lleno de -
cristales de colesterina. 

La infección es la complicación general_ 
de estos quistes, produciendo un brote inflamatorio 
y doloroso, puede evo lucionar y producir fistuliz 
ción del quiste. 

La apertura del quiste puede constituir_ 
el punto final de la supuraci6n. En ausencia de un. 
tratamiento quirúrgico, esta fistulisación es inter 
minable. 

Los caracteres clínicos y radiográficos 
permiten fácilmente el diagnóstico de los quistes - 
perirradiculares, fijados en el vértice de un dien-
te mortificado y de los quistes coronodentarios, in 
sertados en el cuello de un diente que ha permanecí 
do incluido en el maxilar. 



24 

Odontomas (adamantoma sólido dentifica 
do).- Son tumores sólidos de evolución limitada y -
benigna. Son irregulares de pequeño volúmen que con 
tiene un número variable de núcleos duros y calcifi 
cados, de esbozos dentarios y a veces de dientes -
verdaderos. 

Se observan estos tumores en sujetos jó- 
venes. 

La exéresis de estos tumores es a veces 
laboriosa, pero el resultado a la larga es excelen-
te. 

Ameloblastoma o epitelioma adamantino.-
Estos tumores son notables por su potencial evoluti 
vo ilimitado y por su variedad. 

Se observan en los sujetos jóvenes, de - 
25 a 30 años, presentando como localización habi- - 
tual el ángulo de la mandíbula. 

La tumefacción constituye el síntoma fun 
demental; comienza en el ángulo de la mandíbula y -
después alcanza la reme ascendente, pudiendo alcan-
zar un volúmen considerable. 

Solamente la radiograffa puede orientar. 
el diagnóstico. 

Para tratar estos tumores se emplean sepa 
rudamente o asociadas, la cirugía, las cauterizacio 
nes y la electrocirugfa. 
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Tumores benignos de origen no dentario.-
ion raros. Los angiomas son raros, pero su trata- - 
liento es peligroso y las recidivas son posibles. - 
lcurre lo mismo con los mixiomas, cuya benignidad - 
:ambién esta sometida a restricción. 

Los tumores con mieloplaxas son frecuen-
:es, sobre todo en jóvenes. Se localiza con mayor - 
'reeuencia en la parte media de la rama ascendente. 

Tratamiento.- La radioterapia es muy die 
:utids, a causa de la aparición de sarcomas después 
le la irradiación. Quirúrgicamente el legrado del - 
:umor proporciona generalmente los mejores resulta-
los. 

TUMORES MALIGNOS DE LA CAVIDAD BUCAL. 

Epitelioma. de los labios. 

Los problemas que plantean son distintos, 
legún su localización. 

1.- Epitelioma del labio inferior.- Se - 
gbserva generalmente en el hombre de una sesentona.  
W años. Se le achacan tres causas predisponentes:-
a leucoplasia; el tabaco; queilitis glandulares. 

La afección comienza en el borde cutáneo 
tucos° por una elevación varrucosa, escamosa, que - 
►e indura y después se fisura. 

La adenopatia submentoniana y submaxilar 
ls precoz, bilateral si la lesión se acerca a la lr 
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nea media y a veces carotfdea, si llega a la comisu 
ra. 

La evolución de estos cánceres se hace -
hacia el mentón, el carrillo, el vestíbulo bucal y-
las encías. 

El diagnóstico debe ser confirmado por Ola 

la biopsia, que al principio es la única explora-  1.W 

ción segura. 

Tratamiento.- En las pequeñas lesiones -
se realizará el exéresis-biopsia o la electrocoagu-
!ación bajo anestesia local, inmediatamente precedí 
da de una biopsia de control. 

En epiteliomas de extención media: curia 
terapia o radiumterapia. 

En epiteliomas extensos: electrocirugfa. 

2.- Epitelioma del labio superior.- Más_ 
raro que en labio inferior. Se observan principal -
mente en la mujer; con frecuencia son cutáneas e - 
histológicamente son epiteliomas vasocelulares. 

La lesión tiene aspecto mamelonado perla 
do o costráceo. Los epiteliomas mucosos son excep 
cionales y plantean los mismos problemas en el la - 
bío inferior. 

Tratamiento.- Si os lesión pequeña, eles 
trocoagulación , procedida de una biopsia; si la le 
sión es mayor la curieterapla o la radioterapia. 
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EPITELIOMAS DE LA MUCOSA DEL CARRILLO. 

Tienen un pronóstico grave, evolución rá 
pida, son muy adenógenos y su terapéutica es decep-
cionante. Estos cánceres se encuentran en el hombre 
de edad media o avanzada. 

1.- Epiteliomas de la parte media del ca 
millo.- Se descubren rápidamente: en la forma ulce 
rosa, el roce de los dientes es doloroso. Cualquie-
ra que sea la forma, el diagn6stico es sencillo. La 
extensión se hace más rápidamente en superficie que 
en profundidad. 

La forma infiltrativa de comienzo es más 
rara. 

No tratando y generalmente a pesar del - 
tratamiento, la muerte sobreviene en menos de un - 
áNo. 

2.- Epitelioma vestibular.- Comienza free 
cuentemente en el fondo del saco gingivo-geniano in 
ferior constituyendo una ulceración de trayecto ser 
piginoso que atravieza el vestibulo y sube hacia el 
carrillo. 

El diagnóstico no suele plantear proble- 
ma alguno. 

Su tratamiento quirúrgico o fisioterápi-
co ocaciona grandes mutilaciones y los resultados -
son muy mediocres. 
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EPITEL1OMAS DEL PALADAR. 

Son raros y representan la sexta parte -
de los cánceres de la nasofaringe; se localizan so-
bre todo a nivel del velo. 

Se trata de formas de mal pronóstico, -
por su desarrollo insidioso, sus metástasis linfáti 
cas, rápidas y bilaterales y su dificultad para el_ 
tratamiento. 

Histol6gicamente, se trata de epitelio -
mas espinocelulares. 

La tumoración se extiende lentamente con 
pocos signos funcionales; pero cuando invaden el pi 
lar anterior, la base de la lengua o el esqueleto -
de la bóveda palatina provocan dolores atroces y -
llevan rápidamente a la muerte por caquexia. 

Tratamiento.- Es particularmente dificil. 
En la fase de cáncer limitado, el procedimiento más 
útil es le exáresis con bisturi. 

TUMORES OSEOS. 

Los epiteliomas primitivos de los maxilA 
res son tumores nacidos de la mucosa de revestimien 
to o de las formaciones epiteliales intra6seas, pro 
pagados secundariamente al hueso. 

Es importante distinguir los espitelio -
mas del maxilar inferior, hueso compacto y movil, - 
de los epiteliomas del maxilar superior, hueso hue-
co por el seno, 
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EPITELIOMAS DE LOS MAXILARES. 

I.- Epiteliomas primitivos.- Son cánce -
res espinocelulares, relativamente raros, que apare 
cen en el hombre entre los cuarenta y setenta años. 

La forma osteolftica es la más frecuente; 
el tumor ocupa una porción del tabique alveolar. Y-
ac extiende sobre sus dos caras. Los dientes, muy 
moviles, salen de los mamelones tumorales. 

Son muy importantes los caracteres de -
la imagen radiográfica. 

Cuando la mandíbula no tiene dientes, le 
imagen puede simular un quiste, es indispensable la 
biopsia. 

La evolución suele ser rápida y de mal - 
pronóstico. 

Diagnóstico.- Las formas ulcerovegetan - 
tes no pueden confundirse con una gingivitis generi 
ligada. Una gingivitis inflamatoria localizada de -
origen dentario no tiene en sus bordes los caracte-
res clásicos de la ulceración neoplástica?  

Tratamiento.- Se trata de un cáncer dia 
cil de tratar, ya que es simultáneamente bucal, 	- 
óseo y ganglionar. Además es un cáncer infectado. 

Los métodos pueden ser quirúrgicos. 

2.- Epiteliomos metastásicos,- Suelen - 
ser met4stasis de epltellomas glandulares de la mo- 
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ma. De la próstata o del tiroides. La siembra se ha 
ce por vía sangufnea. La localización más frecuente 
de estas metástasis es el ángulo del maxilar. El - 
exámen radiológico muestra en las cercanfas del con 
ducto dentario una zona de descalificación difusa -
de Irmites imprecisos. El hallazgo de esta metásta-
sis maxilar debe nacer buscar otras metástasis, par 
ticularmente a nivel de la bóveda craneana. 

El tratamiento únicamente puede ser pa - 
liativo, es preciso buscar y tratar, si no se ha 
hecho ya el cáncer primitivo. De todos modos, el 
pronóstico parece desesperado. 

3.- Epiteliomas del maxilar superior.- -
Son de un diagnóstico precoz dificil y de un pronós 
tico siempre grave. 

Automáticamente, es posible clasificar -
estos tumores en: cánceres de la infraestructura, -
cánceres de la mesoestructura y cánceres de la su - 
preestructura. 

Vamos a describir dos tipos clínicos, se 
gún que el epitelioma perezca primitivamente bucal 
m que el epitelioma parezca haberse desarrollado en 
le cavidad del seno. 

a).- Epitelioma primitivamente bucal.- -
puede originarse a partir de la mucosa gingival, de 
la mucosa palatina o de residuos epiteliales pare - 
dentarios. Existen la forma vegetante, forma ulceró 
ga, forma tenebrante. 

Los epiteliomas de Id región gingival se 
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propagan rápidamente hacia el vestíbulo y el carri-
llo; a nivel de la tuberosidad avanza hacia el velo 
del paladar y hacia la fosa pterigomaxilar. 

b).- Epiteliomas desarrollados en la ca-
vidad sinusal.- Son los más numerosos. 

Los sintomas que pueden llevar al enfer-
mo a consultar pueden ser: dentarios (movilidad) na 
sales (sinusitis) u oculares. 

En la exploración clínica se debe buscar 
una tumefacción vestibular ( a nivel de la fosa ca-
nina), una deformación palatina. 

Las adenopatias estan provocadas por la_ 
invación del carrillo, de la encía o del velo del - 
paladar. La radiografra es completamente indispensa 
ble. 

Tratamiento.- Ningún método es enteramen 
te satisfactorio; existiendo la cirugfa permite re-
secciones parcialeso totales. La electrocirugfa per 
mite resecciones parciales o totales. La electroci-
rugfa permite la realización de un tratamiento qui-
rúrgico verdaderamente eficaz. La radioterapia es_ 
el único método empleado entre los tratamientos fi-
si oterápi cos. 

SARCOMAS DE LOS MAXILARES. 

1.- Osteosarcomas del maxilar inferior.-
Se localizan a nivel del ángulo maxilar y pueden -
presentar dos formas; una, central y, otra, perife- 
rica. 
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Sarcoma central.- Aparece habitualmente_ 
en los adolescentes; su comienzo se manifiesta pon_ 
violentos dolores, más intensos durante la noche, - 
con desplazamientos de los molares inferiores. La - 
región angular se tumefacta de modo regular y el -
hueso se recubre de una piel enrojecida, caliente,-
con circulación venosa colateral. Más tarde se exte 
rioriza el tumor, rompiendo la cortical. 

Sarcoma periférico.- Comienza también en 
el ángulo, tumor superficial que se extiende rápida 
mente; ocaciona una destrucción del tabique alveo -
lar, con lo cual su sintomatologfa puede confundir-
se con la de los sarcomas centrales. El diagnóstico 
está basado principalmente en los signos radiológi-
cos. 

2.- Osteosarcomas del maxilar superior.-
Aunque los síntomas de comienzo pueden variar según 
la localización (infra, meso o supreestructura),rá-
pidamente se trata de formas totales, que provocan_ 
una curvatura del paladar o un exoftalmos; la evolu 
ción hacia el endocráneo es habitual. La muerte es 
muy rápida. 

Tratamiento.- La radioterapia parece ser 
preferible, asociadas algunas veces secundariamente 
e una resección. 

PATOLOGIA DE LA ARTICULACION TEMPOROMA 
XILAK, 

Exploración clínica.- Está facilitada -
por el hecho de la posición subcutánea de la orticu 
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lación, que deberá ser examinada sucesivamente con_ 
la boca abierta y cerrada. 

Se observarán cuidadosamente los movi- - 
mientos del cóndilo maxilar durante los movimientos 
de la mandíbula; evidentemente, la exploración debe 
rá ser bilateral. 

Exámen radiológico.- Completa la explora 
ción clínica y está integrado por radiograffas de - 
frente y de perfil. Pueden ser útiles las tomogra - 
ffas para precisar los detalles. 

ARTRITIS TEMPOROMAXILARES. 

Artritis agudas infecciosos banales. Fa - 
se de artritis serosa. Constituye siempre el primer 
periodo, en el curso del cual llama la atención la_ 
sintomatologfa funcional, sialorrea y una dificul - 
tad para la deglución. A la exploración se halla un 
trismo marcado, quizás un cierto grado de desvia- -
ción lateral y una tumefacción de la región pretra-
queal. A la palpación existe dolor a nivel de la aj 
ticulación. Pueden aparecer síntomas generales. 

La evolución es variable, haciéndose ha-
cia la "restitutio ad integrum" o hacia el paso a-
la cronicidad, o también en las formas graves hacia 
la segunda fase. 

Artritis supurada.- En el curso de este_ 
segunda fase se agravan los síntomas generales, 
dolor se hace insoportable y aparece una fluctua 
ción. 
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La punción permite obtener pus. Sino se_ 
interviene se crea una fistulización: hacia la piel, 
hacia el conducto auditivo externo o, más rara vez, 
a lo largo de las vainas musculares de los pterigoi 
deos especialmente. 

Aspectos clfnicos.- Varían de acuerdo a 
la etiologfa de las Artritis agudas. En ciertos ca= 
sos comienza por una osteitis periauricular, en 	- 
otros, una osteitis maxilar, propagándose por la ra 
ma ascendente hasta la articulación. 

Tratamiento.- Es local, pero especialmen 
te general: La antibioterapia, guiada por la pun- - 
ción que permite el hallazgo del gérmen y la reali-
zación del antibiograma. 

El temor que engendra estas lesiones, es 
pecialmente en los jóvenes, es la anquilosis. 

Artritis especffica.- Son todavfa más ra 
ras que las artritis agudas. 

I.- Artritis gonocticica.- Se presenta bA 
jo varios aspectos: 

a).- Forma flegmonosa.- La investigación 
epidemiológica y el contexto clínico permiten ha- -
llar la etiología. Evoluciona generalmente hacia la 
cronicidad. 

h).- Forma subaguda.- Se observa espe-
cialmente en el lactante y en el niño pequeño, des-
pués de una vulvovaginitls y sobre todo de una of - 
talmia purulenta. Pueden ser causa de anquilosis y- 
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transtornos del desarrollo del maxilar. 

c).- Formas crónicas.- Se presentan bajo 
dos aspectos, una forma artrálgica, y una forma reu 
mática, 

Tratamiento.- Se basa en los antibióti -
cos, existiendo como recurso tardío la cirugfa. 

2.- Artritis en el curso del reumatismo_ 
articular agudo.- Puede ser diagnosticada gracias - 
a sus caracteres evolutivos clásicos. La importan - 
cia funcional y los dolores son intensos; el trata-
miento actual es una asociación del salicilato con 
los derivados de la cortisona. 

3.- Artritis sifilfticas.- Son extremadg 
mente raras; sin embargo, la noción de localización 
de una artritis sobre articulaciones debilitadas -
por los traumatismos, incita a pensar que la sífi -
lis queda ignorada en ciertas artritis temporomaxi-
lares. El tratamiento de prueba antiespecifico tie-
ne un magnifico efecto. 

4.- Artritis tuberculosas.- Son raras: - 
En principio, son formas secundarias a una osteitis 
tuberculosa vecina. Su evolución solapada se acompa 
ña de destrucción de los meniscos y de los epffisis, 
lo que confirma su origen bacilar. Una típica fistu 
lización suele ser el final. 

Actualmente los antibióticos antitubercu 
losos permiten evitar tales artritis, así como el - 
recurso tardío a lo cirugía. 
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5.- Monoartritis a frigore.- Es extrema-
damente leve y cede fácilmente al tratamiento usual. 

Artritis crónicas.- Responden a un fenó-
meno de desgaste y envejecimiento articular, que - 
tienen causas generales y especialmente locales. En 
cuanto a estas últimas tenemos transtornos de las -
arcadas dentarias. Se trata de inflamación del me - 
nisco, aunque llaman la atención dos síntomas; los_ 
chasquidos frecuentes, más o menos frecuentes e in-
tensos, difíciles de explorar; y los dolores, rara_ 
vez expontáneos, pero provocados especialmente al -
despertarse. La evolución es variable. Si la causa_ 
es fugaz o el tratamiento es precoz, se llega a la_ 
curación, de formación e incluso anquilosis. 

Síndrome de Costen y Hennebert. Los dolo 
res tienen el tipo de algias faciales, casi siempre 
unilaterales, que comienzan en los cóndilos, aso- -
ciándose a transtornos articulares subjetivos y ob-
jetivos, a síntomas auditivos a signos salivales y-
también a seudosfntomas sinusales. 

Existen especialmente transtornos denta-
rios que es necesario curar; el primer punto del t-
tratamiento es de tipo protésico dentario. 

A este indispensable tratamiento local -
se apiaden inyecciones de novocarna al 2%, en la cer 
canta de la arteria temporal superficial por delan-
te del trago, y un tratamiento de las otras causas_ 
locales y generales. Se presenta en mujeres durante 
lo pubertad o la menopausia. Siendo necesario bus - 
car alteraciones endocarinas. Se preconizan inyec 
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ciones intraarticulares de 150mg. de hidrocortizo - 
na, para desaparecer el dolor. 

Artritis Traumáticas.- Pueden ser agudas 
o crónicas. 

Las artritis agudas pueden ser secunda - 
rias a una herida articular esto es, abiertas. En - 
otros casos, se trata de lesiones cerradas o de una 
contusión temporomaxilar; Estas enfermedades tienen_ 
una tendencia a dejar secuelas y a pesar a la croni 
cidad, Es necesario diagnosticarlas y tratarlas pre 
cozmente ante el temor de la anquilosis. Su trata -
miento es la infiltración de novocaína al 2% a lo - 
lar go de los vasos temporales de ambos lados. 

LUXACIONES TEMPOROMAXI LARES. 

Definición. Luxación es la pérdida de --
las relaciones normales de las superficies articula 
res en contacto: cóndilo maxilar y cavidad glenoi - 
dea temporal. Teniendo en cuenta el menisco. 

Su clasificación es complicada, por lo -
que insistiremos sobre ciertas formas, mientras con 
siderarémos otras como secundarias. 

Luxaciones Dinámicas.- I).- Luxación di-
námica bloqueada o luxación simple anterior. Vamos_ 
a tomar como tipo su primera presentación, tras un_ 
tratamiento ligero, fisiológico o provocado. 

Formas Clínicas.- 2).- Luxación bilote - 
ral y completa: es la más típica. Se caracteriza -
por dos síntomas: propulsión permanente del moxilor 
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inferior e imposibilidad de cerrar la boca, dando -
lugar a que las arcadas dentarias estén tres o cua-
tro centrmetros separadas a nivel de los incisivos. 
También aparece una protrusión y un descenso del - 
mentón, los carrillos están aplanados. 

También existe salivación abundante y 
trastornos en la deglución y en la fonación. El en-
fermó sufre distensión de los ligamentos y tirones_ 
musculares. La palpación demuestra la imposibilidad 
de elevar el mentón y de vencer la contracción de -
los músculos. 

Las fosas glenoideas están vacías, lo -
que se comprueba por la palpación a través de los - 
conductos auditivos externos, mientras que el canal 
retromaxilar está ocupado. El examen de las arcadas 
dentarias completa esta impresión. 

b) Luxación unilateral: es mucho más ra-
ra; los signos funcionales están menos acentuados y 
existe una desviación del maxilar inferior hacia el 
lado sano; los demás sintomas se presentan en un so 
lo lado. 

Evolución,- Es variable; por lo general, 
la reducción es posible pero las recidivas son fre-
cuentes y transforman lentamente la luxación reduc-
tible en irreductible, ya sea desde la primera vez_ 
o después de varias recidivas. 

Diagnóstico.- Es evidente, y las radio - 
9rafras únicamente son necesarias para diagnosticar 
las fracturas condfleas y bilaterales. 
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Etiología.- Ya hemos visto que aparecen_ 
causas determinantes traumáticas o fisiológicas y -
causas favorecedoras qul: parecen ser óseas, articu-
lares, ligamentosas y musculares, y de los meniscos; 
en general, existe una combinación de estas distin-
tas causas favorecedoras. 

Tratamiento.- Cuando debe reducirse la -
luxación esto debe hacerse precozmente; por lo gene 
ral, es útil hacer una anestesia del nervio témporo 
masetero en la escotadura sigmoidea y añadir una -
anestesia basal; en cuanto a la anestesia general,-
rara vez es útil. Se utiliza la maniobra de Nélatory 
que consiste, en un primer tiempo, en que se des-
ciende toda vfa más el maxilar inferior de manera 
lenta y continuada, y en colocarla de nuevo en su 
sitio en un segundo tiempo, en el que se empuja 	01. 

fuertemente el maxilar inferior de delante hacia ••• 

atrás. 

La reducción precoz debe ser intentada - 
siempre, siendo el primer tiempo de descenso del ma 
xilar inferior el más dificil de obtener, pues es -
necesario conseguir una relajación muscular y liga-
mentosa complete. 

Puede ser necesario recurrir e inyeccio-
nes modificadoras de alcohol a 900, por delante de_ 
la articulación o en los músculos masticadores. 

2).- Luxaciones dinámicas no bloqueadas.-
Son espontáneamente reductibles y pueden ser unila-
terales o bilaterales, La reducción habitual es fi 
siológica y no motiva discusiones especiales, 
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Las luxaciones posteriores son excepcio-
nales, pues el hueso timpánico se opone al retroce-
so del cóndilo; por lo tanto, seria precisa la frac 
tura de ese hueso. La ausencia de molares favorece_ 
esta luxación posterior, aunque es excepcional. La_ 
luxación hacia arriba reclama la penetración del -
cóndilo en la base del cráneo y es un accidente ex-
tremadamente grave. En cuanto a las luxaciones late 
ralea externas, solamente se han encontrado algunos 
casos aislados qué no se acompañan de fractura del_ 
cuello del cóndilo. 

Luxaciones cinéticas.- Unilaterales o bi 
laterales, aparecen durante la realización de movi-
mientos fisiológicos normales; en ciertos casos son 
bloqueadas y artificialmente reductibles, constitu-
yendo las subluxaciones de Cooper que causan una me 
diana separación. En otros casos no están bloquea -
das y son fisiológicamente reductibles. 

Luxaciones estáticas.- Es la pérdida de 
las relaciones normales de las superficies articula 
res, incluso en estado de reposo. Tienen como ori -
gen anomalías del volumen o de la forma de le cabe-
za condflea. Se les halle lo mismo en el desdentado, 
en el que dicha cabeza tiene una posición más ante-
rior, que en la persona normal. 

Desde el punto de vista terapéutico, co-
mo su etiología es compleja, resulta dificil tratar 
las artritis crónicas, por presentarse un conjunto_ 
de causas de tipo local y general. Es necesario tri 
ter estas causas locales y buscar el terreno favore 
cedo'', a veces desencadenante, sobre el cual evolu- 
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les, lo que explica la desesperatne cronocidad de -
estas afecciones. 

TRISMO. 

Definición.- El trismo es la imposibili-
dad pasajera de abrir completamente las mandfbulas, 
debida a la contractura de los músculos elevadores_ 
del maxilar inferior, que estén relacionados con le 
siones en evolución. Es un sfntoma, pero un síntoma 
de diversas afecciones y que plantea ante todo un -
problema etiol6gico. Puede deberse a causas locales, 
que el trismo enmascara, ya sean traumáticas, infla 
oratorias o tumorales; también a causas generales, -
principalmente al tétanos. 

Exploración clínica.- Reconocer el tris-
mo es sencillo, pero es necesario precisar sus ca 
racteres: aparicián reciente, rápida o progresiva,-
intensidad variable, uni o bilateralidad, crécter_ 
continuo o no y existencia de dolores. 

Sabemos que el trismo cede fácilmente a_ 
la anestesia general y que disminuye de intensidad_ 
después de una anestesia de ambos maseteros o por -
la cocainización del ganglio esfenopalatino. Estas_ 
dos maniobras pueden ser útiles cuando se trata de_ 
un trismo intenso, ya que es necesario examinar la_ 
cavidad bucal a la búsqueda de una etiología que do 
mina el problema del trismo. 

Búsqueda etiológico.- Causas locales,- -
Las traumáticas suelen hacIlaree con facilidad, pe- 
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ro es conveniente precisar su naturaleza. Pueden -
ser: 

Causas traumáticas.- Fracturas, fractura 
de la región condflea de la apófisis coronoides, de 
la rama ascendente o del ángulo del maxilar; en el 
maxilar superior las disyunciones o separaciones 
craneofaciales, que afectan las tuberosidades y las 
apófisis pterigoideas, o las fracturas del arco ci-
gomático, o una disyunción del malar o, más rara -
vez, una alteración de la escama del temporal. 

En otros casos, se trata de un traumatis 
mo operatorio, especialmente después de la extrae 
ción de dientes y todavfa más de la tercera molar -
inferior, e incluso después de la anestesia troncu-
lar del nervio dentario inferior a nivel de la espi 
na de Spix. 

Causas inflamatorias.- Son mucho más in-
teresantes en las formas agudas; el clínico se 
orienta inmediatamente hacia las infecciones de orf 
gen dentario y porodentario, que dominan estas cues 
tiones y son grandes proveedores de triemos. Con -
más frecuencia se trata de la complicación de una -
infección (espfcula supurada de un molar inferior)-
que determinan un osteoflemén o una celulitis peri-
maxilar limitada, cuyos síntomas estudiaremos. 

Estas celulitis son externas o internas; 
en estas últimas el trismo es más constante, más 
precoz y se acompaña de disfagia intensa, especial-
mente si se troto de un flemón yuxtaamigdalino de - 
ESCAT o ptorigumoxilar. 
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Durante los accidentes producidos por la 
aparición de la tercera molar, el trismo es también 
an elemento importante; se trata de un incidente de 
Jesinclusión. El trismo se acompaña de la pericoro-
litis supurada que origina también otros accidentes 
Infecciosos mucosos; generalmente es moderado, pero 
ae exagera durante la difusión de la infección. 

La persistencia después de la extracción 
lel diente causal debe hacer sospechar la posibili-
lad de una osteítis maxilar subacente; es realmente 
in signo constante, y el médico debe buscar los --
itros signos clfnicos y radiológicos de esta afee 
6n . 

Causas tumorales.- El trismo presenta_ 
:on frecuencia un caracter crónico. Su valor diag - 
16stico es grande, ya que puede llevar a consultar 
d enfermo portador de un epitelioma. Tiene también 
in valor pronóstico de un cáncer ya diagnosticado,-
+tics sirve de indicio de la extensión, ya se trate_ 
W una forma que afecte al arco cigomático, de un - 
ispecto osteolftico del maxilar superior o de un 

perilingual o incluso de una neoplasia - 
lel velo del paladar o de la amígdala. Aunque consi 
leremos la importancia de estas causas locales, nun 
la deben hacernos olvidar que existen causas generi 
es del trismo. 
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CAPITULO 	II 

NFERMEDADES DE LAS VI AS RESPIRATORIAS SUPERIORES. 

SINUSITIS. 

La sinusitis ha sido considerada durante 
lucho tiempo como una enfermedad local, provocada 
por un gérmen (estreptococo hemolftico, neumococo o 
stafilococo piógeno. Algunas veces son responsa-  ••• 

des el hemofilus influenza, la bacterias del tipo_ 
iedlander, el colibacilo o el bacilo piocianico), 
mantenida por condiciones anatómicas defectuosas. 

Actualmente aparece el concepto de sinu-
,itis como manifestación y expresión de un transtor 
o general, metabólico, endócrino y alérgico. 

El elemento infeccioso pierde su impor - 
ancia en beneficio del concepto del terreno. 

Sinusitis Agudas.- Damos esta denomina - 
íón a las afecciones agudas de un seno hasta la f£ 
,ha sano, 

Etiología.- Se distinguen generalmente - 
res tipos de sinusitis: 

I 	Sinusitis por propagación. 
2,- Sinusitis por continuidad. 
3,- Sinusitis traumAticas. 

1.- Sinusitis por propagación.- Su proto 
;i130 habitual es lo sinusitis maxilar de origen den 
:ario, 
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Sinusitis maxilares agudas de origen den 
tario.- Son la consecuencia de las intimas relacio-
nes anatómicas entre el seno maxilar y los alveolos 
dentarios. 

La sinusitis maxilar aguda es secundaria 
a: 

a).- Una extracción dentaria, o bien por 
simple fractura, o por irrupción del apex en el an-
tro. 

b).- A una caries del apex; la caries de 
sencadena una periostitis y pulpitis y después, ex-
pontáneamente o tras una obstrucción intempestiva,-
osteitis pariapical e intraalveolar, de donde un em 
pierna del seno que no está propiamente infectado -
pero sirve de reservorio de gérmenes; la persisten-
cia del empiema origina una sinusitis. 

c).- A un granuloma, un quiste dentario_ 
ordinariamente infestado, una gingivitis alveoloden 
tarja. 

d).- Por último hay que subrayar el pa - 
pel importante de los dientes incluidos. 

Clfnicamente, un enfermo presenta una 
crisis dolorosa a nivel de un molar cariado, una 
hinchazón dolorosa de la mejilla y, al cabo de algu 
nos días, empieza bruscamente a moquear por este la 
do un pus sumamente fétido, a veces con estriaos san 
guinolentao. Lo avulcién dentaria es indispensable. 
Por el alveolo penetra un estilete en la cavidad si 
nusal y confirma el diagnóstico. 
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La radiografía, muestra las lesiones pe-
riapicales asf como la causa (granuloma, quiste in-
fectado, osteitis periapexiana, inclusión de una - 
rafz). 

Evolución.- La avulción dentaria acaba_ 
rápidamente con los accdientes; en ausencia de tra-
tamiento, se puede ver como el empiema deja lugar a 
una verdadera sinusitis crónica. 

Pueden aparecer complicaciones; oculo-or 
bitarias, osteitis de la pared superior (flemón del 
espacio pterigo-maxilar); osteitis de la pared ante 
rior (en exteriorización en la fosa canina, de don-
de la aparición de una ffstula), propagación a los_  
otros senos. 

Tratamiento.- Entraña el tratamiento de_ 
la caries, ablación dentaria seguida o no de lavado 
de los senos por punción diameática; estas puncio - 
nes nunca se efectuarán por el alveolo, con el ffn,_ 
de evitar la fistulización alveolo-sinusal. 

En caso de paso a la cronicidad pueden -
ser suficientes algunos lavados del seno; pero la - 
mayor parte de las veces habrá que recurrir a un -
tratamiento quirúrgico. En ceo de ffstula se practi 
cará un raspado con resección del borde alveolar, y 
después piastra con una lámina de rotación palatina 
o yugal para obstruir el orificio. 

AMIGDALITIS LINGUAL. 

La afección de la amígdala lingual es 
más rara que la de los otros corpúsculos linfoides 
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del anillo de Waldeyer. Se distingue la amigdalitis 
lingual catarral y la amigdalitis flemonosa. 

Amigdalitis lingual catarral.- Clfnicat  -
mente se pone de manifiesto por un dolor profundo a 
la deglución que el enfermo localiza exteriormente_ 
a nivel del hueso hioides y que se irradia hacia la 
oreja. 

El exámen con el espéculo larfngeo mues-
tra en la base de la lengua un conglomerado rojo, - 
mamelonado, formado por folículos hipertrofiados y-
sembrado de puntos blancos pultáceos. 

Amigdalitis lingual flemonosa.- Puede -
ser expontánea o bien secundaria a una pequeña herí 
da por cuerpo extraño. 

Clrflicamente se trata del cuadro de la - 
amigdalitis lingual catarral, pero muy acentuado, -
con irradiaciones lancinantes hacia la oreja, deglu 
ción casi imposible y síndrome general infeccioso. 

La boca se abre con facilidad, pero está 
dificultada la proyección de la lengua hacia adelan 
te y la presión del depresor hacia atrás provoco un 
grito. 

El espéculo larrngeo muestra una eminen-
cia roja, densa, unilateral, que ocupa toda la fosi 
ta glosoepiglótica y rechaza hacia atrás la epiglo-
tis siempre edematosa. 

Tratamiento.- El tratamiento de estas 
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amigdalitis generalmente son antibióticos que condu 
cen a veces a la resolución. 

En el estadio de colección, entre el sex 
to y el décimo dfa, hay que intervenir incidiendo -
el absceso, bajo laringoscopia indirecta, con ayuda 
de un bisturf de curvatura larfngea o de un galvano 
cauterio. 
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CAPITULO 	III 

ENFERMEDADES DE LA SANGRE . 

AGRANULOCITOSIS AGUDA IDIOPATICA (Enfer-
medad de Schultz). 

La agrunulocitosis puede encontrarse a - 
toda edad, pero es más frecuente entre los 35 y 60_ 
años. Las formas idiopáticas son más frecuentes en_ 
la mujer. El estudio de los antecedentes personales 
no proporciona, en la mayoría de los casos, ninguna 
indicación especial. Este síndrome puede ser produ-
cido sin embargo, por diferentes etiologfas, en par 
ticular por la intoxicación por el piramidon. 

El síndrome clínico es la consecuencia -
directa de las alteraciones medulosangufneas. Pone 
de manifiesto la imposibilidad de acción del siste: 
ma granulocitico y, más particularmente, el fracaso 
de los medios de defensa antiinfecciosos, debidos -
normalmente a los polinucleares. 

El comienzo es a menudo brutal. Apare- - 
ciendo en un sujeto vigoroso, en plena salud, se c,2 
racteriza por una elevación brutal de la temperatu-
ra a 39' - 40 0, con escalofrios, gran malestar, an-
gina. En otros casos, los síntomas se instalan en -
dos o tres días. También puede ser más lento el co-
mienzo, con una fase prodrémica de una a dos mema -
nos, caracterizada ante todo por una astenia inten-
sa o un estado subfebril. 

El cuadro clíni co está caracterizado por 
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alteraciones bucofaringeas y síntomas de toxiinfec-
ión grave. 

Lesiones bucofaringeas.- Son por lo gene 
sal precoces: 

a).- La angina constituye la manifesta 
ción predominante. Al principio eritematopultácea o 
difteroide, se hace rápidamente ulceronecrótica: Se 
excavan ulceraciones de fondo sanioso; después se - 
extienden en superficie y en profundidad. El dolor._ 
Farfngeo es muy itenso y el aliento fétido. El pro-
ceso ulceronecrótico puede alcanzar las encías los_ 
pilares, el velo y la úvula. 

b).- Los ganglios submaxilares y cervica 
les son a veces dolorosos y están tumefactos, pero._ 
la tumefacción se mantiene siempre mínima, sin guar 
dar proporción con la importancia de las lesiones -
causales; faltando siempre la supuración. En ningún 
caso, en periodo de agranulocitosis, hay formación_ 
de colección supurada. 

c).- El proceso ulceronecrótico puede al 
canzar otros territorios: La vulva, la piel; se ha_ 
señaladó la existencia de una conjuntivitis necrepti 
ces con edema palpebral, e incluso, una necrosis 
del maxilar superior. 

Tratamiento Curativo. 

Los antibióticos deben ser prescritos a_ 
dosis muy fuertes y de manera prolongada, la penici 
lino debe ser empleada sistemáticamente. 
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Habrá que inyectar globulinas. 

El tratamiento sintomático está consti - 
tufdo por cuidados locales (Enjuagues con antibióti 
cos) y y rehidratación intravenosa si la postración 
intravenosa si la postración y las lesiones bucofa-
ringeas la hacen necesaria. 

LEUCEWAS MONOCtTtCAS. 

En su forma aguda, y más aún en su forma 
crónica, la leucemia monocftica es de frecuencia -
muy inferior a la de los otros tipos hematológicos. 

Puede encontrarse en toda edad, desde la 
infancia hasta la senilidad, con una cierta predi - 
lección alrededor de la cincuentena. Las causas in-
vocadas son tan numerosas y discutibles como para -
todas las leucopatias agudas. Asf, se ha hablado de 
una vacunación antitffica, el sarampión, una inter-
vención quirúrgica, una amigdalectomfa. Se piensa a 
veces en las radiaciones, y se ha señalado la leuce 
mia monocftica en los radiólogos y en los supervi - 
vientes de Hiroshima y de Nagasaki. Pero, en la in 
mensa mayorfa de los casos, la leucemia monocftica_ 
aparece como una afección primitiva. 

Leucemia aguda monocftica. 

A grandes rasgos, el cuadro de la leuce-
mia aguda monocftica es semejante a la de las otras 
leueopatias agudas. 

El comienzo es variable, La afección pue 
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Je sobrevenir bruscamente en un sujeto hasta ese mo 
nento aparentemente sano. La evolución aguda puede_ 
instalarse en el curso de una forma crónica. Este -
comienzo es a veces incidioso, marcado por signos - 
ienerales (astenia, adelgazamiento, anorexia). Su - 
3sociación a una palidez neta puede conducir a una_ 
axploración hematológica precoz. 

En otros casos se inagura con signos he-
matológicos más precisos fenómenos hemorrágicos cu 
:aneo mucosos o viscerales, lesiones cutaneas o bu-
cofaringeas, de rápida instalación y a menudo menu-
lo altamente febriles. Las manifestaciones bucofa - 
iingeas, en particular, son las que revelan la hemo 
›atia en gran número de casos; se trata generalmen-
:e de una gingivitis hipertrófica y dolorosa; pue-
le tratarse de un absceso dentario o amigdalino. -
.as infecciones cutáneas de evolución perezosa o -
mudas, forúnculos en particular pueden ser igual -
lente reveladores. 

Periodo de estado.- Sea cual fuere la -
'anima instalación, nos encontramos en este momento. 
In presencia de un enfermo muy asténico, febril, de 
Irle evidente palidez. El aspecto clfnico es el de -
:oda leucopatia aguda, sin embargo, pueden orientar 
los algunos elementoi, en particular la importancia 
fe las lesiones bucofaringeas y cutánea. 

Afección de los órganos hematopoyéticos.-
ie traduce por adenopatias difusos, de importancia_ 
fariable, una esplenomegalia, bastante a menudo una 
mpatomegalia. 
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La afección ganglionar es una importan - 
zia muy variable: con bastante frecuencia solo se - 
encuentran las adenopatias cervicales y submaxila - 
res, a veces en relación con las lesiones bucofarfn 

geas. Pero pueden estar afectados todos los otros - 

territorios, superficiales y profundos. 

Síndrome hemorrágico.- No suele presen -

ter nada de característico salvo su precocidad e in 
bensidad, habitualmente mayores que en los otros ti 
pos de leucopatfa. Se traduce por púrpura, equimo -

sis, gingivorragias, hemorragias a nivel del fondo_ 

de ojo, a veces a nivel de las serosas. El estudio_ 
de la crasis sangurnea muestra un aumento de tiempo 
de sangría, un signo de la lazada positivo, un coá-
gulo no retráctil íntimamente ligado a una habitual 

trombopenia. 

Signos bucofarfngeos.- Son muy frecuen - 

tes. La palidez, las hemorragias, la angina erito-
natosa, ulcerosa o gangrenosa, la estomatitis, la - 

disfagia, pueden formar parte de toda leucemia agu- 

da. Se ha considerado como más significativa la 	- 
sfección de las encfas, bajo la forma de una gingi-

vitis hipertrófica que parece frecuente: Las caleras, 
tumefactas y pálidas, sangran al menor contacto. Es 

ta hipertrófica, generalmente dolorosa, puede ser - 

n'atente considerable como para recubrir las caras_ 
laterales de los dientes. Está frecuentemente com - 
alicada por lesiones más o menos extensas de necro-
sis o de ulceración, por una tumefacción análoga de 

la mucosa bucal y farfngea. Esta gingivitis liper - 
trófica, sin ser especifica de la leucemia monocrfi 

1a, posee cierto valor de orientación clínica. 



Lesiones Mucosas.- Se ha referido la 	- 
existencia de voluminosos mamelones de color gris -
azulado o gris rosado, obstruyendo las cavidades na 
sales. Igualmente se han señalado lesiones ulcero - 
sas de la cavidad vaginal. 

Dentro de los medicamentos antileucémi -
cos tenemos el Metotrexato (A-metroperina) conocido 
desde 1948, su administración parece ser mejorada - 
(vfa parenteral discontinua). Con esta técnica dis-
continua, las dosis totales de antimetabolitos que_ 
es posible administrar son mucho más fuertes sin - 
que se aumenten sus efectos tóxicos. 

HEMOFILIA. 

La hemofilia es una enfermedad hemorrági 
ca genotfpica, de transmisión hereditaria recesivl_ 
ligada al sexo. Es debido a un deficit más o menos_ 
importante del factor antihemofflico A o S, según -
sea el tipo de hemofilia A o 6, factor que es indio 
pensable para la formación de trombopalastina. 

Las hemorragias, exteriorizadas o intra-
tisulares, comportan la sintomatologfa de la enfer-
medad, siendo las que producen la gravedad funcio - 
nal y vital, 

Siempre tienen un carácter esencial: son 
provocadas y jamás son expontáneas. 

La primera hemorragia sobreviene en gene 
rol en los primeros pasos o con lOs primeros trauma 
ti amos. las manifestaciones neenotoies son muy ro -
ras; 4% y hasta 7% de hemorrallias se han observado_ 
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en el nacimiento (hemorragias del cordón o cerobro-
menfngea). 

Es poco frecuente que las primeras mani-
festaciones aparezcan antes año. Estudios demues- - 
tran que el 36% de las hemofilias de su serie de 
230 casos sangraron entre uno y dos años; el 32% en 
tre los dos y los cinco años, y el 13% entre los 
cinco y los catorce años. 

Hemorragias Exteriorizadas.- 

a) Por heridas cutáneas accidentales, -
que son muy frecuentes en el niño pequeño. Se ca - 
racterizan por su abundancia y por la falta de la_ 
"tendencia a detenerse expontáneamente, precisando 
en ocasiones una transfusión. No obstante la mayor 
parte ceden a la simple compresión por vendaje. 

En estos pacientes no se debe de f un - 
cionar o incidir un hematoma. 

b) Las epistaxis.- Son frecuentes des - 
pués de traumatismos mínimos. Se tratan por compre-
sión a taponamiento anterior. No se debe de hacer -
el taponamiento posterior.Pueden ser necesarias - 
las transfusiones. 

c) Las gingivorragias.- Sobrevienen en - 
los brotes dentarios, en las caídas de los dientes_ 
de leche y en ocaciones por el simple cepillado de_ 
los dientes, las extracciones dentarias en las hemo 
filias intensas no deben de realizarse más que tra-
tamiento médico (Transfusiones de sangre o plasma). 
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d) Las hemorragias de los labios o del - 
Frenillo de los labios son también frecuentes des - 
pués de traumatismos. 

e) Las hemorragias por cortes de la len-
gua o del frenillo de la lengua y las de los carri-
llos o el paladar son del mismo orden. 

f) Las hemorragias farfngeas no se obser 
van más que después de intervenciones quirúrgicas.-
Estas hemorragias son muy graves, necesitando con -
frecuencia varias transfusiones. 

g) Las hemorragias digestivas. 

h) Las hematurias. 

i) Las hemorragias genitales y lemopti • 

si s. 

Hemorragias intratisulares no exteriori-
zadas.- Si bien tienen una mayor tendencia a dete - 
nerse expontáneamente, constituyendo por tanto una_ 
menor amenaza para la vida del enfermo, son, por el 
contrario, muy graves funcionalmente, consideradas_ 
por las secuelas que dejan. 

a).- Hemorragias de los espacios celula-
res: Las del piso de la boca, si se extienden hacia 
atrás, pueden ser el origen de dramáticos acciden - 
tes de asfixia. 

Diagnóstico. 

En general es fácil en un sujeto del se- 
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xo masculino con los datos del interrogatorio y los 
antecedentes familiares. 

Tratamiento. 

Se plantean dos problemas: 

1.- Detener la hemorragia. 

2.- Prevenir los accidentes de un homoff 
lico conocido. 

Tratamiento de la hemorragia en un hemo- 
fflico. 

a).- Hemostasia local. 

Hemorragias bucales.- Las hemorragias 
dentales con compresión manual prolongada con ayu-
da de un tapón de trombasa. Las demás hemorragias -
bucales son difíciles de tratar por compresión. Aun 
que son frecuentemente poco abundantes, tienen, por 
el contrario, poca tendencia a detenerse. En estos_ 
casos es necesario recurrir a las inyecciones de - 
plasma. 

b).- Hemostasia general. 

Consiste en administrar factores antihe- 
mofflicos. 

Plasma fresco, liquido o secos  

Sangre total fresca. 
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PURPURAS. 

El término púrpura sirve para designar,-
de una manera general hemorragias cutáneas: pete - 
quias y equimosis, expresión de una extravasación -
sanguínea a partir a partir de los capilares o de - 
los pequeños vasos. 

Petequias.- Sor elementos puntiformes, - 
de tamaRo variable, de 	a 4 milfmetros, A veces -
planas y en otros casos ligeramente papulosas están 
caracterizadas por su aparición expontlanea sin nin-
gún traumatismo. 

Equimosis.- Son extravasaciones sangur - 
neas en sábana a nivel de la dermis. De aparición - 
expontánea, pueden ser localizadas o, al contrario, 
difusas. 

Púrpuras trombopén i cas. 

Los estados trombopénicos están caracte-
rizados por un déficit importante del número de pla 
quetas circulantes. Son dos los mecanismos que dan_ 
origen a las trombopénias: 

1.- La reducción de la vida de las pla - 
quetas. 

2.- La disminución de su producción. 

Cuadro clrnico.- Puro o imbricado con la 
semiología de la enfermedad causal comprende: 

a).-  La erupción purpúrica.- Con sus dos 
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aspectos, petequial y equimótico. De localización -
cutánea variable, a veces generalizada, a veces lo-
calizada, en particular en los puntos de fricción y 
en los miembros inferiores, la erupción puede ser - 
también mucosa, sobre todo bucal, y revestir un as-
pecto ampollar. 

b).- Las hemorragias.- Generalmente aso-
ciadas a la lesión purpúrica rara vez son aisladas. 
Se trata ante todo de hemorrágias mucosas expontá - 
neas, epistaxis, gingivorragías y menorragias. Las_ 
hemorrágias viscerales no son excepcionales: hematu 
ria (renal, vesical o uretral), hematemesis y mele-
na. Las hemorrágias cerebromenrngeas dan toda la g-
gravedad al cuadro. Señalemos por último las hemo - 
rrágias por sección (corte, extracción dentaria, in 
tervenciones quirúrgicas) a veces reveladoras de la 
afección. 

Tratamiento.- Tres posibilidades terapáu 
ticas presentan una eficacia real: las transfusio - 
nes, la corticoterápia y la esplenectomia. 

tres 
La elección del tratamiento se ajuste a_ 

ideas directrices. 

1.- Le posibilidad de curación expontá - 
nea. 

2.- El temor a un accidente hemorrágico. 
grave. 

3.- La existencia de fracasos de la es - 
plenectomia, 
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SINDROMES HEMORRAGICOS POR AVITAMINOSIS. 

Entre las avitaminosis actualmente cono-
:idas, dos son notables por la importancia de las - 
lanifestaciones hemorrágicas a que dan lugar. Las - 
tvitaminosis C y la avitaminosis K. Las resientes - 
taluisiciones en el terreno de la hemostasis permi-
:en comprender, al menos parcialmente el papel que_ 
;atas vitaminas desempeñan en la coagulación. 

Av i tamí nos í s C. 

El escorbuto constituye el tipo más puro 
le avitaminosis C. 

Tres órdenes de síntomas hemorrágicos ca 
.acterizan las formas típicas del escorbuto. 

Hemorrágias cutáneas.- Dan lugar, sobre.  
:odo, a una púrpura petequial, localizada con gran.  
'recuencia en los miembros. Aparecen espontáneamen-
:e petequias, sobre todo en la raíz de los pelos. 

Hemorrágias mucosos.- Son muy caracterfi 
:ices. Se trata ante todo de gingivorragias. El bor 
le libre de las encías adquiere un dolor vinoso, se 
:umefacta y se recubre de una capa saniosa y sangui 
lolenta. Tal es el aspecto de la gingivitis hemorrá 
'ice escorbútica, que expone rápidamente a la paro-
lontitis. 

Hemorrágias musculares y subperiésticam.-
ion aún más caracterfsticas. En el adulto solo se - 
Incuentran en las formas muy graves. En el níño, el 
Amtrarie, son muy frecuentes y se ponen de 	- 
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fiesto por dolores y una actividad viciosa del miem 
bro interesado, con gran frecuencia, el muslo. 

Tratamiento.- Exige el aporte de la can-
tidad necesaria de vitamica C para "cargar de nue - 
vo" el organismo. No hay ningún riesgo de sobrecar-
ga. Se dan habitualmente de 200 a 500 mg. de ácido_ 
ascórbico al, día, por vía bucal, durante 15 dfas a 
1 mes, Paralelamente a la vitaminoterapia sintética 
hay que enriquecer la alimentación con verduras y - 
frutas, con vistas a proporcionar igualmente una vi 
tamina de fuente natural. 

Avitaminosis K. 

El descubrimiento de la vitamina K y el_ 
estudio experimental de la avitaminosis correspon -
diente han aclarado, en parte, la fisiopatogénia de 
ciertos síndromes hemorrágicos. 

Hemorrágias.- Su aspecto clínico es muy. 
variable. Puede tratarse de hemorrágica espontá- - 
neas o provocadas de diversa localización: 

a).- Hemorrágica cutáneas.- Púrpura, 
equimosis. 

b).- Hematomas por inyecciones subcutá - 
nese o intramusculares. 

c).- Hemorrágica mucosas.- La epistaxis_ 
son particularmente frecuentes; pero pueden encon - 
trarse igualmente gingivorragias y hemorragias con-
juntivales. 
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d).- Hemorragias viscerales.- Hematurias, 
hematemesis, melena y hemoptisis. 

Tratamiento.- El tratamiento de las hemo 
rragias provocadas por avitaminosis K entraña: 

1.- La inyección intramuscular de 2 mg.-
de vitamina K. 

2.- En caso de síndrome hemorrágico gra-
ve, la transufisén sistemAtice de sangre fresca íso 
grupo, que tiene la triple ventaja de prevenir un - 
shok hemorrágico eventual, corregir la anemia y pro 
porcionar directamente los factores de coagulación._ 
en déficit. 
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CAPITULO  I 	IV 

ENFERMEDADES DE LAS GLANDULAS ENDOCRINAS. 

HIPOTIROIDISMO. 

Con el nombre de hipotiroidismo se desia 
lan los síndromes producidos por la insuficiencia - 
) la ausencia de la glándula tiroides; esa carencia 
wede deberse a distintas causas, pero la ausencia_ 
zongénita del tiroides, extirpeci& quirúrgi‘a, ru-
lioterapia, la involución glandular y los transtor-
los de la producción hormonal son las etiologfas -
más frecuentes de la insuficiencia tiroidea. 

La sintomatologfa clínica y biológica - 
lel hipotiroidismo es muy variada, y va de la insu-
'iciencia funcional subc1fnica. que solo se descu -
>re por las pruebas de laboratorio, a los mixedemas 
:videntes del adulto, a las insuficiencias tiroi- -
leas congenitas infantiles y al mixedema tardío de_ 
a segunda infancia. 

El mixedema puede ser secundario a una - 
:ausa definida, que suele ser la tiroidectomfa, la_ 
lestrucción de la glándula por los rayos X o las re 
liaciones ionizantes y el bloqueo de le secreción - 
ormonal por los productos antitiroideos naturales. 
• de sfntesis. 

Nixedema Expontáneo del Adulto. 

Es más frecuente en la mujer y se obser-
sobre todo en la menopausia; el comienzo es insi 
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dioso, progresivo, y sólo al cabo de varios meses -
se constituye un cuadro clfnico tfpico. Por lo gene 
ral la enfermedad se tolera bien, y da pocos signos 
funcionales llamativos o inquietantes, de modo que 
el diagnóstico es muy tardfo; este suele hacerse -
por la inspección, incluso antes de que el enfermo._ 
se desnude 

Exploración Clfnica. 

1.- Examen de la cara.- Muestra dos sig-
nos fundamentales: la infiltración mixedematosa y - 
los transtornos de las faneras. 

a).- Infiltración.- La cara aparece re - 
dondeada, en forma de luna llena, y los párpados en 
grosados hunden los ojos en las orbitas; la frente_ 
esta surcada por arrugas anchas y profundas; las - 
alas de la nariz catan ensanchadas, los labios en -
grosados, los carrillos hinchados, las orejas tume-
factas, y la piel muestra una palidez cérea, que - 
contrasta con la cianosis de los labios, los p6mu - 
los, la nariz y las orejas; la infiltración de los_ 
tegumentos es dura y la presión de los dedos no de-
ja huella; la piel está engrosada y se pellizca con 
dificultad; además está fría, seca y escamosa. 

b).- Transtornos de las faneras.- Se ob-
servan por la simple inspección.. 

Los cabellos son escasos, secos, quebra-
dizos y lanosos en las zonas temporales y parienta-
les. Las pestañas son poco abundantes y en las ce - 
jas se observan abundantes claros, sobre todo en su 
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parte externa, en el hombre escasea la barba. 

Al abrir la boca se observa una lengua -
gruesa, ancha, que se mueve con dificultad; existe 
una tumefacción de las encf as, y los dientes son f-
frágiles y movedizos. 

La expresión general del enfermo es apá-
tica, aburrida y somnolienta; esta impresión se con 
Firma con el interrogatorio, pues el enfermo respon 
de lentamente y por monosílabos, con una voz ronca_ 
y a veces inaudible. 

2.- Examen del cuerpo. 
3.- Lentitud psíquica. 
4.- Lentitud ffsica. 

Explotaciones complementarias para con 
Firmar el diagnóstico de mexedema son: 

a).- El hemograma.- Que muestra la ane 
ni a. 

b).- La determinación del colesterol, 
iue suele encontrarse elevado, frecuentemente con 
ibias superiores a 4-5 gramos. 

c).- La fijación del yodo radiactivo en_ 
al tiroides, que suele ser muy baja o casi nula. 

d).- El metabolismo banal, que se halla__ 

e).- El reflejo aquileo, que presenta 
Jna duración prolongada, 
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Tratamiento. 

El tratamiento es siempre sustitutivo y-
consiste en un aporte de hormona tiroidea a un orga 
nismo que carece de ella. El tratamiento sustituti-
vo se implanta de una forma definitiva, esto es, -
se debe proseguir toda la vida para que no aparezca 
la insuficiencia tiroidea. Es un tratamiento senci-
llo pues la hormona tiroidea es activa. 

ACROMEGALIA. 

Síndrome de disregulación de la función 
somatotropa. 

El crecimiento somático está bajo la de-
pendencia directa de la hormona somatotropa, segre-
gada por células especiales de la antehipófisis: cé 
lulas ácido o eosinófilas de los autores clásicos. 

La multiplicación adenomatosa de estas -
células obrará fundamentalmente sobre el mecanismo_ 
del crecimiento somático y dará lugar a dos srndro-
mes principales motivados por la hiperproducción de 
hormona somatropa. 

Por una parte la acromegalia, cuando el._ 
adenoma eosinófilo se desarrolla en un adulto cuyo_ 
crecimiento ha concluido ya. 

Por otra parte, el gigantismo cuando es-
te adenoma aparece en sujeto cuyo organismo está - 
aún en vías de desarrollo. 
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Estos dos síndromes pueden combinarse de 
diversas formas y representan los dos aspectos de -
la misma enfermedad. 

La acromegalia sobreviene efectivamente_ 
en el adulto joven, más frecuentemente en la mujer_ 
(en todo caso en un sujeto que ha terminado su cre-
cimiento). 

La insidiosa progresividad y la falta de 
especificidad de los síndromes inaugurales explican 
el frecuente desconocimiento de la enfermedad en -
sus comienzos. 

a).- En efecto, una astenia no corriente, 
una tendencia represiva, son poco evocadoras. 

b).- Por el contrario, la aparición de -
dolores sordos de las extremidades, de dolores re 
quideos pueden sorprender en un adulto joven, máxi-
me cuando estos transtornos se caracterizan muchas 
veces por su anormal pertinacia. 

c).- Por último, debe llamar la atención 
una cefalea reciente y persistente, cualquiera que_ 
sea su modo de expresión, difuso o localizado. 

Frecuentemente estos síntomas se descono-
cen o pasan inadvertidos. 

Con gran frecuencia, le enfermedad se m 
conoce con motivo de una complicación evolutiva. 

1,- Modificaciones del Rostro,- Son muy_ 
perceptibl es: 
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a).- Aparece pesado y macizo, alargado - 
verticalmente. 

b).- La frente parece acortada. 

c).- Contrasta con un mentón fuertemente 
saliente hacia adelante, con un maxilar inferior hi 
pertrofiado y en prognatismo. 

d).- El relieve de las arcadas superci -
liares y de los púmulos en exagerado. 

e).- Este dismorfismo queda aún acrecen-
tado por el mayor grosor de la nariz, labios, las -
grandes orejas. 

f).- La piel misma es gruesa y está recé 
rrida por grandes pliegues y arrugas profundas. 

Este conjunto confiere al rostro una ex-
presión triste y bestial. 

Ante tal modificación de la facie osen 
dial proceder: 

1.- Por un lado a inspeccion r le cavi 
dad bucal que muestra. 

La hipertrofia de la lengua y de las 
smfgdalas. 

La separación de los dientes, que unida.. 
al prognatismo es responsable de le pérdida de la - 
oclusión dentaria. 
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2.- Por otra parte, a la palpación del -
cráneo que revela: 

a).- La hipertograffa de las mastoides. 

b) Un estigma característico: el salien-
te de la protuberancia oscipital externa. 

2.- Las manos son gruesas y anchas con -
dedos enormes, en salchicha, pero no alargados. 

3.- Los pies están igualmente gruesos Y-
ensanchados, pero también aqui la hipertrofia se - 
acaba en el tobillo. 

4.- El tronco está a veces deformado. 

Cualquiera que sea la evidencia aparente 
Jel diagnóstico y la fase en que se ve al enfermo,-
será necesario confirmar de inmediato el diagnósti-
7,o, tanto mediante el examen radiológico como por - 
,:iertos datos biológicos. 

Tratamiento.- Métodos: Varios métodos t2 
,apéuticos pueden proporcionarse: 

La radioterapia hipofisiaria. 
La implantación hipoficiaria de isótopos 
radiactivos. 
La hipofisectomia quirúrgica. 

Debemos señalar un método terapéutico ac 
:esorio: Se trata del tratamiento hormonal con em - 
'leo de estrógenos o andrógenos a grandes dosis. 
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DIABETES MELL1TUS. 

La diabetes mellitus es una enfermedad - 
3r6nica, hereditaria, caracterizada por una eleva - 
;i6n de glucosa en la sangre y presencia de glucosa 
In la orina. Esta alteración de la utilización de -
los hidratos de carbono, origina en forma concomi -
:ante un defecto en la utilización de las proteínas 
/ de las grasas. 

Estos desórdenes metabólicos dependen de 
ina deficiencia absoluta o relativa de la insulina 
lue puede ser debida a una producción disminuida o_ 

una actividad inadecuada de esta hormona que se - 
>roduce en las células beta de los islotes de Lan - 
)erhans del páncreas. 

La defectuosa utilización de la glucosa, 
Hrotefnas y grasas puede acarrear cambios agudos -
'tic conducen al enfermo a la acidosis o cambios cró 
ticos que llevan a los pacientes a la desnutrición. 
li el enfermo es joven, pueden aparecer transtornos 
lel crecimiento y del desarrollo; el diab6tico es -
lbs sensible a las infecciones y es también menos - 
.esistente a los estados de "stress" como la ciru -
líe; también aparecen lesiones neumológic«s; en la_ 
lujer son frecuentes los problemas durante el emba-
,azo; más tardíamente, se presentan lesiones vascu-
ares en el cerebro, el riñon, el corazón y la reti 
la. Esta enfermedad crónica puede repercutir en la_ 
'sicología del enfermo, puede incapacitarlo física-
lente y hacerlo una carga familiar o social, y ade-
lbs, por el aumento de lo frecuencia de la enferme-
lad en lo población general, se ha considerado que._ 
a diabetes es un problema de salud público. 
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Clasificación.- La diabetes es un error 
del metabolismo que se hace ostensible como resulta 
do de la acción de diferentes factores ambientales_ 
sobre una susceptibilidad hereditaria. 

La causa de la aparición de la diabetes_ 
es desconocida aunque se han mencionado varios fac-
tores responsables: 

1.- Aplasia o hipoplasia congénita de 
los islotes. 

2.- Agotamiento o "fatiga" de los lelo - 
tes productores de insulina por exceso de actividad. 

3.- Presencia de sustancias "anti-insuli 
na", las cuales pueden ser de naturaleza hormonal o 
antigénica. 

4.- Presencia de substancias "diabotóge-
nas" cuyo papel en la Diabetes Humana no ha sido - 
aclarado. 

Clasificación clínica de la diabetes. 

1.- Diabetes primaria o "esencial". 

a) establece o tipo adulto. 
b) inestable "lebil" o tipo juvenil. 

2.- Diabetes secundaria?  

a) Diabetes esteroided (hipercoriti-
clamo, hipercortisonismo). Sindrome de Cushin9, te- 
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,apia con corticoides. 

b) Hiperpituitarismo. Diabetes Hipofisia 
,i a, Acromegalia. 

c) Destrucción del tejido Pancreático: 

Pancreatectomfa 
Pancreatitis 
Cáncer del páncreas 
Hemocromatosis. 

Diabetes estable. 

El concepto es poco exacto. El elemento_ 
:omún es que puede "predecirse" la respuesta a la -
lista y a la insulina. Usualmente son pacientes cu-
,a diabetes principia en la edad madura, obesas y - 
.elativamente sin tendencia a desarrollar acidosis_ 
hipoglucemia». 

Diabetes Labil. 

Se trata del paciente que mantiene la - 
líeme dieta, misma dosis de insulina y misma activi 
lad física y tiene variaciones marcadas en la gluel 
lid. 

Diabetes química, latente o asintomática. 

El paciente no tiene síntomas referibles 
la enfermedad. La diabetes puede ser diagnostica-

la por procedimientos de laboratorio. Un paciente - 
on diabetes latente puede tener glucemia de ayunas 
OtMALES e hiperglucemia POSTRANDIAL. 
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Diabetes abierta. Diabetes clínica. Sin- 
tomática. 

Todas las personas con diabetes abierta 
y clínica, se diagnostican fácilmente porque tienen 
síntomas más o menos ruidosos de sed, poliuria, fa-
tiga, baja de peso y usualmente el diagn6stico lo - 
hace el enfermo o sus familiares quienes acuden al 
consultorio la mayor parte de las veces con el diag 
16stico comprobado por ex4menes de laboratorio, di- 
iendo: "lo vengo a ver porque tengo diabetes". 

Diagnóstico.- En su fase sintomUica, la 
liabetes presenta un cuadro clínico caracterfatico_ 
r florido que no ofrece dificultad diagnóstica; 	- 
Ixisten etapa de evolución del padecimiento que cur 
san sin manifestaciones clínicas e incluso sin alta 
'aciones metabólicas demostrables. El médico al em-
bar presente con personas "sospechosas" está obli 
vado a estudiarlas estrfctamente, tanto desde el -
>unto de vista clínico como de laboratorio y de ga-
'inste. 

El cirujano dentista está en una posi - 
lión primordial en el sentdio de que puede prevenir 
testa con 15 años de anticipación la enfermedad, ei 
lecialmente estudiado y analizando los síntomas bu-
:ales que son: 

1.- Hipermovilidad dentaria, en ausencia 
le sobrecarga funcional, desde .5 hasta Ser, grado, 

2.- Agrandamiento lingual con pérdida de 
as papilas e indentaciones en los bordes causados_ 



CARACTERES 
CLINICOS 

, 	. 

DIABETES JUVENIL 
" LÁBIL " 

DIABETES DEL ADUL-
TO " ESTABLE" 

Edad de 
principio 

. 

Usualmente niñez o 
pubertad (no siem- 
pre) 

f 

Frecuentemente des- 
pués de 	los 35 años. 

Modo de 
principio 

Rápido ' Generalmente 
gradual. 

Peso al 	prin- 
cipio de 	la - 
Diabetes 

Usualmente normal 
.0 

disminuido. 
f 

Más frecuentemente 
obeso. 

Síntomas Poliuria-polidip- 
sia peso baja 

1 

Pueden faltar 	. 
síntomas. 

Modificación 
del 	peso sin 
tratamiento. 

Descenso frecuenta 
mente rápido. 

Descenso usualmente 
discreto y gradual. 

Glucemia en 
ayunas. 

ni 

Elevada Frecuentemente nor- 
mal. 

t 

Estabilidad 
de 	la glucemia. 

Inestable Estable. 

Cetosis Frecuente 
1 

Menos frecuente. 

Insulina pías- 
plática endége- 
ne. 

1 

Ausente o 
insignificante 

• 

Puede estar elevada 
"normal" con respuej 
ta retardada. 
Disminuida pero no 
ausente. 
. 	4 

Sensibilidad 
a 	lae sulfas. 

Rara ve: eficaces 
A veces son útiles 
al 	principio. 

Eficaces 
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por los dientes. 

3.- Sensación de ardor en la lengua. 

4.- Sensación de calor en la boca. 

5.- Sequedad en la boca sin llegar a la 
xorestomia. 

6,- Hipersensibilidad gingival y absce - 
sos parodontales frecuentes. 

7.- RadiográficaAente se puede observar_ 
pérdida gradual y progresiva de las crestas alveola 
res. 

8.- Proliferaciones del margen gingival 
y reacciones inflamatorias que no están en relación 
con la cantidad de acumulación de placa y de sarro. 

En la historie general en la mujer: 

1.- Intolerancia al frío en las extremi-
dades inferiores, 

2.- Prurito vulvar. 

3.- Abortos no provocados. 

4.- Hijos que al nacer pesen 4 o Me 
logramos. 

Consecuencias de infartos igualmente en -
ambos sexos, Complicaciones renales serias que pue- 
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den provocar la muerte en los jóvenes. 

Tratamiento.- Los objetivos generales 
del tratamiento en todo padecimiento crónico son 
los siguientes: 

1.- Suprimir la sintomatologfa. 

2.- Enseñar y educar al paciente a vivir 
dentro de las limitaciones impuestas por lae enfer-
medad. 

3.- Prevenir las complicaciones. 

4.- Descubrir y tratar los padecimientos 
o viscicitudes asociadas o concomitantes. 

5.- Normalizar la vida del enfermo y su 
actividad. 

6.- Rehabilitarlo de sus problemas. 

7.- Prolongar su vida. 

En diabetes, para lograr los objetivos 
mencionados se cuente con los siguientes procedi-
mientos, conductas o armas terapéuticas: 

1.- Educación del enfermo. 
2.- Dieta. 
3.- Drogas hipoglucemiantes. orales. 
4.- Insulina. 

Enseñanza.- Los objetivos de la enseñan- 
za son; 
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1.- Conocimiento de la enfermedad; 

a) Destrucción de falsos conceptos. 

b) Conocimiento de situaciones de - 
Imergencia. 

c) Aprendizaje personal en el uso de 
Irogas orales, insulina, dieta y exámenes de la ori 
la. 

d) Modo de prevenir complicaciones. 

2.- Adaptación psicológica y social; 

a) Condición social ambiental. 
b) Ocupacional. 
c) Situación económica. 
d) Estado familiar. 
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CAPITULOV 

ENFERMEDADES INFECCIOSAS . 

ESTAFILOCOCEMIAS. 

Entre los focos de origen mucoso destaca 
la infección gingivodental. La enteritis estafilocó 
cica después de la antibioterapia es una etiología_ 
posible, pero rara (los hemocultivos serán general-
mente negativos). En cuanto a las mucosos de las fo 
sas nasales, solo tienen un interés epidemiológico_ 
para la búsqueda de portadores sanos. 

Diagnóstico: Los obtendremos por el hemo 
cultivo. 

Tratamiento; El fundamental es la anti - 
bioterapia adaptada. Meticilina y la oxacilina. 

ESTREPTOCOCOS. 

Toda infección estreptocócica tiene como 
>rigen una lesión inflamatoria, de causa traumática 
) no, que afecta a los tegumentos o a las mucosos.-
1 partir de este lesión el estreptococo va e pene -
brear en la circulación sanguínea. 

En estas infecciones la lengua se obser-
/a seco demostrando con esto un estado de deshidrs 
:ación del enfermo. 

Diagnóstico: Lo besaremos fundamentalmek 
:e en el hemocultivo. 
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Tratamiento: Curativo; el tratamiento de 
=orado de la infección estrepeptocócica, solo puede_ 
ler de antibióticos (Penicilina-estreptomicina). 

Tratamiento: Profiláctica; Es el de toda 
terido infectada. 

ERISIPELA. 

SE observan principalmente en climas tem 
dados. Es poco contagioso; su aparición requiere - 
ine herida cutánea a través de la cual penetra un - 
letreptococo hemolrtico en un sujeto sensible al -
domo. Atacando con predilección a lactantes y a -
~sones mayores de 50 años. 

Observamos que la lengua es saburral y - 
11gunas veces se puede percibir ya un ganglio subma 
jlar grande y doloroso (signo de Chomel). 

La placa erisipelatosa: Es el síntoma 
undamentel, su localización más frecuente es el 
le de le nariz, luego los carrillos. Es roja, exell 
o en el cuero cabelludo, donde permanece blanca. 

Reposa sobre una tumefacción, variable - 
egún las regiones lesionadas, pero siempre muy im-
ortantes en los párpados. La nariz está tumefacta, 
I albio superior proyectado hacia adelante y lee - 
rejas engrosadas. Pespeta habitualemnte al mentón. 

Los ganglios estarán tumefactos y doloro 
os, la tumefacción de los ganglio, yugeles, eubma-
llares o cervicales, durar* algunos dios más que - 
laca. 
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Diagnóstico: Por lo general es sencillo_ 
pero es puramente clínico, no existe examen de labo 
ratorio que permita afirmar con certeza el diagnós-
tico de erisipela. 

En el carrillo, el abseso de un diente_ 
superior puede presentarse a confusión si se acompa 
Fía de enrojecimiento cutáneo, todos los tejidos del 
carrillo, no solamente la dermis, están entonces - 
afectados. 

Tratamiento: Profilactico; habrá que tra 
ter toda infección crónica de la cara y sus cavida-
des naturales: sinusitis, infección dentaría y der-
moepidermitis, especialmente retroarticular. 

Tratamiento: Curativo; Las sulfamidas -
han transformado el pronóstico de la erisipela. Jun 
to a las sulfamidas, que de ordinario bastan, los -
antibióticos se han mostrado activos en la erisepe-
la, especialmente la penicilina. 

ESCARLATINA. 

Es una enfermedad febril, aguda, produci 
da por el estreptococo hemolftico y que se manifies 
ta por faringoamigdalitis, toxemia, exantema y 	- 
enantema. 

Todas las razas y edades son suseptibles 
0 la infección con estreptococo beta hemolftico. -
Hay una menor incidencia en los lactantes. La mayor 
incidencia de escarlatina es alrrededor de los 6 (1._ 
los 12 años aunque niño► más pequeños y adultos pue 
den presentar la enfermedad, 
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El modo de transmisión más importante es 
a través de las secreciones nasofarfngeas. 

El principio de la enfermedad es súbito_ 
con fiebre, vómito, faringitis y muy frecuentemente 
dolor abdominal. Rápidamente se instalan síntomas -
generales muy aparatosos como son calosfrio, cefa -
lea, malestar general y en niños pequeños, convul - 
ciones. 

Los datos más conspicuos son fiebre, 
enantema. 

En la escarlatina la lengua presenta cam 
bios con el progreso de la enfermedad:al principio_ 
es suburral con una capa blanca gruesa que deja li-
bre los bordes y la punta. Después las papilas se - 
edematizan y se hacen prominentes a través de la ce 
pa de saburra. Para el cuarto o quinto dfa la capa 
blanca ha desaparecido y la lengua está intensamen-
te floja con papilas prominentes le dan aspecto de,. 
Fresa. 

Tratamiento. 

La terapéutica de le escarlatina al 
igual que cualquier otra infección estreptocócica - 
debe alcanzar los tres objetivos siguientes: 

a).~ Mejoría de los síntomas. 

b),- Evitar las complicaciones supurati 
vas. 

c).- Erradicar el estreptococo hemolfti-
CC) a fin de prevenir lo fiebre reumática lo glomeru 
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lonefritis en el paciente y la diseminación de la 
infección a los contactos. 

La penicilina en cualquiera de sus for -
mas es el medicamento de elección en el tratamiento 
de las infecciones estreptocócicas. 

TETANOS. 

Es una toxilinfección producida por el - 
bacilo de Nicolaider o Clostridium tetani, caracte-
rizada cltnicamente por contrnctaras permanentes y-
dolorosas con rectudescendencias paroxisticas; inte 
remando a los músculos estriados voluntarios. 

Su incubación habitualmente silenciosa,-
dura 8 días como término medio. 

El primer signo del tétanos es el Tris - 
mus; Contractura dolorosa y permanente de los múscu 
los masticadores, que impide abrir la boca y aproxi 
ma en forma invencible las arcadas dentarias. 

Con gran rapidez la contractura se extien 
de a los músculos de la cera y del cuello, produ-'-
ciéndose una rigidez de nuca. 

Tiempo de extención de las contracturas._ 
Se trate del tiempo que separa el primer síntoma de 
tétanos (en general el trismus) y la generalización 
de las contracturas el tronco y los miembros. Cons-
tituye un elemento importante que permite Juzgar el 
potencial evolutivo de un tétanos. 



83 

La puerta de entrada del tétanos cefáli-
co puede estar situada en los tegmentos de la cara, 
a veces en las mucosas, encías o fosas nasales. 

Diagnóstico Diferencial:El trismus no de 
be de ser confundido con el que produce un flemón 
de la amigdala, un accidente dental o una artritis': 
temporomaxilar, sobre todo la sérica. 

Tratamiento: Profiláctico; La enficacia_ 
y la inocuidad de la vacunación estan unánimente ad 
mitidas. Existiendo también un tratamiento preventi 
vo y un tratamiento del tétanos declarado. 

GANGRENAS VISCERALES. 

Las grangrenas viscerales son debidas a 
los gérmenes anaerobiono telúricos, endégenos, deno 
minados flora de Veillon. Se oponen así a la gangre 
na gaseosa consecuencia de los anaerobios telúricos 
de origen exógeno. 

Las gangrenas viscerales se localizan en 
les zonas en las cuales es habitual la presencia de 
saprófitos, o en su proximidad inmediata, pudiéndo-
se encontrar en todos los puntos dei organismo Por_ 
metástasis sanguínea. 

Infecciones de lo bucofaringe. 

Su frecuencia es grande en relación con 
la riqueza de la flora anaerobia hallada en la boca 
Pueden mantenerse superficiales, en las mucosas, o_ 
invadir la aubmucosa, e incluso alcanzar a las gllín 



dulas salivales o a la oreja por los conductos na-
turales. De esta forma se pueden producir anginas,-
estomatitis gangrenosas, infecciones pútridas danta 
rias, flemones gangrenosos del piso de la boca, pa-
rotiditis, sinusitis y otitis gangrenosa. 

a).- Infecciones dentarias.- Las caries_ 
constituyen su puerta de entrada habitual, cuando -
aquellos alcanzan la pulpa dentaria, la pulpitis -
que de ello resulta evoluciona, si es descuidada, -
hacia la putridez con fetidez. Esta infección loca-
lizada aún y fácilmente curable, puede propagarse - 
expontáneamente o con ocasión de una avulción "en - 
caliente"; a los tejidos vecinos, dando lugar a fle 
monee circunscritos o difusos del piso de la boca; -
a veces, a los senos faciales. 

b).- Estomatitis gangrenosa.- Actualmen-
te exepcional, se le conocía en otros tiempos con -
el nombre de Noma: la con valencia de un sarampión -
grave en el niño clásicamente predisponente. En el_ 
adulto, la transformación gangrenosa de una estoma-
titis ulcerosa se ha hecho igualmente muy rara. La_ 
afección estaba caracterizada por la producción de_ 
putrilago fétido, recubriendo algunas escaras que - 
tenfan tendencia a extenderse a alcanzar la totali-
dad de le mucosa. La evolución mortal era frecuente. 

c).- Flemón gangrenoso del piso de la bo 
ca,- Denominado también angina de ludwin, aún cuan-
do no se trate de una angina y haya sido descrito -
en primer lugar por Gensoul, se debe a la extensión 
a la submucosa de una infección pútrida mucosa, an-
gina o estomatitis, o sobre todo de una infección -
dentaria; causas más accesorias son una osteitis o_ 
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in cáncer bucal. Algunas horas después de una abla-
:ión dentaria se instala un cuadro tóxico particu - 
armente precoz e intenso, mientras que se nota lo-
:almente una fluxión sublingual dura e indolora, - 
iue se extiende rápidamente en herradura, bloquean-
lo la lengua e infiltrando todo el piso de la boca. 

En ausencia de tratamiento sobreviene la 
alerte por invación de las regiones vecinas y desfa 
lecimiento del estado general. Esta angina de Lud-
lin constituye la forma más esquemática de las in - 
'ecciones pútridas y también la más grave. Los anti 
dóticos desempeñan aquí también una notable acción 
vrativa y preventiva. 

Citemos, al lado de esta forma, flemones 
:ircunscritos, flemones de evolución temporal y fle 
Iones cervicales secundarios o un absceso amigdali- 
10. 

Diagnóstico: Reviste como ha hemos visto, 
ma gran diversidad. Se basa fundamentalmente en la 
Unica, pues el estudio bacteriológico es más diff 
il al haber sido tratado el enfermo con frecuencia 
on antibióticos. La prueba bacteriológica exige - 
ultivos diffciles con numerosas siembras. 

Tratamiento: Los tratamientos modernos - 
lan transformado el pronóstico de estas temiblet, in 
'acciones. En efecto, antes de la era de los anti - 
, ióticos, el tratamiento basado en la seroterapia - 
intigangrenosa y en el amplio debridamiento del fo-
o sólo daba escasos resultados favorables y al pre 
lo de desastrosos y a menudo considerables, La cri 
,oerapio e incluso las sulfamidas proprocionaron 
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solo escasos avances. 

En cambio, la aparición de la penicilina 
y después Fe de otros antibióticos, ha transformado 
la evolución; este tratamiento debe ser precoz, ma-
sivo y polivalente en aquellos casos, los más nume-
rosos en los que la sensibilidad global de la flora 
no ha podido ser estudiada en el laboratorio. Por - 
otro lado, debe ser a la vez general y local en la_ 
medida de lo posible. El lugar que ocupa la inter - 
vención quirúrgica se ha hecho secundaria; los anti 
bióticos permiten o bien prescindir de ella o dife-
rirla y limitarla en extensión. 

INFECCIONES FUSOESPIRILARES. 

Las infecciones fusoespirilares constitu 
yen una variedad particular, tanto desde el punto -
de vista clfnico como bacteriológico de las infec - 
ciones debidas a los anaerobios no telúricos. Resul 
tgan de la acciónpatógena sinérgica de dos tipos de 
gérmenes; el basilo fusiforme y una espiroqueta. 

La diversidad de las localizaciones y - 
las importantes variaciones de la virulencia y del_ 
poder patógeno de la simbiosis en cuestión, expli -
can el polimorfismo clrnico. 

Angina ulceromembranosa, Angina de Vin 
cent. 

Es la manifestación mejor individualiza- 
da; después de un comienzo tórpido, aparece una 	- 
amigdala una ulceración recubierta por una falsa - 
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membrana grisácea, mientras que los síntomas infla-
matorios locales son discretos, el aliento algo fé-
tido y el estado general ligeramente alterado. Ulte 
riormente desaparece el exudado, dejando ver el fon 
do rojo y sanioso de la ulceración. La evolución ce 
mina lentamente hacia la ci catrización y la cura - 
ción, o a veces hacia la necrosis gangrenosa por -
crecimiento de otros gérmenes anaerobios. El diag - 
nóstico se hace fácilmente por medio de un frotis -
que muestra el desarrollo de la simbiosis. 

Estomatitis. 

Es de menor autonomia y más francamente_ 
a una efección local. Está constituida por ulcera 
ciones gengivales o yugulares recubiertas por una -
copa pultácea, pero sin falsa membrana coherente, -
No hay induración. La fetidez es manifiesta. La evo 
lución, favorable gracias a la supresión de la cau-
sa local y al tratamiento, podría tener lugar, en -
ausencia del mismo, hacia la estomatitis gangrenosa 
o noma. Señalaremos que en ceso de estomatitis mer-
curial o bismútica se puede observar un ribete pig-
mentado en contacto con el borde gingivodentario. A 
la estomatitis escorbútica se asocian transtornes - 
dentarios. 

En tiempos de guerra ha sido individual-
mente la estomatitis ulcerosa de los soldados, en - 
los que desempeñan un papel determinante los trono-
tornos del estado general. 

Diagnóstico diferencial.- Se plantea con 
la ulceración sifilítica terciaria, la úlcera vari- 
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y sobre todo, con otras afecciones tropicales: 
.cera diftérica del desierto o ulcus veldis, úlce-
-a tropicaloide descrita por Castellani y debida al 
nicrococcus mycetoides, úlceras estroptocócicas, y-
úlceras del pian y de la Leishmaniasis. El diagnós-
tico, aparte de algunas diferencias macroscópicas y 
evolutivas, se basa fundamentalmente en el examen -
bacteriológico. 

Tratamiento.- Ha sido precedido durante_ 
mucho tiempo por el empleo local y general de los - 
arsenicales, en particular del novarsenobenzol: co-
lutorios y la inyección intravenosa. 

Si las sulfamida. son pco activas, la pe 
nicilina por vta local y general y otros numerosos_ 
antibióticos (eritromicina, espiramicina), poseen - 
una excelente acción. 

SIFILIS. 

Se considera hoy como una enfermedad in-
fecciosa transmitida exclusivamente por contagio, -
que avandonada a su evolución exponténea da lugar a 
manifestaciones clinicas multiviscerales, en espe - 
cial cutáneas, vasculares y neurológicas y a modifi 
caciones serológicas por formación de anticuerpos,-
algunos de los cuales parecen desempeñar un papel - 
importante en la aparición de una inmunidad adquirí 
da, pero no siempre definitiva, que se instaura in-
cluso sin tratamiento. Es clásico distinguir tres - 
periodos: primario, secundario y terciario, con 	-
arreglo a la fecha deetaparlción y su aspecto clfni-
co, 
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cosa y sobre todo, con otras afecciones tropicales: 
úlcera diftérica del desierto o ulcus veldis, úlce-
ra tropicaloide descrita por Castellani y debida al 
micrococcus mycetoides, úlceras estroptocócicas, y-
úlceras del pian y de la Leishmaniasis. El diagnós-
tico, aparte de algunas diferencias macroscópicas y 
evolutivas, se basa fundamentalmente en el examen - 
bacteriológico. 

Tratamiento.- Ha sido precedido durante_ 
mucho tiempo por el empleo local y general de los - 
arsenicales, en particular del novarsenobenzol: co-
lutorios y la inyección intravenosa. 

Si las sulfamidas son pco activas, le pe 
nicilina por lira local y general y otros numerosos_ 
antibióticos (eritromicina, espiramicina), poseen -
una excelente acción. 

SIFILIS. 

Se considera hoy como una enfermedad in-
fecciosa transmitida exclusivamente por contagio, -
que avandonada a su evolución expontánee da lugar a 
manifestaciones clínicas multiviscerales, en espe - 
cial cutáneas, vasculares y neurológicas y a modifi 
caciones serológicas por formación de anticuerpos,-
algunos de los cuales parecen desempeñar un papel -
importante en la aparición de una inmunidad adquirí 
da, pero no siempre definitiva, que se instaura in-
cluso sin tratamiento. Es clásico distinguir tres - 
perrodos: primario, secundario y terciario, con 	- 
arreglo e le fecha de `aparición y su aspecto clini-
CC, . 
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La evolución general de la enfermedad es 
de la siguiente forma: 

La inoculación. Va seguida de un período 
de incubación silenciosa que dura tres semanas como 
término medio y que corresponde en realidad a una - 
septicemia latente que se instala en unas horas. 

Período primario.- Se caracteriza por la 
aparición del chancro en el punto de inoculación, -
seguido rápidamente de una adenopatía satélite y de 
la instauración de las reacciones serológicas, que_ 
se inicia diez a quince días después del comienzo -
del chancro, lo que permite distinguir una fase pre 
serológica y una fase serológica. 

Período secundario.- Tras un período de_ 
unas semanas aparecen la roseola, que inicia el pe-
ríodo secundario y va seguida a los pocos meses de_ 
la papulosis sifilítica. 

Período terciario.- Se inicie habitual -
mente muchos años después del accidente inicial y -
puede comprender manifestaciones muy variadas y en_ 
especial cutáneas, óseas, vasculares y neurológicas. 

Se ha observado que el chancro puede 	- 
adoptar un aspecto atípico y no hay territorio cutí 
neo o mucoso en el que no se haya observado. En el_ 
labio suele ser inflamatorio, erosivo en la cara mu 
cosa y costroso en la cara cutánea. En la lengua - 
adopta con frecuencia un aspecto fisurario..En las_ 
encías es erosiva. En las amigdólas da una ulcera - 
ción inflamatorias y dolorosa acompañada de una ade 
nopatia muy inflamatorio. 
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En el periodo secundario las manifesta - 
ciones cutáneas y mucosas distribuyen habitualmente 
en dos brotes: el primero, precoz, la roséola; y el 
otro, tardío, la papulosis sifilítica, añadiéndose_ 
las manifestaciones generales. 

El primer brote aparece en general a los 
45 días del comienzo del chancro y comprende: un -
exantema o roséola, un enantema, las placas mucosas 
y adenopatias. 

Las placas mucosas.- Son máculas redon -
das u ovaladas, bien limitadas pero que a menudo -
confluyen, indoloras, no infiltradas de color rosas_ 
vivo o rojo, erosionadas por la maceración exudati-
vas. Sueleen aparecer al rededor del chancro, donde 
se agrupan precozmente, o en la lengua, formando re 
gadias a las clásicas placas agrietadas, redondea -
das, sin papilas y lisas. 

El segundo brote suele aparecer e los -
cuatro-doce meses de la enfermedad, pero puede ser_ 
más precoz y unirse el primer brote. 

Las lesiones se asienten en la cara y so 
bre todo en los surcos nasogenianos, en el borde de 
los orificios nasales, en los labios, y en el men - 
tón, donde pueden simular el acné o el impértigo. -
En las mucosas, adoptando la forma de papulas rosa-
das, vegetantes, en general confluentes, de olor fé 
tido, muy contagiosas. 

En el tercer periodo los accidentes cut 
neomucosos, encontramos, los sifilides terciaria tu 
hersulosas o nodulares, los gomas y los leueopla 
s'os, 
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Sifilides terciarias tuberculosas o nodo 
ares.- Son nódulos redondeados, salientes, duros - 
)1 tacto, indoloros, de color rojo violáceo o cobri 
:o, pueden asentarse en cualquier punto del tegumen 
:o, pero siempre en la dermis profunda. 

Comas.- Su evolución es cíclica, dura ••• 

/arios meses y pasa por cuatro faces sucesivas: 

Una fase de crudeza. 
Una fase de reblandecimiento. 
Una fase de ulceración tórpida. 
Una fase de cicatrización. 

Los gomas son únicos o múltiples, pueden 
mentar en cualquier parte de la piel, su tamaño u 
ifa entre uno y varios centímetros de diámetro. 

El goma del velo del paladar pasa inad - 
vertido por la ausencia de dolor hasta que se produ 

una perforación del tabique. 

El goma de lengua puede simular un cán - 
:ler o una lesión tuberculosa si está ulcerado; evo-
luciona hacia una esclerosis superficial que afecta 
3 la mucosa lingual o hacia una esclerosis profunda 
zoin surcos e incluso úlceras. 

Leucoplasias.- Aparece sobre todo en la_ 
lengua provocando la desaparición de las papilas y-
3,1 la mucosa yugal, donde adopta un aspecto cuadri-
udado. Puede ser leve, simple deslustrado de la - 
nucosa, o más acentuada, con un aspecto aporcelana-
lo que da un estado precanceroso capaz de degenerar 
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en epitelioma epinocelular. Destaca la acción coad-
yuvante del tabaco en la aparición y la degenera - 
ción de estas leucoplasias. 

Sífilis congénita de la segunda infan - 
cia.- Suele ser oligosintomática. Las lesiones cutá 
neas provocan la formación de úlceras y sobre todo_ 
de gomas, que se encuentran con frecuencia en el ve 
lo del paladar. Las lesiones osteoarticulares son - 
hiperostésicas, en especial en la tibia, o necrosan 
tes, que pueden causar el hundimiento del esqueleto 
de la nariz y dar las deformaciones de la nariz Ila 
madas "en catalejo" o "en pie de marmita". Puede ob 
servarse una hepatoesplenomegalia esclerosa, una ta 
bes y, con más frecuencia una parálisis general. -
Las secuelas sensoriales y las malformaciones denta 
les son frecuentes. La queratosis, observada espe - 
cialmente de los 5 a los 15 años, forma con la sor-
dera y las alteraciones dentales la triada de Hut - 
chinson. El diente de Hutchinson se caracteriza por 
la presencia de una muesca semilunar en un incisivo 
(centrales y laterales superiores) cuyo borde Ii - 
bre está adelgazado y el eje desviado hacia adentro. 

Tratamiento.- El tratamiento de la sífi-
lis en sus tres periodos, los gomas y leucoplasias_ 
tiene un triple objetivo: 

a).- Esterilizar las lesiones abiertas y 
suprimir el peligro de contagio. 

b).- Eliminar las erupciones del periodo 
secundario y las lesiones viscerales tardías o, por 
lo menos, detener su evolución, 
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c).- Curar la lesión sifilftica. 

En la actualidad no se concibe el trata-
miento de la sífilis sin penicilina, que algunos es 
pecialistas consideran suficiente, mientras otros -
le asocian el bismuto. Las pautas de empleo de peni 
cilinas son muy numerosas. 

FIEBRES RECURRENTES. 

Se designa con este nombre a un conjunto 
de enfermedades febriles debidas a espiroquetas, -
transmitidas por piojos o garrapatas y caracteriza-
das por la alteración de faces hiperpiréticas y fa-
ces apiréticas. Se da el nombre de recurrencias a -
las recaídas térmicas. 

Dentro de los tipos de fiebres recurren-
tes se distinguen según el agente vector: 

I.- La fiebre recurrente por piojos, es_ 
epidémica y cosmopolita. 

2.- Las fiebres recurrentes por garrapa-
tas son esporádicas y endémicas. 

El único síntoma clínico que observamos_ 
en la cavidad oral, el cual nunca falta, por así di 
cir, y no se ve en ninguna otra infección, es la -
lengua "azufrada", lengua suburral, amarillenta (co 
mo espolvoreada con flor de azufre), que se mantie-
ne húmeda. 

Tratamiento.- Comprende los antibióticos 
y arsenicales (Acetorm01), 
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SARAMPION. 

Es la más común de las enfermedades con-
tagiosas y eruptivas de la infancia. Esta enferme -
das, auténtica plaga de algunos paises, es casi 
siempre beniga en nuestras clfnicas, por lo menos -
para los niños que vienen en buenas condiciones de_ 
higiene, pudiendo ser grave en algunos terrenos e - 
incluso en niños sanos debido a las complicaciones, 
las más temibles de las cuales son en la actualidad 
las laringitis y sobre toda la encefalitis. 

El virus del Sarampión es un virus gran-
de (Mixouirus), semejante al de la gripe y al de -
las paperas. 

La frecuencia del sarampión es máxima en 
bre los dos y los cinco años. 

Es una enfermedad de la primavera y el -
brote epidémico comienza entre enero y marzo, pare. 
Prolongarse hasta finales de junio. 

La contagiosidad de esta infección es ex 
brema. La transmisión es directa, por proyección de 
gotitas de saliva. 

Le incubación dura aproximadamente diez_ 
días, generalmente silenciosa. 

El periodo de invasión se caracteriza - 
por un catarro febril. La temperatura es alta. La 
tos seca, el aspecto lloroso del niño, la aparición 
de uno conjuntivitis, se buscará el signo de Ko-
plick. En los surcos gingivobucales, sobre todo en_ 
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el inferior, se ve una pequeña siembra de granos - 
blancuzcos, a veces muy numerosos, lo que produce -
una auténtica estomatitis, o en otras ocaciones ra-
ros y que se encuentran en el limite de la visibili 
dad. Pero siempre llama la atención la vasculariza-
ción de la mucosa, su sequedad y su fragilidad y -
los labios sangran al más mínimo traumatismo. 

Tratamiento. 

En el curso del sarampión común el trata 
miento limita a algunas precauciones elementales. -
El niño debe permanecer en cama durante el período.  
febril. La alimentación será ligera, procurando que 
el aporte de líquidos sea suficiente. La tos debe -
respetarse. 

En caso de queilitis serán útiles los en 
juegues de boca, su limpieza con suero bicarbonata-
do y un poco de pomada de terramicina en los labios, 
siendo igual la conducta para las estomatitis. 

VIRUELA. 

Es una afección virual especifica, epidé 
mica y contagiosa. 

La viruela está causada por el Pox virus 
voriolae, virus relacionado inmunológicamente de mi 
nera específica con el Pox virus officinale o virus 
de la vacuna. Ambos agentes producen en las células 
huéspedes los llamados cuerpos de Guarnieri, que -
son patognómicos de la enfermedad. 
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Puede decirse que la viruela puede apare 
cer en cualquier parte del mundo, pues existen fo -
cos endémicos en ciertos paises. Ni la edad, ni el_ 
sexo guardan relación con la susceptibilidad a la - 
viruela. El contagio se hace por contacto directo e 
indirecto. La transmisi6n por vectores como moscas, 
hormigas y otros insectos también es posible. 

Hay tres formas clínicas de la enferme - 
dad: 

a).- Viruela que es la forma clásica. 

b).- Alastrim, es una forma leve de vi 
rueca causada por una cepa de virus con menor viru-
lencia que afecta a personas no vacunadas. 

c).- Varioloide, es una forma benigna de 
viruela en personas previamente vacunadas que po- - 
seen inmunidad parcial. Esta forma benigna está cau 
sada por una cepa virulenta del virus y que puede - 
ocacionar formas típicas de viruela en sujetos no - 
inmunizados. 

Los elementos eruptivos predominan en la 
cara, que nunca queda respetada, en los pliegues de 
flexión. 

En las mucosas se desarrolla paralelamen 
te un enantema. La cavidad bucofaringea es especial 
mente atacada. Las vesículas que aparecen sobre pá-
pulas rosadas se rompen rápidamente, dando lugar a._ 
pequeñas ulceraciones dolorosas. 
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Todas las mucosas pueden quedar afecta -
das: bronquial (con tos expectoración serosangino -
lenta), anal, genital, ocular. 

Tratamiento. 

No se dispone en la actualidad de una te 
rapéutica directamente activa frente al virus. El -
tratamiento curativo se reduce, pues, en esencia a_ 
limitar la sobreinfección y a combatir de modo sis-
temático los transtornos ocacionados por la infec 
ción viral. 

HERPES. 

El herpes o herpes simple es una infec ••• 

ción producida por el virus Herpes virus hominis, Nal 

que se manifiesta habitualmente en forma de erup-
ción eritematovesiculosa localizada. 

Levaditi opina que el virus hepático po-
see una doble afinidad demotropa y neurotropa. Para 
ce indudable que el virus se propaga a lo largo do_ 
los nervios por vio centripeta o centrifuga. 

Las vías de diseminación dependen de la_ 
puerta de entrada: 

I).- Vta sanguinos en el curso de una vi 
remia, los focos secundarios son viscerales y cere-
brales. 

2).- Vta nerviosa, a lo largo de los 	*MI 

troncos nerviósos. 
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Es una enfermedad autónoma. El hombre pa 
rece ser el único reservorio del virus, y los porta 
dores sanos pueden actuar como fuente de contamina-
ción, con más frecuencia los niños que los adultos. 

La puerta de entrada es habitualmente fa 
ríngeo, pero puede ser nasal, ocular o genital. 

Este herpes primario puede ir acompañado 
de signos generales intensos. La sintomatologfa lo-
cal es en general mucosa: gingivaestomátitis con -
más frecuencia, rara vez vulvoraginitis. Una disfa-
gia o un eritema faringeo anuncian la aparición de_ 
erosiones redondeadas, rodeadas de un circulo rojo, 
de aspecto aftoide. Toda la boca se halla afectada_ 
y las enchila catan hinchadas. Existen adenopatias -
cervicales dolorosas y el estado general está algo_ 
alterado. 

Herpes Secundario.- Después de la infec-
ción inicial, el virus persiste en forma latente en 
el organismo. Recupera su actividad con motivo de - 
cualquier agresión, y entonces ya no da una estoma-
titis, sino una lesión cutáneo-mucosa clásica: es - 
el herpes secundario que actúa como un virus de sa-
lida. 

La localización de la erupción herpética 
es muy variable pero es muy frecuente en la cara, - 
alrededor de la boca y de los orificios nasales o -
en el carrillo. El herpes es raro alrededor de la - 
oreja, en la frente o en el cuero cabelludo. 

Diagnóstico de una infección herpético, 
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Las pruebas etiológicas de la infección 
herpética son de tres tipos: histológicos, virico 
y serológico. 

Tratamiento. 

En la mayor parte de los casos el herpes 
es benigno y cura expontaneamente en unos días. 

En el herpes cutáneos lo mejor es la abs 
tención a veces se plantean problemas terapeúticas_ 
especiales. 

Terapéutica Sintomática.- Varía en f un - 
ci6n de la forma clfnica. 

Herpes Zoster.- Es una enfermedad infec-
ciosa aguda, que como ya indicamos guarda intima se 
mejanza en muchos aspectos con la varicela. Sin em-
bargo se caracteriza por la localización del virus_ 
en ganglios raquídeos o de los pares craneales, que 
origina neuritis muy dolorosa, acompañada de inv• -
ojón de la epidemia por los virus, con aparición de 
vesiculas en el trayecto del nervio. les vesiculas_ 
cutáneas son casi idénticas, macroscópica y micros- 
cópicamente, a las de la varicela. De cuando en 	-
cuando omitan ampliamente esparcidas en la piel, lo_ 
que aumenta su semejanza con la varicela. En les - 
vieceras donde se esparce el nervio afectado, pus -
den presentarse vesiculas aisladas semejantes, lo - 
que ayuda a explicar algunos de los síntomas inusi-
tados que acompañan a la enfermedad, las lesiones -
en los ganglios consisten en la infiltración de leu 
cocitos mononucleores y alteraciones regresivos en_ 
los neuronas, degenero la mielino de lo fibra ner - 
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viosa sansitiva y de la raíz raquídea posterior. En 
uno que otro caso, en la vesfcula de herpez zoster_ 
se observan inclusiones intranucleares y ulterior -
mente intracitoplasmicas, identicas a las que apare 
cen en la varicela. 

ESTOMATITIS AFTOSA EPIDEMICA. 

La estomatitis aftosa epidémica es una -
enfermedad relativamente frecuente que recidiva fá-
cilmente, cuyo agente causal no ha podido ser aisla 
do de forma definitiva. Por tanto, los criterios de 
la enfermedad son esencialmente clfnicos y se resu-
men en el aspecto de su lesión elemental: el afta._ 
Esta es una lesión corriente, que algunos autores -
consideran como un 'Intorno común a distintas enfer-
medades. Sin embargo, de acuerdo con los trabajos -
más recientes, el afta parece ser le lesión elemen- 
tal de una ectodermosis de sintomatologfa más o me- 
nos rica denominada aftosis. Si la estomatitis cona 
tituye la manifiestación más frecuente, a veces es_ 
sólo uno de los síntomas de un cuadro enriquecido - 
con signos generales y manifestaciones cutáneomuco- 
sas o viscerales variadas. 

La estomatitis afectosa es una verdadera 
enfermedad infecciosa, contagiosa y epidémica. 

Después de una incubación de cinco a 	FI/ 

iiez días, el comienzo es brusco, con una fiebre 
elevada, escalofrfos, cefaleas y vómitos. Al cabo 
Je dos a tres dios estos signos infecciosos se bo 
aran y aparecen los signos locales. 
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Las lesiones primero máculas, después pá 
pulas, pasan frecuentemente inadvertidas y no se - 
descubren hasta la fase vesiculopustulosa, revela -
das por una viva sensación de escosor intrabucal. -
Los elementos, redondeados u ovalares, llenos de un 
liquido turbio, un número variable y con frecuencia 
confluentes, se ulceran rápidamente. Entonces tie - 
nen un aspecto policiclico de fondo cupuliforme, de 
tinte amarillento, y después se recubren de una mem 
brana grisácea muy adherente; reposan sobre una mu-
cosa muy edematosa, congestiva, que eleva el afta y 
que le da el aspecto de una exulceración de bordes_ 
ligeramente salientes, cercada de una aureola roji-
za. 

Las aftas se localizan habitualmente en_ 
la cara mucosa de los labios, la cara superior de -
la lengua y los fondos de saco vestibulares. Es ra-
ro que afecten la cara cutánea de los labios. 

Se acompañan de dolores muy intensos, co 
mo quemadura o escozor, exacerbados a veces por cri 
sis dolorosas, que dificultan la alimentación y pro 
ducen insomnio. Una sialorrea más o menos abundante 
aumenta todavía la dificultad funcional. Es habi- - 
tual una tumefacción de los ganglios satélites, más 
o menos importantes y dolorosa. 

Por el contrario, los signos generales - 
son leves la temperatura suele ser normal en la fa-
se de erupción. 

La enfermedad dura alrededor de una semg 
na. Después, a veces tras varios brotes, las lesio-
nes disminuyen y curen espontáneamente en unos quin 
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ce días, sin dejar cicatrices. 

Formas Clínicas. 

Según el aspecto del afta.- Se pueden 
aislar: 

a).- Formas gigantes, induradas. 

b).- Formas miliares con numerosas peque 
Ras lesiones diseminadas. 

e).- Formas ulcerosas, incluso gangreno-
sas, modificadas por la infección sobreañadida, ra-
ra en la actualidad. 

Según la riqueza de la sintomatologfa - 
clfnica. 

Se pueden describir: 

1).- Las formas menores que, sin gran rl 
acción general, solo comprenden una erupción aftosa 
descubierta sobre todo por los dolores que provoca. 
Los caracteres de la lesión elemental son idénticos 
a los de la estomatitis aftosa, pero los elementos_ 
son de pequeña dimensión y poco numerosos. Son las 
aftas banales, particularmente recidirentes, cuyos_ 
brotes se esclonan a lo largo de los años, a veces_ 
desencadenados por causas variadas, lo que permite_ 
distinguir otras tantas formas etíológicas: 

a).-  Alérgicas o microtraumáticas.- (lela 
donadas con la ingestión de ciertos alimentos 
(miel, posos, fresas, nueces, almendras).1a acción_ 
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del tabaco, de ciertos dentfficos. 

b).- Endrocrinas, condicionadas por la 
gestación, las menstruaciones. 

c).- Reflejas, en relación con una erup-
ción dentaria. 

d).- Infecciosas, coincidentes con una -
infección gastrointestinal. 

El terreno parece desempeñar un importan 
te papel: Los aftosos son nerviosos, inquietos, 
inestables, en desequilibrio vago simpático, en los 
cuales la más mínima agresión puede desencadenar un 
brote de aftas. 

II.- Las estematitis asociadas a otras -
localizaciones aftosas: 

a).- Mucosas.- La asociación bucogenital 
es la más frecuente. 

b).- Cutáneas.- Afectan especialmente -
las regiones seborreicas y los espacios interdigit2 
les de pies y manos. 

Diagnóstico. 

Diagnóstico positivo.- Se trata de un - 
diagnóstico clfnico basado en el aspecto de los 
mentos (cupuliformes, color amarillo claro, que al-
canzan desde un principio su tamaño definitivo), en 
su localización y eventualmente en su asociación. 
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Diagnóstico diferencial.- Consideraremos 
sólo el de la estomatitis aftosa, pues las otras ma 
nifestaciones no pueden entrar en el cuadro de la -
enfermedad más que cuando están asociadas a lesio - 
nes de la mucosa bucal, de modo que no plantean un_ 
diagnóstico propio. 

Estomatitis herpética.- Los signos gene-
rales son habitualmente más intensos, los elementos 
más vesiculosos, agrupados en ramilletes generalmen 
te muy difusos, que se extienden por toda la mucosa 
bucal, invadiendo incluso la garganta; existe un pa 
rentesco entre estas dos enfermedades, dificultando 
la distinción de cada una de ellas. 

Zona del maxilar superior.- Será recono-
cido por la localización radicular, estrictamente -
unilaterales, de los elementos palatinos y labiales. 

Varicela en la fase de enantema 
Apenas puede ser confundida gracias al caracter in-
doloro de los elementos, a la asociación del exante 
me y a la existencia de una epidemia. 

Herpangina.- Tiene un predominio bucal 
posterior y faringeo. 

Estomatitis imetiginosa.- Realmente es -
bien distinta de la estomatitis aftosa: Los elemen-
tos mucosos son secundarios a elementos cutáneos im 
petiginosos, se localizan en la proximidad de los -
labios, tienen un aspecto seudomembranosos, difte 
roide y un olor fétido. 
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Tratamiento. 

El tratamiento de la estomatitis aftosa_ 
está desprovisto de agente especifico. Sin embargo, 
puede actuar localmente sobre el dolor, la inflama-
ción y la infección sobreañadida; puede mejorar el_ 
estado general y estimular los medios de defensa;-
en cierta medida puede prevenir las recidivas. 

Tratamiento antiinflamatorio y antiinfec 
cioso. 

Comprende: 

1.- Por via general: 

a).- Los antibióticos. 

b).- Las forminas (hexametilentetramina) 

c).- Los antihistamfnicos. 

d).- Las hormonas. 

2.- Localmente: 

a).- Los colorantes. 

b).- Los causticos, 

c).-- Las sales de amonio cuaternario. 

d).- Los antibióticos locales. 

e).- La hidrocortisona local. 

La luche contra el dolor reviste también 
uno gran importancia: Los enjuagatorios cloralados, 
los anestésicos locales en pastillas o en formo de_ 
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soluciones oleosas para dar toques, son generalmen-
te eficaces y suficientes. 

Cuando la disfagia es intensa se deben - 
añadir analgésicos generales, si es necesario, en - 
supositiorios o en inyecciones (Barbitúricos, bella 
dona, opiáceos). 

La alimentación será ltquida o semiliqui 
da, evitando los ácidos las especies, la sal e in - 
cluso el azúcar a una concentración demasiado fuer-
te. 

Tratamiento tónico general.- No sera des 
cuidado, sobre todo, ante un organismo deficiente. 

a).- Vitaminoterapia. 
b).- Extractos hepáticos. 

Prevención de las recidivas.- Con fre- - 
cuencia es dificil de realizar: Debe esforzarse en_  
buscar todas las causas de irritación local, todos_ 
los focos infecciosos (Dentarios, de las vías respi 
ratorias superiores) y suprimirlos lo más radical -
mente posibles. 

No insistiremos sobre el tratamiento es-
pecial de las distintas localizaciones posibles de,. 
la "gran aftosis": a grandes rasgos, es idéntico al 
de la estomatitis. 



CAPITULO 	VI 

DIAGNOSTICO Y TERAPEUTICA 

DE LAS AFECCIONES DE LA LENGUA. 

Entre el gran número de alteraciones y 
enfermedades de la lengua, vamos a comentar, en una 
revisión sistemática, las formas más importantes y-
frecuentes; observemos la siguiente clasificación: 

I.- Variantes anatómicas y anomalías for 
males: 

Dentro de estas tenemos: 

Lengua 

a).- Ankilogloson, Frenulum Linguae. 
b).- Macroglosia. 

c).- Lengua Plicata, Lengua Fissurata, 
Scrotalis, Lengua Fisurada Familiar. 

d).- Várices Sublinguales. 

II.- Heterotopias. 

I).- Glositie rhombica mediana (Lengua PM» 

de Broq Pautrier). 

2).- Tonsila lateral de la lengua, 

III.- Queratosis, anomalias de lo quera- 
tinización, 

a).- Leueoplasia de la mucosa lingual. 

b),- LeucoqueratoMis nicotrnica, 
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Lengua de fumador. 

c).- Acantosis nigricans. 

IV.- Liquen Plano. 

V.- Muguet, candidiasis, moniliasis. 

VI.- Alteraciones de la mucosa lingual. 

I).- Saburra Lingual. 

2).- Lengua Medicamentosa. 

3).- Lengua Vellosa negra. 

4).- Lengua geográfica - Exfoliatio aera 
ta dolorosa linguae. 

VII.- Alteraciones linguales como signo - 
de enfermedad general. 

a).- Atrofia de la mucosa lingual. 

b).- La llamada lengua hepática. 

c).- Alteraciones linguales en el déficit 
de complejo vitamínico 8 y en la pe-
lagra. 

VIII.- Alteraciones ulcerosas y erosivas de 
la lengua. 

I).- Ulcera traumática. 

2).- Glositis traumática crónica. 

3).- Glositis electro galvánica. 

4).- Aftas crónicas recidivantes. 
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5).- Estomatitis ulcerosa, estomatitis 
necrotizante. 

IX.- Carinome Lingual. 

Etiología, Diagnóstico y Tratamiento. 

I.- Variantes anatómicas, malformaciones 
Y anomalías formales. 

a).- Ankiloglosson, Frenulum linguae. 

Etiología; congénita, de condición em 
brionaria; se discute la heredabilidad de esta alte 
ración. 

Formación cicatriza; consecutiva a los -
procesos inflamatorios y ulcerosos. 

Cuadro clfnico: Limitación de movimien - 
tos, con frecuencia apenas percibida por los pacien 
tes, sobre todo pare la punta de la lengua, por lo_ 
que en ocasiones se presentan transtornos de la lo-
cueión. Alteraciones de la deglución; consecuencias: 
aumento de la tendencia a la caries e cause de le -
insuficiente autolimpieza. 

Tratamiento: En caso de ser necesario, -
sección quirúrgica transversal del frenillo lingual 
y desprendimiento de la mucosa hacia los lados con__ 
sutura sagita', no debe realizarse antes del 6-7 -
años de vida. (Esto por la succión ejercida por el_ 
niño y por mayor riesgo a, la reincidencia). 

Pronóstico: Cuando la operación se efec-
tua todavía durante 1 0  lactancia, existe el peligro 
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de una reacción inflamatoria de tipo ulceroso, con_ 
la subsiguiente formación de cicatriz. 

b).- Macroglosia. 

Etiologfa: Hiperdesarrollo muscular, con 
génito o también como hipertrofia en el anciano, a_ 
causa de la falta de dientes o las prótesis de sus-
titución. 

Malformación embrionaria como sfntoma -
acompañante o consecuencia de una enfermedad Bisté-
nica. 

En el hipertiroidismo congénito. En lac-
tantes llama la atención el intenso desarrollo de - 
la lengua. 

En el sfndrome de Down (llamado mongolis 
no). Junto a otros sfntomas generales, también una_ 
lengua aumentada de tamaño y figurada. 

El síndrome de Lubarsch-Pick. Macroglo -
'id como consecuencia de la inclusión paraamiloide.  
Bn unión de una rigidez muscular miotónica y altera 
:iones cutáneas del tipo de la esclerodermia, con - 
lemorragias en la piel. 

Síndrome de Melkersson-Rosenthal. Esta -
los de tumefacción, al principio recidivantes, más_ 
:arde persistentes durante años, que afectan a la - 
engua y, frecuencia, también a la cara. Otros sin-
:ornas: parestesia facial lingua plicato. 



Lengua hepática. Cirrosis y, como conse - 
cuencia, entre otros, de los fenómenos de estasis,-
se produce una típica coloración rojoazulada de la_ 
lengua, con aumento de volumen. 

Lengua de lipodistrofia (rara). Depósi -
tos patológicos y localizado de grasa. Bordes lin - 
guales lisos; lengua de consistencia tensa y elásti 
ca. 

Tumores locales, como el hemangioma y 
linfagioma. 

Causas medicamentosas o traumáticas. 

En el tratamiento con hidantofna y junto 
a la hiperplasia de las gfngivas, se ha observado -
también la macroglosia. Hipótesis: refuerzo del es-
tado irritativo primario ocasionado por la epilep - 
sia en el hipotálamo, a causa de un sobrecarga adi-
cional con los preparados de difenilhidantofna. 

Glositis flegmonosa como consecuencia de 
heridas, por ejemplo con espinas de pescado o simi-
lares. 

Cuadro clínico; Clara desproporción en - 
tre el tamaño de la lengua y las dimensiones norma-
les de los maxilares y de la boca. La superficie - 
lingual aparece normal en la mayoría de los casos,-
con distribución regular de todas las papilas. A ve 
ces ligeras alteraciones del color (coloración rojo 
intensa). Son frecuentes las impresiones dentales -
en el borde de la lengua; por ejemplo, en la acrome 

fengtio hepótico, sfndrome de Melkersson-Ro 
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senthal, mixedema. En el tipo muscular desfavorable 
de las áreas vecinas; progenia dentaria, mordida - 
abierta con respiración bucal y desecación de las - 
mucosas, tendencia a la caries, incrementada reac - 
ci6n inflamatoria gingival y parodontosis. 

Tratamiento: En el tipo puramente muscu-
lar, eventualmente incisión parcial a partir de la 
punta o en el dorso del órjano. 

En la macroglosia como síntoma acompañan 
te de otra enfermedad, tratamiento de la afección -
fundamental. 

C).- Lengua plicata, Lengua Fissurata, -
Lengua scrotalis, Lengua fisurada familiar. 

Etiología: En la actualidad ya no se sos 
tiene el punto de vista deque la lengua plegada se 
rra el signo de una cierta minusvalra constitucio - 
nal de tipo nervioso. En la lengua fisurada, carac-
terizada por un profundo surco en la linea media, -
la responsabilidad depende especialmente de facto - 
res hereditarios y defectos en el desarrollo, mien-
tras que la lengua plicata, con una incrementada - 
tendencia a las recidivas, se presentarla, sobre to 
do, como consecuencia de estados inflamatorios. 

Presentación: Regularmente en el 9% de -
la población; distribución igual en ambos sexos. 

Cuadro clínico: Distribución aproximada-
mente simétrica de surcos sobre el dorso de lo len-
gua, con ciertas similitud a los ramas de un árbol, 
abanicos, circunvoluciones cerebrales, etc,, Ln Id 
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profundidad de los surcos las papilas están hipode-
sarrolladas, con adelgazamiento del epitelio. Por - 
lepósito de restos alimentarios, asi como por los -
afectos de comidas intensamente especiadas o ácidas, 
)resentan dolores y sensación quemante. La lengua -
alterada de esta forma se considera como un locus - 
ninoris resistentiae y, por consiguiente, como posi 
,le puerta de entrada para diversas infecciones, co 
no la tuberculosis, lúes, muguet, herpes simple, 
atc.; pueden formarse ulceraciones alargadas que 
afectan el epitelio plano adelgazado, apenas quera-
binizado, que recubre la profundidad de los surcos, 
lo mismo que ocurre en las criptas tonsilares. 

Tratamiento: No es posible el tratamien-
to causal, por lo que se utiliza una terapéutica -
sintomática: Higiene lingual adecuada; varias ve -
.es al dfa lavados con agua oxigenada al 3%.  

Diagnóstico diferencial: Síndrome de Mel 
cersson-Rosenthal, síndrome de Down, sin Brome de - 
;logren. 

Pronóstico: Alteración benigna cuando se 
mantiene bajo control. 

d).- Va'rices sublinguales. 

Etiologfa: En parte, de origen embriona- 
•io; pero se presentan también en pacientes con hi-
)ertensíón elevada, asf como en los casos de esta - 
sis y procesos patológicos en el territorio referen 
be a la vena porta. 
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Cuadro clínico: Venas de aspecto varico-
so, en forma de sacacorchos, sobre la cara inferior 
de la lengua, especialmente en pacientes ancianos. 

Tratamiento: Explicar al paciente la ino 
cuidad de la afección, y en caso necesario, trata - 
miento de la enfermedad fundamental. 

Pronóstico: Peligro de hemorragias inten 
sas en casos de traumatismos. Por lo demás, la afee 
ción es innocua. 

II.- Heterotopias. 

Bajo el nombre de heterotopias entende - 
mos la presencia de tejidos normales en una locali-
zación extraordinaria. Con frecuencia, este despla-
zamiento hfstico tiene origen embriológico. 

1.- Glositis rhembica mediana (lengua de 
Broq Patrier). 

Etiologfa: Malformación fisura' por inhi 
bición durante el desarrollo de la lengua como con-
secuencia de una regresión insuficiente del tubércu 
lo impar, tras reunión de los cuatro restantes mame 
Iones de la lengua. 

Cuadro clínico.- Proceso característico_ 
en la Ifnea media del dorso lingual, a nivel del -
dorso de lo "V", constituida por las papilas calici 
Formes, con una forma romboidea y oval y coloración 
rojo intensa. 

Superficie liso o lobulado, en algunos - 
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casos hasta verrucosa. Con relativa frecuencia, in-
Fección secundaria o transformación leucoplásica -
del área como consecuencia del efecto de traumatis-
mos crónicos. 

Tratamiento: En tales casos, incisión - 
quirúrgica en cuña. Por lo demás, excepto la necesi 
dad de un control continuado, no precisa tratamien-
to alguno. 

Pronóstico: Bueno. 

2.- Tosila lateral de la lengua. 

Representa un desplazamiento embrionario 
de tejido adenoideo en el área del borde posterola-
teral de la lengua, bajo la forma de una prominen - 
cia esférica, del tamaño de un grano de mijo o de -
un guisante. No es necesario tratamiento alguno. 

III.- Queratosis y anomalias de la quer' 
tinización. 

a).- Leucoplasia de la mucosa lingual. 

Etiología: a).- Factores irritativo-trau 
mítico de tipo exógeno como el alcohol; bordes den 
tarios cortantes, dientes defectuosos, protesis mal 
asentadas, procesos electrogalvánicos. Hay que in - 
cluír también las avitaminosis. 

Se comprende bajo el nombre de leucopla-
aFa sintomática todas aquellas formas en las que no 
pueden demostrarse los factores mencionados ante- - 
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riormente. Se trata, por consiguiente, de una dis - 
queratosis disfuncional independiente de las irrita 
ciones. 

Cuadro clínico: Subdivisión anatomopato-
lógica en grupos 1-1V, en la que el grupo IV debe -
considerarse ya como un estado potencialmente mafia 
lo. Mathis distingue en la lengua, en oposición a - 
la clasificación corriente de las leucoplasias en -
la cavidad bucal, las leucoplasias clínicas difusas 
Je las formas hiperqueratósicas proliferantes. En - 
la leucoplasia difusa, se presentan en todo el dor-
so de la lengua manchas blanquecinas, de un color - 
iris azulado difuso; progresivamente y a partir de_ 
la hiperqueratosis, por estrechamiento de le capa - 
7.órnea, puede constituirse en engrosamiento de la -
mucosa lingual, de aspecto blanquecino y consisten-
:ia parecida a la del cuero. 

Tratamiento. 

Diagnóstico y control citológico constan 
:es. 

Pomadas de vitamina A, aproximadamente -
00.000 U.I. por gramo de pomada. La vitamina A, a_ 
losis afisiológicas y elevadas actúa como inhibido-
'a de la mitosis. Como apoyo, puede prescribirse un 
omplejo de vitamina S. 

Hay que evitar las pincelaciones o caus-
icaciones, y el tratamiento quirúrgico solo debe - 
ealizarse en una clínica especializada. Si existe_ 
ospecha de una leucoplasia de tipo IV, es necesa - 
io escindirla y excluir la existencia de uno dese-- 
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neración maligna por medio del correspondiente aná-
lis histológico. 

Pronóstico: Malignidad potencial en el -
sentido de la precancerosis en las leucoplasias del 
grupo IV, donde se presentan ya desdiferenciaciones 
celulares, Sin embargo, la proporción solo llega al 
10% de todas las leucoplasias. Histológicamente se_ 
advierte una pronunciada hiperqueratosis. Sobre el_ 
suelo de una leucoplasia existe durante años, pero 
también durante decenios, y tras el tratamiento ac-
tfnico, puede producirse un carcinoma. Diagnóstico_ 
diferencial: Liquen plano, causticaciocirse un car-
cinoma. Diagnóstico diferencial: Liquen plano, caus 
ticaciones por medicamentos acantosis nigricans, - 
candidiasis. 

b).- Leucoqueratosis nicotfnica. 

Lengua de fumador. 

Etiología: Efectos combinados de la nico 
tina, calor, breas en el fumador. 

Cuadro clínico: Hiperqueratosis atercio-
pelada, que e menudo se extiende sobre todo el dor-
so de la lengua, la mayoría de las veces con un co-
lor ligéramente pardusco a causa del humo del taba-
co. Eventualmente, ligera sensación quemante en el_ 
dorso de la lengua. A menudo, combinaciones con al-
teraciones de tipo leucoqueratósico en le bóveda pa 
latina. 

Tratamiento: Supresión del hábito de fu-
mar. Evitar las comidas espaciadas y las oscIlacio- 
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nes intensas de temperatura. 

Pronóstico.- A menudo reparación comple-
ta en un breve perfodo de tiempo, consiguiéndose de 
nuevo un relieve mucoso normal. 

c).- Acantosis nigricans. 

Etiología: La mayoría de los casos de es 
be enfermedad se hallan relacionados con tumores ma 
lignos, asentados preferentemente en el abdomen. La 
similitud con la enfermedad de Addison indica la 
bxistencia de relaciones con el sistema de secre-

interna. 

Cuadro clfnico: Según Schuermann y otros, 
Is necesario distinguir: a) la forma juvenil benig-
ta de progresión lenta, y b), la maligna en la mayo 
fa de los casos relativamente progresiva. Se obser 
la un grosero relieve cutáneo, con aspecto velloso.  
de pigmentación amarillento pardusca-negrusca, 

:on frecuente participación de la mucosa bucal, aun 
lue las lesiones afectan de preferencia a la lengua, 
me muestra una superficie aterciopelada, con fuer-
:e engrosamiento de las papilas, quedándose una su-
)erficie lingual vellosa o "espinosa". A menudo, - 
lumento considerable de volumen de la lengua. Hiato 
6gicamente, se trata de una papilomatosis; es de -
:ir. Una prolongación y proliferación de las papi -
as edematosas en torno a una acantosis; o sea, au-
sento de las células en el tracto espinoso del epi.1 
alio, con hiperqueratosis e hiperplgmentación melé 
ica. 
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Tratamiento: Hallazgo y cirugía del tu - 
nor primario. 

Pronóstico: A causa de la malignidad y - 
netastatización precoz del tumor primario, no se co 
roce hasta ahora ninguna curación permanente. En -
)arte, y tras la eliminación quirúrgica del tumor, 
)vede producirse una regresión de las alteraciones_ 
an la mucosa bucal y en la lengua. 

IV.- Liquen plano. 

Etiologis: Desconocida; sin embargo, 
existen indicios acerca del origen neurógeno o sim-
)atógeno. Tampoco pueden excluirse como causa las -
situaciones stressantes. Se considera como corres - 
)ondiente a esta enfermedad el hecho de que corrien 
temente no observamos que las áreas enfermos de la_ 
nucosa bucal experimente una transformación en el - 
sentido de constituir vesiculas, pero si que existe 
an componente queratósico. 

Cuadro clínico: a).- Forma superficial,-
ion punteado lácteo, retículos y bodas alargadas, -
Je entremado delicado, a menudo en forma de helecho. 
Estas manifestaciones, que se observan sobre todo -
an la mucosa de las mejillas, sólo suelen aparecer_ 
an la lengua a nivel de sus bordes cuando la afee - 
Sión tiene una distribución simétrica. En lo mayo - 
Ifa de los casos, el dorso de lo lengua está libre_ 
le alteraciones. no obstante, en más frecuente la -
Formación de pápulas y de nodulillos, distribuidos_ 
an grupos. Partiendo de estos nodulillos, y con 	- 
strofia de las papilas linguales, puede observarse 
Ina participación de superficies mayores. 
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b).- Forma bulloso-erosiva; entre las -
bandas blanquesinas se presentan áreas con ulcera - 
ciones y erosiones. 

Tratamiento: Sintomático. Prescripción -
de complejo vitamínico B por vía intramuscular o lo 
cal; tabletas de S-Hidril, tabletas de Anestesina,- 
antes de las comidas, para aliviar las eventuales_ 
molestias durante la masticación. 

Diagnóstico diferencial: Asegurar el 
diagnóstico investigando manifestaciones similares_ 
en la piel de las manos y en el tronco. Leucoplasia 
Muget, 

Pronóstico: La enfermedad es innocua; no 
son seguidos los resultados del tratamiento. Es po- 
sible la curación expontánea. La forma erosiva exi-
ge una cierta vigilancia cuidadosa del enfermo, ya_ 
que diversos casos se ha observado la transición ha 
cía un carcinoma de epitelio plano. 

V.- Muguet, candidiasis, moniliasis. 

Etiología: Provocada por el hongo Candi-
da albicana. En pacientes con debilidad general de_ 
las fuerzas defensivas, y como consecuencia de un -
trastorno en la flora bucal fisiológica por la medi 
cación antibiótica, curas con corticoides, aporte -
excesivo de vitamina R 12; en la diabetes, altera - 
ciones de la irrigación y del metabolismo,obesidad, 
embarazo. 

Cuadro clínico: Al principio, máculas de 
color blanco, que pueden desarrollarse hasta consti 
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:uir bandas, manchas de mayor extensi6n seudomembra 
tas amplias de color gris balnquecino, parecidos a 
a nata de la leche, en parte fácilmente desprensi: 
>les; el fondo es amarillento sangrando con facili-
lad. La periferia está enrojecida y tumefacta. 

Tratamiento: Asegurar el diagnóstico por 
nedio de coloración con el PAS en un frote citológi 
:o. Cuando se sospecha la existencia de una enferme 
lad general, exploración internfstica, procurando -
!liminar la infección general por el muguet (tracto 
jastrointestinal y pulmón). 

Tratamiento de las formas localizadas - 
.:on medicamentos de acción limitada, conocidos ya - 
lesde antiguo: en el muguet del lactante tres veces 
il dfa 5-10 gotas de Salvisol -liquidum al 0,5% ins 
:Hadas en la boca. Violeta de genciana, permangansi 
:o potásico. Abandonar el tratamiento ácido bórico_ 
causa del peligro de intoxicación. 

Fungistáticos: 1. Preprados de nistatina, 
~lo el Moronal, por ejemplo, local, bajo la forma 
le suspensión, 5-6 veces al dfa. Relativamente nue: 
/o en el mercado en el Pimafueort-lotio. 

Diagnóstico diferencial; Liquen plano, - 
leucoqueratosis, causticaciones mucosas locales, sa 
)urra lingual. 

Pronóstico: Bueno, desde la introducción 
le los modernos fungistáticos. 

VI.-' Alteraciones de la mucosa lingual. 
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Los trastornos en el color y relieve de_ 
la superficie mucosa dependen de un cambio en la --
;onstitución del epitelio, o bien del tejido conjun 
;Ivo limftrofe, portador de los vasos. 

1.- Saburra lingual. 

Según Henning, puede considerarse más co 
no reflejo de la alimentación que como el del esta-
lo de la vfscera gástrica: está constitufda por el 
epitelio plano de las papilas proliferado y queratT 
Yizado, restos alimenticios y microorganismos. La -
limpieza de la superficie lingual y su descamación_ 
le realizan principalmente por frotamiento al masti 
eiti los alimentos sólidos. Por consiguiente, sabu - 
,ra más intensa en los individuos sometidos a ali - 
nentación liquida, en los que mastican o ingieren -
los alimentos con excesiva rápidez, en las afeccio-
les dolorosas de la boca (por ejemplo, en herpes - 
:oster), estomatitis ulcerosa con lesiones en el - 
)orde lingual, tonsilitis, portadores de prótesis -
le función insuficiente, en los que llevan férulas, 
causa de fracturas de los maxilares, después de - 

>peraciones en el área bucal, osf como un trastorno 
le la motilidad lingual. 

Tratamiento; Si se sospecha una enferme-
lad general, tratamiento de la afección fundamental; 
en caso contrario, solo es necesario una terapéuti-
a en la minoría de los casos, Después de reanudar_ 
la actividad masticatorio normal, incrementar lo se 
.ración salival y mejorar el estado general, la se-
)urra lingual desaparece por sf mismo. Para evitar_ 
infecciones secundarias y foetor ex ore, Ralogh re-
ulmiendo lavados de la superficie lingool con aguo_ 
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oxigenada al 3%, varias veces al día. 

2.- Lengua medicamentosa. 

Constituye una forma especial de la sabu 
rra lingual; se observa seudomembranas linguales -
por impregnación con sustancias de intensa acción - 
colorante, como el Targophagin, Tripaflavina, Pan - 
flavina, etc, con una coloración amarilla intensa -
a perdusca, que los pacientes reciben como muy mo -
'esta. Tratamiento como en el caso de la saburra -
lingual. 

3.- Lengua vellosa negra. 

Etiologfa: Se discute todavía. Eventual-
mente bacterias con especial producción de pigmen -
tos, actuación de algunos componentes de los alimen 
tos y del humo del tabaco, asf como de ciertas sus-
tancias co lorantes orgánicas de origen vegetal. 

Curas con antibióticos. 

Cuadro cl fnico: En la mayorfa de los ca-
sos, superficie lingual de coloración gris-negrunca, 
hasta azul-verdosa, que apenas ocasiona molestias,-
Los llamados "pelos" pueden alcanzar una longitud -
de hasta 2cm. La lengua vellosa negra puede ser de_ 
presentación expontánea, desaparecer con rapidez, - 
recidivar o persistir durante años. 

Tratamiento: Pomada de vitamina A, com - 
plejo vitamínico R, limpieza local, En caso de re - 
sistencia a la terapéutica pincelaciones con una so 
lución de Podophilin al 15%, mezclada a partes 
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iguales con acetona y alcohol, tres veces al dfa. 

Pronóstico: Enfermedad innocua. 

4.- Lengua geográfica - Exfoliatio area-
ba dolorosa liguae. 

Etiologra: Poco clara. Algunos autores_ 
la incluyen dentro de las neuropatfas, mientras -
que otros la califican como correspondiente a la - 
diétesis exudativa. 

Cuadro clfnico: Manchas redondeadas, ro-
jizas, a veces ovaladas que por confluencia, produ-
zen áreas abiertas aumentan de tamaño por crecimien 
bo periférico y confluencia, hasta llegar a consti-
tuir un trazado "geográfico", Intensa fugacidad en_ 
las figuras, que, ocasionalmente y al cabo de una - 
loche, presentan una configuración totalmente dife-
rente. 

En la forma especial de la exfoliatio - 
3ereata dolorosa, se produce una amplia exfoliación 
)apilar. Los focos son extraordinariamente sensi- -
)les a la ingestión de frutas ácidas y especias. Es 
ba forma provoca molestias, especialmente cuando se 
localiza sobre la base de una lingua plicata. 

Tratamiento: Es posible la curación ex - 
loontánea. En la forma especialmente dolorosa, evi -
bar las comidas calientes, ácidas o intensamente es 
›eciadas. Pastillas de anestesia para diluir en la_ 
mea. En caso necesario, explicar a los pacientes_ 
que tienen miedo 01 cáncer, la innocuidad de la 	- 
ofección, 
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VII.- Alteraciones linguales como signo 
de enfermedad general. 

a).- Atrofia de la mucosa lingual. 

En este caso se produce una desaparición 
de todas las papilas filiformes, que generalmente -
se inicia en la punta de la lengua; más tarde afec-
ta también a las papilas fungiformes. Simultáneamen 
te, la mucosa muestra una atrofia general, de aspec 
to liso y carente de toda saburra lingual. Se obser 
van alteraciones de este tipo, sobre todo en: 

Atrofia senil de la lengua como conse- - 
cuencia de una atrofia generalizada en el anciano. 

Glositis de Moller-Hunter, en la anemia_ 
3erniciosa, La enfermedad se inicia generalmente en 
al borde de la lengua, mientras que otras partes de 
este órgano aparecen completamente normales. Casi -
'tunca existe saburra lingual. A medida que progresa 
la enfermedad, se indica una atrofia total de las - 
>apilas, produciéndose la llamada "lengua lisa". - 
áfntoma importante en esta enfermedad: mucho antes_ 
Je les alteraciones macroscópicamente visibles en -
la mucosa lingual, el paciente se queje de intensos 
(olores en el sentido de quemazón, que se incremen-
tan considerablemente al ingerir alimentos muy con-
Ji mentados. 

b).- La llamada lengua hepática. 

En las afecciones del hígado (por ejem -
31o, en las cirrosis hepáticas intensas) se observa 
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una transformación de la superficie lingual para -
constituir la lengua hepática, húmeda de coloración 
rojo intensa y de gran volumen. 

c).- Alteraciones linguales en el défi 
cit de complejo vitamínico B y en la pelagra. 

La lengua está engrosada y enrojecida, - 
3or lo que se le califica con el nombre de lengua - 
wvariolosa". En la superficie lingual existe una tu 
nefacción hiperplástica, en forma de seta, de las - 
3upilas fungiformes. Frecuentemente existen también 
rágades en las comisuras linguales. 

Tratamiento: Diagnóstico de la enfermeda 
ies fundamental, tratamiento de sustitución, admi - 
listración oral de complejo vitamtnico 8; en el ca-
so de subacidez gástrica, preparados de pepsina y -
leido clorhídrico. 

VIII.- Alteraciones ulcerosas y erosivas 
le la lengua. 

1.- Ulcera traumática. 

Son raras en la lengua; están ocasione -
las por dientes defectuosos con bordes incisales - 
7-ortantes (hábitos de lengua) prótesis malcoloradas. 

Tratamiento: Consiste en quitar el hábi 
bo al paciente de la costumbre de morderse la len - 
)ua; eventualmente psicoterapia, regularizar los - 
)ordes cortantes de los dientes (obturación) de las 
.aries o prótesis menos traumatizantes; eventuolmen 
be extracción de los dientes. 
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2.- Glositis traumática crónica. 

Enfermedad en pacientes que presentan -
una conformación deficiente o un asiento irregular_ 
de prótesis dentaria totales superiores o inferio -
res. A consecuencia del balanceo constante y refle-
jo de la lengua en contacto con las prótesis se pre 
señtan erosiones linguales que pueden profundizar -
hasta constituir una úlcera. Para el tratamiento se 
recomienda realizar una nueva prótesis con crestas_ 
dentales extremadamente aplanadas y eventualmente,-
el tratamiento sintomático de las erosiones, por - 
ejemplo, compresivo (con adición de Thesit al 270.) 

3.- Glositis electrogalvánica. 

En algunos pacientes pueden formarse co-
rrientes galbánicas en la boca, tal como se presen-
tan en la proximidad de espastes con amalgamas y co 
rones de oro. Provocando inflamaciones linguales, - 
con erosiones en el borde del órgano, y la forma- - 
ción de áreas con atrofia de la papilas. Para evi-
tar estas corrientes se recomienda que los empastes 
se hagan siempre de un material unitario. 

4.- Aftas crónicas recidivantes. 

Cuadro clínico: Se conocen bajo el nom-
bre de aftas eflorescencias seudomembranosas, de ce 
rácter inflamatorio desde los puntos de vista morfo 
lógico y clfnico, que aparecen aisladamente o en -
grupo, y muestran una forma redondeada u oval muy -
sensibles al contacto; estas alteraciones de la mu-
cosa están rodeadas por un halo enrojecido. En la - 
mayorfa de los casos sólo alcanzan el tamaño de una 
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lenteja y están recubiertas por una seudomembrana -
gris-amarillenta formada por exudación fibrinosa. 

Causa: Desconocidas. Como no existe una 
viriasis, se consideran las aftas habituales como - 
alteraciones neurodistróficas, circunscritas de la_ 
mucosa bucal, que debe ser delimitada frente a la - 
estomatitis aftosa, ya que está generalmente sólo -
se observa en los lactantes y representa la primera 
manifestación del herpes simple. Parece existir una 
interrelación con enfermedades gastrointestinales. 

Tratamiento: Sintomático con objetivo de 
disminuir el dolor y proteger frente a infecciones_ 
secundarias. 

Antihistamtnicos y cuerpos estimulantes: 

Globulina gamma. 

En caso necesario, podemos realizar tam-
bién inyecciones submucosas de anestésicos locales. 

Diagnóstico diferencial: Estomatitis af-
tosa con fiebre, sialorrea, foetor ex ore (causado_ 
por virus herpes simple), tuberculosis miliar ulce-
rosa, sífilis (demostración de espiroquetas), sospl 
cha de carcinoma lingual cuando existe resistencia_ 
terapéutica a más de 14 dios de tratamiento local -
(control posible por medio de frotis citológico). 

Pronóstico: Tendencia expontánea a la cu 
ración, la más tardar al cabo de 1-2 semanas. Inten 
sa tendencia a la recidiva. 
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5.- Estomatitis ulcerosa, estomatitis ne 

Germen causal: Bastoncillos fusiformes,- 
espiroquetas. 

Causas: En desconocida la etiología exac 
ta. Los procesos necróticos locales son probablemen 
te provocados por una reacción alérgica en el sentí 
do del fenómeno de Sanerelli y Shwartzman (distro - 
ffa neurocirculatoria en el sentido de trastorno lo 
cal de la circulación, como consecuencia de cambios 
alérgicos de la excitabilidad vasomotora). Sobre es 
ta base, si existen anfractuosidades anatómicas ade 
cuadas (gingival alteradas patológicamente o infec-
ción en los casos de dificultades para la oclusión_ 
del último molar), puede desarrollarse la estomati-
tis ulcerosa cuando el individuo muestra disminu- - 
ción de las resistencias. 

Cuadro Clinico: A menudo combinada con -
la angina ulceromembranosa (PlautVincent), indicán-
dose con una ligera y dolorosa tumefacción de la 
gingiva, seguida pronto por una coloración grisácea 
y destrucción necrótica de las áreas afectadas; des 
pués de la demarcación, se forman superficies ulce-
radas libres, que eventualmente constituyen grandes 
defectos, con peligro de formaciones cicatrizales.-
Difusión a lo largo de la orla gingivodentaria bajo 
la forma de ulceraciones planas que se extienden a 
las áreas vecinas de la mucosa bucal, como las meji 
Ilas, paladar, lengua, constituyendo grandes super-
ficies ulceradas que en ciertas circunstancias, pus 
den ser confundidas con un carcinoma de la mucosa - 
bucal, 
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Sfntomas: Mucosa dolorosa, molestias dis 
fágicas, participación dolorosa regional de los ga7 
glios linfáticos, fiebre y alteración del estado ge 
neral, con sialorrea, trismo y foetor ex ore. 

Tratamiento: Astringentes suaves. Lava -
dos con agua oxigenada, antibióticos locales, con -
la administración de penicilina desaparecen los fe-
nómenos, a menudo, ya en el espacio de 2 horas. Des 
pués de yugular los sfntomas inflamatorios, debe - 
realizarse la resección de las antractuosidades por 
medio de la gingivactomia. 

Pronóstico: Benigno. En general, no son_ 
de temer las recidivas después de eliminar las an - 
fractuosidades y cuando el enfermo se halla en bue-
na postura defensiva. 

Diagnóstico diferencial: Estomatitis de_ 
otras génesis (intoxicaciones con metales pesados). 
Infecciones pútridas graves de la mucosa bucal en - 
individuos con estado general muy reducido (noma, - 
agranulositosis y hemopatfas). Estomatitis viróge - 
nos. 

IX.- Carcinoma lingual. 

Causas: Entre otras, sobre la base de - 
leucoplasias, úlceras crónicas, ulceraciones por dl 
cúbito, como consecuencia, por ejemplo, de fumar en 
exceso, dientes de bordes cortantes, presiones por_ 
prótesis, mordidas crónicas de la lengua, etc.. 

Síntomas: En general, al paciente le Ila 
m4 primero la atención un endurecimiento en lo len- 
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gua o una ligera limitación en sus movimientos. Las 
úlceras resistentes .. la terapéutica son siempre - 
sospechosas de cáncer. Lo mismo podemos decir con - 
respecto a las infecciones crónicas e indoloras de_ 
los ganglios linfáticos, sin causa claramente reco-
nocibles. 

Presentación: Preferentemente en el bor-
de de la lengua, hacia los tercios medios y poste - 
rior, sobre todo en los grupos de edades de 50-70 -
años. 

Cuadro clfnico: Una pequeña úlcera, lige 
ramente hemorrágica, a menudo de forma circular, -
con bordes prominentes, lisos, a modo de valla, o - 
bien una fisura con bordes duros. Pero también se -
pueden presentar en forma superficial, bajo la for-
ma de manchitas blanquecinas o una proliferación - 
hfstica prominente de tipo "afranbuezado". En estos 
casos, generalmente se observa un endurecimiento re 
dondeado, del tamaño de un guisante, palpable en el 
cuerpo de la lengua. Estas manifestaciones pueden -
desarrollarse también en forma totalmente indolora_ 
y asintomática. 

Diagnóstico diferencial: Toda ulceración 
resistente a la terapéutica local durante más de 14 
rifas es sospechosa de carcinoma (control citológi -
co). Es necesario pensar en el granuloma telangiec-
tésico, granuloma piógeno, actinomicosis, sffilis -
(demostración de las espiroquetas), tuberculosis mi 
liar ulcerosa (no presenta bordes prominentes ni en 
durecidos, dolorosas), aftas habituales recidivan -
tes crónicas, pénfigo crónico (doloroso), liquen - 
plano de la mucosa bucal, leueoplosias, úlcera sim- 
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ple crónica (en general, no tiene bordes endureci -
dos). Sin embargo todas estas afecciones pueden pre 
sentar un endurecimiento de su base. 

El carcinoma papilar o velloso puede ser 
confundido en los condilomas acuminados de origen - 
%/Frico. 

Pronóstico: Los cardinomas del tercio an 
terior de la lengua tienen mejor pronóstico que los 
de la base de este órgano. Las posibilidades de cu-
ración disminuyen rápidamente en los tumores de un_ 
diámetro superior a los 2 cm., desempeñando también 
un papel la magnitud de la difusión y colonización_ 
en las inmediaciones. Como en el carcinoma lingual_ 
se presenta metástasis en los ganglios linfáticos -
más precozmente que en los restantes milignomas de_ 
la mucosa bucal, adquiere aquí' una especial impon - 
tancia el conocimiento precoz, en caso necesario a_ 
expensas de los métodos diagnósticos de la citolo - 
gra exfoliativa en clínicas especializadas. 

Tratamiento: A ser posible, no retrasar-
se en el tratamiento sintomático. En la actualidad 
se prefiere un proceder combinado con irradiación - 
e intervención quirúrgica: aplicación de telecobal-
to en el tumor e irredación percutánea de las vías_ 
linfáticas eferentes, medidas quirúrgicas bajo la -
forma de glosectomfa parcial, extirpación de los - 
ganglios linfáticos regionales, disección nuca) y -
utilización de tetraciclinas. 
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CONCLUSIONES 

Como hemos observado durante este traba-
jo, que hay enfermedades sistémicas que presentan - 
nanifestaciones orales, que difícilmente pasan finad 
vertidas en una inspección minuciosa, lo cual nos - 
)roporciona importantes indicaciones para el diag 
lóstico. 

Debemos tener en cuenta y hacer un revi-
sión de las afecciones dentarias, maxilares, y de - 
los tejidos blandos que se presentan en las enferme 
Jades generales y que, hasta cierto punto, son ca - 
nwteristicas de ellas. 

Para determinar la existencia de los pa-
Jecimientos lo hacemos por medio de los signos y - 
sintomas, su etiologfa, con estudios radiográficos_ 
r estudios de laboratorio. 

Los padecimientos, pueden ser curados re 
licalmente o frenados francamente, esto, sabiendo - 
las caracterfsticas especificas de las enfermedades, 
r, desde luego con la colaboración del enfermo. 

Por lo tanto, creo de suma importancia - 
ledicar nuestra atención a prevenir los problemas - 
>cacionados por las afecciones generales que afeo - 
tan a las personas, realizando estudios cuidadosos_ 
a impartiendo educación para la prevención, no solo 
le las enfermedades que afectan a la cavidad bucal, 
sino también de las que no se manifiestan en ella, -
r el mantenimiento de lo salud sin pérdida de la in 
begridad, 
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