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PROLOGO .-

El parasitismo representa una especie de pacto 6 tregua en-
tre Jdos seres vivientes, acompafiado de procesos predatorios,siem-
pre que la oportunidad se le presente a uno de ellosjaunque el pa
rasitismo es una relacién normal entre dos 6 mis seres vivientes-
$¢ habla de parasitismo humano cuando el miembro no humano de es-

ta relaci6n produce alteraciones anfitomicas 6 funcionales en el -
hombre .

Se sncuentran varios tipos de relacidén huésped-parfsito pe-

infecci6n, estado de portador sa

difieren solamente en grado sélo
representan diferentes variedades de la relacidn huésped-parisi -
to.

ro las tres mis importantes son:
no y la enfermedad; aunque estas

En 1a inleccibn existen agentes biol6yicos patbgenos transi
torios 6 permanentes, no todas las infecciones se manifiestan clf
nicamente y pueden convivir en un estado de tregua 6 balance.

Cuando en la relacién huésped-parfisito existe un equilibrie
perfecto nos encontramos ante el estado de portador sanojesto sé-
lo en apariencia clfnica. Esto es muy importante desde el punto -
de vista epidemioldgico ya que este se encuentra eliminando gér -
menes continuamcnte y es una fuente potencial de infeccibn, cuan-
do el equilibrio s¢ rompe nos encontrames en estado de enferme --
dad. La enfermedad infecciosa es fiquel tipo de relacién huésped -
parfisito en la que ¢l equilibrio s¢ ha roto a favor del pardsito;
sus mecanismos son de dos tipos; lnespecfficos que aparecen en to
das 6 en casi todas las infecciones y que dependen de los mecanis
mos de defensa y de los transtornos metab6licos en el huésped mis
mo y especfficos que se deben a los mecanismos Intimos de accidn
de los factores de virulencia del parfisito.

La facultad de producir enfermedades os bien sabido que va-
rfa entre microorganismos de diferentes capecies 6 de cepas dife-
rentes de especies iguales, as{ como los humanos no resultan



igualmente afectados 6 suceptibles a determinadas bacterias 6 vi -
Tus .

Con los elementos anteriores el dentista tendri una mfs am-
plia visién en cuanto al conocimiento de las enfermedades infeccip
sas y poder asi evitar en lo posible actuar como portador sano de-

gérmenes que se encuentren en nuestros pacientes y reducir asf al-
mfnimo el peligro de contagio.

El tener el conccimienio acerca de que tipo de gérmenes pro

duce deteorminada enfermedad as{ como conocer el espectro de los an-
tibiGticos y dosificacibn 6ptima evitarf 1a perdida de tiempo con-
tratamientos incorrectos que podrfan mermar la salud del paciente-
¥ hacer mfAs resistentes a las cepas de los gérmenes.

Si dentro de las posibilidad del OdontolSgo no se encuentra
el tratamiento correcto de la enfermedad este deberd canalizar al-
paciente al médico 6 a una institucién hospitalaria adecuada a la-
enfermedad que este padezca, segfin los datos que acerca de la in -
feccién aparezcan en la historia clfnica la cual deberd rcalizarse

de forma muy meticulosa y lo mis complota posible evitfindose pérdi
das de tiempo.

Otro aspecto a considerar es la higiene presente en el si -
tio donde se atiende a los pacientes procurando que este se encuen
tre lo mhs limpioc posible, evitar corrientes que contaminen el in-
terior del consultorio con gérmenes provenientes del medio ambien-
te exterior. Ser mis limpios, procurar el lavado a conciencia de -
las manos antes y despufs de atender a cada paciente y hacer todo-
lo posible por habituarse al uso de guantes, cubreboca y anteojos-

que nos brindarfn una mfs adecuada proteccifn tantc al dentista co
mo a sus pacientes.

Poner mis atencién al lavado y
tal y constatar que los medicamentos
giene que deben presentar, hacer uso
mitar 6 nulificar enfermedades tales

esterilizaciébn del instrumen-
cumplen con las normas de hi-
de apujas desechables para 1i
como hepatitis.



Si tales medidas son llevadas a cabo se evitarén afeccio -
nes oftdlmicas, enfermedades infecciosas y sobre todo evitar pro-
pagar enfermedades infecciosas.



DIAGNOSTICO Y CLASIFICACION DE ENFERMEDADES INFEC-
TOCONTAGIOSAS CARACTERISTICAS DE LAS MISMAS.

El diagnéstico supone la identificacibn de 1la enfermedad -
existente para esto es obligatorio tomar en cuenta las caracter{s
ticas de la enfermedad del caso a tratar que la distinguiri de --
otros fenémenos patolégicos. Esto constituye una cadena 1égica de
deduccidn y diferenciacidén cuya base es el interrogatorio del pa-

“eu
ciente, la exploracién fisica y los estudios de laboratorio indi-
cados .

E! odontologo suele atender a intervalos rcgulares a pa --
cientes que no presentan enfermedad grave y por medio de observa-
ci6én critica y preguntas cuidadosas puede identi{icar signos tem-
pranos de enfermedades degenerativas comunes, enfermedades infec-

tocontagiosas, asi como asumir un papel decisivo on el diagndsti-
cc tempranc del céincer.

El odontblogo atiende con frecuencia a pacientes que no --
presentan molestia alguna, estoS casos pscudoasintomfticos pueden
presentar las primeras manifestaciones de alguna enfermedad gene-

ral 6 infecciosa cuyo temprano diagnbstico por el dentista, permi
te al médico aplicar un tratamiente
mas éficaz,

también tempraiiv y en general

E1 dentista debe conocer ademiis las manifestaciones buca -
les y sintomatologfa de las enfermedades infectocontagiosas mis -
graves, un pronto diagnéstico y tratamiento de estas enfermedades

disminuye el peligro de contagio a otras personas y al mismo den-
tista.

La responsabilidad diagn6stica del dentista tiene

también-
una faceta legal bien definida, este ticne la obligacidn de esta-
blecer un diagn6éstico completo por escrito recurriendo a métodos-

diagnbsticos habituales antes de iniciar un tratamiento.
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El ambiente especial de la cavidad bucal explica muchas don-

las dificultades con que tropieza el diagn6stico de las lesionas-
en la boca. La cavidad bucal contiene una flora microbiana,com --
puesta de cepas patogénas numerosas y variadas, por lo tanto lus-
manifestaciones clfnicas de la mayor parte de las lesiones de la-
mucosa y de la cavidad oral, lengua, etc., compronden grados va -
riables de invacién microbiana secundaria, aGn cuando no exista =
una etiologfa microbiana primaria. En 1a hoca ne

pueden formarse-

costras pues la saliva las reblandece y disuelve,las lesiones si-
tuadas en 1a cara interna de los lablos presentan caracterf{sticas
totalmento distintas de las que estfin en 1a cara externa,as{ como
es raro encontrar vesfculas de naturaleza transitoria, lo mencio-

nado anterformente son casos que habri que tenerlos en cuenta al-
realizar el diagn6stico.

E1l diagn6stico comGnmente se divide en 3 fases; a) Interro-
gatorio, b) exploracién ffsica, c) analfsis de los anteriores y -
estudios de laboratorio.

El interrogatorio se puede considerar como una conversacién
profesional planeada que permite al paciente comunicar al clinico
sus sfntomas, sus sensaciones y a veces sus temores, de manera --
que &éste pueda establecer la naturalera de la en

fermedad conocien
do ademfs sus impresiones y actitudes mecntales; el luterrogatorio
constard de datos ordinarios, enfermoedad actual, antecedentes ---
odontoldgicos, antecedentes médicos, antecedentes familiares,ante

cedentes sociales y ocupacionales,

La exploraci6n deberi seguir un esquema fijo evitando asf -
la posibilidad de que pase inadvertida una lesifin desconocida § -
no maniflesta, en esta parte del diagnéstico se tomardn en cuenta
signos tales como presidn arterial, pulso, etc. La exploracién bu
cal vendrf a continuacidn,siguiendo también un orden establecido-
pero tomando en cuenta la inspeccién culdudosa de las partes ex -

puestas del organismo, caracter{sticas de la piel, potequias y --
erupciones.



Los estudios de laboratorio tienen gran importancia, se ob-
tienen del paciente tejidos, sangre, orina y otras muestras, que-
se someten a estudios microblolégico, microscépico, bioquimico 6-
inmunol6gico. Es raro que una prueba de laboratorio aislada pormj
ta diagnSsticar la naturaleza de una leslifn bucal; pero si se una
lizan on conjunto a las otras partes integrantes del diagn

6
con frecuencia confirman 6 establecen una impresifin diagnés

tico-
c

3
tica

Tunto las muestras obtenidas directamente de la cavidad bu-
cal; raspado de mucosa de la boca, biopsta tisular, torundas con-
exudado; y el material mAs estudiado, orina y sangre pueden sumi-

nistrar Informacién de gran utilidad parn el diagnéstico de enfer
medades con manifestaciones orales.

Se necesita demostrar la presencia de levaduras y micelios-
en un frotis de mucosa bucal, tefiido con Gram para confirmar un -
diagnbstico de moniliasis; para confirmar un diagnéstico de mono-
nucleosis infecciosa que explique lesiones bucales atribuidas a -
1a enfermedad es preciso encontrar un tftulo elevado de anticuer-

pos heter6filos en suerc, asf{ como los cambios caracterIsticos de
nimero y tipo de leucocitos circulantoes.

El hallar una flora microblana on una lesién es Importantes
cuando va acompafiada de una correcta interpretacién. Hay gérmenes
cuyo hallazgo necesariamente significa enfermedad como: Trcponoma
de Schaudinn, bacilo de Koch, Parvacoccidiodes brasiliens, etc.,pg

ro en cambio hay otros que pueden cstar presentes y no determinar
la enfermedad como Cdndida albicans.

A veces es necesario reallzar ciertas pruebas para aseguray
se de que son patSgenos. A continuaclén so describirdn de forma -

general los estudios microbiolbgicos usados para lograr un diag -~
néstico correcto.
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La toma del material para el exfmen microbiolbgico es tam -
bién fundamental tantoc en el momento de su blsqueda como en la --

forma de efectuarla, asf como en la conservacién del mismo para -
su envio al laboratorio.

El diagnéstico microbiolégico comienza con la extraccibn --

del material que variari segfin la localizacifn de la lesibén y su-
naturaleza.®

Al hacer una biopsia se divide a la muestra en dos fragmen-
tos, uno sr colocard en un frasquito que contenga una solucibn de
formol al 10%, para el estudio histopatolfgico, el otro se coloca
en un tubo dc ensayo estéril sin ningln conservador, cuando la le
sifén es abierta se debe limpiar previamente para evitar que la --
muestra se contamine. En el exémen microscépico se emplearfn por-
taobjetos nuevos y esterilizados a la llama, el matertal extrafdo
serd depositado en tres portaobjetos extendiéndolos en una caﬁa -
fina, dos de ellos serdn fijados a la llama para tinsién de Gram-
v Ziehl-Nielsen, el tercero se fijard con alcohol metflico y se -
tefiird segln Giemsa, el cuarto eximen microscépico se harf al es-
tado fresco diluyendo el material en una gota de solucidn fisiol§
gica estéril y depositando sobre el mismo un cubreobjeto,

Una ve: conclufdo el estudio anterior y cuando no se dispo-
ne de suficiente material para &1 se pasa a los cultives, todo ma
terial obtenido por biopsia se tomard con pinzas y se harfn las -
preparaciones por impronta para su estudio microscépico o bién --
triturando la muestra en un mortero estéril y con un poco de solu

cién fisiol6gica, debe estudiarse lo més r&ipidamente posible para
evitar su alteracién.

CULTIVOS.

Para el estudio de 1a flora aerobia se sembrarén por disemi
nacién cajas de Petri con agar glucosado, agar sangre, agar sue -
To, agar infusién de cerebro, corazbn 6 los medios especiales ne-



H
cesarios para el aislamiento de las bacterias. Para el estudio de-
1a flora anaerobia resulta muy préctico el empleo del agar blando-
glucosado en columna. del agar cerebro corazén y medios con 0,54/ -
1000 de triglicolato de sodio.

Inoculaciones.-

En algunas oportunidades se recurrirf a la inoculacién intra
peritoneal a ratones & por la via intramuscular y en otras a coba-
yos para obtener cultivos puros del agente causal,

Los oztudios que se realizan para-diagnosticar una infeccién
por hongos, varfan segin el hongo, por lo que s6lo se mencionarin-
en este tema generalidades sobre ellos, mis adelante se describi -
r4n estas técnicas con mis detalle.

E1 diagn6stico micol6gico consiste en el exfimen microscépi -
co, los cultivos y la inoculacifn a animales sensibles y las prue-
bas cutdneas y serolfgicas. lLa recoleccidn del material se efectla
por taspado de las lesiones mucosas con un bisturf pequefio f1amado

en alcohol & mediante un hisopo estéril, las biopsias s6lo se indi
can en casos raros de granulomas.

El exiimen microscbdpico se¢ hace con el material al estado ---
fresco, entre porta y cubreobjeto con una solucién fisiolfgica & -

agua destilada estéril y empleando la 6ptica seca fuerte., Se pue -
den colorcar con tinsidén Gramm «+.

Los cultivos se pueden hacer en medios diferentes, las can -
didas prefieren los medios azucarados y se¢ torna visible su creci-
miento a las 48 hrs, de incubacién a 37°, ¢l Paracoccidiodes brasi

liens se desarrolla bien en fcido cftrico al 10% y en de los anti-

bifticos antibacterianos, se siembran en agar miel, agar glucosa,-
agar extracto de cerebro y corazbn 6 agar sangre.
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Los cultivos al igual que las inoculaciones segfin el hongo,

varfan en medios y especimenes, no solo se usan animales 6 me -
dios de cultivo en todos los casos.

En el diagnéstico de las infecciones virales el estado ac -
tual del/ conocimiento clinico y de la tecnologia del laboratorio
permiten la identificacién especifica e¢n la mayorfa de los enfer-

mos, Los diagn6sticos del tipo de sindrome viral, diarrea viral &

s¥ndrome noy Influenza |, oo 50n Gtiles shora y solo reflejan igng
rancia.

Algunos padecimientos virales presentan un sfindrome clinico
tajante que identifica al virus involucrado., La ayudn del labora-
torio s6lo se requiere para la confirmacibn en los casos atfpicos
6 para el diagnéstico diferencial de dos sindromes que se parecen
uno al otro como el eccema hérpetico y eccema por vacciniola,

Existen tres técnicas b&sicas de laboratorio para integrar el ---
diagnéstico viral.

1.- Aislamiento e identificaci6én del virus que requiere la ino-
culacifn de la muestra apropiada en un cultivo de tejido adecuado
6 en/ algGn animal viviente, a veces esto puede ser muy simple y-
en ocasiones las técnicas resultan muy tedigsas,

Bl estudio microbiolfgico microscépico para los virus pue -
den hacerse a través de microscopio comfin en caso de virus mayo -
res como poxvirus, el poxvirus mollusci, etc. en este el porta y-
cubreobjetos deberdn estar estériles y se usan métodos de tinsidn
que dan imigenes puntiformes numercsas de color rosado-violeta §-
az(l como los de Giemsa y de Gutstein, aunque en general los pox-
virus se tifien mejor con la técnica Gutstein.

Existe también la microscopia de fluorescencia por medio de
fluorocromos y se observan diferentes colores asf, el coxackievi-
rus, arbovirus, mixovirus, paramixovirus y rabdovirus, que presen
tan fluorescencia rojo-anaranjada por estar constitufdos por ----



R.N.A.

El papovirus, adenovirus, herpesvirus, poxvirus, por conte-
ner D.N.A. dan fluorescencia de color amarillo verdosa.

Se usa el microscopio elétronico en virus menores a 300 mi-

1fmicrones, para esto se requieren preparados montados en portay
cubreobjetos especiales, con el microscopio electrfnics se obser-
van: el nucleoide, clipside y clpsomeras, disposicibén y simetrfa -
de las chpsides y caps6meras, nficleo cfpside y 1la envoltura.
2.- Los cultivos se realizan en sistemas de células 6§ tejidos -
in vitro, denominados cultivos de tejidos 6 en animales de labora
torio, en su estado adulto, 6§ de lactancia como ratones y crise -
tos lactantes y en algunos casos en su estado embrionario como --
huevos de gallina,existen asi cultivos de fragmentos de tejidos -
clonales, compuestos a su vez de solucifn salina equilibrada, so-
lucién de antibifticos, soluciones nutritivas bisicas como el hi-
drolizado de lactalbfimina y soluciones de mantenimiento a base de
suero de caballo o de ternera sustituyendo al suero humano, etc.

3.- La inoculacifn a animales sc realiza en embriones de polle,
y las técnicas mfis usadas son via saco v

V3

lino, via >aco alantoi
deo, via saco amniético, v{a membrana corioalantoidea. Se usan --
otros tipos de animales como el conejo, ratén, hfimster 6 criceto-
y el cobayo.



CLASIFICACION DE LAS ENFERMEDADES INFECTOCONTAGIOSAS.-

Las enfermedades infectocontagiosas se clasifican segln su-
etilogfa en: bacterianas, mic6ticas, virales y por rickettzias, -
protozoarios, helmintos.

Es imposible mencionarlas a todas pero se tratari de hacer-
lo de forma general 51n6pt1ca, mencionando las principales segln-
sy agante sti gico 3in tomar en cuenta curlosidades endémicas.

<

ENFERMEDADES BACTERIANAS.-

I.-Cocos pibgenos FurGnculo y fntrax

Neumonia
Faringitis,amigdalitis y -
sinusitis

Enteritis aguda
Osteomielitis

Bacteremia

a) Infecciones Estafilocécicas

b) Infecciones por estafilococos resistentes a los antibig-
ticos.
Infecciones de las vias «=»
respiratorias altas.

¢) Infecciones estreptocScicas
Infecciones cuténeas
Inf. de heridas y folfcu -
‘los pilosos
Bscarlatina
Endocarditis bacteriana
Otras infecciones estrepto
cbeicas.

d) Infecciones Neumoc6cicas Neumonfa.



e) Infeccliones Meningoc6eicas

f) Infecciones gonoc6cicas.

2.-Bacilos del grupo Hemophilus

3.-Infecciones por H. Pertussis

4.-Infecciones por H. ducreyi;

5.-Espiroquetas

6.-Donovania granulomatis
7.-Corynebacterium diphteriae

8) Clostridios

Nasofaringitis
Meningococemia
Meningitis.

Gonorrea

Infecciones por H. Influen -
zae.

Infecciones de vias respira-
torias altas.

Meningitis
Neumonfia
Otras infecciones,

Chancro blando

Sffilis Adquirida
Congénita
Frambesia

Mal del Pinto

Bejel

Fiebre recurrente

Fiebre por mordedura de ratsa

Enfermedad de Weil (leptospi
rosis).

Granuloma inguinal
Difteria
Tétanos

Botulismo

Gangrena Gascosa,
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Bacilos Intestinales Gramm (-) Inf. por Btcherichia Coli
A. aerogenes (bacilos coliformes §
Fiebre tifoidea

Otras salmonelosis
Infecciones por salmonelas.

10) Disenterfa Bacilar

11) C6lera

12) Bacilo de Fried l4nder Neuronia

13) Brucella Fiebre de Malta

14) Pastereulla Tularemia
Peste .
Infecciones por Pastereulla Multo-
cida.

15) B. antracis Carbunco

16) Malleomyces mallei Muermo

17) Micobacterias Tuberculonsis
Lepra

18) Bacteroides y Microorganismos afines.

Mycoplasma
Fiebre por mordedura de rata y fie
bre de Haverhill,

Listeriosis

Rickettsiasis Tifus epidémico
Tifus endémico.



Virus

10 Virosis dermotrbpicas

2] Virosis del aparato respiratorio

3) Virus neutrépicos
4) Virosis que atacan el higado

5) Virosis que atacan las glindulas

6) Virosis diversas

Enfermedades causadas por Hongos.

1

Fiebre exantemfitica de las Mon
tafias rocosas.

Enf. de Tsutsugamuchi
Fiebre q.

Viruela

Varicels

Herpes Zoster

Herpes Simple

Sarampién

Sarampibn alemfin 6§ rubola
Molusco contagioso.

salivales, Paperas

Psitacosis (ortinosis)
Linfogranuloma Inguinal
Fiebre umarilla
Neoplasias,

Actinomicosis y nocardiasis.
Criptococosis
Blastomicosis sudamericana

norteamericana

Coccidiomicosis
Histoplasmosis

Monilinsis, candidasis muguet
Mucormicosis,
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nfermodades causadas

or

rotozoarios.

amibiasis
paludismo
leishmaniasis
tripanosomiasis
toxoplasmosis

Enfermedades causadas por helmintos.

Triquinosis
estrongiloidiasis
oxiuriasis
filariasis

por F. bancrofti
por F, malayi
oncocorcosis
foaiasis

anquilostomiasis

ascariasis

esquistosomiasis

cestodiasis

cisticercosis

equinococosis (enf,hidatfdica)
trequieriasis

distomiasis,
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CARACTERISTICAS DE LAS ENFERMEDADES INFECTOCONTAGIOSAS

Caracterf{sticas Clinicas.-

En general las enfermedades ocasionadas por agentes biol6gi-
cos se caracterizan por un lapso variable entre la invasién y la -
aparicifn de manifestaciones clfinicas; a este intervalo,se le ----
llama periodo de incubacién y que varf{a de minutos

u heras

- =1
U aeTas Oh Sk

botulismo, a meses o afios en la lepra. Bstas enfermedades tienden-
a manifestarse en determinados signos y sintomas clinicos genera -

les, estas manifestaciones a menudo seo califican en forma vaga de-
toxémicas .

La toxemfa clinica inespecifica, tan caracterfstica de casi-
todas las enfermedades de origen infeccioso, se manifiesta por ma-
lestar, fatiga ficil, dolores generalizados, fiebre, escalosfrfos,
sudoracibn, y en los casos graves postracién intensa.Acompafiando a
la fiebre y quizd como su causa, se aprecia gran disminucién del -
volGmen sanguineo con paso de lfquido intravascular al espacio in-
tersticial y los tejidos 1a disminucién del volGmen sanguineo ori
gina oliguria intensa. Al normalizarse la temperatura y mejorar el
enfermo, los cloruros retenidos, junto con "20' sc excretan po; la
piel y los rifiones, lo que aumenta 1a difforesis y la poliuria.

La temperatura corporal elevada origina catabolismo de todos
los tejidos y pérdida de peso con el aumento de la excresién de ni
tr6geno por la orina.

El hipermetabolismo en la fiebre aumenta el pulso y la respi
racién y aumenta también la necesidad calérica global,

Las enfermedades por agentes bioldgicos tienden a difundirse
en el cuerpo cuande los microorganismos vencen las barreras inicia
les de defensa. La infeccifn que comienza en la piel puede invadir
la sangre y atacar vilvulas cardfacas, menlnges, rifiones, articula
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ciones y otros tejidos, muchas enfermedades de origen biol6gico se
caracterizan por bacteremia 6 viremia.

Las enfermedades por agentes biolégicos son contagiosos en -
mayor 6 menor grado.

Ls aparicidn de inmunidad es una de las caracterfsticas nota
bles de los padecimientos causados por agentes vivos esto represen

ta gran Inportancia en el dominio y curacién de la infeccién.

Las enfermedades producidas por agentes biolégicos pueden --

ser suceptibles a terapéutica y profilaxis especfficas inmunolégi-
cas y quimicas.

CARACTERISTICAS MORFOLOGICAS.-

Casi todas las enfermedades causadas por agentes vivos co --
mienzan por manifestaciones locales en el sitio de entrada como -
ejemplo el meningococo que entra en el cuerno por la mucosa nasofa
ringea y ocasiona nasofaringitis y la espiroqueta de la sffilis ‘que
produce en su sitio de penetracién el chancro.

Los agentes biolégicos especificos tienden a afectar determi
nados tejidos y 6rganos del cuerpo, lo que manifiesta su necesidad
de un medic apropiado espec{fico y as{ sospcchar de cierta enferme
dad al conocerse las localizaciones mis frecuentes.

En todas las enfermedades por agentes biolé6gicos casi inva -
riablemente hay participacién de los ganglios linffiticos regiona -
les; la gravedad del ataque a estos depende del caricter toxfgeno-
e invasor de los microorganismos. Los agentes biol6gicos poco inva
sores y toxfigenos s6lo suscitan inflamacifn en los ganglio regiona
lcs de drenaje, cuando las defensas de estos son excedidas, son
atacados ganglios secundarios y puede por Oltime praducirse una --
linfadenitis generalizada. Los microorpanismne aoe

rores 6 th-
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xicos desencadenan reaccién ganglionar y reticuloendotelial generg
lizndn desde el comienzo.

En la reaccién general también participan higado, bazo y mé-
dula G6sca en general cuanto mayor patogenicidad
nismo, tanto mayor es la reaccidn difusa y esto
cierta idea del carficter invasor y toxigeno del

tiene el microorga
permite formarse -
agente casual.,

T

]
fEeded

5

sdas 1as enfermedades infecclosas suclen acompafiarse de re-
accién leucocitaria local y general.

Las enfermedades causadas por determinado grupo de agentes -
biolégicos tienden a adoptar reacciones morfolégicas tisulares de-
finidas que dependen del agente etiolfgico especifico. Las bacte -
rias suelen provocar infecciones focales, supuradas y necrosantes-
caracterizadas por abcesos 6 inflamaciones difusas diseminantes --
(celulitis) que presentan infiltracién leucocitaria. Los cocos, co
libacilos, salmonelas, hemophylus, B. proteus. P. acroginosa produ
cen exudado purulento supurado neto y se alojan en tejidos macizos
causando abcesos. En cambio los microorganismos exotéxicos como mu
chos clostridios, el bacilo de la difteria y los estreptocos hemo-
1iticos beta, tienden a provocar infecciones no localizadas disemi
nantes, manifestadas por inflamacién intersticial acompafiada de --
neutréfilos cé&lulas plasmiiticas, linfocitos, histiocitos & monoci-
tos .



16

INFECCIONES BACTERIANAS, ETIOLOGIA, MANIFESTACIONES BUCALES Y TRA-
TAMIENTO HISTOPATOLOGIA Y DIAGNOSTICO.

Bajo condiciones de resistencia titular abatida, cualquiera-
de las bacterias comunes puede iniciar un proceso infeccioso, Como
muchos agentes micrubianos son capaces de invadir casi todos los -
teiidos, no siempre se asocian a un s6lo sintoma & signo; tan es-
asf que una infeccién provocada por alguna bacteria de una amplia-
variedad de especies en un sitio anutémico determinado, presenta -

esencialmente, los mismos sintomas que otra infeccibn localizada -
en otro lugar.

ESCARLATINA. -

Etiologfa.- Es causada por estreptococos beta hemolfticos (estrep-
tococcus escarlatinae) que elaboran una toxina eritrogéna,existe -

una gran cantidad de cepas diferentes de estreptococos capaces de-
producir la enfermedad.

Caracteristicas clfnicas.- Se presenta de preferencia en nifos;lue
go de la entrada de los microorganismos al cuerpo que se realiza -
generalmente por la faringe existe un perfodo de incubacién de 3 a
§ dfas, despuls de este lapso, el paciente presenta faringitis y -
amigdalitis intensas, ccfalea, escalosfrfos, fiebre y vémitos. Fre
cuentementic ¢l diagn6stico de la escarlatina no se establece hasta
que aparece la caracterfstica erupcidén cutfinea, esta es muy noto -
ria en las zonas de pliegues cutanéos. La cara presenta la facies-
caracteristica de Filatow, congestionadas las mejillas pero respe-
tados c1 mentén, los labios y las alas de la nariz. Después del --
Sexto dfa de enfermedad comienza una descamacién a modo de colga -

ios que ¢s caracterfstica y que se aprecia bien en las palmas.

La angina pseudomembranosa debe diferenciarse muy bien de la

difteria, esta angina ¢s cn ocasiones ulceromembranosa y hasta --
fangrenosa.
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Manifestaciones Bucales.-Las principales manifestaciones son deno-
minadas estomatiti, escarlatinica, la mucosa palatina se encunntra
congestionada y la garganta de color rojo vivo, las amigdalas y pi
lares de las fauces pueden estar hichados y en ocasiones cublortos
de un exudado grisacéo, amarillo 6 blanco. Las alteraciones cn la-
lengua son las mds importantes; la lengua presenta una capa blanca
desde el comicenzo de 1a enfermedad y las papilas fungiformes estdn
edematosas e hiperémicas, esto se conoce dosde el punto de vista -
como leagua de fresa, la capa blanca de la lengua desapare
ce comenzando de la punta y los bordes laterales, y la lengua se -
torna de color rojo intenso, lisa y brillante con cxcepcién de las
papilas hinchadas e hipéremicas, en esta face la lengua se denomi-
na lengua aframbuesada.

En casos de escarlatina se ha observado la ulceracién de la-
mucosa vestibular y paladar, pero esto puede deberme a una infec -
cibn secundaria. Otras complicaciones son el noma, perforacién del
paladar, glositis ulcerosa y osteomielitis de los maxilares.

La sefial de terminacidn de la enfermedad ¢s la descamacidn ~
de la piel que sucede en término de una semana a diez dfas, des --
pués la lengua y resto de la mucosa adquieren aspecto normal.

Tratamiento.- La administracién de antibidticos evitar§ posibles--

complicuciones, las lesiones bucales usualmente s6lo necesitan tra

tamiento sintomitico,.

Diagnéstico.- Suele hacerse clinfcamente.La angina, la fiebre al -
ta, la lengua con su aspecto caracterfstico hace suponer la enfer-
medad. Una prucba diagnéstica es la de Shultz Charlton, se inyecta

en el exantema 0.3 c.c. por via intradérmica de suero de convales-

cientes y aquél desaparece en horas.

DIFTERIA. -

Enformedad contagiosa aguda producida por el bacilo de - - -
Klebs-L6ffler 6 Coryncbacterium diphtheriac.
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Manifestaciones Clfnicas.- La angina seudomembranosa constituye 1a
manifestacién més tipica y mis frecuente de la difteria.

En la forma denominada comin, la fiebre es poco elevada y --
existen membranas blanco-amarillentas, salicntes que recubren las-
am{gdalas y sobrepasan los pilares. Estas pseudomembranas sc adhie
ren fuertemente a la mucosa subyacente Yy si las extraemos e repro
ducen con réipidez; colocadas en el agua no se disgregan. El dolor-
es escaso,

La forma llamada grave se traduce por membranas que invaden-
la faringe y traen edema en las fauces. Se agregan signos genera -
les de toxicidad como: anemia, taquicardia y albuminuria.

La forma maligna es extensiva y los ganglios presentan peria
denitis la coriza es purulenta y a veces hemorrfgica, el aliento -
es fétido, hay paralisis del velo del paladar,

Manifestaciones Bucales.- Es caracterfistica la formacién de una
membrana

diftérica por placas que suelen comenzar cn las amfgdalas
y que se agrandan hasta confluir en toda la superficie. Esta falsa
membrana es un exudado grisfceo, espeso, fibrinose, de aspecto ge-
que centiene c&lulas muertas leucocitos y bacterias; se -
encuentran sobre onas necrfticas y ulceradas de la mucosa y cubre
amigdalas, faringe

latinoso

y laringe, tiende a adherirse y a dejar una su-
perficie sangrante

diftérica se forma
se ohserva también
lar.

al ser desprendida. En ocasiones la membrana --
en Gvula, paladar blando y encfa, en ocasiones~
en zonas de crupcién dental y mucosa vestibu --

Es posible que el paladar blando quede paralizado de la ter-
cera a la quinta semana de 1a enfermedad. Los pacientes tienen una
voz nasal caracteristica y pueden regurgitarse los 1fquidos por 1la

nariz al ser bebidos. La paralisis desaparece en pocas semanas § -
algunos meses a los sumo.
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Si la infeccibén se extiende sin control por las vias respira
torjas la laringe Se edematiza y es cubierta por la pseudomembrs -
ni, esto es grave porque produce una obstruccién respiratoria mech
nica y 1a tipica tos 6 crup diftérico. Si la vfa respiratoria no -
es despejada se puede producir asfixia.

Histologia.- Se observa infiltraci6n de neutrfifiles 2

subyacentes, acompafiada de congestifn vascular intensa, edema ip

tersticial, exudado de fibrina e infiltracién intensa de neutrffi-
los.

Tratamiento.- Se basa en la seroterapia especifica con las medidas
espec{ficas para evitar la enfermedad del suero, siguiendo para es
to un tegimen sin protefnas, antialérgicos, etc. Antes de adminis-
trar el suero se le debe hacer una prueba para ver si existe into-
lerancia a é1. Como precaucidn se deber§ tener a mano adrenalina,-
corticoides, antihistaminicos, etc. En casos de difteria comin se-
aconseja 1,500 u. de suero especifico por Kg. de peso en una sola-
dosis por via I.M, En formas graves se llega a 2,000 por Kg. dia -
rios ¥ en las malignas a 4,000 u. por Kg. diarios.

Si han pasado mis de 48 horas de la enfermedad sin
to las dosis deben duplicarse. Si se ronsidera muy grave
te deberd ser entubado 6§ traqueostomizado.

tratamien
cl pacien

La seroterapia debe ser acompafiada de antibi6ticos, especial
mente penicilina para evitar infecciones agregadas, conviene agre-
gar a la seroterapia, la anatoxina por vfa subcutfinea.

Diagnéstico.- Las anginas pultfceas son muy dolorosas, los exuda -
dos estfin separados y se¢ sacan con facilidad. El diagndstico de la
difteria se hace por exfmen bacteriolfgico directo y el cultivo en
nedios de telurito de potasio al 2Y para eliminar formas difteroi-
des en caso de falta de laboratorio puede impregnarse un hisopo --
con telurito de potasio al 2%, si hay bacilo diftérico la scudomem
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Diftoria de las fauces,observar la membrana que est4 for—
mada por fibrina,leucocitos,bacterias y células epiteliales
que han sufrido necrosis de coagulacién.Al retirarse dejan
una superficie desnuda sangrante.

Chancro sifilftico,exulceracifn redorda u oval, sin bordes, del
mismo nivel de los tejidos vecinos,de 6 a 10 mm.de didme——

tro,plano,liso,como barnizado,rosado carne,a veces con una

pelfcula fina gris,imposible de separar,stn sangre ni pus con
limpta serosidad,de base indurada,
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brana se ennegrece en 5 a 10 minutos.

SIFILIS

La sffilis es una enfermedad i1nfecciosa crbnica causada por-
el treponema pallidum, transmitida por lo general, a través del --
contacto sexual y capaz de provocar destruccién de los tejidos e -
inflamacién en cualquier Srgano del cuerpo. Es una enfermedad gra-
Ve pués causa la muerte de 5 al 10% en sujetos infectados. Tiene -
importancia clfnica particular porque la lesidn inicial y la dise-
minacién generalizada ulterior con frecuencia no se acombnﬁan de -
signos ni sfintomas alarmantes, la enfermedad entra asf en un perfo

do de latencia que va seguido de lesiones incapacitantes § morta -
les,

Etiologfa.- E1 treponema pallidum es un microorganismo delgado,es-
piral, mbvil, que alcanza 20 micras de largo y alrededor de 0.2m.-
de grueso. En las micrograffas electrbnicas se aprecian prolonga -
ciones delgadas semejantes a flagelos. Se han identificado otras -
condensaciones redondas a ovaladas, dentro del microorganismo y --
unidas a su superficie, que sugieren posibles formaciones quisti -

cas. Se sabe poco de la toxicidad y la antigenicidad del microorga
nismo.

E1 modo de transmisién mds comfin es por contacto directo e =
fntimo con lesiones infecciosas h@medas en la piel y membrana muco
sa; puede contraerse por inoculacién con sangre infectada. El feto
adquiere la infeccién a través de la placenta, La transmisién indi
recta, es decir por contacto coin objetos contaminados no es factia
ble. El treponema pallidum es, aparentemente, capa:z de penetrar la
membrana mucosa intacta, una vez que ha atravezado el epitelio,en-
tra a los linfiticos de la regibn, de donde se disemina rdpidamen-
te a todo el cuerpo a través de vIia sangufnea. La espiroquetemia -
puede presentarse varias semanas antes de la aparicidén de 1la le --
sién primaria en el sitio de inoculacién; la implantacién temprana



21

del treponema en varios tejidos es la base de las manifestaciones-
posteriores de la enfermedad.

Después de 3 & 6 semanas de que el organismo ha entrado a) -
cuerpo se desarrolla la lesidén primaria o chancro en el lugar de -
la inoculacién; el chancro es, generalmente, una ulceracifn aisla-
da en la mucosa 8 en la piel, que sana espontdncamente, Mis & me -
nos a las 6§ semanas de su aparicidn sc presenta una erupcién cuté-
nea generalizada, acompafiada por 1o general de manifestaciones siy
témicas; estas desaparecen también espontfineamente. Las infeccio -

nes primsria y secundaria son muy infecciosas y ricas en espiroque
tas.

La infeccidn pueden permanecer subclinica y ¢l paciente atra
vezar por el perfodo primario, por el secundario 6 por ambos sin -

sintomas ni signos, sin embargo, tales individuos pueden llegar a-
presentar lesiones terciarias tardfas.

Manifestaciones Clinicas.- La sifilis puede ser clasificada en ad-

quirida y congénita, aunque esta en realidad es sdquirida de una -
madre infectada.

Sffilis Adquirida.-

La forma adquirida de la sifilis se contrac en forma prima -
ria comc enfermedad venfrea, después de una relacién sexual con --
una persona infectada, aunque en ocasiones personas come los odon-

tolégos la contraen al trabajar con pacientes infectados en fase -
contagiosa.

Si la enfermedad no es tratada presentard 3 fases en su evo-
lucibn:

En la fase primaria 1a lesién se desarrolla en ¢l lugar de -
inoculacién, aproximadamente tres semanas después del contacto con
la infecci6n. Esta lesibén, el chancro tipico que es una ulceracién
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solitaria indurada e indolora que sana lentamente dejando una cica
trfz, casi siempre 1a lesifn se acompafa de inflamacidn de los gan
glios linfdticos regionales. El chancro aparece en un 95% de las -
veces en el pene en el hombre y en la vulva o cuello del Gtero on-
mujeres, estas lesiones se hallan también en otras zonas, de partl
cular interés para ¢l odont6logo son: las de 1a lengua, labios,pa-
ladar, encia y amigdalas. Se pued

&

¢ producir o formar un chancro --
hasta en el sitic de la extraccd

e
Te

..... IO

3
"

La lesién primaria comGn es un n6dulo elevado y ulcerado,con
induracidn local, que produce linfadenitis regional. En el lablo -
esta lesidn puede tener aspecto parduzco y coOStroso.

El chancro intrabucal es una lesién ulcerada cubierta de una

membrana blanca grisacéa que puede ser muy dolorosa debido a la in
feccién secundaria del mismo.

El chancro es muy abundante en espiroquetas, fdcilmente visi

bles al examinar un extendido en el campo oscuro y es muy contaglo
so.

En el exfmen es posible confundir al Treponema microdentium,
que se encuentran en pacientes no sifilfticos con el Treponema pa-
1lidum, por cllo las lesioncs Jdeben ser diagnfsticadas por exdmen-
de campo oscuro de un ganglio regional infectado ya que casi siem-

pre se encuentra un ganglio agrandado a lo largo de la cadena lin-
fatica que drena la zona del chancro.

El chancro cura en forma ecspontfnea entre tres semanas y dos
meses .

Lesifn secundaria 8§ metfstasicu.- Comienza unas 6 semanas despufs-
de la lesibén primaria, se caractoeriza por orupciones difusas de --

piel y mucosas. En la plel las losiones tienen una multiplicidad -
de formas, poro con frecuencla aparecen como mficulas 6 pépulas.
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En la fasec secundaria, la reaccifn serolbgica es siempre po-
sitiva. Las lesiones de la fase secundaria ceden espontineamente -

en algunas semanas, pero las exacerbaciones pueden seguir ocurrien
do durante meses 6 varios afios.

Las lesiones terciarias no suelen aparecer por varios afios y
afectan en lo fundamental sistema 2

y otros tejidos u Srganos.

La s1filis cardiovascular es un transtorno muy grave que cau
sa en medida importante cicatrizacién inflamatoria y debilidad de-
la media de 1a aorta 6 mesaortitis, acompafiadas de debilidad y di-
latacidn de la aorta & formacidén de aneurisma, ensachamiento del -

anillo de la vdlvula abrtica y estrechamiento de los orificios co-
ronarios.

Neurosffilis.-

Es otra manifestacién tardfa de 1a sifilis, adopta varias --
formas llamadas sffilis meningovascular, tabes y paresia.

El goma es la lesibn terciaria localizada mis importante y -

se encuentras con mayor frecuencia en piel y mucosa, higado, testf-
culos y huesos.

Consiste en un proceso inflamatorio granulomatoso focal con-

necrosis central. La lesién puede variar entre I mm. 6 menos y va-
rios centfmetros de diéimetro.

Sifflis Congénita & prenatal 6 neonatorum.- Es transmitida al hijo
Por 1a madre infectada y no es hereditaria. En la actualidad es ra

ra, si la mujer embarazada es tratada con antibiéticos antes del -
cuarto mes los hijos nacerfin sanos,
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Las personas con sfifilis congénita presentan una gran varie-
dad de lesiones que incluyen protuberancia frontal, maxilar corto,
arco palatino alto, nariz en silla de montar;molares aframbuesa --
dos, engrosamiento irregular de la porcidn esternoclavicular de 1la
clavicula 6 signo de Higoumenakis, protuberancia relativa de la# --
mandfbula, ragadfa y tibias arqueadas.

Manifestaciones Bucales.- Las lesiones bucales, dencminadas “pla -
cas mucosz2c", Sueclen ser placas mGltiples, indoloras, blancas gri-
sdceas que cubren una superficic ulcerada. Son mids frecuentes en -
lengua, encfa 6 mucosa vestibular. Son de forma oval 6 irregular -
y estdn rodeadas por una zona eritematosa. Las placas mucosas son-

también muy infecciosas ya que contienen grandes cantidades de mi-
croorganismos .

La manifestacifn extragenital mis comfin de sifilis primaria-
se presenta en labios, la lengua, el paladar, la encfa y la regibn
de las amfgdalas. El chancro se presenta inicialmente como una pé-
pula pequefia que se extiende y se ulcera rdpidamente; es tipica la
falta de dolor asf como la linfadenopatfa regional unilateral.

En el labio el chancro es de color café con apariencia de --
costra. E1 chancro intraoral es una lesibn ulcerada cubierta por -
una membrana bianco grisfcea que pusde llegar a ser dolorosa debi-
do a una infeccién secundaria.

El chancro sin tratar desaparcco gradualmente.

En la s{filis secundaria la lesidn tfpica es 1la placa homé -
loga de la lesibn macopapular de 1a plel, es ligeramente elevada,-
inflamada y con un frea central erosionada cublerta por una delga-
da capa grisicea que al ser removida deja una base eritematosa,su-
tamafio varfa entre .5 a 1.0 cms. de difimetro y es relativamente in

dolora; generalmente se localiza en longua, en la encfa § en 1a mu
cosa bucal.
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~ipopiasia del esmalte en sffilis congénita,incisivos de

~_zchinson.Bordes incisivos mellados de los maxilares
zartrales o incisivos en forma de destornillador,cuyas su
narficies mesial y distal convergen hacia incisal, -

Soma palatino,lesién sifilftica terclaria, La destruccién de

lot huesos palatinos por gomas es una causa comGn de perfo
raclon dal paladar.
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En ocasiones se presentan miculas y lesiones macopapulares -
s . : *
que no erosionan l1a superficie de la membrana mucosa, comunmente -

se localizan en cl paladar 6 en las comisuras de los labios on don
de debido a la apertura natural, se fisuran.

Todas las lesiones de sffilis secundaria que se cbservan en-
la mucosa bucal son altamente co

espiroquetas.

nt

545 pOT SU yrdn contenido de

Las lcsiones de la sffilis terciaria en la cavidad bucal, se
producen ya sea por infiltracién gomatosa, 6 por glositis sffiliti
ca. La lesi6n que se observa aparece como una masa nodular firme -
que llega a ulcerarse, Los sitios mds comunes de infiltracién goma
tosa son el paladar y la lengua, como los gomas tienen una marcada
tendencia a la necrosis son lesiones altamente destructivas que --
llegan a provocar perforaciones en el paladar. Ln la lengua, los -
gomas provocan la denominada "lengua lobulata", pues se ulceran y-
causan irregularidades en lasuperficie lingual.

El cambio mds importante en la mucosa bucal es la glositis -
sifilitica difusa. Las espiroquetas tienden a concentrarse en la -

lengua, esto provoca una endgart is obilierativa, seguida de --

una iiquemia relativa y de atrofia lingual pronunciada. Las papi -

las se atrofian; ademis hay un encogimiento de la musculatura de -~
la lengus lo que le confiere un aspecto arrugado, esto hace que la
superficie lingual quede desprovista de su superficie papilar pro-
tectora, lo que ocaciona una irritacién constante con los consi --
guientes cambios leucoplfisicos asociados.

La trfada de Hutchinson, queratitis intersticial, alteracio-
nes del octavo par craneal § sordera nerviosa ¢ incisivos centra -

les en forma de barril e¢ hipoplasia es patognoménica de la enferme
dad.
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Histologfa.-

En los cortes histolégicos, el chancro se caracteriza per in
filtracién intensa do leucocitos mononucleares,principalmente de -
células plasmiticas con macrofigos y linfocitos esparcidos. El in-
filtrado inflamatorio aparece dentro dec una reaccién vasofibroblis
tica proliferativa deo los vasos de pequeflo calibre que produce una
lesi6n llamada endarteritis obliterante.

En los cortes histolfgicos corrientes no se aprecian trepone
mas, pero con impregnacién argéntica se descubren microorganismos-

espirales caracter{sticas abundantes en las &reas de inflamacién -
activa.

El goma consiste en un centro de material coagulado necréti-
co que difiere de la necrosis neta por caselflcacién porque persis
ten débilmente los contornos borrados de las células subyacentes.-
En el centro necrético no hay células nativas ni leucocitos vives.
El centro es avascular y parece haber experimentado necrosis isqué
mica. Los bordes del goma consisten en fibroblastos hinchados seme
jantes a las células epiteloides de la tuberculosis, infiltrado --
por leucocitos mononucleares caracterfsticos, principalmente cétu-
las plasmfiticas y linfocitos. Los vasos de pequefio calibre en la -
pared presentan estrechamiento por endarteritis obliterante. Puede
haber inflltrado perivascular de lcucocitos. Los treponemas son es
casos en lcs gomas y son muy diffciles de demostrar, Cuando se ob
servan, son mis abundantes en la pared inflamatoria limitante.

Diagnéstico.- E1 diagnéstico de 1la sifflis depende de antecedentes
de exposicién y la existencia de una lesién primaria 6 en ctapas -
ulteriores de la s{filis aguda de reacciones seroldgicas positi --

vas, generalmente intensas.

Las pruebas de laboratorio son: la prucba de absorcién de --
anticuerpos fluorescentes contra treponema quc es espec{fica para-
&1 diagnéstico de lu sffilis. Se utilizan eon general, para el diag
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néstico de esta enfermodad, varias pruebas que no recurren a anti-
genos de treponema.

Se pueden dividir en pruebas de floculacién y fijacién del -
complemento. La prueba dv floculacién mAs utilizada es la V.D,R,--

L., la prueba de fijacidn del complemento mis difundida es la de -
Kalmer.

El exdmen de campo oscuro del material recogido de las pla -
cas mucosas también resulta positivo.

Treponema pallidum y Treponema microdentium comparte muchas-
caracterfsticas morfolégicas, 1o que dificulta 1a interpretacién -

de los estudios de campo oscuro con material obtenido de lesiones-
bucales de posible origen sifilftico.

Tratamiento .-Medidas especfficas con penicilina 6 6 penicilina pro
cainica, (con monoestearato de aluminio al 2%),penicilina benzatini
ca G., constituye el medicamento de eleccidn para todas las formas
de sifilis y otras infecciones por espiroquetas. Se deben mantener
cifras titulares efectivas durante varios dfas & semanas debido al
tiempo prolongado de generacifén de la espiroqueta. La penicilina -

es altamente efectiva en infecciones tempranas y de eficacia varia

rana
ble en la etapa tardfa. La contraindicacién principal es la hiper-

sensibilidud a la penicilina.

Otra terapéutica antibibética es a base de tetraciclina y eri
tromicina bucales que son efectivas en el tratamiento de la siff -

lis en pacientes que son sensibles a la penicilina & que han teni-

do recafdas después de uno 6 mis cursos con penicilina.lLa tetra-

ciclina se da en dosis de 30-40 gr. 6 eritromicina 30-40 gr. duran

te 10 6 15 dias, con estas es necesario control posterior minucio-
50.

El tratamiento local sc limitard hasta que se hayan obtenido
muestras para exdmen microscépico.
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CHANCRO BLANDO. -

BEs una enfermedad venérea aguda causada por Hemophilus ducre
yi, que s¢ caracteriza por la aparicién de una filcera necr6tica &~
chancro blando en el sitio de inoculacifn de los genitales.

La enfermedad se¢ transmite por contacto sexual y el microor-
ganismo se introduce por crosiones 6 heridas de piel y mucosas,

Etiologfa.- Es causada por Hemophilus ducreyi, cocobacilo corto, -
grueso, gramnegativo, de unas dos micras de largo, puede ser sapré
fito normal de 1a vagina, de agrupacién en cadena y coloracién bi-
polar. !in cultiva en sangre de conejo desfibrinada, el Hemophilus-
ducreyi produce una exotoxina de gran poder antlgénico que provoca
en el organismo un estado alérglco de valor diagnfstico.

Manifestaciones clfnicas.- El chancro blando suele presentarse en-
el pene y en los labios mayores y menores. En el sitio de inecula-
cifn aparece una micula pequefia que se convierte en pipula y des -
pués forma un absceso intradérmico 6 pGstula. La piel subyacente -
experimienta esfacelo y se produce una Glcera himeda. Esta es su -
perficial al comienzo y ticne menos de un centimetro de didmetro,-
La filcera pucde crecer hasta dos o tres contimetros, La Qlcera ple
namente desarrollada estf cubierta de una €scara necrética purulen
ta, ¥ guarda cierta semejanza can ol chancro duru de la sitflis, -
pero no presenta el endurecimicnto caracterfstico de este Gltimo.-
En término de una 6 dos semanas, los ganglios regionales experimen
tan hiperplasia inflamatoria dolorosa en aproximadamente ¢l 50% de
los casos. En estos sitios pueden ocurrir supuracién, causa de ma-

sas fluctuantes que drenan la piel y causan lesiones parecidas a -
las observadas en la peste bub6nica.

La mfcula 6 la pdpula locales suelen presentarse dentro de «
las dos semanas que siguen al contagio, vy en tres a cinco dias, s¥
presenta la GOlcera caracteristica, No es particularmente dolorosal

sin embargo, los ganglios linffiticos reglonales son dolorosos a 14
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palpacién, quizd por tensién, de l1la cfipsula dependiente de roac---
ci6én inflamatoria. Los sfintomas generales concomitantes son benig-
nos y por lo regular no tienen mucha importancia.

Manifestaciones Bucales.- La localizacién en la boca es muy rara,-

y en una buena parte de 10s casos se¢ trata de auto infecciones, en
otros casos se produce por coito bucal.

El bacilo ducreyi requiere una herida para penetrar a las my
cosas. la saliva desempefia un papel defensivo y en caso de ataque-
seria lo yue favorece la curacién rfipida y afin espontfnen del chan
cro, la temperatura bucal también parece ser nociva para ¢l baci -
lo.

La localizaci6n bucal tiene el siguiente orden de frecuen --
cia: labios comisuras, lengua, encias, paladar y amigdalas .

Después del perfodo de incubacién que va de unas horas hasta
t 6 2 dfas, aparece el chancro que puede ser mfiltiple,

Al principio se presenta como una pGstula de rara observa --
ci6n que di nacimiento inmediatamente a una ulceracibén. Esta es =--

blanda, sumamente dolorosa, de bordes muy socavados y fisurados ra
dialmente con aurcola y fondo amarillent

nts, por 1o general pasa de-
sapercihido o1 chancro dcbido a que cura ripida y espontfineamente.

Mfs llamativa que el chancro por el evidente proceso inflama
torio que se produce es la adcnopat{s satélite que toma de prefe -

rencia los ganglios que se vuelven muy dolorosos y existe franca -
periadenitis.

Diagnéstico.- Resulta muy diffcil el diagnéstico clinico del chan-
cro blando a no ser por la asociacifn con el chancro vlando geni -
tal y el hallazgo del hemophilus ducreyi en las lesiones por exi -
men directo de cultivos, asi como por la intradermoreaccién con an
tfgenos bacterianos, denominada reanccibn de Ito-Reenstiorna. Se --
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puede uzar para e¢llo la vacuna Dmelcies, sobre la base de bacilos

ducreyl muertos que se utilizaba como tratamicnto en la época
preantibi6tica,

A veces, para llegar a un diagndéstico certero cs necesario. -
Provocar una autoinoculacidn en el brazo con 103 elementos del pus

del ganglio & de la ulceracién del chancro, la que reproducird el-

chancro en el que se hallari el baciln. Esta lesidén debe electro -

una vez analizada. Para ¢l diagnbéstico dlferencial se-

tendrdn en cuenta la sif{lis, el herpes simple y la tuberculosis -
ulcerosas .

Coaguiarge

Tratamiento.- Sulfamidas (sulfadiazina 6 sulfamidas lentas) 6 grs-
diarios para la primera y 500 mg para las segundas, durante 15 ---
dfas, también se usan tetraciclinas a raz6n de [ gr. diario duran-
te el mismo lapso; localmente se hardn bafios antisépticos.

Conviene guardar cama. El chancro bucal cura a veces espontineamen
te.

GRANULOMA INGUINAL O VENEREQ.-

El granuloma venéreo & inguinal es denominado también granu-
loma ulceroso de los Srganos genitales.

El agentec etioldgico es el Calymnatobacterium granulomatis,-
Klebsiella granulomatis 6 Donovania granulomatis, que puede obser-
varse por exfimen directo empleando la coloracién de May-Grunwald -
Giemsa prolongada. Puede cultivarse también en yemas de huevo y en
medios artificiales con huevo pero se alsla mejor en el saco vite-

lino, de embriones de pollo. No se ha logrado la transmisién expe-
rimental.

El contagio de la enfermedad no siempre es veneréo, se nece-
sita promiscuidad y suciedad como causas coadyuvantes. A pesar de-
ello,no es ficil el contagio ni siquiera en el matrimonio,es més -

corriente ¢n el hombre en una proporcitn de 3 a 1, se observa tam-
bifn en nifos.
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Manifestaciones clfnicas.- La primera manlfestaci6én de la enforme-
dad, después de una incubacién diffcil de precisar pero que oncila
entre dos y dos y medio meses, es una lesién de aspecto sifilolde-
en los 6rganos genitales externos. Esta localizacién es mis fro ~-
cuente que la inguinal. También se observa la localizacidn peri --
neal 6 anal en pederastad.

En alrededor del S%, de los casos se producen lesiones extra

genitales por autoinoculacién 6 primoinfeccién (perversiones sexua
les).

No se comprueban adenopatfas satélites diferencifindose as{ -
de 1la linfogranulomatosis venérea.

En un segundo periodo de semanas 6 meses mfs tarde aparecen-
grandes ulceraciones inguinales de bordes vegetantes extensos, de-
contornos precisos, cubiertas por una secresién serosa no purulen-
ta, llamativamente indoloras, y fétidas. Se producen genevalmente-
por extensién de la lesién inicial. Sangran con facilidad. A veces

se observan formas vegetantes y en ocasiones abscesos inguinales -
1llamados seudobubas.

Muchos casos muestran extensas cicatrices esclerosas, queloi

€3 Yy
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solamente pequefias dreas granulomatosas. Puede haber disemi-
nacién, asf como lesiones 6seas. articulares y hasta viscerales,pge
ro ello es muy poco frecuente.

La repercucifn general es rara, pero puede asociarse con fie
bre y anemia.

Manifestaciones Bucales.- Las lesiones bucales resultan ser 1la for
ma mis comGn del granuloma veneréo. Los casos publicados fueron --
describiendo lesiones en cualquier zona de la boca,como labios,mu-
cosa vestibular 6 en paladar, o pueden atacar
perficles mucosas. El aspecto clfnico variado de las lesiones es -
la base para su clasificacién en tres tipos: ulcerativo, exuberan-

te, y cicatrizal. Puede haber lesiones ulceradas dolorosas, a ve -

di fusamente las su -
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ces hemorrfigicas, en otros caso$ apareccen como lesiones granulares
proliferativas con un revestimiento epitelial intacto. La membrana

mucosa sucle estar inflamada y edematosa. La cicatrizacidén es ung-

de las manifestaciones bucales més caracter{sticas del granuloma -
venéreo, la formacibn

como el carrillo &6 en

de una cicatriz fibrosa si existe en zonas

labio, puede limitar 1la nperturé bucal al ~=-
punto de precisar una intervensién quirfrgica.

En ocasiones sec observan en la boca una macroqueilia con ul-
" ceracién superficial y encfas hipertréficas, blandas y sangrantes.

También se han comprobado manifestaciones en la lengua y el-
paladar luas lesiones pueden extenderse a la faringe y la laringe;-
en ocasiones aparece trismus. A no ser por las lesiones genitales-
concomitantes el diagnfstico bucal ofrece enorme dificultad en es-
pecial en las formas bucales primitivas por colto per os.

HISTOLOGIA.- E1 epitelio de cubierta puede demostrarse atréfico 6-
con acantosis que pueden llegar a tomar los carficteres de una hi -
perplasia pseudoepiteliomatosa. En el coriénm sc comprueban peque -
fias colecciones de polinucleares neutr6filos, con algunos histio -
citos voluminosos, con citoplasma vacuolizado, en el que se pueden
observar los corplsculos de Donovan. El resto del corién reticular
es invadido por napas de infiltrados constitufdos por plasmocitos,
con monicitos, Los linfocitos son escasos. Lus vascs muesttan una-
discreta tumefaccién endotelial. Es patognémonica la presencia de-
fagocitos mononucleares grandes, que contienen quistes intracito -
plismicos minGisculos, dentro de los cuales se encuentran los cuer-
pos de Donovan que son pequefios bas6filos (bastoncitos) y argir6fi
los alargados, que estfin presentes en cantidades profusas en el in
terior de microfagos.

Diagn6stico.- El diagn6stico se basa en la comprobacién de 1a Dono
vania granulomatis en monocitos grandes, al exfimen directo 6 en la
Histopatologfa. Los antigenos para prucbas cutfiness,la desviacién-
del complemento y los cultivos sSe usan menos en la priéictica.
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Tratamiento,.- La estreptomicina 20 mg. en 5 dias acompafiada de clo-
ranfenicol 1 a 2 grs. diarios durante 30 dias, e¢s lo mds efectivo,
Ademfs es conveniente dar aureomicina y hacer tépicos locales con -
podofilina al 25% es diffcil la curacién.

Gonorrea 6 Blenorragfa.-

- 1ot
s distribu

Lz noTYEs ©5 una fda en todo vl mundo que
todes las razas Hay grandes variaciones en la resistencia-
al padecimiento; algunos sujetos Son muy rosistentes, otros muy su-
ceptibles. La transmisién se efectfa casi exclusivamente por exposi
cibn venérea a casos clinicos activos. La transmisién no venérea --
produce dos formas especiales de infeccidn gonocfhcica; oftflmia go-
nocScica neonatal y vulvogaginitis epidémica en ninas., Antes era cg
mGn la oftalmfa purulenta que ocacionaba ceguera.

afecta a

El medio mis favorable para el desarrollo del microorganismo-
es, en el vardén el epitelio de la uretra anterior, préstata, vesfcu
lac seminales, epididime ¥ glindulas de Bartholin y Sncke, en la mu-
jer en el cuello uterimno y trompas de faloplo.

Etiologfa.- El gonococo es un diplococo gram negativo muy semejan-
te al meningococo. E1 gonococo fermenta la glucosa y no la maltosa-
los diplotucos intracelulares gramnegativos observados en el exuda-

do en una infeccifn del aparato genital deben considerarse como ---
Neisseria gonorreae hasta probar lo contrario.

El gonococo no posee cipsula ni elabora exotoxina su virulen-

cia depende exclusivamente de endotoxina protefnica somftica libera
da al morir la célula bacteriana.

Manifestaciones Clfnicas.- Ataca las mucosas del tracto genitourina
rio conjuntival produciendo supuraciones agudas que pueden invadir-
los tejidos profundos; si no se hacen los tratamientos oportunos --
llegan a dar supuraciones crdnicas y fibrosis.
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En las vias genituorinarias del hombre producen uretritis «-

aguda con exudacién purulenta de color amarillo y miccidn doloro -

sa, Bl proceso puede hacerse crénico y extenderse a préstata y epi

dfdimo y también a la vejiga (cistitis). S1 la supuracién persiste

se puede producir/fibrosis dando lugar a estrecheses de la uretra,

Las complicaciones mds frecuentes son la orquiepididimitis, 1la
prostatis y las periuretritis.

En la mujer hay uretritis, vaginitis y cervicitis. Puede com
plicarse con bartholinitis, cistitis y saipingoovaritis provocando
fibrosis en las trompas y esterilidad.

La conjuntivitis blenorrdgica se ve mds en el recién nacido-

pero también en el adulto por autoinoculacién. Puede terminar con-
ceguera.

La rectitis blenorrdgica se ve en homosexuales.

La invasién sangufnea es rara. La blenorragia puede produ -
cir artritis con graves secueclas y junto con las queratodermias -
son las manifestaciones mis ostensibles de la forma generalizada-
de la enfermedad. Como excepcién se ven septicemias, en cuyo caso
se pueden producir endocarditis, flebitis, meningitis, etc,

Manifestaciones Bucales.- La localizacién bucal de 1a gonorrea se
ve a veces en el recién nacido, por infeccién en el canal del par
to; otras veces por autoinoculacifn y por el coito per os. En la-
actualidad se trata de un proceso excepcional. Solamente con gran
sagacidad clfnica es posible suponer ¢l diagnéstico de la lesién.

Al cabo de 1 a 3 dfas, 6§ algo mis do incubacién, la boca =~-
muestra una estomatitis catarral. La boca se presenta seca, con -
ardor y dolor. La saliva se torna viscosa. La mucosa bucal, difu-
sameénte roja y con aspecto rayado. Puden verse particularmente en
la mucosa yugal, encfas surco gingivolabiales y lengua, exudados-
seudomembranosos de color amarillo limén que, al ser eliminados -
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con facilidad, dejan ver una mucosa erosiva y sangrante. También -
en la mucosa labial es posible observar clementos erosivos aftof -
des. Las encfas también tienen secreciones y sangran; a veces se -
ha registrado necrosis de algunas de las papilas interdentales, co

mo si se asociaran a una gingivitis de Vincent. Hay casos de paro-
tiditis gondcocica con puerta de entrada bucal.

Diagnfsticn.- Sele £i sg suponc &l proceso por tos hibitos sexua -

les anormales del paciente 6 la existencia de una blenorragia agu-
da es jposible hacer el diagnbstico par el hallazgo dirccto del go-
nococo en el pus de los sitios afectados o por su cultivo. Habrd -
que tener en cuenta que existen diplococos gran negativos en la bo
ca, como comenzales. Se hace necesario asociar la clfnica a la bac

teriologfa para un diagn6stico correcto. Los diplococos deben ha -
llarse en cantidades grandes.

La inmunofluorescencia es en la actualidad el mejor método -
de diagndstico en caso de necesidad, cuando fallan el examen direc
to y el cultivo del gonococo.

La técnica debe ser perfecta para eliminar errores.

Debe hacerse el diagnéstico diferencial con la enfermedad de
Reiter y eritema polimorfo.

Cuando 1a blenorragia necrosa las papilas interdentales, la-

gingivitis de Vincent aparece como otro posihble diagnéstico dife -
rencial.

Tratamiento.- El mejor tratamiento de la bhlenorragia es la penici-
lina 1.M. en una dosis en el hombre de 2,400.000 unidades de peni-
cilina procafinica, sola 6 mezclada a partes iguales con penicilina
cristalizada y de 4,800.000 unidades en la mujer. La administra --
ci6n bucnl es también Gtil. Estas dosis suclen bastar para la cura
ciGn. No debe usarse penicilina benzatfnica. E1l Gnico inconvenien-
te ¢s que la penicilina puede ocultar una sf{llis contrafda simul-
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tineamente.,

Si a los tres dfas persiste la supuracifin debe repetirse la-
dosis durante 2 6 3 dfas seguidos y si el proceso continla debe re
currirse a otros antibiéticos, en complicaciones como la epididimi
tis 6 salpingitis se usardn 8,000.000 diarios durante 2 a § dfas-
Y en la artritis 10,000.000 diarios durante ¢l mismo lapso, acompa

flados de reposo absoluto y antiinflamatorios.

51 hubiera intolerancia a la penicilina 6 resistencia del go
nococo a Gsta, deberd efectuarse tratamiento con terramicina en --
una sola inyeccién de 100 mg. que se ropite al dfa siguiente.

En general se tiende al tratamiento, es decir, que la aplica
cién de cualquier medicacién debe ser en una sola dosis total.

La doxiclina, vibramicina es un antibidtico de absorcién com
pleta por boca., Se dan 200 mg y a las 6 horas se repite la dosis.

Ultimamente se esta usando con mucho &xito la cefaloridina -
por via I.M. en una dosis Gnica de 2.5 gr., no da sensibilidad cru
zada y puede usarse en casos de imposibilidad de utilizar esta Gl-

tima medicacién. Tienen accién semejante las cefalotinas y las ce-
falexinas,

En caso do orquiepididimitis y salpingoovaritis habrd que --
guardar roposo y colocar hielo en las partes afectadas. En las for
mas 6rganicas complicadas con estrechéz urctral a veces se necesi-

‘ta tratamiento quirGrgice.

Las medidas preventivas en la oftalmia 6 1a estomatitis del-
recién nacido, incluyendo el uso de gotas de nitrato de plata al -

11 en 1los ojos y lavados bucales en especial mediante hisopos con-
penicilina.
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EPRA

Etiologfa.- Es una enfermedad infecciosa crénica producida por el-
mycobacterium leprae (bacilo de heansen), tiene por lo comfin de --
1.5 a 6 micras de largo por 0.2 a 0.4 micras de ancho. Bs recto 6-
ligeramente curvado y puede tener una granulaci6n 6 mis. Cuando --
son muchos tienden a disponerse paraleloac sntrc 3f, cumo 10s ciga-
rrilles en un atado 6 formar grandes aglomeraciones {(globi) lo -~
cufl lo di ferencfa del Mycobacterium tuberculosis.

Es Acido alcohol resistente y se colorea dc rojo por el méto
do de Zichi-Nielsen. Cuando un paciente esti tratado el bacilo pue
de presentar aspectos fragmentados, pierde algo de su propiedad --
4cido alcohol resistente y aparecen sus formas granulosas.

La forma como se realiza el contagio de esta enfermedad no -
ha sido establecido alin con certeza, pero es indudable que sc nece

sita un tiempo muy prolongado de convivencia y una predisposicién-
especial para adquirirla.

La incubacién es larga, de muchos akos por regla general de-
2 a 5 afios y en otros casos de hasta veinte afios.

Manifestaciones clfnicas.-El proceso tienc localizaciones mGlti --
ples pero afecta en

el sistema nervioso
las visceras. Estas

particular 1a piel y faneras como pelos y ufias
y ademis con menor incidencia, las mucosas y -

localizaciones y el aspecto de las lesiones es
tin en relaciébn con la forma clinica.

En 1a piel las lesiones elementales pucden ser manchas,tubér

, nédulos, ampollas y ulceraciones, de acuerdo con el tipo-
clinico de lepra, pero todas estas lesiones ticnen la caracterfsti
ca fundamental de acarrear transtornos en la sensibilidad, en espe
cial anestesia, Los pelos del cuero cabelludo, cejns y pestafias --
caen y las ufias sufren diversas clases de modificaciones.

culos
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El sistema nervioso suele altecrarse en forma de neuritis pe-
riférica los nervios se engrosan especialmente el cubital, cidti -
co,popliteo externo, supraorbitario, rama auricular del plexo cer-
vical superficial del facial,colaterales de los dedos, etc. Apare-
cen transtornos subjetivos como adormecimiento, hormigueo, calam -
bres ,dolores, frfo, calor, etc. y trapstornos tréficos como atro -
ffas, mutilaciones, ulceraciones, ampollas, etc.

Los Transtornos de la sensibilldad térmica y dolorosa son --
marcados predominando la hipoestesia y la anestesia. Las mucosas y

las v{scoras pueden afectarse en casos avanzados de lepra leproma-
tosa.

Algunas formas clfnicas provocan reacciones cutdneas de aler

gia y también de inmunidad, reaccifn precoz de Fernfndez y tardfa-
de Mitsuda.

Se describen dos tipos clinicos polares de lepra: La leproma
tosa, y la tuberculoide.En.ellas son absolutamente diferentes los-
carfcteres clfnicos, bacteriolégicos, histolSgicos e inmunoalérgi-
cos y su tratamiento y pronfstico.

Existen otras formas de lepra llamadas grupo indeterminado y
dimorfo, también con carfcteres propios y aspectos particulares. -

Otras manifestaclones lepvosas son: lepra difusa de Lucio, hipoder
mitis de Ramos Silva, etc.

Lepra Lepromatosa.-

Se revela en la piel por manchas de contornos difusos, del
de hojas muertas y también por tubérculos (lepromas) gomas
infiltrados difusos. Los lepromas pueden infectarse y dejar cica

triz, se respetan grandes pliegues, palmas, plantas, cuero cabell
do y cuello.

color

La cara de estos enfermos deformada por las lesiones infil
trantes y destructivas, la exagoeracién do los surcos normales,la
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alopecia de cola de cejas y el enrojecimiento de los ojos por la -

queratitis, ofrece un aspecto caracteristico denominado fascies --
leonina.

La piel de la regifn ciliar se torna infiltrada, deformada -
por les n6dulos y de un color violéceo.

La nariz, laringe y boca pueden tener alteraciones importan-
tes, pero casl siempre aparecen después dec las lesiones cutédneas,-
Las lesiones nasales son las méAs frecuentes. Hay catarro y obstruc
ci6n nasal, a veces epistaxis y la observacidén rinoscépica poermite
ver costrasx y pérdida de sustancia de la mucosa y tardfamente per-
foraciones cartilaginosas del tabique,.

Las lesiones oculares (queratitis, cridociclitis, etc,,pue -
den llevar a la ceguera.

El bazo suele agrandarse y es frecuente que se infarten los-
ganglio inguinales.Los testiculos y epfdidimosestfin corrientemente
comprometidos, determinando alteraciones funcionales. En el hombre
las mamas pueden agrandarse.

El examen bacteriolfgico de las lesiones permite comprobar -
la existencia del bacile de hansen.

Los enfermos con lepra lepromatosa son extremadamente conta-

giosos y ofrecen mal pronSstico si el proceso se deja sin trata --
miento.

Lepra tuberculoide.-

Se revela en la piel s6lo con manchas de contornos bien defi
nidos y como marcados por compés, de color eritematoso. Algunas ve
ces aparecen pequefios elementos papuloides en su periferia que pue
den dejar cicatriz (lepra micropapuloide),
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ellas y a través de las alteraciones tr&ficas que provocan, en oca
siones la cara deja ver los resaltos 6seos 6 facies antonina y las
manos, son asiento de atrofias que adquieren entre oros aspectos -
forma de garra,las viscoras no resultan afectadas. El examen bacteg

riol6gico de estas lesiones no prueba la existencia del Baciln de-
Hansen.

Las alteraciones neurales pueden ser muy importantes por

vcacciones de alergia e inmunidad son positivas.

Esta forma clfnica tuberculoide no e¢s contagiosa.

Adomds de estas dos formas clinicas polares existen el grupo

incaracteristico 6 indeterminado y el grupo dimorfo & mixto borde-
line.

Grupo incaracteristico § indeterminado.-

Es una forma de comienzo de la lepra antes de virar al tipo-
tuberculoide 6 lepromatoso. Clfnicamente las lesiones cutdneas son
escasas se presentan como manchas hipocrémicas § acrbémicas, a ve -
ces eritema tohipocrémicas, con bordes difusos, imprecisos.

Prosentan disturbios constantes de sudoracién y alopecia,con
transtornos cvidentes de la Sensibilidad.

Histolfgicamente se revela un infiltrado inflamatorio inca -
racteristico alrededor de los de los nervios y anexos, Pueden ha -

llarse bacilos de Hansen lo que indicarfa su cambio futuro a lepra
lepromatosa.

La reacci6én de Mitsuda puede resultar negativa § positiva, y
ello es también un indicio de la forma clfnlca que desarrollari, -
aunque a veces la lepra incaracterfistica permanece como tal.
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Grupo dimorfo 6 mixto ©&§ bordeline.-

Se presenta clinicamente como manchas cut4neas con el color-
pardo propio de la. lepra lepromatosa, de forma anular u oval,con -

el centro mis 6 menos sano a veces el borde es elevado.con aspecto
de anillo.

Parecen elementos de lepra tuberculoide en reaccién pero de-

contornos imprecisos en muchas de sus lesjones. Nunca dan reaccibn

nodular ni purplrica. Las lesiones se tornan tumefactas y se infil

tran.

Histol6gicamente .- Hay estructuras de lepra lepromatosa y tu

berculoide reaccional. Con frecuencia puede hallarse el bacilo de-
Hansen.

La reaccibn de Mitsuda puede ser negativa, ¢s m&s lepromato-

sa que tuberculoide, pero tiene elementos de una forma y de la
otra.

Lepra Reaccional.-

La existencia de brotes 1llamados rearcionales caracterizados
por cpisodios inflamutourivs agudos, modifizan las caracterfsticas-
que se han sefialado en las formas clinicas polares. Estas reaccio-
nes traen agrandamiento de las lesiones viejas, nuevas lesiones,lo
calizacién en pliegues, temperatura u otras manifestaciones gene -
rales;estos brotes suelen ser perjudiciales.

Lepra difusa 6 de Lucio.-

Es una forma difusa de lepra lepromatosa en la cual la piel-
no tiene mAculas ni lepromas sino inflamaciones difusas. El fenbme
no de Lucio es diferente y se pueden ver en lepras cifusas 6 en --
otros tipos Estd caracteri:zado por pequefias zonas purpuricas que -
se necrosan y ulceran. La histolog{a revela una vascularitis alér-
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gica que parece ser la patogenia de dichas necrosis.

Hipodermitis lepromatosa recidivante de Ramos e Silva,-

Debe ser diferenciado del eritema nudoso propio de todo pro-

ceso infeccioso, inclufda la lepra, este es con suma frecuencia un
signo de leproreaccién.

Histolégicamente tiene una estructurs ls
granulosos.

Manifestaciones Bucales de la Lepra.-

Las lesiones en la mucosa aparecen generalmente en lepras le
promatosas § mixtas ya avanzadas.

En la lepra tuberculoide la mucosa bucal no muestra altera -
ciones especificas; unicamente la semimucosa de los labios puede -
resultar invadida por lesiones cuté&neas adyacentes, ern especial --
cuando se producen las llamadac formas reacclonales.

Lesiones Mucosas.- Las lesiones de las mucosa bucal en la lepra le
promatosa tienen sus mejoves descripciones en trabajns publicados-
hace muchos afios, pues ahora se observan por excepcifn debido a =-
que la accidén de las sulfonas impide llegar a formar formas avanza
das, que os donde puede hallarse especialmente,

Los elementos lepromatosos son generalmente nodulares 6 in -
filtratives y a veces se ulceran. En ocasiones existe atrofia,Los-
nédulos presentan una coloracién amarilla & pardo rojiza y por lo-
comlin son duros. Se presentan agrupados 6 aisliados.

La localizacifn bucal es principalmente en el paladar duro,-
que es uno de los sitios de predileccién; le siguen en menor pro -
porci6n el paladar blando, la lengua, los lablos y las encfas.



43

Paladar.- Es el sitio con m4s frecuencia en el que se encuentran -

lesiones leprosas en la boca. Pueden observarse infiltrados 6 le -
promas que suelen ser ulcerados.

Un discreto halp eritomatoso rodea esas lesiones y el pala -

dar puede ademis ser perforado por gomas leprosos, en estas lesio-

nes se hallan bacilos de Hanson.

Labios .- Aparecen infiltraciones a veces iateiisas y lepromas del -
tamafio de una caoeza de alfiler 6§ mayores; algunas de las lesiones
se ulceran y se cubren de costras. Terminan por deformar cl labio-

¥ provocan microstomfa.

Lengua.- Puede presentarse infiltrada 6 recubierta de lepromas que
a veces se disponen simetricdmente en la cara dorsal a cada lado -
de la lfinea media; pueden ulcerurse.

Frente a una reaccién lepromatosa la lengua se agranda en su
totalidad y se ulcera dificultando la alimentacién,

En general no resulta afectado ¢l sentido del gusto. A veces
no existen lesiones visibles, pero el examen histoldgico de la len

gua en un caso de lepra lcpromatosa avanzada revela cdicha locaiiza
cién.

Pinkerton describe leucoplasias con cardcter anestésico en -
el dorso Iingual.

Encfas.- En la lepra lepromatosa pueden presentarse tumefactas,in-
filtradas, especialmente la palatina a nivel de los incisivos supe
riores y caninos; es raro hallar nédulos.

Uvula.- Tiene cierta predisposicifn hacia la infiltracién leprosa.
Acaba por atrofiarse y hasta desaparece.
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Mucosa yugal y piso de 1a boca.- Es raro encontrar lesiones.

Dientes.- En los leprosos pueden observarsec alteraciones en el co-
lor,. forma, posicién y morfologfa de los dientes. Sc producen més-
comGnmente en los incisivos superiores y en el tercer 'molar. La --
pérdida de los incisivos centrales superiores, en la lepra es de -
origen tr6fico y comparable, patogénicamente a}

mal perforante.

También son frecuentes las caries y sc han descrito pulpatis
de tipo haneeniano. Las lesiones son dolorosas y los pacicntes ma-
nifiestair- mucha incomodidad al ingerir alimentos, especialmente -~
cidos & picantes. Los dientes se fracturan ffcilmente.

Maxilares.- Se ha hallado atroffa de la espina nasal y del proceso
alveolar anterior. Se ha descrito la destruccién de los cartflagos
nasales asf como perforaciones de maxilar y del reborde alveolar -

que traen una facles caracteristica en el leproso avanzado.

En radiografias intraorales sé observan cambios de la estruc
tura travecular que resulta mis fina y abundante, ensanchamiento -

de 1a 14mina dura y algunas zonas estdn enrarecidas por una espon-
josa anormal.

El espacio periodontal es m#is ancho que 1o normal y numero -

sas travéculas Sseas delgadas recuerdan 1o que se observa en algu-
nas enfermedades del colfgeno.

Se ha hallado sustancia amiloide en 1la boca de leprosos espe

cialmente en la mucosa de las cncfas solo se halla amiloidosis ge-
neralizada secundaria en las formas graves.

Las lesiones por alteraciones nerviosas no son infrzacuentes,

especialmente en la lepra tuberculoide y en la lepromatosa avanza-
da.

5e encuentran afectados los nervios trigémino, facial, hipo-
gloso, neumogfistrico y glosofaringeo, especialmente el V y VII pa-
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res y también el IX par. Se producen transtornos sensitivos, moto-
res y neurotréficos.

La mucosa suele acusar anestesia, aunque puede ser hiperéste
sica al comienzo. Se describen casos de neuralgias faciales de orj
gen leproso.

También se manifiectz pardlisis en los mGsculos de las la -«
bios, cars y paladar blando, Los pirpados paralizados muestran ---
ectropifn; las lesiones de la cornés son frecuentes. Los labios dg
jan escajaur la saliva y pueden estar engrosados. Puede aparecer pa
ralisis del hipogloso y por consiguiente de 1la lengua as{ como pa-
ralisis del] velo por lesién vagal. También puede resultar afectado
el glosofarfngeo. E1 gusto solo disminuye con algunas sustancias.

El diagn6stico de lesiSn leprosa en la boca es sencillo, por

que los pacientes con lepra ya avanzada hacen pensar en dicha etig
logia.

Histologia.-

Lepra Tuberculoide.- La dermis reticular y papilar es invadi
da por folfculos tuberculoides, a veces con células gigantes de --
L.anghans & Jde cuerpo extrafic, rodeados 6 no por coronas linfocita-
rias, que ne ubicap en la zona subpapilar y siguen el trayecto de-
los vasos comunicantes, hasta alcanzar las zonas profundas, en la-
piel los glomérulos sudorfparos. En 1a dermis profunda ¢ hipoder -
mis se pueden comprobar trayectos nerviosos rodeados 6 desintegra-
dos en el seno de folficulos tuberculoides.

No se compruecban bacilos de Hansen salvo en los casos reac -
cionales que pueden aparecer muy escasos y aislados. En los esta -
dos reaccionales las células epiteloides suelen mostrar un cito --
plasma vacuolizado que puede hacer diffcil el diagnéstico diferen-
cial con una célula de virchow, pcro esta filtima posee gran canti-
dad de bacilos y lipidos en el citoplasma,
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Lepra leopromatosa.- El epitelio mucoso es atréfico. El corifn reti
cular es invadido por densas capas de infiltrados granulomatosos -
constitufdos por c6lulas de Virchow, a veces predominantes con el-
agregado de linfocitos y escasos plasmocitos. E1 corién papilar no

es invadido por dichos infiltrados por disponer de un muro de con-
tensidén.

Las cé€lulas de Virchow son histiocitos cuyo citoplasma aparg
ce ocupado por vacuolas de tamafio desigual, llenas de 1{pidos y cg
lecciones rodondeadas de bacilos denominadas globi 6 glgbules,

En ocnsiones los bacilos adoptan la disposicién caracterf{st}
ca conocida por la designacidn de paquete de cigarrillos. Los ner-
vios dermohipodérmicos 6 submucosos resultan invadidos por células
de Virchow. La lepra lepromatosa puede mostrar tros tipos de esta-
do reaccional variedad eritema polimorfo nodular, fenémeno de Lu ~
cio y aspectos dimorforeaccionales (bordeline) que abarca la gran-
mayorfa de los casos.

En el eritema polimorfo-nudoso lepr6tico se observan secto -
res del granuloma lepromatoso. En sectores vecinos las células de-
Virchow muestran bacilos granulosos con débil Acido-alcohol resis-
tencia. En ocasiones se producen fen6mencs colicuativos que condu-
cen a estados ulcerativos. Los vasus son congestivos rodeados por-
edema; excopcionalmente se ve angiftis necrosante.

Lepra indeterminada .- Presenta discretos infiltrados linfocitarios
que se disponen en forma de pequefios manguitos perivasculares alre
dedor de los vasos del plexo subpapilar y comunicantes,hasta alcan
zar la profundidad y en la piel los intersticios de los glémerulos
sudoriparos. En la dermis profunda e hipodermis se pueden demos --
trar trayectos nerviosos rodeados e invadidos por linfocitos (neu-
ritis hanseniana).

Por lo general, los bacilos no se pueden comprobar & apara -

cen muy escasos y aislados. Debe investigarse en las células de -«
Schwann,
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Lepra dimorfa.- La histologfa muestra aspectos similares a los do-

una lepra lepromatosa, sin reaccién, con gran riqueza de bacilos,

Lepra de Lucio.- La histologfa muestra lesiones de angiftis necro-

sante de pequefios vasos tipica del fendmeno de Arthus, que determi
nan pQrpura necrbtica.

Lepra Histiode.- Es una forma nodular de lepra lepromatosa caracte
rizada por histiocitos dispuestos en forma de huso. Es fficil ha -~

1lar bacilos de Hansen en las lesiones.

Diagnéstico.-

Es esencialmente clfinico pero debe completarse con la bacte-
riclogfa histologfa y las reacciones cutfineas alergoinmunol6gicas-
para establecer la forma clfinica de la lepra.

Diagnéstico clinico.-

La caracterfstica de las lesiones cutfineomucosas leprosas --
son las alteraciones de su sensibilidad; la anestecia al pinchar-

las lesiones las disestestias, la dificultad del paciente para reco
nocer el frfo 6 el calor.

En los casos de lepra lepromatosa los lepromas deforman la -
cara, que se presenta con elevaciones a veces simétricas dando al-
enfermo un aspecto leonino, las manos son grandes, suculentas, con

piel brillante atr6fica, cianética, etc.; lo cual permite un diag
néstico ficil.

A veces cuando existen neuritis intensas, como en algunos cj
sos de lepra tuberculoide, resaltan los transtornos tré6ficos: Las-
manos aplanadas con desaparicién de las eminencias tenar e hipote-

nar y conforma de garra, los pies deformados con muftones, el mal -
perforante plantar, etc.
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Para el diagnéstico de lepra en estas formas es a veces nace

sario recurrir al ecxamen histopatol6gico del nervio afectado,que -
aparece engrosado y, ¢n ocasiones, moniliforme, que los diferencia

de otras afecciones nerviosas que también pueden provocar aneste -
cia y transtornos tr6ficos.

Diagn6stico Bacteriol6gico.-

Debe buscarse el bacilo de llansen, en las lesicncs a nivel -

del reborde del pabellén auricular y en la mucosa nasal. Es positi
vo en la lepra lepromatosa y puede serlo en la dimorfa.

Diagn6stico Histol6gico.-

El estudio histol6gico nos permitird realizar el diagndstico
de la enfermedad y su forma clinica. El hallazgo de células de Vir
chow, diagnéstica una lepra lepromatosa. Se observan infiltrados -
inéspecfficos en la lepra incaracterfstica y aspectos mezclados &-
sea células de Virchow e infiltrados tuberculoides ﬁetineurale: eq
la forma mixta. E1 diagnfstics de lepra bucal surge casi siempre -
en forma indirecta por las lesiones cutdneas pero también debe re-
currirse a la histopatologfa para su confirmacién.

Tratamiento,- El aceite de chaulmoogra era 1a base del tratamiento
hasta 1940,

En la actualidad se usan las sulfonas en forma de comprimi -

dos de diaminofenisulfona, sulfona madre 6 D.D.S. disulfone y deri
vados.

En la forma tuberculoide se administran dosis minimas de 25-
mg. diarios. En las formas lepromatosas se llega a 100 mg. diarios
6 mis pero comenzando con 50 mg. y aumentando semanalmente la do -
sis. Las dosis se reparten en 4 6§ 5 tomas, Hay un dfa de descanso-
semanal y de una semana cada dos meses. La duracién estd en rela -
cién con la involucién de las lesiones.
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lloy se usan también las sulfas lentas, las tiosemiclirbazona-

y derivados no sulfénicos de la difeniletilurea. Se estdn haclendo
ensayos con oxfgeno hiperbérico.

En el caso de reacciones leprosas el mejor tratamiento es la
Talidomida. Se recomienda comenzar con 400 mg. diarios dos cada dg
ce horas 6 una cada seis horas. Estabilizada 1a mejorfa a los cun-

tro & cin disminuye la dosis progresivamente hasta mante

nerse en la dosis mds baja posible.

La droga produce efectos teratégenos, por lo que no se debe-
administrar a embarazadas. En caso de darlas a mujeres en &poca --
fértil deben asociarse a anovulatorios. Se usan también el acth y-
los corticoides, cuidando los fenémenos llamados de rebote al sus-
pender la medicacién. Debe ser atendido por especialistas.

La paralfsis y deformaciones llevan a reparaciones de carfic-

ter ortopédico, en lesiones laringeas obstructivas graves debe re-
currirse a la traqueostomfa.

TUBERCULOS1S.-

La tuberculosis es una infeccién granulomatosa caracterizada
por la formacién de tubérculos. El Mycobacterium tuberculosis, ba-
cilo &cido alcohol-resistente es el responsable de las lesiones en
el hombre, las que se manifiestan, principalmente en los pulmones,

asi como en los rifiones, los ganglios linfidticos, las meninges, o-
bién, diseminadas por todo el cuerpo,

Los bacilos tuberculosos son aerobios y su crecimiento y re-
producci6n depende de pequefias concentraciones de diSxido dc carbo
no, estos factores determinan los lugares en los que el microorga-
nismo se implantar§ en el cuerpo, por ejemplo, la tqnsi&h de oxfge
no ¢s mayor en el apéx de los pulmones, en los rifiones,.en las ter
minaciones de crecimiento de los huesos, etc; sitios favordbles pa
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ra el desarrollo de lesiones tuberculesa crénicas destructivas.

H1 modo de transmisi6n més importante de M. tuberculosis es-
a través de secresibén bronquial (gotitas de Flugge) y saliva; un -~

contacto Ifntimo y una exposicidén prolongada hacen que la transmi -
sién sea mis factible.

El bacilo tuberculoso no produce toxinas; la enfermedad se -
provoca por el establecimiento y la prelifsracién de organismos vi
rulentos y sus interacciones con el huésped. La produccli@n y desa-
rrollo de las lesiones y su curaclién é progresién se determinan -
por el nlmero d¢ bacilos tuberculosos en el inSculo y su multipli-
cacibén subsecuente y por la resistencia e hipersensibilidad del --
huésped. El1 microorganismo produce dos tipos de lesiones principa-
les, la de tipo exudativo consiste en una reaccifn inflamatoria --
aguda,con l1fquido de edema. leucocitos polimorfonucleares y monoci
tos alrededor de los bacilos tuberculosos; este tipo principalmen-

te se observa en el tejido pulmonar. La lesidén cura por resolucién
y se absorbe el exudado.

El bacilo tuberculoso se diserina en el huésped por exten --
sién directa, a través de los vasos linféticos y el torrente circu
latorio y por los bronguins y 1la via gastrointestinal,.

Manitestaciones Clfnicas.-

Tuberculosis primaria.- La introduccién inicial del bacilo tubercu
loso al cuerpo casi siempre pasa desapercibida;puede ocurrir a =--
Cualquier edad, pero es mis comfin en la nifiez, an la adolescencia-
y en la vida adulta temprana. El perfodo de incubacién es de cerca
de 6 semanas, desde el momento de la inoculacién hasta la apari --
cién de los primeros sintomas; estos en un principio semejan un ca
tarro o una infeccién de las vias respiratorias. En esta fase la -
enfermedad diffcilmente se reconoce. Sin terapia especifica, el pa
ciente presenta malestar,fiebre, dolorecs de cabeza y tos scca.
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En 1a nifiez la infeccitn se hace notoria cuando el pacisnte,
después de un perfodo de 2 a 4 semanas con sintomas inespec{ficos,
sana por completo; radiogrdficamente se¢ observarid un vago infiltra
do pulmonar y adenopatfa miliar y/o meningitis antes de que se co-
nozca la naturaleza exacta de la enfermedad. La gran mayorfa de --
tas infecciones primarias en nifios de 3 a Il afios pasan desaperci-

ga, la resctivacifn dc 1

peligro principal es, sin embar-
icnios en ia adolescencia 6 en -

En 1a adolescencia los sintomas de tuberculosis primaria son
los de uia gripe y la enfermedad no es severa. Radiogrificamente -
se observan &reas de neumonitis en cualquier parte del pulmbn. Al-
gunas manifestaciones de tuberculosis primaria progresiva incluyen
eritema nodoso, pleuresfa, linfadenitis tuberculosa, tuberculosis-
miliar y meningitis tuberculosa. La infeccién puede diseminarse ha

cia la porcién superior del pulmén y presenta un cuadro de tubercu
losis pulmonar crénica.

Tuberculosis crbnica.-

Puede manifestarse inmediatamentc después de la tuberculosis
primaria 6 tsner un perfodo latente largo 6 corto, Las caracteris-

ticas notables de la enfermedad son su tendencia a la eronicidad,-
con necrosis 1iquida y la formacibén de tejido fibroso,

En la mayorfa de lous casos el establecimiento de 1a infec --
cién crénica pasa desapercibido y muchos pacientes no presentan --
s{ntomas. Los primeros sintomas son fiebre al atardecer de 39.5 a-
40° centfgrados, sudor nocturno, irritacién, fatiga y dolor de ca-
beza. Es frecuente que haya tos y si se produce esputo, este serf-
verde o amarillo y sin olor, acompafiados por 1a infeccibn, Esta sj

tuacién puede persistir por mescs antes de que ¢l pacience consul-
te al médico,

La infeccién tuberculosa localizada puede presentarse en ---
otros 6rganos del cuerpo como 10s ganglios linféiticos; los rifio --
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nes, los huesos largos, la via genital, cl coerebro y las meningés;
la bacteria llega a ellos a través de via sanguinea desde la puer-
ta de ontrada en el pulmén.

Cuando hay disominacién masiva del bacilo tuberculoso y no -
se administra tratamionto, la consecuencia es 1la muerte. La forma-
mds terrible de tuberculosis es la miliar; puede presentarse como-
parte de la primera infeccién del microorganismo, 6, por la reacti
vacién de un viejo foco de infeccidn en una persona de edad avanza
da. E1 material caseoso lfquido, con abundancia baciles,penetra en
una vena;ld resistencia del cuerpo hace parecer que la infeccién --

esti abatida, lo que permite la implantacién del microorganismo en
todos los 6Gryanos.

Los sfntomas Presentes son especfficos y consisten en pérdi-
da de peso, debilidad, sintomas gastrointestinales, flebre y su --
dor. El diagnéstico se establece varias semanas despufs de 1a dise

minacién, al observar radiogrificamente el tfpico patrén miliay en
los pulmones.

Es importante establecer el diagn6stico diferencial con en -

fermedades tales como coczidioidiomicosis, blastomicosis y cripto-
cocosis.

La dlseminacifn por via linfitica es menos extensa y el baci
lo se locallza, von frecuencia, en los ganglios submaxiiarcs y cer
vicales, escréfula 6 linfadenitis tuberculosa, puede progresar has
ta formar un absceso, o blen, observarse como lesifn granulomato -
sa; o ambos casos, es clfnicamente visible la inflamaci6n ganglio-
nar. Este tipo especffico de tuberculosis es el resultado, proba -
blemente de una diseminaci6n hacia los linfitlicos a partir de ur -
foco infeccioso en las amfgdalas.

Les tuberculosis primaria en la piel 6 lupus vulgar se presen

ta tante cn nifios como en adultos y se maniflesta en forma de cdp-
suluys que se ulceran.
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El cuadro que presenta la tuberculosis varfa ampliamente,por
lo que puede confundirse con un gran nGmero de enfermedades que in

cluyen carcinoma pulmonar, infecciones micéticas, sarcoidiosis,neu
monia, neumococosis, etc.

Mani festaciones Bucales.-

A pesar de su alta incidencia, las manifestaciones bucales -
de la tuberculosis son raras; esto es, hasta cierto punto, extra -
flo, pues el osputo que contiene bacilos tuberculosos esta constan-
temente 2n la mucosa bucal; a la vez, es explicable si se conside-
ra la limpieza mecdnica de la saliva y la comida, la resistencia -
natural de la mucosa bucal a la infeccibén y la predileccifn del ba

cilo tuberculoso por invadir solo un tejido u 6rgano de una persg

na.

Te6ricamente el bacilo puede llegar a la mucosa bucal por di
seminacién sangufnea 6 linfdtica, por extensibn directa 6 por con-
tacto y penetrar a través de un pequefio surco en la superficie., Es
extremadamente diffcil encontrar tuberculosis por inoculacibén pri-
maria en la boca, las lesiones son siempre secundarias a una infec
cién tuberculosa primaria de otras partes del cuerpo, particular -
boca se observan solo en fquecllas zonas en las que se toma leche -
que no ha sido pasteurizada.

Las manifestaciones clfnicas de la tuberculosis en boca pue
den ser clasificadas en la siguiente foima,

1. Tuberculosis primaria (tuberculina negativa).
a) Complejo primario-chancro tuberculoso.
b)

TB Miliar-lesiones en la mucosa bucal debidas a la complica-
€i6n hemfitica generalizada.

2, Tuberculosis secundaria (tuberculina Positiva).

a) Ulceracién tuberculosa, fisurs 6 granuloma,.



Lesibén tuberculosa en posicién mesial r-espectb al segun—
do molar inferior derecho.

Altoraciones de encfas en un enfermo de brucelosis, Los__
sfntomas inespec(ficos que conducen al diagnéstico de bru
celosis;son el color rosa plrpura poco com@n de las en~——
cfas,la hipartroffa de las papilas interdentales y la deg—-~
truccién alveclar avanzada.
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b) Tuberculosis cutis orificialis.
c) Axtensién mucosa de osteomielitis tuberculosa de los maxila-~
ros.

Tuberculosis primaria.- No obstante ser raro, la mucosa bhu -

cal puede ser e¢l sitio de la primera invasién del microorganismn y
la lengua, el lugar donde se localiza la lesién. Después de un pe-
rfodo de 2 a 3 semanas, apagece, en ol sitio de la inoculacién un-

n6dulo, indalorp al pr

....... principic, que sec Gicera al cabo de un tiempo-

ncipi
y que tiene induracién perif

érica. En poco tiempo se presenta una-
linfadenopatfa regional.

El curso de 1a enfermedad dependerd de la resistencia del in
dividuo como en el caso de la tuberculosis pulmonar. Si la resis -
tencia es efectiva, la filcera sanar4 y los ganglios linfiticos se-
desinflamarin y manifestarin cierto grado de calcificacién; si el-
paciente carece de resistencia, la infeccién progresard hacia una-
diseminaci6én generalizada (tuberculosis miliar)., o bien, se exten
der4 en menor grado, hacia los tejidos adyacentes por progresidn -

directa o por rompimiento de un ganglio linfitico sobre el tejido-
contiguo (escrofuloderma).

Tuberculosis miliar.- Cuando hay diseminacién masiva del ba-

cilo tuberculese per vfa sanguinéa e¢n todo cl organismo, se presen

tan pequaefins lesiones papulares coalescentes blanco grisacéas -
en todo el cuerpo, incluyendo la boca.

Tuberculosis secundaria.- La lesi6n hucal, tIpica de la tu -

berculosis secundaria es la Glcera, que se¢ presenta, por lo comfin-

en la lengua. Su configuracién es irregular, con bordes socavados-

y base cubierta de exudade purulento; puede estar dura, pero no --
tanto como una lesién & un granuloma infeccioso.

En ocasiones se observan lesiones granulomatosas proliferati

vas con apariencia vascular friable; estos granulomas se reportan-
como lesiones periapicales inespec{ficas, manifiestas solo radio -
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grificamente.

También se llegan a presentar lesiones tuberculosas prolife-

rativas aen la mucosa bucal, producto, casi siempre de irritacién -
crénica.

Cuando existe un foco interno de tuberculosis se pueden desa
rrollar lesiones en las 4reas mucocutfincas contiguas a los orifl -
cios corporales, situacibn que recihe el nombre Jde tuberculosis cu
tis orificialis. El sitio de locallzacifn mds comin de este tipo -
de lesiones es alrededor de la boca y en los lahios cuando hay tu-
berculosis pulmonar. Es obvio que la resistencia del baciente en -
estos casos es sumamente baja. Las manifestaciones tempranas de es
ta son (lceras granulomatosas en la unién mucocutinea de la boca.-
mismas que pueden desaparecer & progresar hasta causar una gran --

destruccibén de tejido. Una variante es la presenclia de verrugas no
dulares.

Una complicacién 6 diseminacién ocacional de la tuberculosis
Pulmonar puede llegar a la mandfbula y el maxilar y provocar osteo
mielitis tuberculosa. El1 bacilo penetra al hueso a través de una--

ffstula 6 a través de la mucosa bucal y forma una drea granulomato
sa ulcerada.

La osteomielitis tuberculosa es frecuente en fases tardfas -
de la enfermedad y tiene un pronéstico desfavorable.

Diagndstico.-

A veces resulta diffcil diagnosticar las lesiones de la muco
sa bucal si no se sospecha la tuberculosis. Siempre habri que pen-
sar en tuberculosis bucal para un diagn8stico diferencial de f(ilce-
ra y granuloma de esta regifn. Las lesiones tuberculosas son gene-
ralmente muy dolorosas y hay que tomar en cuenta la posibilidad de
un chancro, goma, carcinoma. Glceras traumiticas y otras Glceras -
infecciosas. Son dtiles las tinsiones 6 los cultivos con material-
recogido do lesiones sospechosas en busca de microorganismos 4cido
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alcohal resistentes. Estos pacientes tienen que ser remitidos al -
médico.

Histologfa.-

El microorganismo produce dos tipos de lesiones principales,

las de tipo exudativo y las de tipo productivo. La lesién de tipo-
~exudativo consiste en una reaccifn inflamatoria aguda, con lfquido
de edemsz, loucocitos poiimorfonucleares y monocitos alrededor de -
los bacilos tuberculosos; este tipo se observa en el tejido pulmo-
nar. Cuando se trata de una lesién d= tipo productive, esta que -<
puede desarrollarse como granuloma crfnico que consta de tres zo -
nas: un firon central de células gigantes multinucleadas con baci -
los tuberculosos, una zona media de células epiteliales pfilidas y-
una zona periférica de fibroblastos, linfocitos y monocitos. Mis -
tarde, se desarrolla tejido fibvoso periférico y la zona central -
sufre necrosis caseosa; a esta lesifn se lo conoce como tubérculo,

este pueae curar por fibrosis y calcificaclén 6 vaciar su conteni-
do y formar una cavidad.

Tratamiencto.-

En el tratamiento dc la tuberculosis y otvYas infecciones mi-
crcbactorianas existen problemas especiales. Tienden a ser excesi-

vamente crénicas, pero pueden dar lugar a complicaciones hiperagu-
das mortalos.

Los microorganismos son frecuentemente intracelulares tienen
largos perfodos de inactividad metfbolica y tienden a desarrollar-
resistencia para cualquier medicamentn. Se emplea una terapefitica-

medicamentosa combinada para retardar la aparicién de esta resis -
tencia.

Los medicamentos de primera l1fnea usados por lo general en -
conjunto en la meningitis tubérculosa, diseminacién miliar 6 tuber
culosis pulmonar grave son: La isoniacida, el etambutol, la rifam-
picina y la estreptomicina. La mayorfa de los pacientes se vuelven
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no infectantes de dos a cuatro semanas denpués de haber institufdoe
el tratamiento.

Se usan Hain y estreptomicina. La hain es el medicamento més
ampliamente usado en el tratamiento de la tuberculosis, la dosis -
inicial de Hain es de 8-10 mg/KG/ dfa por via enteral hasta 20 mg-

Kg/ dfa en nifios pequefios y 30 mg/Kg/ dfa en caso de insuficiencia
renal .

Lu estreptomicina en dosis de 1 gr. en adultos y 30 mg/Kg/ -
dia cn nifos 1.M.

Este tratamiento con estreptomicina se prolonga durante me -
ses 6 afios y el Hain durante un afio. El tratamiento a base de etam
butel v rifampicina en que el etambutol sc administra en ung sola-
dosis diaria de 600 mg. esto durante 6 meses y luego esto se puede
completar con Hain y estreptomicina, un afio 6 mis. También se ---

usan medicamentos como, el P.A.S., capreomicina, cicloserina, etip
namida, pirazinamida, viomicina.

Gangrena Gaseosa.-

La gungrena gaseosa es un inflamacién necrosante de difusién

rapida, que comienza en una zona local dJe lesibén tisular y répida-

mente se disemina para afectar tejido conectivo y misculo adyacen-
te.

La enfermedad es causada por un grupo numeroso de clostri --
dios grampositivos anaerobios generalmente Clostridium perfrin --

gens, welchii, Clostridium novyi (oedematiens), y Clostridium sep-
ticum (vibrién septique).

Caracterf{sticas Clinicas.-

L.a enfermcdad se contrae por contuminacién de una lesibn con
tierra .Las heridas mis peligrosas son las quc afectan grandes
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Areas y se acompafian de destruccidn celular suficiente, para produ

cir reaccién inflamatoria con liberacién de sustancias nutritivas-
y produccién de anaerobiosis.

La gangrena gascosa ocurre con particular facilidad en frac-
turas compuestas pues las astillas 6seas funcionman como cuerpo ox-
trafio que aumenta 1a infecci6n en ocasiones puede comenzar en ol -
Gtero después de un aborto, Bl des

+

bridamiento adecuado de los teji
dos con la oxigenacién consigulen

1} ¢ on la profundidad de las heri-
das impide el crecimiento de¢ los microorganismos.

La lezi6n tisular resulta de la claboracién de diversas enzi
mas y toxinas; las m4s importantes son fibrolisinas hialuronida --
sas ,colfigenas, hemolisinasas,citolisinasas y algo de lecitinasa.los
tejidos destruidos brindan sustrato adicional para el desarrollo -
microbiano, asf la infeccifn aumenta en progresién geométrica. La-

infeccifn suele manifestarse en uno a tres dias después de la le -
sién.

A partir de una herida grave anfractuosa & de una fractura -
expuesta a las 24 horas 6 dentro de los tres primeros dfas se¢ ob -
serva un gran edema y, en especial una caracter{stica crepitacién-
que Tevela aire. El estado general es malo, hay fiebre y gran toxe
mia. De no intervenirse a tiempo puede producirse la muerte.

Se reconocen dos formas clfnicas; la scca enfisematosa, co -
rrientemente debida al predominio del Cl. welchii, y la de tipo hG
medo, por el Cl. ocdematiens., La forma secn es sobreaguda, hay do-

lor y gran toxemia. Hay poca exudacidn y elor. Gran crepitacién mu
cho mfs alld de la zona afectada.

La forma hGmeda es poco dolorosa, menos toxémica, puede no -
haber gas, hay bastante exudacifn. Los mfisculos estén tumefactos -
al punto que el proceso sucle llamarse miositis por clostridium.
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La gangrena gascosa puede desarrollarse también como conze -
cuencia de una inyeccifn intramuscular 6 subcutfinea, en especial -
por adrenalina. Los gérmenes pueden ser inoculados con los materia
les de la inyeccibn; a veces pueden provenir del intestino.

Puede producir gangrena pascoss cutfinea
también se ha visto como complicaci6n dr wury
intervensidn quirGrgica, en particular intestina

—

Manifestaciones Bucales.- La gangrena gascosa es semejante al cua-
dro denoniinado noma.

Bruscamente todo un sector bucal se tumefac -
ta, se pone de¢ color negro, los tejidos se necrosan hay marcada fe
tidez y crepitacién. La disnea es corricnte,

Histologfa.- Se observan necrosis v burbujas pascosas, El epitelio
est4 invadido por un infiltrado inflamatorio que llega a necrosar-

1o en el corién aparece 1 numerosas cavidados de aire que dan clini
camente crepitacién.

En perfodo temprano de la infeccién aparecen burbujas causa-
das por reacciones de fermentacién, que suelen acompafiarse del 1i-
sis local de eritrocitos, con liberacifn de pigmento hemoglobinico
en el exudade y tejido enfermo. El revestimiento endotelial de los
vasos sanguincos locales queda teflido por eata reaccidn hemolfiti -
ca. La le«idn de las paredes vasculares puede ocasionar trombosis-

locales. En esta etapa en cl exudado y las células hay abundantes-
bacilos vegetativos.

Diagnbéstico.- Se realiza por las manifestaciones clinicas y se con
firma por la observaci6én de bacilos gran posaitives grandes y espo-
rulados en frotis tefiidos con la técnica de gramm, el cual hace --
sospechar la presencia de clostridium.

E)l cultivo completa el diagnéstico y la identificecién del -
gérmen se basa e 1la neutralizacién por la aptitoxina especifica.
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Terapéutica.- El paso mids importante consiste en la limpieza qui -
riGrgica y extirpacién do todo vl tejido necrosado, Deben darse an-
tibiéticos en grandes dosis espocialmente 1a penicilina. También .-
son Gtiles la terramicina, la eritromicina y el cloranfenicol.
L3
Conviene hacer el comienzo, por via endovenosa, 40 c¢c cada 4
horas de antitoxina polivalente, aunque la efectividad del suero -

Habrd que combatir ¢l shock y la deshidratacién con transfu-
siones de sangre y plasma. A veces se impone la amputacién. A ve
ces se realiza el tratamiento en cfimaras hiperbdricas de 02.

TETANOS .

Es una enformedad infecciosa no contagiosa, causada por la
toxina del bacilo de Nicolaier 6 Clostridium tetani, Se trata de
un bacilo anaerobio gram +, que produce exctoxinas. Es muy resis

tente a la sequedad ¥y en tales condiciones puede conservarse acti-
vo meses y aBos.

El Clostridium tetani es una bastén mévil, bastante delgado-
de 5 Micras fle longitud. Forma granudes endosporas terminales que -
le dan aspocto de una raqueta de tenis. Para la germinaci6n de las
endosporas y el crecimiento y multiplicacién de las formas vegetan
tes, se nocesita baja tensién de oxfgeno. La exotina es uno de los
venenos mfis enérgicos conacidos para ¢l hombre, el bacile os poco-
invasor, por sus necesidades de desarrollo es casi sapréfito. Las-
esporas pucden permanccer latentes cn las heridas,

Resiste a los agentes quimicos se requieren de 15 a 90 minu-

tos de ebullici6én para matarlos. El fenol al 5% necesita aproxima-
damente 15 horas para lograrlo.
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Hiahita en el suelo, en especial, el cultivado y las heces de
animales (vaca, caballo, oveja), como también los metales oxida --
dos. Las heridas en contacto con la tierra, heces y objetos oxidu-
dos e intervonciones 6 partos realizados con instrumentos no este-
rilizados. Puede presentarse después de opcraciones en las que se-
habfa utilizado catgut infectado por el hacilo.

ActGa por sus toxinas llegando por las vias nerviosas, hasta
las célulus motoras de la médula y del cerebro también puede dise-
minarse por vIin sanguinea. Al fijarse ¢n el sistema nervioso cen -
tral provocu contracturas musculares de dos tipos: permanentes y -
paroxfsticns, ambas generalizadas 6 localizadas ,

Mani festaciones Clinicas.-Clinicamente ¢) t6tanos presenta varias -
ctapas:

.- Periédo de incubacibén. Por lo comln ¢s de 6 a 7 dfas pudien-

Jdo tener variaciones que oscilan entre unas pocas horas y 15 6 20-
dfas 6 mis. Su duracién guarda relacidén con el tiempo que haya ne-

cesitado la toxina para pasar del punto infectado al sistema ner -
vioso central.

PR

Perfodo de comienzo 6 de invasién, los primeros sfntomas se-
manifiestan por parestesias y calambres, alrededor de 1n herida 6-
en su verindad, acompafiados de insomio y disfagia.

El signo mds manifiesto para suponer el diagnéstico es la --
aparicién del trismus, que consiste en rfgidez y contractura dolo-
rosa de los mfisculos maseteros, acompafiada de contracturas de los-

temporales y pterigoideos que impiden abrir la boca y origina difi
cultades funcionales.

Lax contracturas se extienden posteriformenté u los demfis mGs
culos de la cara y del cuerpo en forma descendente. Existen dolo -

res musculares exagerados antes de la aparicién de los espasmos pa
roxfstivon,
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3. Perfodo do Estadfo.~ En este perfodo, 1la invasién, bien mani-

festadd ‘hacia 1os restantes mGsculos, con flgura, facies y posicio
nes corporales especiales.

La facies tetfinica 6 espasmus cynicus es una mezcla de sonri
sa cinica con cierto grado de extrafieza y preocupacién dolorosa., -
Los labios contracturados se levantan y muestran los dientes, las-

adag afuera ¥y hacia arriba, en mueca de sonrisa-
rdonica. Esta sonrisa es muy particular pues la mitad superior -
de la cara llora y la inferior sonrie.

Segln los diversos grupos musculares contracturados el cuer-
po puede adoptar las siguientes posiciones:

Opistétonosque es la mis comln, el enfermo se encuentra en décubi-

to dorsal apoyando el cuerpo inicamente sobre la nuca y los talo -
nes .

Emprostétonos, en la que los msculos contracturados son los flexg

res y llevan al cuerpo a una actitud que recuerda la del feto en -
‘el claustro materno.

Pleuros tétanss,

-, que se caracteriza por dincurvacién lateral del -
cuerpo.

Ortostétonns .- que fija todo el cuerpo en 1fnca recta como resulta

do de 1a contractura de todos los misculos de la economfa.

Dichas contracturas se caracterizan porque presentan la -

doble propledad de ser ténicas y clénicas. Sobre un fondo muscular

permanentemente contracturado sobrevienen parox{smos & verdaderos-

calambres dolorosos. Aparecen de mancra espbntanca 6 provocados --
por excitaciones mfnimas, basta un rufdo, la luz, la palabra diri-
gida en voz alta, para que se produzcan.
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Cuando 1las contracturas parox{sticas afectan los misculos de
l1a glotis y el dinfragma, asf como los mGsculos respiratorios, el-
enfermo puede fallecer por asfixia durante 1a crisis., Estos cupas~

mos son muy dolorosos y pueden ir acompafiados de transtornos respi
ratorios, cianosis e intensa angustia.

Al ingerir 1fquidos se producen espasmos de los msculos de-
la laringe y la lengua, lo que induce al enfermo, a fin de evitar-

la angustin y el dolor tan intensos que ocasiona estan.crisis; a -
rechazar los alimentos.

Otras manifestaciones son el insomio, 1a fiebre que no es --
constante y que ests en relacién con la gravedad de la infecciébn,-

hay sudores, ansiedad, disfagia, la inteligencia esta conservada,

La excresibn urinaria se halla disminufda, las complicacio -

nes mis frecuentes son la bronconeumonfa, la miocarditis y la ure-
mia.

Existen varias formas clinicas del tétanos.Como son:puerpue-
ral, espléicnica, del recién nacido, parcial 6 atipico y tétanos cé
falico que a su vez presenta diferentes variedades,

Tétanvs Céfalico de Rose.- Quc 83 consscuencia de heridas localiza

das encuero cabelludo y cara, (regién orbitonasotemporomaxilar) y-
las mucosas nasal y bucal,

El primer sfntoma es el trismus, al cual se agrega, rdpida -
mente, paralisis facial 6§ viceversa. El antecedente de la herida y
1a paralfsis completan el diagnéstico de esta forma clfnica.

El trismus se acompafa de dolor en las zonas maseterinas.

El tétanos céfalico, oftalmopléjico 6 bulboparalitico de ---
Worms que se caracteriza por trismus, oftalmoplejfa y paralfsis fa
cial, se debe a heridas en cuero cabelludo y arcos ciliares.
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Existen también el tétanos céfalico con paralfsis del hipo -

gloso y otvos tipos mds favorables; y el tétanos localizado en los
miembros 4 forma monopléjica.

Manifestaciones Bucales.-

La m§s importante es el trismus y, la paralfsis facial, as{-
como el espasmo larfngeo, la sonrisa sardfnica. Bl trismus se acom
pafia de dolor en‘una § ambas regiones maseterinas, la paralisis fa

cial es incompleta de tipo inferior 6 de tipo superior.

La lengua presenta temblores, hay dolor de garganta y sialo-
rrea,

DIAGNOSTICO. -

El tétanos debe diferenciarse diagn6iticamente de l1a intoxi-
cacién por estricnina, en cuanto a que las contracciones comienzan
por las extremidades y evolucionan sin fiebre; no son permanentes,
el trismus es tardfo, las pupilas son midrifiticas y los objetos se
ven de una tonalidad verde. La ingestifn dec ergotina 6 cornezuelo-
del centeno provoca convulsiones 6 espasmos por intoxicacién que -
se caracterizan por paresias de las extremidades, somnoliencia,vér
tigos, calambres, crisis convulsivas, espasmos y contracturas,los-

fen6menos paréticos comienzan por los miembros y es muy raro el --
trismus.,

A veces puede confundirse en casos de alcoholismo crénico --
eon el delirium tremens.

Uremia.- E1 diagn6stico con ésta lo darf ol uxaménvﬂéfla- -
urca y fcldo Grico en la sangre.

Rabia,- Las contracciones presentan lntorvalo!'dcfrclaja,---
cibn, no hay trismus permanente. )
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Con la tetania que presenta contracciones que evolucionan -~
con nccesos que duran 10 minutos a tres horas, sobre todo eun miem-
bros al ser presionado el paquete vasculonerviosoc del brazo 6 mun-
1o y el de Chovstek contracturas en mfisculos frontales y nasales.

Puede confundirse también con afecciones tales como la histe
ria, meningitis y artritis temporomaxilares.

TRATAMIENTO . -

La-mejor profilaxis es la vacunacifn antitétanica, que con -
siste en ¢l uso de toxoide antitétanico 0.5 cc. en tres dosis a --
los pocos meses de nacido en los 3,4,12 meses, en‘ocasién de una -

herida sospechosa, una dosis de toxoide de refuerzo para evitar el
tétanos.

Si el individuo no estd vacunado el tratamiento a seguir es-
la sueroterapia especffica, 3,000 unidades internacionales y en --

circunstancias graves mayor cantidad por vfa 1.M. asociada a 1la va
cuna toxoide antitétanica.

El uso de gammaglobulina humana, antitethnica, evita reaccio

nes de hipersensibilidad y permite el uso de dosis menores de sue-

aparicién de té
muertos y no de

ro en reluci6n 1:10. Para disminuir los riesges de
tanos se debe desbridar, limpiar, recortar tejidos
jar cuerpos ni particulas extrafias, restos Oseos 6 tisulares en --

las heridas. Se pucde usar agua oxigenada pars la limpieza de la -
herida.

Sueroterapia.- Con suero purificado en el adulto 100,000 U -
por vifa I.M,, se le puede afadir hialuronidaza (5 cms), en nifios -
50,000 U. En sujetos alérgicos se usan dosis fraccionales,antihis-
tamfnicas y corticosteroides por via enteral (cortaryl, 30 mg/dfa)

si puede deglutir 6 por via 1.V., 10 mg/ dias de hemisuccinato de-
hidrocortisona.
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Anatoxinoterapia.- 2 ml. de anatoxina subcutfinea, distante -
del punto de inyeccién del suero y con una jeringa distinta. Se re
pito esta dosis cada 4 & 5 dfas hasta un total dc 8-10 ml.

Antibioterapia.- Penicilina a dosis fuertes 10,000.000 U ca-
da 24 horas 6 ampicilina y eventualmente estreptomicina.

Sedantes .- Barbitfricos (gardenal, inmenoctal a dosis fuer =«
tes por via bucal o I.V.)

Asegurar el equilibrio nutricio 2,000 K¢, por dfa, Hidrico -
3 litros por dfa y la.tasa de eléctrolitros K;Na;Ca.

FIEBRE TIFOIDEA, PARATIFUS,SALMONELLOSIS.

Son procesos determinados por bacilos de 1la familia de las -~
salmonelas. La tifoidea es determinada por el baclilo tiffco, salmg
nella typhi 6 bacilo de Eberth.

Las paratifoideas estin determinadas por diversas salmone --
1las, pero especialmente las paratificas Ay B.

Las salmonellas.son bacilos m6viles, gramnegativos que no es
porulan.

Cuando estos microorganismos penectran en el cuerpo, la le --
si6én inflamatoria consiste principalmente en hiperplasia reticulg
endotelial generalmente notable, con hipertrofia de gangitos 1linfd

ticos y folfculos linfoides en toda la economfa y aumento de volg-
men de vaso é hfgado.

l.a salmonella penetra en el cuerpo por el aparato gastroin -
testinal, se transmite por contaminaci6n humana de agua, leche,ali
mentos y otros artfculos de uso diario, Aunque la contaminacién --
pucde deponder de casos clfinicos activos, son reservarios mucho --




67
mis importantes de 1a enfermedad, los portadores qu¢ se han resta-

blecido de la infeccién clinica, pero que siguen albergando bacte-
rias.

Las moscas pueden ser vectores en la transmis{én de salmone-
llas. '

Manifestaciones clinicas.- La fiebre tifoldea es la salmonellosis-
mis grave, el perfodo de incubacibén varfa mucho, pero es dc.una se
mana a dou semanas en promedio. En este tiempo los microorgén!smcs
se circunscriben a las placas de Peyer del ileén, donde originan -
tumefacvifn de los folfculos linfoides. Se pueden producir Gilceras
ovaladas con difimetro mayor orientado en ¢l eje longitudinal del -
intestino, pueden perforarse y aparecer peritonitis,

Se manifiesta por sintomas premonitorios como la astenia y -
la fiebre.

En el perfiodo de estadfo la adinamia es grande, hay fiebre -

alta con bradicardia relativa, pulso disoclado y son frecuentes --
las diarreas.

Otro sintoms importante son las pequefias manchas purplricas,

a veces eritematosas (manchas rosadas) que se observan on el abdo-
men.

La esplenomegalia dolorosa constituye la caracteristica pr}g
cipal. =S

Otros signos de valor son: Hipotensién arterial; urobilinu -
ria marcada; gran enflaquecimiento y leucopenia.

Si evolucions espontfineamente a fines de la tercera semana -
baja la fiebre de manera intermitente hasta alcanzar casi la norma
lidad una semana mfs tarde. Hay entonces poliurian y dismiouyen;los
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$fntomas digestivos y nerviosos.

Se observan formas graves y atenuadas. Con la terapéuticu ba
sada en cloranfenicol ha disminuido 1a gravedad de la tifoidea.

Las complicaciones mds temibles y que pueden provocar la «-
muerte, son la perforacién intestinal con la consiguiente hemorra-
gia, y el colapso cardiovascular, Otras complicaciones son la fle-

bitis ¢ infecciones diversas como neumonfas, otitis, meningitis, -
pielitis, etc.

Manifestuciones Bucales.- La lengua se presenta seca, resquebraja-
da saburral y en ocasiones como quemada, de bordes rojos 6 total -
mente roja. Los labios aparecen secos y fisurados; las encfas es -
tdn tumefactas y toda la mucosa bucal enrojecida.

En los pilares anteriores del paladar son muy caracteristi -
cas las pérdidas de sustancia denominadas anginas 6 ulceraciones -
de Bouvert/ Duguct, que aparccen simétricamente la segunda semana-
de la enfermedad. Estas pérdidas de sustancia son superficiales, -
alargadas en sentido vertical y su tamafio e¢s de 0.5 cms. & mds.El-
fondo es grisficeo y bastante limpio, sin secresinnes. Involucionan
y curan rfipidamente sin dejar secuelas. Estas ylceraciones son co-
mo la lengun de loro, de gran valor diagnlstico.

Dentro de la terccra a 1a cuarta semana también puecden verse
en casos de fiebro tifoldea, ulceraciones superficiales indoloras-
en la lengua, el velo del paladar, encfas

y mucosa yugal, labio, -
etc. Reciben el nombre de ulceraclones de

Duguet y su curso es be-
nigno, por lo contrario, son persistentes, recidivantes situacio -

nes que estarfan en rclacién con la benipgnidad 6 severidad, respec
tivamente de la enfermedad.

L.as lesiones bucales contribuyen al dlagnfstico especialmen-
te lu denominada lengua de loro. El muguot es una complicacién fre
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cuente en los nifios. Otra complicacién, aunque rara en la ac-
tualidad ¢s el noma.

Histologfa.- En etapas iniciales hay proliferacibn notable local y
general de células reticuloendoteliales de los folfculos linfoi --

Ano
acs

Las células del retfculo, las células reticuloendnteliales y
los' macroffgos inmigrantes en los conglomerados rcsultnntcszprcseﬂ
tan aspecto hinchado, redondo u ovalado y con citoplasmn abundan -
te. A menudo contienen bacterias, restos celulares y eritrocitos -
en el citoplasma. La eritrofagocitosis es dectalle microsecédpico no-
table que casi sicempre afitma que la lesibn depende d¢ salmone™ ---
llas, probablemente tifoidea. Ademds, hay infiltrado esparcido de-

linfocitos y células plismaticas en los fecos y su alrededor; fal-

tan leucocitos polimorfonucleares. Al progresar las lesiones las -

freas centrales dc acumulacién de fagocitos pueden experimentar ne
crosis, particularmente cuando ha ocurrido ulceracién de las lesio

nes intestinales. En esta ctapa puede presentarse cierta infiltra-
cién de polimorfonucleares.

Diagnéstigo.- Se bzsa en los hallazpgos clfnicos, pero especialmen-
te en el hemocultivo durante los primeros,_dfas, y en 1a reaccibn -
de Widal (reacci6bn de aglutinacién) después de la primera 6 segun-
da semana de comenzade ¢l proceso. Un tftulo de 1:100 6 mis es con

siderado sospechoso de flebre tifoidea, siempre que el paciente no
hava sido vacunado en afios anteriores.

TULAREMIA.

Es uns enfermedad infecciosa muy contagiosa. El proceso ata-
ca especlalmente a los rocdores como conejos, liebres y ratas y es
tranamitido cn ocaslones al hombre por contacto directo con estos-
animales 6 a veces por la garrapata que hace de vector,6 por la in

g¢sti6n de carne infectadn no bien cocida 6 al desarrollar estos -
animales.
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Etiologfa.- El proceso es provocado por un pequefio bacilo gran ne-
gativo: la Pastereulla tularensis 6 Bacterium tularensis. El bacti-
lo pasa a través del huésped de la piel 8 mucosa por la picadura -
de artrédos, 6 por las vias respiratorias 6 digestivas.

Existen varios tipos de tularemia; la cutinea § ulceroglandu

lar, glandular, 6culoglandular, glandular 6 abdominal, pleuroglan-
dular y oral.

Manifestaclones clfnicas.- El perfodo de incubacién es de T a I0 --
dfas, el proceso comienza de manera brusca como una enfermedad in-
fecciosa aguda, con temperatura alta, decaimiento y escalosfrfos.

Aproximadamente el 80% de las infecciones producen lesiones-
en la piel 6 membranas mucosas; se presentan como pfipulas rojizas-
que pueden ser prurfticas y llegar a ulcerarse; rara vez son dolo-
rosas y aparecen antes de que se desarrollen los sintomas sistémi-
cos. Los ganglios linfdticos de la regidn estfin inflamados, blan -
dos, fluctuantes, calientes y rojos, pero espontineamente llegan a
drenar .En algunos casos existe linfadenopatfa generalizada. En es-
te tipo de tularemia se puedec manifestar tanto cl{nicamente como -
radiogrdficamente una neumonfa. Cuando hay inflamacidn locallzada-
de ganglios linfdticos sin lesidén cutdnea detectable, se presume -

de una tuluromia glandular idéntica a la forma anterior en patoge-
nia y caracteristicas.

La forma oftflmica es rara, pero llega a presentarse y provo
car filceras, congestién, lacrimacién, fotofobia y delor. Los gan -

glios preauriculares, submaxilares y cervicales anteriores sc¢ ob -
servan inflamados.

El tipo gastrointestinal se presenta como resultado de 1a in

gestibén de carne 6 agua contaminada; provoca diarrea, dolor abdomi
nal, nafiseas vémitos y melena.



7

Cuando 1a tularemia afecta los pulmones produce neumonfa, en
fermedad secundaria a la diseminacién hematégena. La ncumonfa en -

estos casos se manifiesta con tos, esputo mucoide, hemoptisis, dis
nea y cianosis.

Los sfntomas generales en cualquier tipo de tularemia, des -
pués del perfodo de incubacién son: casi siempre dolores de cabe -
:a, nalseas, v6mitos, escalosfrfos y fiebre hasta de 40 grados.

Manifestnciones Bucales.- La mucosa bucal puede ser atacada primi-
tivamenie 6 como consecuencia de la invasién hemitogena.

La localizacién primaria bucal es muy frecuente y se
fiestan como filceras necréticas en ocasiones cubiertas por
pseudomembrana blancuzca sumamente dolorosi.

mani --
una ---

El chancro de inoculacidn es mGltiple y las lesiones n6du” -~
loulcerosas son pequefias y muy dolorosas.
Las amfgdalas son casi siempre sitio de eleccién, la

tfa es voluminosa y también mGltiple, con franca tendencia
tiva,

adenopa
supura-

En la forma hemfitogena 6 tffica hay un proceso inflamatorio-

especialmente en anillo linfitico de Waldeyer, ademfs de pequefias-
y midltiples lesiones de tipo gonmoide.

Diagnéstico.-

Diagnéstico Diferencial.- Debe diferenciarsc de infecciones como -
la tuberculosis, brucelosis y fiebre tifoidea as{ como de infeccio
nes locales cutfineas con linfadenopntfa general.

El diagn6stico clfnico puede ser confirmado por el laborato-
rio. 5S¢ debe pensar en tularemia frente a2 un complejo primario ---
(ulceraciones y grandes adenopatfas con tendencia a la supuracién)
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acompufindo de estado tifico y frecuentemente neumonfa.

Se obtienen después de la segunda scmana de infeccién sevoa-
glutinaciones positivas incluso en diluciones grandes,

Tanbién es positiva la intradermorreaccién pero carece de --
utilidad prictica. En la primera semana la sangre inyectada al co-
bayo reproduce la enfermedad, como hay rescciones cruzadas con la-
fiebre de malta y shigellas los examenes repetidos y las variacio-
nes cuantitativas secglin el perfodo de la enfermedad serfin los que-
tendrdn utilidad serol6gica, diagn6stica y de tratamiento.

Tratamienty .- E1 tratamiento de eleccién e¢% la estreptomicina en -
dosis’ de 0.5 gr. cada 6 horas, en vocos dias puede contrnlarse -
el proceso. Se usan también con éxito las sulfonamidas, la aurecomi
cina y el cloranfenicol.

Se debe aplicar antisuero al principio de la enfermedad, con

tratamiento de sostén y cuidados generales m4s tarde. La convales-
cencia es lenta y progresiva,

BRUCELOSIS , -

Sinonimia.- Melitococia, fiebre de malta, enfermedad de
fiebre ondulante, fiebre del mediterrfneo.

Bang,

Etiologfa,- Es una enfermedad infecciosa debida
cies de Brucellas de las que se distinguen tres
sis, la abortus y la suls frecuente en América.

a diversas espe --
tipos: 1la meliten-

En los animales, la brucellas se localizan en las gléndulas-
mamarias y se transmiten al hombre por ingestién de leche no hervi

da 6 de productos lidcteos, 6 por ¢l contrario por contacto directo
con escoriaciones mamarias.
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El periodo de incubacién de la enfermedad es dificil de pre-
cisar,

Manifestaciones Clinicas.- La brucelosis se caracteriza, clinica -
mente por una ctapa aguda, con fiebre de tipo ondulatoric & irregu
lar, y por una etapa subaguda con reanudacibn de fiehre, dolores -
b2 sudoracisnes.pfofusas. Hay esp ISnomEEa H

ay espicnomegalia y hepatomegalla en ~-=

gran porcentaje de casos. La artralgias son frecuentes.

Las complicaciones son: orquitis, espondilitis, cirrosis he-
pitica y moningitis crénica.

Existe una forma crfnica que se caracteriza por cansancio,in

somnio, irritabilidad y algunas algias y que es de comienzo insi -
dioso. ’ R

Manifestaciones Bucales.- La fiebre de malta ocasiona encfas rojas
v cdematosas que sangran con facilidad. En la mucosa bucal se ob -
servan pipulas grises, pequefias rodeadas por un halo eritematoso -
que pueden existir en la faringe y en los labios, se observan tam-
bién placas pequefias, grisacéas, clevadas, rodeadas de una zona de
hiperemia se observan también debajo de la lengua. Hay adenopatfa-

regional . lLa mucosa se seca por deshidrataci6bn y la lengua se cu -
bre de una extensa capa de saburra,

Diagnéstico.-

Laboratorio.- Se encuentra leucopenis, las reacciones serold

gicas de aglutinaci6én son muy significativas cuando las cifras os-
cilan entre 1/250, y 1/500.

El hemocultivo estd indicado. Es Gitil la intradermoreacciébn,
La fijacidn de complemento y mis tarde los anticuerpos incompletos

detectables por la prucba de Coobms persisten a veces mhs tiempo -
que la aplutacibén clfsica.
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La forma aguda se destaca por los sudores profusos que acom-
pafian a un cuadro de fiebre irregular, ondulante, con esplenomega-

lia, etc. La forma cr6nica es diffcil do diagndsticar y solo puede
presumirse.

Tratamiento.-En la actualidad s¢ utiliza la ampicilina a ra-
26n de dos gramos por dfa y la rifamplcina en dosis de 600 mg. por
dfa durante 3 6 4 semanas. Se pueden uanr tetraciclinae durants 2-

6 cuatro semanas y en casos graves ostroptomicina un gramo dlario.
Se deben realizar nuevas series hasta lograr resultados positives.
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INFECCIONES POR FUSOESPIROQUETAS; ETIOLOGIA, CARACTERISTICAS GLINI

CAS MANITFESTACIONES BUCALES, HISTOLOGIA PATOLOGIA, TRATAMIENTO Y -
DIAGNOSTICO,

Enfermedad de Plaut Vincent.

nfermedad de Plautl-Vicent sigue siendo una incodgnita en-
su etiopatogenia pese a la presencia constante de 1a asociacibén fu
soespirilar,

Vo -
ua €

De lus boca de trinchera, cuadro grave antes de que aparecie-
ran los antibibticos, se ha pasado en la actualidad a la presencia

trecuente de un cuadro minimo: La gingivitis ulceronecrosante agu-
da.

Un tratamiento adecuado, eficaz, si se realiza conveniente ~

mente, evitari secuelas gingivales que favorecerfin la recurrencia-
del proceso y la enfermedad periodontal,

La enfermedad de Palut Vincent, s¢ localiza corrientemente -

2n la boca y por lo comlin se manifiesta bajo el aspecto de una gin
yivitis ulccronecrosante aguda, que puede extendersc a otros secto
res bucales (como en la gingivoestomatitis ulceromembranosa). En -

#casiones se ubica exclusivamente en la fauces (angina de Vin ---
cent . ‘

El proceso puede localizarse también en Sectores tales como-
senos paranasales y mucosas de la nariz, laringe, bronquios y pul-
mones, esoffgo e intestino grueso y aGn en conjuntiva.

SegOn su localizaci6n y sintomatolugfa es conocida con los -
nembres de gingivitis ulceronecrotizante 6 ulceronecrosante aguda,
gingivitic férida 6 gingivitis séntica aguda, gingivitis,K fagedémi-

ca, angina de Vincent, gingivitis necrosante aguda, -gingivoestoma-
titis ulceromembranosa. etc.



Las loculjizaciones bucales citadas pueden ser mltiples 6 --
presentarse en forma aislada.

Este cuadro es causado por la asociacién del espirilo de Ber
geron y un bacilo aislado por Vincent. '

Amplia pérdida de las papilas tnterdentarias y del tejido
marginal de la encfa,por gingivitis ulcnronacrética de
larga duracién.
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GINGIVITIS ULCERONECROSANTE AGUDA O GINGIVITIS DE VICENT.

Tiene las caracterfisticas de una infeccién aguda y presenta-
signos y sfntomas de fdcil diagnéstico. La cnformedad es mis fre -
cuente entre los 15 y 20 afios; por lo general son adultos jévenes,
se manifiesta en nifios de 6 a 8 afios, con motivo de la erupcidn de
los primeros molares. Ataca de manora similar a los dos sexos. El-
invierno parcce ser ia esiacidn qus 1
cientes con esta enfermedad.

Etiologtu.-

En esta se deberd considerar el papol de las bacterias,cau -

sas predisponentes locales, causas sistémicas y las causas emocio-
nales.

En cuanto a la causa bacterial se rosponsabiliza a la unidn-
fusoespirilar, Bacillus fusiformes y Borrelia vincentii, de brodu-
cir gingivitis necrosante. Se ha descrito ademfs de estas al Trepo
nema microdentium, espiroquetas intermedias, Borrelia bucal y, vi-
briones, actinomices, diplococos y microorganismos filamentosos. -

Aunque en menor nGmero los anteriores microorganismos pueden ha --
liarse en la boca normal.

El hrcho de que la enfermedad apnrezca con carfcter epidémi-
co en grupo, puede considerarlia como enfermodad contagiosa.

En cuanto a causa3 predisponontes locales se considera como-
factor predisponente una boca con gingivitis y bolsas parodonta --
les. Las bolsas parodontales y el capuch6n de erupcién de los ter-
Ceros molares constituye zonas de incubacién del proceso. El trau-
ma local y el tabaco favorecen la instalaci6n del mismo.

Causas sistémicas.-Como deficiencias nutricionales, hipovita
minos{s b y ¢, diabetes mellitus, trastornos gastrointestinales --




® |

78

graves tales como la colitis ulcerosa, el alcoholismo, discrasias-

sangufncas,ancmia leucemias, focos sépticos de vias respiratorias,
eic,

Causas emocionales.- Como estados psfquicos de depresién, --
aprehencién tensién emocional, ansicdad, exceso de trabajo 6 estu-
dio, etc. Se cree que la enfermedad no existe sin stress emocio --
nal. Se comprobf gue 1o
bios endocrinos, detect

£

s faciores emocionales pueden producir cam-

ables, se explica que la vasoconstriccién -
que puede c¢jercerse en las arteriolas terminales en pacientes con-

tensidén nerviosa 6 ansiedad lleva a la constriccién de la arterio-
ia delgada terminal de la papila interdental, interfiriendo en la-
irrigaci6én de la zona con la subsecuente necrosis,.lo cual favore-
ce la proliferacidén de la asociacién fusoespirilar.

Manifestaciones clfinicas.-

Por lo general la enfermedad no produce sfntomas sistémicos-
de importancia. En los estadios leves y moderados hay adenopatia -
regional dolorosa y ligera elevacién de la temperatura.

raves pueden presentarse complicaciones tales-

iointestinales, meningitis 6 peritonitis fu --
ciones pulmonares. otc.

En los casos g
i

gas
4

E1 proceso se inicia en formg aguda.

Después de una semana aproximadamente las lesiones gingiva -
les pueden disminuir su intensidad (etapa subaguda). La sintomato-
logfa sc atenGa pero es conveniente un examen minucioso para des -
pistar pequefias necrosis, sobre todo a nivel de 1a papilas gingive

les de los Gltimos molares y pericoronitis de los terceros molares
inferiores,

Sin un tratamiento adecuado y a tiempo, la secuela mis comGn
es la destruccién parcial 6 total de las papilas gingivales. Estas
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pueden quedar deformadas, crateriformes, lo que facilita la rocu -

rrencia del proceso, caracterizado por una remisién y exacerbacién
de las lesiones.

Manifestaciones Bucales,-

El dolor & nivel de las encfas constituye uno de los sinto -
mas carvacterisiicos del proceso. Bs irradiado, intenso, constante,
espontineo y aumenta con la ingesti6én de alimentos condimentados.

Exinte marcada sialorrea, halitosis, gingivorragfas y sensa-

cién de cuerpo extrafio interdentario, & nivel de las papilas gingi
vales .

La caracter{stica principal es la necrosis aguda y la ulcera
cibn consecutiva de la papila interdental, que se observa trunca -

da, crateriforme y cubierta por una pseudomembrana grisacéa ficil-
de eliminar.

" En torno de esta zona hay un halo critematoso que la separa-
de los tejidos vecinos.

monera progresiva-
los tejidos gingivales y periodontiles. Pueden limitarse a las en-

cfas de un diente, a soctores gingivales 6 generalizarse.

i
«
113
t

~
£
er
a
O

w

[

Si no se realiza ¢! tratamiento adecuado, la gingivitis puc-
de pasar de las papilas interdentarias a la encfa libre 6 marginal
y a contlnuacién a la encfa adherida, pudiendo en algunos casos --
atacar también otras zonas de la mucosa bucal, Para estos casos se
reserva el nombre de gingivoestomatitis ulceronecrosante aguda.

Histologfa.-

El epitelio se observa destrufdo superficialmente y cubicerto
por un dep6sito de fibrina, céiulas necréticas,leucocitos y diver-
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sos microorganismos. Por debajo de esta zona necrftica el epitelio-

restante se presenta edematoso y con varisdos grados de degenera --
ciébn hidrdépica e infiltrado lcucocitario intercelular.

En ¢l tejido conectivo existe inflamacién con infiltrades leu

cocitarios, que se produce especialmente on la mitad superior del -
corifn.

En la parte mis superficial de 1a lesi6n necrbtica se obser -
.

van alguno% bacilos fusiformes y espiroquetas, entre tejido sano y-
necrbtico éxisten grandes cantidades de bacilos, espiroquctas, leu-

cocitos y-fibrina. Los bacilos fusiformes y las espiroquetas inva -
den los tejidos vivos.

Existen cuatro zonas que contienen espliroquetas en mayor § me
nor grado; una superficial formada por bacterias de varios tamafios-
y formas Y pocas cspiroquetas; una de necrosis que contienc tejidos
desintegrados, células necr6ticas y muchas espiroquetas de tamafio -
intermedio y grande, asf como algunas bacterias semejantes a los ba
cilos fusiformes y una infiltraci6n por espiroquetas.

Se pucden hallar también cn grandes concentraciones en los es
pacios intercelulares del epitelio vecino a lesiones nlcernsas y en
el tejido conectivo subyacente.

Diagnéstico.-

Por 1o general es sencillo y se basa cxclusivamente en las --
caracterfsticas clfinicas sefialadas. El dolor es sfintoma importante,

1a hemorragia gingival espontinea es frecuente, lo mismo que la ---

pseudomembrana gris amarillenta, ffictlmente desprendible por pre --

516n suave con una gasa que dejs ver una ulcerncibén de la papila in
terdental que se observa truncada y sangrante. La halitosis es muy-
marcada. Ln ¢uadros severos las manifestaciones locales se acompa -
fian con una sintomatolopfa general. Los frotis permiten observar --
bacterias sobre todo Borrelia vincentii y bacilos fusiformes, célu-
las epiteliales descamadas y leucocitos, existen elementos tales
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como espiroquetas banales, vibriones y estreptococos. Este frotis
canfirma el diagnéstico clfnico.

Se debe hacer diagndstico diferencial con la gingivoestomat}
tis aguda herpética, el absceso periodontal, leucemia aguda,bleno-
rragfa bucal y sifilis secundaria,

Tratamiento.-
Se divide en local y general,

Tratamiento local.- se han usadn drogas cafisticae tales como
el 4cido crdmico, nitrate de plata, otc. Estos firmacos producen -

un alivio rApido del dotor destruccién de las terminaciones nervio
sas.

De accién muy eficaz es la férmula compuesta por bicromata -
de potasio 5 grs. dcido bérico, 4 grs.,agua destilada 100 cns 3,30-
gotas de esencia de menta. Una cucharada del preparado es disuelta
en tres cucharadas de agua comfin, 5S¢ dobe mantener en contacto can
las lesiones de uno a tres minutos, Sc¢ hace una vez al dfa 6 a lo-
sumo 3 veces y no mis de 2 a 5 por dfa. El abuso puede producir -
lengua vellosa y el retardo en la cicatrizaclén normal,

Es com(n el agua oxigenada en partes igua-
les con agus comlini se supone que facilita la regeneracién de papi
la gingival,

El uso de antibi6ticos como la vancomicina parece ser efecti
vo y producen franca mejorfa, el inconveniente del uso de estas es
que pueden sensibilizar al paclente y crear resistencia bacteria -
na, Se utiliza también cemento quirfirgico con bacitracina.

Tratamiento General.-

Cuando oxiste repercusifn general , usamos antibifticos del-



82

tipo de 1a tetraciclina & antibiéticos por via bucal

o paronte -
ral y reposo en cama.

Hay que tener en cuenta el estado nutricional y psfquico pa
ra indicar en casp necesario una dieta adecuada, vitaminas y an -
siolfticos,se deben evitar condimentos y tabaco.

Se ha emplecado también el metronidazol comprimidos dc 250--

mgs. 3 veces al dfa durante una Scmana como complemento

del tra-
tamiento jocal.

Se debers realizar tartrectomia subgingival y limpieza con-
agua oxfgenada. Se enscfiara una técnica de cepillado adecuada.Se-

revelarin las zonas con placa bacteriana por medio de pastillas 6
soluciones reveladoras de placa.

Una vez controladas las lesiones, lo convenicnte es el estu
dio odontolégico clinico y radiogrdfico para planear un tratamien
to dentario y periodontal completo. Si existen defectos gingiva -
les anatémicos; despu@s de por lo menos un mes de controladas las

lesiones, se realizari su correccién 6 remodelado (gingivoplas --
tia),
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GINGIVOESTOMATITIS ULCEROMEMBRANOSA O ULCERONECROSANTE AGUDA.

Se ve especialmente en jévenes. Al comienzo se observan algu
nas manifestaciones generales tales como fiebre, inapctencia,decaf
miento y dolor alrededor de un molar en erupcidén. Existen sintomas
fundamentales como dolor bucal, aliento fétido y sialorrea. E1 do-
lor aumenta al menor contacto con los alimentos, al hablur hay tam

bién dolor en el Angulo del maxilar (deblido a la adenopatfa presen
te allf.).

La fetldez del aliento puede llegar a ser nauseabunda, a se-
mejanza coh las gangrenas,

La sialorrea es constante, a veces con hilos de sangre. Hay-
temperatura de 38 a 39 grados centigrados. Se comprucba la existen
cia de necrosis y ulceraciones consecutivas, localizadas por lo ge
neral unilateralmente, en el reborde gingival y en la mucosa yu --
gal.

Las encfas son fungosas y violacéas,sangran con facilidad y-
sus bordes estdn desprendidos, con pérdida de substancia. E1 fondo
de la ulceracién es sanioso.

En 1n mucosa yugal puede observarse, una zona necrética ova-
lada de didmetro mayor anteroposterior, que comienzan en los Glti-
mos molares y se rodea de un halo rojo, pervo sin edema ni indura -
cién, Dicha placa es blanda y de color gris amarillento; comienza-
a levantarse por sus bordes y répidamente sc esfacela dejando una-

ulceracién que, por lo general, se halla unida a la encfa afectada
por un puente necrético.

En ocasiones “e observan en la mucosa yugal mdltiples ulcera
ciones pequefias que pueden llegar a unirse,

Con menor frecuencia se afecta la lengua en bordes y parte -
media siendo observada en el paladar, en los% pilares, velo y amig-
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dalas .,

Existen ndenopatias doioresas no supurativas, submaxilaves a
nivel del 4ngulo de la mandfbula.

La histologfia y el examen nicrobiol6gico presentan diferen -
cias con la entidad anterior.

E1 tratamiento es muy parecido al anterior, pueden aparecer-
complicaciones comoc osteoperiostitis y necrosis del maxilar y gan-

grenas que pueden llevar a la muerte, en ocasiones se observan se-
rias hemorragias.

L.a enfermedad cura en dos Semanas.

ANGINA DE VINCENT,

Las condiciones etiopatogénicas son similares a las de las -
formas anteriores. Clfnicamente hay dolor y las fauces aparecen to
jas y con membranas de color blanco grisacéa que al desprenderse -
dejen ver ulceraciones que sangran. La angina por lo general es --

unilateral. El estado general esti poco alterade, si se tiene en -
cuenta la severidad de las lesiones.

Recuerda a la difteria, 3 la mononucleosis infecciosa y a 1a
angina cstreptochcica, pero estos procesos son bilaterales

vy hay -
gran repercucifén sobre el estado general del paciente.

7

nNtro diagnéstico diferencial a realizar es el chancro sifflj
tico de amfgdala pero serd necesaria la bfisqueda del treponema de-
Schaudinn y examen seroldgico para su diferenciacién.

LLa angina de Vincent puede asocliarse a la gingivitis necro -
sante 6 presentarse aisladamente. La histologfa y el examen bacte-
riol6gico son similares a los de las formas anteriores.
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El trutamiento se basa en el uso de antibidticos.

Localmente resultan eficaces los colutorios arsenicales 6 --

los gargarismos con H202 al 50%, el metronidazol es también muy --
dril.

Los hongos son vegetales pertenccientes a los protéfitos y -
taléfitas no estdn constitufidos por tejidos, diflriendo asf de --

los metdfitos que si los poseen. Los protéfitos incluyen hongos, -
algas y lfquenes,.

Los hongos o micetos se clasifican en Zchizomycetes, Eumyce-
tes y Myxomycetes. A los IZchiromycetes no se los tiene por hongos-
verdaderos y se los considera gérmenes vecinos a las bacterias.Tie
nen dimenciones y maneras de multiplicarse semejantes a éstas. Los
Zchizomycetes comprenden las bacterias y actinomycctales.

Los hongos verdaderos son organismos unicelulares que tienen
formas rectangulares, comparables en este sentido a las bacterias,
bacilos y hastones u ovalos 6 esféricas como los cocos.

Pero al reproducirse so agrupan cn aspoectos especiales, de -
esta mancra existen formas filamentosas o en cadena y formas bro -

tantes o levaduriformes. Algunas vecos continGan aislados. (hongos
unicelulares).

En los cultivos los hongos adquicren formas llamadas de fruc
tificacifn, con formacién de esporos, se constituyen entonces cavi

dades 1lamadas espordforos que pueden ser hemisféricos, triangula-
Tos, etc,
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A veces las células aparecen montadas por un esporo. En otras
ocasiones, las células se hacen independientes para fructificar, o-

como ¢n las levaduras sus células se unen cn cadenas simulando mice
lios.

En ocasiones desfavorables para ¢l hongo, se recuhren de mem-
branas de enquistamiento. Asi se constituyen los granos 6§ e¢sclero -
tes de los micetomas, que no son sSino fragmentos de filamentos ence
rrados en una cdpsula comln y 1las cCGlulny 1lamadas durables de do -
ble membrana. Estas filtimas se observan histolégicamente en algunas
micosi* profundas como 1la blastomicosis norteamericana, la blastomi
cosis sudamericana y la histoplasmosis,

Existen en la boca micosis superficiales quc.afectan solamen-
te a la mucosa. El agente etiolégico més {mportante es la Cé&ndida -

albicans, 6 Monilia albicans. Las lesiones que determina se denomi-

nan candidasis o moniliasis. También atacan la mucosa, aunque pcr -
excepcidn, algunos dermat6fitos.

Las micosis profundas se extienden mis all4 de las mucosas, -
para afectar misculos, huesos, visceras, ctc.

Dentro de &stas las principales son: actinomicosis, la nocar-
diosis y la maduromicosis, la blastomicosis, 1la histoplasmosis, la-

esporotricosis, la coccidiomicosis, 1a mucormicosis, y la rinospo -
ridiosis,

CANDIDASIS O MONILIASIS.-

La candidasis es uno de los procesos actualmente mds frecuen-
tes e importantes en la mucosa bucal. El uso de antibidticos por an
tagonismo microbiano ha aumentado su frecuencia. El muguet no es --
mis que un cuadro de forma aguda. Existen cuadros leucoplasiformes-
y vegetantes que plantean diagnésticos diferencinles a veces diffci

let con leucoplasias, epiteliomas incipientes, y paplilomatosis flo-
Tida que en ocasiones se¢ asocian.
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Las formas gencralizadas cutineomucosas son de prondstico so-
vero y el granuloma monilifsico grave pese al descubrimiento de la-
anfotericina B, que ha mejorado a estos enfermos con cscasas defon-
sas.

Etiologfa.- Su agente es la Candida albicans, 6 Oidium 2lbicans,al-
proceso se le designa ademds con los nombres de candidasis o candi-
dosis., La Candida albicans es sapréfita de la cavidad bucal y los -
cultivos alcanzan proporciones variables. Es sdprofita también en -

el intestino y en la vagina. Acompafia a otros gérmenes en abscesos-
de pulmén, tuberculosis, etc. ’

Puede comporturse como patégeno en la cavidad bucal, piel y -

ufias ,6rganos genitales, diferentes visceras e incluso determinar --
septicemias.

Afecta a individuos de cualquier sexo y edad. LT

El examen directo de 1la C. albicans, sin coloracién o en bre—
paraciones coloreadas, muestra muchos elementos levaduriformes for-
mando seudomicelios, caracterfsticas del género Cdndida.

La intradermorreaccifn a la candidina puede ser Gtil;petrmite-
comprobar anienrgia de infeccibn, aunque no enfermedad actual, Los es
tudios seronlfgicos prucban que un porcentaje grande de personas de-
una poblacién cualquliera, posee anticuerpos contra la Céndida.

La inmunofluorescencia indirecta cuantitativa ha resultado --

también de gran utilidad para el diagnéstico de las formas sistémi-
cas y granulomatosas.

Tnoculaciones .- La C., Albicans inoculada al conecja o al ratén

por via endovenosa les provoca fiebre scguida do muerte rl cabo de-
unos dfas. e producen abscesos en ¢l rifion,donde pucde observarse-

el hongo.Otras especies requieren de condiciones especinles para lo
grar ¢l cultivo,.
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FACTORES PREDISPONENTES.-

Para determinar su accibn patégena, la C. albicans nccesita-
condiciones predisponentes especiales locales y gencrales., Estos -

factores le son indispensables porque 1a Candida es un hongo opor-
tunista.

Factores f{iepncrales.-

Son mdltiples y algunos de gran importancia.

Diabetes.- Se ha hallado un alto porcentaje de moniliasis en
diabéticos adultos. Se explica el hecho en que el hongo sc desarro
11a cémodamente ¢n humores y medios azucarados. lLos diabéticos des
dentados se defienden mejor contra tas infecciones bucales y, por-

supuesto, las lesiones son mis importantes un quienes la enferme -
dad no se halla bajo control.

Antibibéticoes .- En especial las tetraciclinas y en general --
los llamados antibifticos de amplio espectro y sus mezclas. Los ap
tibi6ticos nutren al hongo. Provocan, ademis un descquilibrio bac
teriano y #l desaparecer la mayoria de 1a flora microbianas, excep
to las monilias; éstas proliferan f{ficilmente.

Corticosteroides,- Disminuyen la fagocitosis y deprimen al
sistema reticuloendotelial, Ocurre 1o mismo con el ACTH por su ac

cién estimulante sobre ln corteza suprarrenal, con el siguiente -
aumento de corticosteroides,

Leucemias, sobre todo agudas, linfomas y clncercs disemina -
dos. El1 muguet es observado en cifras significativas en enfermos -
con lesiones malignas de varios tipos.

En 1a actualidad, ¢l porcentaje es mayor por el uso gorrien-
te de corticosteroides, antibibticos, y citostfiticos en dichos pa-
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cientes.
El embarazo aumenta la incidencia de moniliasis., Una medica-
cién que aumenta la Candida son los contraceptivos.
En los procesos donde disminuyen los mecanismos inmunita- -
rios, la

Candida los complica o se asocia a ellos. Asf succde con-

los timomas, agranulocitesis,casos de agamaglobulinemia, uso de in

mUNOSUNTASATAS , atc

Ciertas afecclones endocrinas, en especial el hipoparatirol~ |

dismo y ¢} hipotiroidismo, favorecen también las monillasis. En
los

obesns cuyo sudor tiene una mayor proporcién de gllcidos y -~
ademis presentan plicgues cutdneos exagerados, sc¢ ve con frecuencia
el desarrollo de intertrigos provocados por Candida. En los intoxi
cados crénicos, como sucede con los alcoh6licos y toxicomanos y en
los tratados con terapéuticas radiantes, factores que disminuyen -

las reservas gencrales la moniliasis tiene un campo propicio para-
su desarrollo.

El muguet sucle verse en casos de enfermedades graves como -
1a uremia, trombosis cerebral, infartos cardifcos, abdomen agudo,-
etc. También en carenciados y en hipoclorhldricos.

Las causas mfis importantes de candidiasis son: diabetes,tra-
tamientos con corticosteroides ¢ insuficiencias endocrinas,en espe
cial de paratiroides y suprarrenal. Existe mayor incidencia de mo-

niliasis cuténea ¢n pnises clidos y hGmedos y de alimentacién glG
cida exagerada.

Defectos inmunitarios, 1a moniliasis sistémica y granuloma -
moniliasico pueden en algunos casos mostrur defectos inmunitarios.,

Esta falla también cxiste en algunos casos de moniliasis crénica -
mucocutines .

Se ha informado acerca de una sustancia letal para la Candi-
da aivicans en el sucro normal, lo que determinarfs un grado mayor
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de suceptibilidad al hongo al faltar dicho factor, dicha sustancia
no fuc hallada en el suero de pacientes con leucemias, linfomas, -

miclomas, anemia apléstica y poliarteritis, donde la candidasis es
frecuente.

En los recién nacidos es grande el porcentaje de moni
bucal. Las infecciones vaginalex de 1a madreo pueden in
cién nacido en el canal del parto. E1 contagio puede producirse --
también con lesiones cutédneas de la madre o de las nifieras. Conta-
mipnaciones con el chupén o los biberones han 1legado a provocar --
epidemias .on los hospitales, en particular cuando existfan menores
cuidados higiénicos. En los lactantes y recién nacidos el escaso -

desarroilo de las gldndulas salivales favorece la infeccién por --
Candida.

FACTORES LOCALES.-

En la piel y las ufias merecen atencién especial el excesivo-
uso de jab6n y detergentes; el manejo constante de fruta y la obe-
sidad, condiciones todas é&stas que aumentan la humedad y macera --
cibén de 12 piel y desvian el Ph cutfineo hacia 12 alcalinidad.

En la hoca, los portadores de protésis superiores tienen con

frecuencia moniliasis bucal ya que debajo de ellas las levaduras -
se desarrclilan con mayor facitidad.

Favorece también la presencia de moniliasis el uso del chu -
pén, porque manticne la hGmedad bucal; la xerostomf{a es paradfjica
mente otro factor importante. Los grandes fumadores estin mis pre-
dispuestos. Todo lo que macera la mucosa favorece la candidasis.En
pacientes con lengua escrotal ya que esta

malformacién se compli-
ca significativamente con moniliasis,

5S¢ ve ademis en casos de disminucién de la dimensién yerti -

cal, ya que &sta provoca intertrigo comisural., Son también facto -



91

res que aumentan la virulencia de la Candida, el bruxismo y los hi
bitos de mordiscamiento que favorecen la maceracién, las erociones
y la queratinizacién; los antibiéticos locales que favorecen la ac
cién microbiana; los cuidados higiénicos bucales excesivos, pues -

eliminan flora microbinana antagonista de la Candida o la falta de-
higiene que la excita.

La existencia de fistulas congénitas comisurales.

Mani festaciones clinicas.- En la piel un cuadro muy comin es la -~

erosi6n interdigital o moniliasis intertriginosa de los espacios -
interdigirnles de la mano o de los pies. El tercer espacio en espe
cial aparece fisuradd, macerado y de color blanco. En la regién in
guinal puede aparccer intertrigo, con grictas y en su vecindad mu-
chas vesfculas o p@istulas, que son caracterfsticas y la diferen --
cfan de otras micosis por dermatdfitos, que son bien circunscritas
y dispuestas en arcos de circulos. Otra manifestacidn cutinea de -
moniliasis es la denominada ide.Se trata de lesiones alérgicas ---
eczematoides, desicrtas de gérmenes, donde no se puede comprobar -
la presencia de Candida, pero que curan cuando se controla el foco
primitivo y a veces cuando se efectfan tratamientos de desensibilj
zacién al hongo. Una localizacién muy corriente de 1la C, albicans-
es la ungucal, existe por lo general, perionixis que separa el re-
pliegue de la ula y anicolfsis, que es el levantamiento de la lémi
na ungueal del techo.Los bordes de la uia presentan un aspecto su-
cio, blanco grisacéo y/o pardo.

En los &rgunos genitales masculinos pueden verse en el glan-
de, vesicopfstulus de origen monilifisico. En 1a mujer se observa -
aumento del flujo por vulvitis y vaginitis que suelen acompafar a-
las lesiones cutdncas inguinales y anales de 1la moniliasis.

En la actualidad se considera a la moniliasis genital una en
fermedad venérea, por la frecuencia con que se contagia por el coi
to.Si no se trata simultdneamente a la parela, suclen producirse -

por reinfecciones sucesivis 1a moniliasis que recibe la descrip --
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cién grdficy de ping-pong. La moniliasis puede géneralizarse a 6r-
ganos internocs como es6fago, intestino, bronquios, pulmones, endo-
cardio, pericardio, meninges, bazo, hfgado, ctc.

Una forma grave, generalmente mortal, de moniliasis, es el -
granuloma monilfasico que se instala en la infancia, Se presenta -
como una moniliasis con manifestaciones cutfineas, mucosas y visce-

rales. Pued¢ producirse una septicemia .Las lesiones cutfineas y bu
cales son vegetantes.,

Manifestaciones bucales.- Los factores predisponentes generales &-
son los mismos que hemos mencionado para la candidasis en general.
Pero muy importante entre ellos es la diabetes, tratamientos con -
antibibticos, corticoides y citostiticos,el embarazo, la leucemia-
nguda y la edad. Los lactantes en especial los recién nacidos, tie

nen con frecuencia candidasis bucal contrafda durante el parto por
vulvovaginitis materna.

Los factores predisponentes locales como las protés.s, en es
pecial las removibles, el chupén, la xerostomfa y el bruxismo;la -
Jisminucidn de la dimensifén vertical subnasomentoniana, la lengua-
escrotal, los grandes fumadores, microtraumatismos, fIstulas congé

nitas comisurales falta o exceso de cuidados higiénicos, ¢l uso lg
cal de antibibticos, ctc.

Las manifestaciones clfnicas de la moniliasis bucal se clasi
fican en: forma aguda o muguet y formas subagudas y crénicas.

Forma aguda o Muguet: E] nombre de muguet dado por los fran-
ceses, fué dado para sefialar las lesiones de la mucosa bucal con -
aspecto de leche coagulada, faciles Je desprender.El muguet se ob-
serva especialmente en los recién nacidos, por lo comfin 8 los 7 --
dfas del nacimiento, y se debe con frecuencia a contagio por vagi-

nitis materna. Se ve mfs en el prematuro, a causa de la-imperfecta
secrecifn salival.
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Se localiza en mucosa yugal, vestfbulo, lengua, paladar, en-

cias o incluso las amfgdalas. En casos graves puede extenderse al-
es6fago y estémago. El muguet también se ve en lactantes y adul --
tos, dospués de tratamientos con antibifticoes o corticoides, cn pa
cientes debilitados o con enfermedades sistémicas graves como ure-

mia, leucemias, accidentes cerebrales, diseminacién cancerosa,trom
bosis coronaria, abdomen agudo etc.

mis frocucnte en el sexo masculino,

Las lesiones de muguet suelen ser dolocrcsas y van acompafia --
das de halitosis. La seudomembrana que da 1la moniliasis estd cons-
titufda por células descamadas, fibrina, tejido necrético, alimen-
tos, leucocitos, bacterias y scudomicelios de Candida.

Formas subagudas & cr6nicas.- Se relacionan en primer térmi-

no con el lugar de la mucosa que afectan o su posible diseminacién
cutdnea o visceral.

Candidasis retrocomisural .- La candidasis retrocomisural es gene -~
ralmente bilateral; puede ser manifestacién Gnica 6 con mayor fre-

cuencia asociarse a lesiunes comisurales o a la candidasis a focos
mGltiples.

A moenudo se presenta como una lesién blanca leucoplasiforme,
ubicada en la vecindad de las comisuras bucales y con diferentes -
aspectos morfol6gicos: homogénea 6 en forma de parches, o puntifor
me; a veces con dibujos radiados, liquenoides, irregulares, etc.Su
forma es también variada; generalmente es triangular de base ante-
rior; a veces oVval, rectangular o irregular; en general el tamafio-
es de I a 3 cms de largo por [ a 2 ¢ms. de ancho. Duele o arde,es-
pecialmente en horas matinales. Existe eritema en
periferia y puede estar erosionada o fisurada. Es
var en ¢l centro de la lesi6n una zona deprimida, alargada, 1i ---
neal, que parcce continuar la comisura de aspecto escleroatréfico.
Y que es mis evidente cuando lu dimensién vertical estf disminuf -

su base § en la-
frecuente obser-
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da. La hase de la lesién a la palpacién presenta una durecza fibro-
sa o una consistencia edematosa inflamatoria.

El hallazgo de Candida en la lesién no basta para establecer
el diagn6éstico. Estas lesiones son confundidas muchas veces con --
leucoplasias retrocomisurales,

mAandTInede
La moniliasis

étTocumisural puede presentarse con aspecto -
verrugoso o vegetante y simular leucoplasias dec grado III, epite -
liomas o papilomatosis florida. Sc le conoce itambién con ¢l nombre
de candidasis retrocomisural, papilomatosa, verrugosa e hiperquer§
totica. Presenta el aspecto de una placa eritematosa, scudoerosi -
va, sobre la que se instala una queratosis representada por peque-
fios puntos blanquesinos que pueden confluir formando verdaderas cu
biertas querat6ticas a veces verrugosas. Estas lesiones al crecer-
dardn lugar a candidasis verrugosas, papilomatosas e hiperqueratf-
ticas . Por palpacién son infiltradas o fibrosas. Se describen espe

cialmente en la regibn retrocomisural, en la lengua, y otros secto
res de la mucosa bucal,

La candidasis verrugosa o vegetante retrocomisural,o la can-
didasis hiperplfsica crbnica o leucoplasiforme de cernéa, pueden -
simular leucorlasias, epiteliomas o papilomatosis flurida, no pue-
de descartarse la posibilidad de que la Candida provoque verdade -
ras leucoplssias, papilomatosis florida o ser el agente irritativo
del epitelio que posteriormente los desarrollard.

Candidasis comisural o angular, perleche o boquera.- La candidasis
comisural bilateral pucde presentarse aisladamente o asociarse a -

lesiones retrocomisurales o a moniliasis a focos mGltiples o gene-
ralizada.

Candidasis comisural fisurada.- Se trata de grietas o fisuras que-
siguen la 1fnea comisural y se hallan cubiertas por una Suave capa
cremosa, que desaparece en parte por el frote, lo que ﬁcrmite ob -

servar ¢l fondo de la fisura,que aparece como una mancha blanca, -
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macerada rodeada de eritema. A veces se ven fisuras perpendicuta -
res a las comisurales. El aspecto macerado blanquesino las distin-

gue de otras queilitis comisurales por estreptococias o hipovitami
nosis B.

Candidasis comisural vogetante. En este tipo ademds de las grietas
de 1a comisura que suelen extenderse a la piel, con base eritemato

sa y también cubierta por una capa cremosa macerada, hay uno o va-
rios papilomas que emergen de la fisura. A aeste tipo también se¢ le
1lama, comisural fisurado papilomatoso, porque a veces parecen pa-
pilomas nacidos sobre una fisura. La dimensién vertical disminui -
da, as{ como también la bruxomanfa u otros hdbitos, favorecen la -
persistencia de dichas lesiones comisurales. Otro factor coadyuvan

te es la hiporriboflavinosis, que puede por sf sola determinar bo-
queras.,

Candidasis lingual.- A veces se parece a la glositis rémbica media
na con atrofia o hipotrofia de las papilas linguales abarcando un-
rea central del tercio posterior de la lengua, un poco por delan-
te del sitio corriente de la glositis rémbica, de color rojo, cu -
bierta por una suave mancha o seudomancha blanquesina. Los bordee
de la misma suelen ser irregulares, carentes de nftidez.

La moniliasis lingual puede también adoptar un aspecto de --
despapilacién en firoas o hipotrofia circunscrita del dorso 1in ---
gual, no central, de color rojo intenso, con bequenas erosiones y-
fisuras. A veces esta forma se acompafia de xerostomfa.

Cuando estas lesiones se producen por accién de los antibid-
ticos, se les 1llama lenguas dolorosas antibiéticas, En estos casos
el proceso es agudo. Los antibif6ticos que mfis frecuentemente la --
producen son las tetraciclinas y la penicilina, Otras veces la mo-

niliasis se presenta con el aspecto de una lengua pllosa de color-
blanco.
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La lengua negra vellosa ha sido descrita también como causa-
da por Candida; a veces se observan abundantesC. tropicalis,

Aspecto saburral.- Son formas de largo tiempo de evolucién,-
asociadas a papilas filiformes hivertrofiadas en el centro de la -
lengua, con un surco central exagerado. Al frotar las 1csiones sec-
desprende una capa saburral, cremosa y quedan las panilas filifor-

mes hipertrofiadas. En los bordes se hipotrofian las papilas fili-
formes y se hipertrofian las fungiformes y a veces se observan lo-
bulaciones de aspecto papilomatoso.

La moniliasis lingual puede manifestarse como seudomanchas -
ltiquenoides . La Candidasis crénica hiperplésica descrita en la --
candidasis retrocomisural puede afectar el dorso de 1la lengua,

Candidasis del paladar.- Son a veces provocadas por las lesiones -
linguales a la manera de un calco.

Palatitis eritematosa difusa o candidasis crénica atréfica,- Se lo
caliza en la mucosa del paladar duro y parte del blando; el erite-
ma es generalmente difuso, salpicado o moteado bor un punteado cre
moso, pueden observarse en el paladar plpuras, pequefias erosiones,
vegetacioner incipientes y palatitis glandular simple.

A veces se ve esta forma debajo de pr6tesis, Es la llamada -
boca dolorosa protética.

Palatitis o uranitis vegetante,- La lesién es vegetante pero poco-

elevada y estf parcialmente cubierta por seudomanchas blanquesi --
nas.

Se
dar duro
prétesis

lJocaliza en la zona central y tercio posterior del pala -
abarcando algo del paladar blando. En los bor;adores de -
donde se observa generalmente este tipo clinico las vege-
taciones pueden cxceder los 1fmites de fquellas lo que prueba que
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la lesién es favorecida por el aparato.

Seudomuguet del Paladar.- En &ste las lesiones recuerdan una pla -

ca de muguet, pero son persistentes, se ven con frecuencia asocia-
das a lesiones de moniliasis lingual.

Candidasis Labial.,-

Queiliitis abrasiva.- Algunas presentan un halo blanquesino lecuco -
plasiforme y qué hace dudar entre el dlagnéstico de queilltis y el
de leucoplasia erosiva, La semimucosa dol labio inferior on parti-
cular y con mayor frecuencia en el sexo masculino, presenta pérdi-
da de sustancia central o paramediana superficlal, hfimeda, con al-
gunos copos de una seudomembrana grisdcea o blancogrisdcea, La ma-
yorfa de estos pacientes cuando son jévenes, tienon la costumbre--

de mojarse los labios con la lengua 6 mordisquearles, maccracidn -
que favorece la infecci6n; otros son diabéticos,

Forma granulomatosa.- El labio aparece engrosado y evertido y la -
semimucosa, as{ como 1la parte mfis anterior de la mucosa, cs bien -
roja, inflamada y con una fina superficie granulomatosa y hfmeda,-
que suele extenderse por todo el labio hasta las comisuras, ﬁara -
continuar con una queilitis comisural moniliidsica,

Queilitis Ostracéa.- Se forma después de varios perfodos de queili
tis fisurada, se observa una gran costra que se reproduce diaria -
mente y que cubre el labio inferior. Por debajo de la costra, la -

semimucosa tiene aspecto granulomatoso. La lesién es muy dolorosa-
y sangrante.

Candidasis de la mucosa yugal y Gingival.- Se observan aspectos mo
teados (eritema dec fondo con seudomanchas blanquesinas) y vegetan-
tes se ve en mucosa yugal tras la administracién de corticoides o-

antibidticos y en las encfas en ancianos con diabetes, anemias, ne
fritis, etc.
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Zonas blancas 6 placas blancas perladas § blanco azulosas ca-
racteristicas de la moniliasis.En la boca puede ancontrarse en
cualquier zona de la mucosa bucal ., Estas lesionas pueden ir pre
cedidas de sensacién de ardor en la boca y garganta,
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Candidasis bucal con focos mGltiples.- Las moniliasis subagudas y--
crénicas no siempre se presentan aisladas o acantonadas en un sitioe
de 1a mucosa y pueden abarcar mis de un sector.

Forma Generalizada, diseminada y sistémica cutﬁneomucoga visceral .-
En los nifios atré&sicos y en los adultos caquécticos, se observan mp
niliasis con localizaciones mucosas, cutfineas y viscerales. Puede -
desarrollarse también una septicemia por Candida, a veces consecuti
va a extrancciones dentarias. La existencia de moniliasis intesti --

nal, vaginal o vesical favorece la candidasis sistémica. El amplio-
uso de antibiéticos y corticoides ha aumentzdo la frecuencia de es-

ta enfermedad, lo mismo que las operaciones cardfacas o gastrointes
tinales en pacientes con moniliasis.

Los 6rganos mis atacados son el cerebro, el corazén y los ri-

fiones. La aparicién de esta forma clinica de moniliasis sc atribuye
a gefectos inmunitarios.

Granuloma Monilifsico.-

Generalidades y factores predisponentes.- Comienza por lo ge-
neral en la nifiez. Se desarrolla en un terreno con gran disminucién
de defensaz, “tra causa dc lo mismo es la diabetes, alteraclones en-
docrinas, insuficiencia del complejo vitaminico B y especialmente -
hipotiroidismo. La prolongada administracién de corticoides y anti-

biéticos, hipoglobulinemia, 1gC baja, anormalidades de linfocitos,-
etc.

Manifestaciones clfnicas.- El granuloma monilifisico se localiza es-
pecialmente en la piel y la boca y también en las ufias,

En la piel: En el cuero cabelludo y en la cara, se observan -
lesiones vegetantes cubiertas por grandes escamocostras. Los granu-
lomas son mGltiples y sc asizntan selectivamente en cuero cabellude

¥ la cara pueden verse en otras regiones cutlncas como manos, pies,
codos, etc.
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Las ufias presentan perionixis dolerosa supurativa, con sepa-

racifén del repliegue ungueal de l4mina y onicélisis o con aspecto-
sucio en forma de media luna.

La boca es el sitio de localizacién mds frecuente y a veces-
inicial. Los labios tambi&n ubicacién frecuente, presentan elemen

tos iguales a los descritos en el granuloma monilidsico de piel.

E1l proceso es grave, con poca o nula respuesta terapetitica,-

La muerte se produce por procesos interrecurrentes viscerales,gene
ralmente pulmonares.

HISTOPATOLOGIA. -

La Candida albicans muestra crecimientos filamentosos que --
corresponden a seudomicelios, por alargamiento de los elementos --
brotantes, con tabiques entre brote y brote, Estos seudomicelios -
son muy visibles con la coloracién de Hokchkiss/mc. Manus, se ubi-
can en la superficie mucosa casi en Angulo recto, Determinan el --
afiujo hacia la superficie de fibrina y polinucleares neutr6filos,
puede haber cornificacién imperfecta en 1as mucosas y el exudado -
se deposita en la superficie como fl&culos blanquesinos que son ca
racter{sticos del muguet. Hay paraqueratosis., Lds bolinucleares --
neutr6filos, al llegar a los cstrates mis suparficiales del cpite-
lio mucoso, se acumulan y puodon mostrar la llamada degeneracién -
espongiforme de Kogof o sea la penetracién de los polinucleares en
el interior de las células espinosas. Generalmente se observa ede-

ma intracelular, en especial on las capas superficiales del epite-
lio, asf como edema intercelular,

La capa basal se preserita desorganizada, estratificada.

En el corién, tanto en la zona papilar como en la reticular,
se agregan odoma e infiltrados plasmolinfocitarios perivasculares,
La localizacién bucal presenta una diferencia con las otras locali
zaciones la importante reacci6én inflamatoria del corién, sobre la-
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base de linfocitos, plasmocitos e histiocitos y en algunos casos -
predominio plasmocitario y capilares dilatados.

En las formas agudas el epitelio se hace acant6tico semejéndo
se a una hiperplasia seudoepiteliomatosa. La exocitosis es mds im -

portante que en las formas crbnicas y en el corién hay mayor canti-
dad de neutrdfilos y linfocitos.

En algunas formas crbnicas, el epitelio mucoso irritado puede
hipertrofiarse y volverse mis acantftico y vegetante.

El granuloma monilifsico no presenta los carficteres histolégi
cos de un granuloma. El hongo no penetra mis alld dbl epitelio y si
gue viviendo en la superficie cutdneomucosa; se observa un infiltra
do reaccional linfomonocitario inespecifico.

Diagn6éstice Clinico.-

Forma aguda o muguet.- Sc presenta en forma aguda o acompafia a for-
mas crénicas de moniliasis. Parecen copos de leche coagulada,pueden

eliminarse o limpiarse con una gasa, dejando al descubierto una mu-
cosa total o parcialmente rojiza.

Candidasis retrocomisural.- El diagnéstico clinico es sencillo cuan
do la moniliasis se presenta como una seudomancha cremosa, membra -
nosa con ligera necrobiosis de la superficie mucosa que se dc§pren-
de total 6 parcialmente al frotarla con una gasa, En cambio cuando-
ofrece verdaderas manchas blancas no desprendibles o una mezcla de-
ambos aspectos debe precisarse si se trata o no de¢ una leucoplasia.

Cuando estas manchas son moteadas habri que diferenciarlas de
1a llamada leucoplasia motcada y de cpiteliomas in situ.

Parn el diagnéstico diferencial debe tenerse en cuenta tam --
bién las placas mucosas de la sffilis secundaria y el liquen rojo -
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plano retrocomisural. En presencia de dudas pueden aclararse con -
reacciones serol6gicas o el estudio histol6gico, respectivamente.

Las formas verrugosas y vegetantes de la moniliasis deben --
ser diferenciadas de la leucoplasia verrugosa y de la papilomato -
sis florida. Para ello es necesario recurrir al examen histolégi -
co. Pero atin asf hay casos en que queda la duda y solo el examen-
de las lesiones durants un

'y

tiempo, asi como los resultados terapef
ticos, permitirdn hacer el diagnéstico exacto,.

Candidasis comisural o angular o perleche o boquera.- El diagnésti
co diferenclal debe realizarse con las queilitis angulares estrep-
tococicas., La estreptococia angular suele estar casi siempre acom-
pafiada de una lesi6n similar en la piel de la cara;es bastante cos
trosa, pero ni macerada ni blanquesina como la moniliasis,

También la perleche debe ser distinguida de la hipovitamino-
sis B o hiporriboflavinosis, que da lesiones erosivas rojo viold -
ceas, no maceradas, salvo cuando se infectan con levaduras y se --
convierten en queilitis mixta. En esos casos puede ser dtil recor-

dar que las hiporrivoflavinosis sueclen verse asociadas con blefari
tis angulares.

Los papilomas que acompafian a veces a la candidasis retroco-
misural son hiperplasias iniciadas por el hongo.

Candidasis lingual.- Los bordes de las candidasis son. por -
lo general irregulares. Puede haber ademfs, como hemos visto, otra
lesifén en la parte anterior de la lengua o existir mis elementos -
de moniliasis bucal que facilltan el verdadero diagnéstico.

En casos de lengua velloss o saburral corresponderd analizar
otras causas que producen también dichas lesiones. Con las despapi
laciones habré que descartar anemias o hipovlitaminosis.
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Por lo goneral, el antecedente frecuente del uso de corticof
des o antibifticos permite el diagndstico clinico presuntivo de mo

niliasis que doberé completarse con el histopatolégico y micolégi-
co.

Cuando la moniliasis se presenta en la lengua como pequefias-
20nas despapiladas se hace indispensable tener en cuenta la posibl
lidad de una sffilis secundaria del tipo de las llamadas placas -~
con forma de pradera se

Un dato muy itil es que la candidasis raramente da adenopa -
tfas en cuello, contrariamente a la sffills secundaria. La glosi -
tis en 4roas de origen diverso es otro proceso para recordar al --
pretender hacer el diagnéstico diferencial.

Candidasis palatina.- Las lesiones de tipo vegetante, papilo
matosas, deben diferenciarse de las vegetaciones de las blastomico
sis sudamericana o de la histoplasmosis y de la sf{filis secundaria
tardfa vegetante o papulosa.

Facilita el diagnéstico el hecho de que las vegetaciones can
didésicas del paladar se observan con frecuencia asociadas a focos

mGltiples del dorso lingual que provocan aquellas nor contacto o -
Por calco.

Candidasis labial.- El1 diagnéstico diferencial en las formas
erosivas de candidasis labial debe hacerse con otras causas de ---
queilitis abrasiva y con la leucoplasia erosiva, Orientan al diag-
néstico, los copos blancos sobre la erosién, pero a veces es nece-
sario recurrir a la histologfa para ver la Candida y hallar en los
tejidos vecinos a la erosidn el infiltrado fntraepitelial de poli-
nucleares y ¢l edema intercelular de las células m4&s superficiales
que la candidasis produce.

Candidasis crénica a focos mGltiples.- Fsta no ofrece difi -
cultades diagnésticas.
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Forma generalizada.- A los elementos mucosos se agregan los-
cutfiineos y viscorales.

Granuloma monilifisico.- ES un proceso con individualidad dis
tinta a la moniliasis vegetante bucal. Esta Gltima no toma la ----
piel, ni la parte cuténea de los lahins ni

Diagnfstico Micol6gico.- El hallazgo de C. albicans especialmente-
por cultivos, como dijimos, no indica enfermedad, para ello debe -
estar asociado a lesiones clinicas e histolGgicas descritas, por -
que podrfé tratarse de una saproficia y ademis es neccsario que ~-
respondan dichas lesiones a la terapéutica antiflngica.

El hallazgo de gran cantidad de candidas, especialmente seu-
domicelios, en el examen directo y dentro de los tejidos es sin
bargo muy importante para el diagnéstico, pues es raro que esto
observe en saproficias. Son también muy valiosas las pruebas de
munodifusidén en gel de agar y de fijacién de complemento en las

candidasis gencralizadas, endocarditis por Candida y granulomas
nilidsicos.
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Diagnéstico listol6gico.- Es fundamental asociarlo a las manifesta
ciones clfnicas para fijar el diagndstico correcto. En las formas-

agudas no cxiste problema,ya que clinica e histolégicamente las 1e
siones son tipicas.

En las formas crénicas el diagn6stico puede ser mfs diffcil.
Los tipos leucoplasiformes y el papilomateso, verrugoso e¢ hiper -
querdtotico puecden ser confundidos con leucoplasias, pero la candi
dasis presenta focos de paraqueratosis, edema intracelular e infil
tracién del epitolio por polinucleares neutr6filos. El corién tam-
bién presenta una evidente infiltracién inflamatoria (plasmocitos,
linfocitos chistiocitos) y vasos sanguineos dilatados. Pero una --

histologfa similar sc¢ ha observado en algunas lcucoplasias -1lama -
das moteadas,
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TRATAMIENTO.- En la terapfutica de la moniliasis, en especial on -
las formas subagudas y cr6nicas es fundamental tratar el terreno,-
o sea, los factores predisponentes generales y locales. No debo de
jar de investigarse diabetes, carencias nutritivas, endocrinopa --

tfas y averiguar si existen o han existido tratamientos con ant} -
bi6ticos o corticoides en especial.

Lo mismo ocurrve con las causas predisponentes locales, que -
serf preciso averiguar y modificar si es posible (dimensién verti-
cal disminufda, factores microtraumatizantes, etc.)

Habrd también que tratar otros focos de moniliasis: Intesti
nales, vaginales, ungueales, etc.

La nistatina es especifica contra la moniliasis, Se la pue-
de usar en comprimidos, suspensidn oral y unguento. La absorcién-
intestinal de la droga es pobre; por e}lo debe ser usada s6lo en-
aplicacién bucal 4 veces por dfa por lo general se usan comprimi-
dos de 500,000 unidades que se dejan disolver en la boca. Otra me

dicacién local es el Amfostat, que es anfotericina B y se coloca-
como pomada adicional de Orabase.

En la moniliasis, especialmente la vegetante del paladar, -

a los efectos de eliminar el factor traumatizante de la mastica
cién y

al mismo tiempo para que el agente terapfutico quede més -
tiempo en contacto con las lesiones, ha resultado Gtil la cons --

truccién de placas de acrflico sobre las que se coloca la medica-
cién.

Resulta fitil también el uso tépico de soluciones acuosas de
colorantes tales como violeta de genciana y azfil de metileno en -
concentraciones del I al 5 %,

Los buches con alcalinos (bicarbonato o borato de sodio,son
muy eficaces, sc hacen dos o tres veces al dfa. También son efica

ces los tépicos con alcalinos al 25% tratando de arrastrar las --
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seudomanchas blanquesinas.

La anfotericina B en uso sistémico, se utiliza por gdteo an-
dovenoso diario o dfa por medic. La dosis inicial es 0.5 mg/Kg dia
rios y se puede llegar a 1.5 mg/Kg diario; 15 o 20 goteos es una -
Serie suficiente un nuevo agente antilevadura, de resultados al pa
recer promisorios, es la 5 Fluorocitecina. Se dan de 4 a 6 grs.dia
rios durante 3 a 6 semanas, on tabletas y también por vfa,
al a razén de 100 mgs/K diarios.

-t

Un antibiético cuyo uso local en piel y mucosas ha resultado
Gtil es la pimaricina o natamicina. Se utiliza al 2% en veohfculos-
adhesivos. No provoca sensibilizacién alérgica. Se realizan aplica

ciones 2 6 3 veces al dfa durante 15 dfas en dos curas disconti
nuas .

Como tratamiento profildctico de las moniliasis es convenien
te asociar el complejo vitam{nico B.

La desensibilizacién intradérmica con candidina ha dado bue-
nos resultados cn casos rebeldes. Debe ser efectuada por un alergo
16go, para establecer las dosis adecuadas, teniendo en cuenta las-
reacciones locales y focales que pueda originar.

En los pacientes con muguet no deben realizarse operaciones-
bucales o oxtracciones sin antes haberlo tratado, porque pueden --
producirse gangrenas o infeccjones.

En los casos de granuloma monilifsico puede ensayarse ademis
de la anfotericina B, la trasfusi6én de gl6bulos blancos paternos,-
extrafdos de sangre periférica,y por puncién de la médula 6sea.
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Actinomicosis .-

e 2 L
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Etiopatogenia.- Es producida por el Actinomyces iisraeli 6 Actimo-
myces bovis.

E]l Actimomyces iisraeli es un séprofito de la boca,anaerobio

y microarrohio, gram positivo, gque da granos amarillentos, agrupa-
dos., Se halla en algunas caries, en bolsas periodontales, en las -
amigdalas o en el conducto excretor de las glidndulas salivales y -
- en el apéndice iliocecal. Han sido hallados en el 50% de los espu-

tos o material bronquial de pacientes con bronquiectasis y absce -
sos pulmonares.

Es un proceso mis com(in en hombres, sobre todo en los campe-

sinos; se ve m4is entre los 15 y los 25 afios de edad, Su distribu -
ci6n es univerzal.

Para actuar el Actimomyces iisraeli necesita la asociacién -
con variados tipos de bacilos Gram negativos. En un 30% de los ca-
sos se ha hallado ademis de Actimomyces, el bacilo coli, el fusi--
forme y el Bacterium actinomycetem comitans,

Manifestaciones clfnicas.- Abscesos dentarios de este tipo no son-

raros. Es mds frecuente en el hombre adulto especialmente de los -
trabajadores del campo.

La incubacién puede variar en una semana a un afio.

Lo mis comGn es que comience con un episodio inflamatorio de
origen dentario. De allf e¢l hongo se difunde por contiguidad inva-
diendo corrientemente territorios perimaxilares, También puede pro
pagarse de esa mancra a distancia cuwu, a la regibn cecpapendicu -

lar y por aspiracién incluso al pulmén. Rara vez lo hace por via -
hemfitica.
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So clasifica a la actinomicosis por su localizacién, en peri
maxilar, gingival, labial, lingual, de las glindulas salivales, «-
amfgdalina, de los maxilares y cuténea.

Existen adomds la actinomicosis cecoapendicular que puede si
mular una apendicitis aguda abscedada, con tendencia a exteriori -
zarse a nivel de la fosa ilfaca y micetomas actinomicécicos anoge-
nitales qué parecen abscesos. La forma pulmonar se produce por as-
piracién; puede simular una tuberculosis y abrirse al exterior fis
tulizando. Hay férmns que afectan las glindulas lagrimales.

Se pueden distinguir dos perfodos on la formacidén del miceto
ma actinomic6tico; el de formacién antes de fistulizarse y el de -
fistulizaci6én. E1 perfodo precedente a la fistulizacidén puede pre-
sentarse en dos formas aguda y crénica. En la forma aguda la le --
si6n parece un absceso. En la forma crénica se produce una tumefac
ci6n lenta que comienza en la proximidad de un diente cariado o --
una extraccién, o a veces de una fractura, La hinchazén avanza ha-
cia la piel, a la que levanta en forma de nddulos. Este es duro y-
poco doloroso y posteriormente se fistuliza, se reblandece en el -
centro y adquiere coloracién violficea. Se hace después una pequeila
ulceracién que da salida a una serocidad purulenta o sanguinolenta

y a granos color amarillo. Sucesivas inflamaciones dan lugar 2 'la-

formacidn da nuevas fistulas y a la observacién de varios orifi --

cios fistulosos en la superficie del micetoma.

Manj festaciones Bucales.- Comienza en la hoca a veces por un absce
so dental, pero se dirige inmediatamente hacia el exterior; el pri
mer sintoma que da es el trismus y posteriormente aparece el mice-
toma a la altura del &ngulo mandibular, no duele, ni siquiera en -
los procesos de larga duracifén. La propagacién s¢ hace por conti -
guidad, a través del tejido conectivo. No ataca sino por excepcidn
en la otapa final a los maxilares, siendo mfis afcctado el infe ---

rior. Por lo general s6lo se observa una osteftis rarefaciente o -
condensante.
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El primer signo de actinomicosis en la boca puede ser una =«-
absceso odontog6nico agudo, pero indoloro, con la mucosa de color-
violiceo, que fistuliza y recidiva ficilmente.

En algunas formas crénicas puede haber un dolor neurélgico -
que parte del diente cariado. El trismo sucle ser de aparicidn pre
c6z y quedar inclusive como secuela unz ve: curTadu el proceso.

La fistulizacibn del micetoma sc hace al cabo de semanas o -
meses. Se constituyen primero n6dulos duros e indoloros, que se Tre
blandecen-después en el centro y se abren creando ffstulas. En ocg
siones el orificio externo de la fistula es carnoso, mamelonado.Si

se lo comprime sale un pus sanguinolento, blanquesino, amarillento
0 seroso.

El micetoma temporofacial puede invadir la parétida, la 6rbi

ta v llegar al sistema nervioso por los orificios de la base del -
crineo.

La forma pterigomaxilar da un gran trismus y dolores vivos,-
algo de temperatura y adelgazamiento.

La actinomicosis gingival o gingivuyugal sc¢ manifiesta como-
una ulceracién situada a nivel del cuello de incisivos inferiores,

Es de curso crénico y tiene episodios hemorrégicos, La acti-
nomicosis lingual se localiza cerca de la punta de la lengua seme-

jando un absceso o goma que al principio es duro y después se re -
blandece.

La entrada del hongo parece producirse como consecuencia de-
traumatismos por dientes cariados.

Se han visto filtimamente muchos casos de actinomicosis que -

se presontan como un absceso periodontal que recidiva con frecuen-
cia,
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Histologfa.- En la submucosa o capa muscular o en los tejidos pro-~
fundos cutfineos se observan abscesos constitufdos por colecciones-
redondeadas de polinucleares neutr6filos en cuyo centro se¢ pueden-
comprobar los granos, con clavas o sin ellas; en su interior se ~-

ven los filamentos filiformes de los Actinomyces o los tubos de --
las Madurellas -

ticn nics .81 uspecto clinico es muy caracterfstico.En -
el comieonzo parece un absceso de origen dental. Debe sospocharse -
de todo absceso nada o poco doloroso que no cura ficilmente des -~
pués de su drenado o que recidiva con facilidad, Se deberi en esa-
casos hacer un examen micolégico.

Micol6gico.~- Los granos se examinan medlante la obsecrvacidn-
directa entre un portaobjetos y cubreobjetos sin colorear, pescan-

do el grano del pus y colocdndolo en un tubo de ensayo con agua --
destilada.

Los granos amarillentos suelen ser producidos por ¢l Actino-

myces iisraeli. No habiendo granos, el diagnéstico se hace por el
cultivo del pus.

Histopatolégico.- El examen histopatolbgico también permite-
al mostrar 1os granos, el diagn6stico de micetoma. pera ol diagnés
tico de ospecie se efectGa por la observacién de los cultivos,

TRATAMIENTO. -

El tratamiento de la actinomicosis por Actinomyces:iisraeli-
se basa esencialmente en la penicilina, Se asocla, en especial a -
sulfamidas o sulfonas o antibi6ticos de amplio espectro.

A veces es G(til el drenado quirdrgico. Si hay absceso dental
o caries sospechosa, debe hacerse la extraccifn correspondiente.



110

La penicilina debe darse en dosis grandes de 2 a 4 millones-
de unidades diarias, al menos durante 45 dfas y a veces por mayor-
tiempo alternando con otros antibifticos de amplio espectro, en es
pecial las tetraciclinas. También es fitil tener en cuenta el anti-
biograma para el tratamiento de las bacterias asociadas.

Como sulfamidas se usa la sulfametoxipiridazina en dosis de-
I gr. dinrio por via bucal, durantc 3 o 4 meses; después 0.50 gr.-
durante ¢ meses a [ afio. También se usan sulfas de accién lenta co
mo el Ro. 4-4 393 a razbn de un gr. cada 8 dfas durante igual tiem
po o el Longum con igual dosis.

De las sulfonas se emplea actualmente la diaminodifenil sul-
fona, a razén de 100 mgs. diarios por vfa bucal durante 4 a 6 me -
ses. Después se reduce la dosis.
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TEMA V

INFECCIONES VIRALES, ETIOLOGIA, CARACTERISTICAS CLINICAS, MANIFES-
TACIONES BUCALES, HISTOPATOLOGIA, TRATAMIENTO Y DIAGNOSTICO.

Los virus son las formas mfs simples y caracterfsticas en ol
universo biol6gico y ocupan una posicién tax6nomica especial,ya --
que Son parasitos intraceiulares obligados que obtienen energfa a-
partir del metabolismo de las células que invaden.

Los virus se destacan por su tamafio ultramicroscopico hasta-
de 300 milimicras y por su capacidad para propagarse en el inte --
rior de las células vivas, contienen un tipo de fcido nucleico y -
por lo mismo una proteina antigénicamente activa. En un perfodo de
su reproduccién sufren una conversién a una forma no infectante lo
cual es un proceso esencial de su ciclo de crecimiento.

El 4cido nucleico viral induce al proceso metfbolico normal-
de la célula que invade a desviarse para producir fcido nucleico -
viral que protege por medio de una proteina capaz de formar una --
cipsula & capside que lo encierra. La cipside estabiliza el icido-
nucleico viral, lo que le permite vivir extracelularmente y facili
ta su absorcidén a la células suceptibles y, tal vez, su penetra --
cién a las mismas., Los antfgenos virales se encuentran en la cdpsi
de,posiblomente en las subunidades de proteina o cépsomeros, Ia --
funcién conocida de la cfpside, ademis de proteger el &cido nuclei
co de las nucleasas, es la de proporcionar receptores especfficos-
para la unién del virién, partfculas extracelulares metdbolicamen-
te inertes una con RNA o DNA, a los sitios correspondientes de las
superficies de las células, y asf, iniciar la infeccidn.

El principal medio infeccioso del virus es la mélecula de --
DNA & RNA, con tres funciones importantes: como patrén sobre el --
que el &cido nuclefco se reproduce, conteniendo la informacién ge-
nética para la sfntesis de proteinas y 4cido nuclefco viral, para-
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imitar e incluso unirse al dcido nuclefco de un virus homolégo pa-
ra dar lugar s una progenie que difiere de sus antecesores.

La infeccibébn viral tienevlugnr después de un choque entre --
uno o mds viriones y una céflula suceptible. La etapa inicial de 1la
infeccién se verifica al adherirse la cépsula del virién a la mem-

brana celular on los rece

Nenean mmea
eptcy

¢s ospecificosy a continuacidn, se ~-
produce la penetracifén del virus por endocitosis; la envoltura ex-
terna y la cépsula sufren 1fsis, probablemente por enzimas proteo-
1fticas y dejan libre al &cido nuclefco viral,

Después de la penetracién y descapsidacién sobreviene un pe-
rfodo 6 eclipse de duracifn variable en el que no es posible detec
tar al virus infeccioso en la célula. La biosfntesis de las protei
nas virales y 4cido nuclefco empieza durante este perfodo y contf-
nua en secuencia ordenada. Los primeros productos sintetizados ba-
jo el control genftico del DNA o RNA son las quimasas nucleares, -

sintetasas, polimerasas, y otras epiimas’ﬁtilcs para la sintesis -
del Scido nuclefco.

Para iniciar una infeccién, el virus debe hacer contacto con
una célula suscep

nos la pic) o los
las advacentes al
lugar original de
invaden la sangre

tible, ya ses en la via respiratoria, los intesti
ojos; los virus neoformados se trasmiten a célu-
foco primario.Algunos virus se localizan en el -
la infeccién y en los ganglios linfiticos;otros-
directamente a través del endotelio capilar in -
fectado o a través de los vasos linfoticos y se diseminan hacia 6r
ganos distantes. La viremia se detecta cuando la velocidad de inva

5i6n excede a la velocidad de eliminacién efecctuada por 1las célu -
las reticuloendoteliales.

La constitucién genética del virus y del huésped determina -
r8n que se generalice, as{ como que llegue n producir enfermedad.-
La respuesta inmunolégica, otros factores del huésped, ‘la dosis in

fecciosa y las condiciones ambientales determinarin el curso de la
enfermedad,
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Dobido a que dependen de las células huésped, es diffcil cla
sificar a los virus, sin embargo para agruparlos se toman en cuen-
ta las siguientes propiedades.

1. Composicifin de los fcidos nuclefcos.
Tamafio y morfologfa, incluyendo el tipo de simetrfa, el nGme

ro de capsdmeros y la presencia de membranas,
3.- Suceptibilidad a agentes ff=i

ffeicos ¥ Guimicos especialmente al
étor.
.- Proplcdade§ inmulégicas.
.- Métodos naturales de transmisidn.
Huésped, tejido y tropismos celulares.

Patologfa, incluyendo la formacién de cuerpos de inclusién.
. Sintomatologfa.
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INFECCIONES VIRALES PRODUCIDAS POR HERPES SIMPLES.

El virus del herpes simple o herpes simplex denominado Her -
pervirus hominis es capaz de provocar miiltiples procesos cuténcos-
y/o mucosos del sistema nervioso, de primoinfeccién o recurrentos:

La gingivoestomatitis herpética o primoinfeccién herpética; el her
pes simple vulgar, muy frecuente y ner cllo de conocimiento impor-
tante la faringitis herpética primarla; la vulvovaginitis herpéti-
ca primaria, la primoinfeccifn herpética cutfinea; el herpes simple
diseminado la erupcién variceliforme de Kaposi, la rinitis aguda -
herpética; la gqueratoconjuntivitis herpética y la meningoencefali-

tis herpética asociada con neuralgia trigeminal, procesos todos --
con individualidad.

De las virosis bucales, la provocada por ¢l Herpesvirus homi
nis es la mids corriente, Hay dos formas de lesi6n herpética; la --
primoinfeccién o gingivoestomatitis herpética aguda, febril, apara

tosa y el herpes recidivante, solapade y molesto, por su repeti --
cién.

La inmunidad de 1a primoinfeccibn es reclativa, por ello apa-
rece la forma recidivante tan frecuentemente. Si bien el herpes re
currente Inhial o35 &l mids frecuente, no deben olvidarse 1os herpes
recurrentes {ntrabucales. El virus del herpecs queda acantonado en-
el organismo. Lo fundamental para tratar esta forma recurrente es-
averiguar la o las causas que provocan Su crupcién y la vacunacién

especifica., En la primoinfeccifn herpética la gammaglobulina es de
accién rdpida y eficaz.

El virus del herpes simple s6lo permite su examen directo,en

el microscopio electrbnico en donde aparece como un elemento cocoi
de de 150 milimicras.
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El virus del herpes simple puede dar, en la boca, manifesta-
ciones diversas que se circunscriben a dos tipos; la primoinfec --
cifn o gingivoestomatitis aguda herpética, y las formas recurren -
tes 0o recidivantes, que se localizan en la cara cuténea y/o semimu

cosa del labio. Existen algunas formas menos mencionadas de locali
zacién bucal.
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PRIMOINFECCTON HERPETICA:GINGIVOESTOMATITIS HERPETICA AGUDA:ESTO -
TITIS AFTOSA DE SCHUERMANN,

Por lo general, el primer contacto con el virus del herpes -
simple se¢ produce en la nifiez ontre los dos y los cinco afies; ello
sucede con mayor frecuencia en 103 nifios mal nutridos.

Paroce que los cambios estacionales son m4s propicios para -
la aparic¢i6n de la enfermedad.

La-primoinfeccidn adopta en ocasioncs una forma subclinica -
o minima que pasa muchas veces inadvertida, pero que pucde compro-
barse por la existencia, de anticuerpos especificos.

En otras ocasiones se manifiesta en forma ruidosa provocando
gingivoestomatitis herpética aguda. Se presenta comoéﬁ proceso in
feccioso con repercucién general. El perfodo de incubacibn es de -
3 a 12 dfas. El contacto con individuos que tenfan hespes simple,-
puede introducir el virus por traumatismos, y casos de primoinfec-
cién bucal por contagio de boca a boca,

Alrededor de un cinco por ciento de los individuos afectados
mantiene o1 virus en la saliva,

la secresién faringea y afin en las
materias {ecales.

Se han registrado contaglos colectivos en los orfanatos y en
enfermeras. La boca es el sitio mds frecuente de primoinfeccibn --

herpética, pero pueden serlo también 1a vulva, la conjuntiva y la-
piel.

Manifestaciones Clinicas.-

Antes del perfodo de erupcién y de que aparczcan las manifes
taciones locales y generales, el nifo se muestra irrithblq, cafdo-
inapetente, con dolor de cabeza, le duclen las encfas y puede ha -



ber adenopatfas submaxilares dolorosas.

Cuarenta y ocho o 72 horas despuds aparecen bruscamente en -
la boca numerosas vesicopGstulas que asientan sobre un eritema di-

fuso. Especialmente en labios, mucosa y yugal, lengua, encfa y pa-
ladar.

El estado general se altera se observa fiebre, taquicardia,-
quebrantamiento etc. Al cabo de diez dias el proceso tiende a desa

parecer espontfineamente, pero en el curso de la enfermedad apare -
cen nuevas vesfculas.

Puedon producirse autoinoculaciones en ojos, genitales y afin
en la piel o comenzar en la piel y repercutir en la boca.

La meningoencefalitis es una complicacifn posible.las disemi
naciones se producen en prematuros y distrGficos, en paclentes con

grandes quemaduras, por accifén de inmunesupresores,y en pacientes~
con linfoma.

En caso de aparecer infeccidén herpética en los primeros me -
ses de embarazo, pueden producirse malformaciones embriofetales,.

La primoinfeccién no deja inmunidad absoluta; por ello,en --
oportunidad de infocciones, intoxlcaciones, alerglas, traumatis --
mos, en esspocial bucales, linfomasi aparecen frecuentemente mani -

festaciones del denominado herpes vulgar o simple recurrente o re-
cidlivante.

Existe una primoinfeccién herpética gravfsima, de incidencia
excepcional, llamada herpes diseminado o extensivo o necrosis hepa
torrenal, Es una forms sistémica que aparecce primordialmente al na
cer, en nifios prematuros. Desde el comienzo hay alteraciones neurd
logicas vespiratorias, hematolégicas, hepliticas y renales sobrevis
niendo 1la muerte generalmente. El cuadro se instala al parecer por
contacto materno-vulvovaginitis herpética-tavorcciendo la disemina
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ci6n la falta de defensa del prematuro.

El nombre de herpes simple diseminado o extensivo sc¢ aplica-
a la erupcién variceliforme de Kaposi y a algunas primoinfecciones
herpéticas leves con erupciones cutineas leves o diseminadas.

Hay una forma de herpes simple necrb6tico que es muy severa,-
ios elementos son grandes y parecen ampollas con contenido turbio,
Se umbilican en su centro. Las lesiones dejan cicatriz.

La vulvovaginitis herpética primaria se ve en jovencitas, cu
yo sintoma fundamental es la disuria.

Otra manifestaci6n es la faringitis herpética primaria.

La ubicaci6n ocular produce la queratoconjuntivitis herpéti-
ca, considerada como una de las causas mfis importantcs de ceguera,
en especial si se trata de formas recurrentes, La hipoestesia de -
cornéa y los elementos vesiculosos son sintomas muy importantes.

E v 1a piel, en particular la de los dedos pueden verse pri -
moinfecciones pero debe tenerse vresente la posibilidad de un autg
contagio en el caso de que haya lesiones bucales herpéticas,

HISTOPATOLOGIA. -

Se desarrollan lesiones vesiculopustulosas intramalpighia --
nas, caracterizadas por mostrar predominantemente una degeracién -
balonizante o globosa. (separacién acantolfitica de células espino-
sas con tumefaccién celular, cariolfsis o multiplicacién nuclear).
En ocasiones se pueden comprobar los corplsculos virales de Lips -
chult:z dentro de los niicleos. Se suele agregar degeneracién reti -
cular, caracterizada por 1a tumefaccién con picnosis y cariolfsis-
de las célular espinosas, de las cuales solamente persiste un retf
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culo irregular, constitufdo por restos ectoplasmiticos. Las vesicu
lopGstulas son invadidas por abundantes polinucleares neutr8filos-
y elementos linfohistiocitarios. En el corifn superior sc agregan-
infiltrados linfomonocitarios perivasculares y polinucleares.

Los cuerpos de inclusién del virus ocupan los nficleos de al-
gunas células espiteliales, zon acidéfilos; el nlcleo aumcnta de -
tamafio y las células tamblén. Aquél es rechazado hacia la perffs -
ria y las células toman aspecto globoso. Llegan a separarso-de sus
congéneros por disolucién de sus uniones intercelulares.

Algunas células se rompen pero siguen unidas entres 3f por --
restos y forman redes. En etapas-posteriores las inclusiones-
virésicas pueden verse en el citoplasma de las células o en los es

pacios intercelulares. Se constituyen células gigantes que pueden-
tener varios

sus

nicleos. En las formas muy agudas pucden formarse ve
s{culas subepitelinles.

Con miqroscopia electrénica y técnica de -cortes ultrafinos y
coloraciones negativas, se puede comprobar, muy al comlenzo del -
procoso, el caracteristico ciclo evolutivo .intranuclear: grandes -
acimulos de elementos inmaduros que luego rodean de su primera en-
voltura asf mismos. Estos elementos se adosan a ia membrana nu ---
clear y a continuacidén se forma una segunda envaltura,

DIAGNOSTICO .-

La gingivoestomatiti{s herpética agudas es de fdcil reconoci -
miento:

12 por 1la alteracién del estado general, 2¢ por lay vesfcu -
las que preceden a las erociones aftoides; 3% por la multiplicidad
de los elementos y su diseminacién por toda la boca; 4% por la -~

existencia de adenopatfas y 5% por el dolor que impide comer y ha-
blar.
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El proceso sutle ser confundido con la fiebre aftosa. Esto (}
timo proceso es muy diferente desde el punto de vista clinico y

etiol6gico; da ampollas en los pies y manos, ademis de las bucales-
y se ve el adultos en contacto con animales.

Cuando el herpes simple recidivante es intrabucal, da menor -
nGmero de lesiones que en la primoinfeccién herpética y generalmen-
te se disponen en ramilleté. La ruptura de las vesfculas configura-
un aspecto policfclico que no se observa tan claro, en la primoin -

feccibn. El1 cuadro es subagudo, no se altera ¢l estado general y -~
suele haber antecedentes de otros episodios.

TRATAMIENTO . -

La gingivoestomatitis aguda herpética debe ser tratada conve-

nientemente por la repercucién general y las molestias que ocasio-
na.

Se aconseja reposo en cama, analgésicos locales y generales -
y dieta 1fquida con alto valor nutritivo, por las dificultades ali-

menticias que, en los lactantes, pueden traer estados carenciales -
importantes,

Los antisépticos locales deben ser suaves. Es Gtil hacer bu -
ches o lavados disolviendo el contenido de una cépsula de tetraci -

clina en una cucharada sopera de agua destilada tres o cuatro veces
diarias.

La gammaglobulina resulta de gran accién en una sola inyec --

cibn de 300 a 600 u-i., }a lisozima hasta de 2000 mgs. diarios,asf-
como el complejo B. Es también Gtil y recomendable
gammaglobulina-lizosima.
[0

la asociacibn-
Como coadyuvante puede usarsc le vitamina-

Los antiinflamatorios son bencficiosos. Si hay infarto gan --

glionur cs necesario indicar antibi6ticos. Se utilizan especialmen-
te las tetraciclinas.
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Es aconsejable el .uso local del 5-yodo-2 desoxiuridina, en-
el tratamiento de la primoinfeccién herpética, se utiliza al 0.5%
en solucidn acuosa en colutorios cada hora el primer dia; cada --
dos horas el segundo dia el cuarto y quinto dfas. Dicho medicamen
to es un agente antiviral analégo a la timidina y actda sobre los
fcidos nuclefcos del virus ya que inhibe la incorporacién del ---
DNA, fundpmental en la reproduccién inpidiendo su multiplicacién.

En casos de meningitis herpética y de lesiones oculares gra
ves se omplea ¢l IDU por vfa endovenosa o en infusién arterial em
las dosis de 50-120 mg/Kg diariamente.

Para casos graves de herpes diseminado se aconseja cytarabi
ne al § por ciento, en solucifén salina a razén de 0.3 mgs por ki-
logramo en inyecciones endovenosas durante cinco dias.

e
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HERPES SIMPLE VULGAR O HERPES RECIDIVANTE O RECURRENTE.-

.

Es un proceso muy comGn; por ello su conocimiento es de par-
ticular importancia préctica; también lo es npor las recidivas fre-
cuentes y 1o dificil que es evitarlas,

Se ve generalmente en log adultos, con predominio en muje --
res, pero también en niflos.

CAUSAS PREDOMINANTES PARA SU APARICION.-

Afecciones gastrointestinales
Enfermedades infecciosas
Neumonfia

Gripe
Agudas .
‘feningitis, etc.

Crénicas Sifilis

Traumatismos en especial bucales.
Toxfcomanos, alcohélicos, intoxicaciones.
Alimenticias

Emocionales

Menstruacifn

Anestesia local

Accibn solur,

Manifestaciones Clfinicas,-

Las localizaciones mfis frecuentes del herpes recidivante ---
son: Labios y genitales externos, siguen después 1as mejillas, la-

nariz, regiones glGteas, dedos, amfgdalas, (aringe y laringe, res-

pectivamente en orden de incidencia. Puede localizarse también en-

el interior de la boca y aquf reviste un gran interés cstomatol6gi

ce, porque e] diagnéstico puede resultar diffcil si no se conoce -
csta posibilidad,
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Manifestaciones Bucales .-

La localizacién bucal mis frecuente del herpes simple recu -
rrente o recidivante es la cara cutinea y/o semimucosa del labio.

HERPES LABIAL RECURRENTE.- -

Es un proceso de aparicién mfAs o menos brusca y de curso ri-
pido y benigno.

El herpes vulgar bucal se localiza con frecuencia en ia piei
de los lablos extendiéndose hacia 1la semimucosa. Se lateraliza y -
es raro que se instale en la lfnea media de los lablos.

A veces se registran prédromos generales ligeros, decafmien-
to temperatura subfebril; aunque en otros casos los hay marcados -
como cefaleas, anorexia, temperatura, artralgias, etc, Por lo gene
ral su aparicién es sorpresiva.

Horas después de apavecer los prédromos aparecen las vesfcu-
las agrupadas en ramillete, con el aspecto de perlas, que contie -
nen al principio un 1fquido claro que después se enturbia

Su nfimero es variable de 7 2 12 & m&s y su tamaflo osclla en-

tre 2y 3 mm. de difimctro; su forma c¢s hemisférica y el color blan
co grisdceo.

Un ligero eritema previo cubre el sitio donde van a aparecer

las vesfculas. Estas se rompen fdcilmente y la lesién se hace se -
cretante. Los elementos

sas o scrohemiticas que

se desccan posteriormente en costras sero-
se resquebrajan. Y sangran cuando se inten
ta arrancarlas; la infeceién secundaria las hace a veces pustulo -
sas o con costras melicéricas.

Los ganglios se infartan levemente y Juelen algo, especial «
mente si sc infectan las vesfculas.,



124

En quince dias aproximadamente el proceso cura.
£1 tiempo de recidiva es variable de un mes a un afio 6 mfs.

Cuando la recidiva se produce en el mismo lugar, sucle dejar
una cicatriz constituida por varias depresiones confluentes del ta
mafio de una cabeza de alfiler o mayores.

Herpes simple recurrente o recidivante intrabucal.-

La -forma clinica de herpes recidivante en ¢l interior de la-
cavidad bucal es menos conocida.

La localizacién mfs com(n es la de un s6lo sector de la muco
sa bucal que, en orden de frecuencia, son: €] paladar duro, la mu-
cosa yugal y la encfa, y mis rara vezr la lengua y la cara mucosa -
del labio. Casi siempre se acompafia de faringitis.

Por lo general, después de varios dfas se observa una lesién
bien roja, de aspecto erosivo, de contornos arciformes, Orientan -
al diagnéstico algunas vesfculas periféricas sanas o rotas. En oca
siones ¢l tentro de la 1esibén es de color blanco o blanquesino y -

se destaci un contorno rojo de disposicién arciforme que correspon
de a lesiones vesiculosas,

A veces al principio se ven varias vesfculas o erosiones
agrupadas.

En el paladar duro sc observan todo este tipo de manifesta -
ciones. Son dolorosas. La etapa vesiculosa pasa inadvertida muchas
veces scyuramente por tratarsc¢ de una mucosa masticatoria. Una cau

53 predisponente corriente de recurrencia es la anestecia local.

In 1a mucosa yugal 1as vesfculas se¢ localizan en la parte an
terior o medin, a veces parecen figuras geométricas. La parte cen-
tral es normal y las lesiones erosivax se¢ disponen en la periferis
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Se han observado como consecuencia a anostesias y a trauma -

tismos por rollos de algodén que se utilizan para la aislacién dol
campo operiatorio.

En las encfas se disponen por
superior y adoptan forma de rosario
que aparece en el paladar. La forma

cal difuso-o de mGltiples elementos
de estomatitis herpética re

vestibular; se ven mis en la -
o con un aspecto parecido al -
de herpes recidivante intrabu-
disominados merece el nombre -

Se ven en nmucosa lablal, yugal. Bordes de lengua, paladar, -
etc. A veces se profundizan y dejan clcatrices.

La queilitis crénica penfigoide del labio inferior, provoca-
da por el virus del herpes, se caracteriza por una parestesia per-
sistente en el labio, acompafiada de brotes continuos de amgollas,-
en las cuales, histol6gicamente, se reconocen dos tibos; suprabasa
les y por debajo de la capa granulosa.

HISTOPATOLOGIA. -

Los hallazgos son similares a los de la gingivoestomatitis -
aguda herpética,

DIAGNOSTICO .-

El horpes labial no ofrece, por lo ilnoral, dificultades --
diagndsticas, a causa de su localizacién; e¢i agrupamiento de las -

vesfculas; la falta de manifestaciones gencrales ostensibles y su-
recidiva en el lugar.

Cuando ¢l paciente concurre a la consulta con sus lesiones -
curadas el antecedente de brotes anteriores similares es Gtil para
presumir el diagnSstico de herpes.

51 un herpes labial se infecta y se producen adenopatfas pue
de confundirse también con un chancro siftiftico; las recidivas en
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el primero son fundamentales para el diagnbstico diferencial ¢1linj

co. La adenopatfa de la sifilis primaria es generalmente indolora-
y sin periadenitis.

Cuando el herpes es intrabucal es confundido frecuentemente-
con aftas. la lesién aftoide que deja al romperse la vesfcula del-
herpes en el interior de la boca, hace que se lo califique apresu-
radamente como de atta vulgar. Este no comienza con vesfculas y --
por otra parte no tiene distribucién herpetiforme. Ademfs, es mis-
doloroso. Son erosiones de fondo amarillento. En la loculizacién -
palatina y yugal, el recuerdo de otros brotes similares facilita -

rfa el diagn6stico diferencial con la primoinfeccifn herpética;ade
mis el estado general no es alterado.

Las localizaciones palatinas del herpes puedenoriginar confu
si6n con procesos ampollares, pénfigos y penfigoides, 1fquen erosi

vo, erosiones traumfticas por protésis, quemaduras, alimentos y --
anestesias.

TRATAMIENTO. -

Las medidas terapéuticas Gtiles usadas en el tratamiento del
herpes simple recidivante se clasifican en dos grupos: Las que ac-

tGan en el brote y las dirigidas a evitar las-recidivas o profildc
ticas .

Tratamiento de los brotes.- Local.- en ¢l caso de herpes recidivan

te s¢ indican localmente cremas de cortisona con antibidticos,para
acelerar la curacifn y evitar cicatrices. Se aconseja el uso local
de triamsinolona en Orabase en los herpes intrabucales,

El cugenol puede localmente aliviar los dolores.

Otrs medicacién préctica local es la tintura de benjuf que -

contiene 4cido benzbico. Se efectGan aplicaciones téplcas ‘cada ho-
ra.
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La novocaina o la xilocaina al 2% inyectada in situ cs do --

gran accidén en el brote y creemos que ademfis disminuye la frecuen-
cia o intensidad de brotes subsiguientes.

La radioterapia antiinflamatoria acelera la curacién en ca -
sos especiales en que se precisa una curacién rdpida. La nieve car
b6énica aplicada localmente sobre las lesiones es bencficiosa.

Tratamiento General.- A dosis muy altas por via bucal de derivados
de las biguanidas a raz6én de 2000 mg. dilarios como el Bloxine,Vi -
rustat , Flumidin,

Es eficaz la lizosima en dosis altas hasta de 2000 mg. dia -
rios, actfla sobre la membrana celular de los microbios inhibiendo-
su accién se utiliza por vfa intramuscular cada 12 horas durante -

los primeros dfas. Después se puede pasar a la via bucal en forma-
de comprimidos.

La medicaciSn mfs Gtil es la gammaglobulipa 300 a 600 UL, =
en una sola dosis intramuscular.

La asociacién Lisozima-gammaglobulina es la mds aconsejable,

TRATAMIENTO PROFILACTICO DE LAS RECIDIVAS,-

Es aconsejable un chequeo para eliminar focos sépticos o pa-
rasitarios, infecciones crénicas o trastornos metablicos que pue-

den favorecer la aparici6bn de procesos que despierten el poder pa-
tégeno del virus.

En casos de articulacién dentaria traumatizante,el desgaste-
selectivo de las piezas dentarias, que mejors la constante irrita-
cién neural, es Gtil para evitar brotes. En los herpes catamenia -
les se usa la sangre premenstrual para la desensibilizacién, La --
proteinoterapia a base do leche, hfgado, autohomoterapla es usada-

también.La psicoterapia puede resultar Gtil.La vacunaci6n especffi
ca es tamblén recomendable.
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Gingivoestomatitis herpética primaria,grave complica—
cibn de la lengua,labios, piel y mucosa,

Herpas Z6ster .Perspectiva bucal del herpas z6ster,vesfculas
que al romperse rasultan muy dolorosas.
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INFECCIONES PRODUCIDAS POR !IERPES ZOSTER,
HERPES ZOSTER O ZONA.-
El herpes 26ster o herpes zona o simplemente zona, es llama-
do también fuego sagrado, fuegoe de San Anteonic, culebrilla; &s pro

vocado por un virus.

Es algo mds frecuente en adultos y ancianos, hombros general
mente pero riaro en los nifios. Ataca a hombres y mujeres de todos -
los paises y razas. Es de caricter estacional; a veces se producen

pequefias epidemias y los vemos en serie después de perfodos de poca
© ninguna aparicibn. ’

Se trata de un proceso que se locallza unilateralmente en --
determinados territorios cutfineos o mucosos correspondientes a rai
ces o ramas de nervios sensitivos y que da ademds dolores de tipo-

radicular en dichos sitios, manifestaciones eritematovesiculosas -
de topografia semejante,

ETIOPATOGENIA . -

El virus del

zona pertencce al grupo de los Herpesvirus --
juntamernte

con ¢l del herpes simple., Tiene alrededor de 160 a 180
Milimicras. Es diffcilmente cultivable y fracasa 1a inoculacién ex

perimental en la prictica; sélo las células humanas han sido utili
»adas con éxito para ello.

El proceso es escasamente contagioso, aunque no se sabe como
se realjza el contagio, pero se presume que el virus existe, Se --
trata de un virus neurGtropo.

La gangliorradiculitis posterior y la propagaci6n del virus-
a la piel o mucosa del territorio correspondiente afectado, se ha-
ce por via nourbdtropa determinando asf{ 1a topograffs tan caracte -




ristica de las lesiones.

+Bl proceso confiere immunidad definitiva.

Existe ademis inmunidad cruzada cntre el zona y la varicela;
suero de convalesciontes con zona protegen contra la varicela; las
prucbas serolfgicas de fijaci6én de complemento y aglutinacién son-
similares para los dos virus; la histologfa de sus lesiones y el -
estudio de ella por microscopia electrénica es similar.

Causas que predisponen a la aparicién de una zona.
Linfomas
Carcinomu
Afecciones del sistema nervioso; traumatismo en columna vertebral-
meningitis, compresiones radiculares, etc.

Operaciones sobre el ganglio de Gasser y punciones lumbares.
Vacunaciones

Radiaciones

Tratamiento con esteroides y citotéxicos.

Infecciones agudas; gripe, neumonia, meningococlas; créni
cas: SIfilis, tuberculosis.

Intoxicaciones: arsénico, bismuto, mercurio, 6xido de carbo-
nc, alcohulismo etc.

Parasitos{s ¢Paludismo.

Procesos metdbollcos: diabetes, gota, litiasis renal y hepé-
tica.

Vejez.

El zona se manifiesta con predilecci6n en la piel que recu -
bre la zona tumoral o las metfstasis. Se¢ plensa que el virus se ha
11a acantonado en los ganglios espinales de muchas personas. Un me
canigmo cualquiera (traumfitico) inflamatorio, infeccioso o compre-
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El aumento de Histamina favorece su aparicién. Se cree posi-

ble que este aumento de histamina se produzca en los traumatismos,
iatrogenia, etc.

Manifestaciones clinicas.-

El perfodo de incubacién es de 7 a 14 dfas, comprobado en ca
sos de fnoculacién humana.

El proceso es de aparicifn brusca; el paciente manifiesta --
cansancio malestar general, cefaleas, inapetencia, estado nauseoso
v fiebre que se¢ acompafia de fenSmenos subjectivos caracterizados --

por ardor, quema:fn o disestesias en el lugar donde aparecen las -
lesiones visibles.

La manifestacién subjetiva es el dolor en el territorio cutd
neo o mucoso donde se va a instalar el proceso, Una de las caracte
risticas fundamentales que permite el diagnfstico y que es la que-

determina su nombrec, es la localizacién unilateral zonal de 13 en-

fermedad en los sitios correspondientes a real
sectores de] sistema nervioso.

invasifn de otres -
El dolor en dicho sitio nuede ser leve pero también llegar -
a ser intolerable, desesperante,persistente y de tan larga dura --

cién que a veces pucde abarcar muchos meses. Es leve en los nifios-
y suele ser fuerte en los ancianos.

La manifestaci6n objetiva estd caracterizada por una erup --
cién brusca, que consiste en placas eritematosas difusas, de color
rojo vive sobre las cuales se implanta, en horas, vesfculas en nG-
mero variado por lo peneral bastante resistentes a su ruptura,con-
tienen 1fquido seroso al comienzo después turbias o seropurulen --
tas; & veces hemorrfigicas; por excepcibén supuradas o necrbticas.En
ocasiones son grandes y parccen ampollas.
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Una caracterfstica fundamental del zona es su disposicidn ra
dicular siguiendo el trayecto de una rafz nerviosa o parte de  ---

ella; 1la ubicacién casi siempre es de un s6lo lado del cuerpo,sin-
sobrepasar la lfneca media, aunque puede ocurrir excepcionalmente.

La placa
placas, pueden
o equimbticas.

roja es ovalada o alargada; a veces son varias las~
ser alsladas o con tendencia a confluir; purplricas

No todas las placas rojas aparecen al mismo tiempo.
En ocasiones se necrosan o gangrenan, o

cianas y on alcoh6licos.
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La mayor actividad del proceso es a los 4 6 5 dfss de su apa
ricibén. Hintonces las vesfculas se abren o se secan, formando esca-
mocostras o costras, en especial serohemiticas, adherentes; al mis
mo tiempo el color de las mismas disminuye, y comienzan a pigmen -
tarse tomando poco a poco color pardo.

Cuando el zona es de tipo necr6tico quedan cicatrices varice
liformes, blancas, con pigmentacién periférica que, por su disposi
cién zonal, radicular, permiten un diagnéstico retrospectivo. En -

ciertos sitios el zona deja alopecia ¥ hasta cicatrices con come -
dones .

Puede asociarse a otras manifestacioncs del sistema nervio -
aralfsis y aiternciones simpiticas y de 1s sensihillidad en ¢l
territorio afectado, moningitis subclinica, alteraciones del 1fqui
do cefalorraquideo. Existen ciertas munifcﬁtaciones viscerales que
pueden acompafar a un zona; crisis hipertensivas, precordlalgias,-

palpitaciones y extrusfstoles, crisis gdstricas, cdlicos renales,-
sfndromes de tipo oclusivo.

-
RN

A los catorce dfas el proceso entra en regresién y, por re -
gla general todo concluye e¢n un mes aproximadamente. Ll dolor pue-
de durar afios por la neuritis residual.

De las formas clfnicas del zona la mis importanto para noso-
tros os la de localizaci6n crancal.
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Con excepci6n del olfatorio y del 6ptico todos los nervios -
Crancales pueden intervenir en la manifestaci6bn de un zona.ll nfs

importante y frecuente de todos es el gquec afecta al nervio trige -
minal.

Zona trigeminal.- Para poder interpretar la localizacién de-
este es necesario el conocimiento detallado de los territorios sen
sitivos y simpiticos de la piel y mucosa que inervan.

El nervio oftdlmico se distribuye sobre 1la piel de la fren -
te, el pirpado superior, conjuntiva, cérnea y vfas lagrimales,par-

te superior lateral de la nariz, mucosa de vestfbulo nasal y seno-
frontal,

El nervio maxilar superior da sensibilidad al pirpado infe -
rior, parte latecral ¢ inferior de la nariz, mejilla, porcién ante-
rior de la sien, labio superior y también a las fosas nasales,maxi
lar superior encfas y dientes superiores, arco palatofarfngeo y te
cho de boca con fibras secretoras para la pituitaria,

El nervio maxilar inferior inerva el labio inferior, porcién
posterior de regibén temporal y mejillas, oreja, mentéSn y la membra
na mucosa el maxilar inferior, los dientes inferiores, la mucosa-
yugal, los Jos tercios anteriores de la lengua y ¢l piso de la bo-
ca. Proporciona fibras gustativas y secretoras a la gléndula subma
xilar. Da una rama auriculotemporal sensitiva y termina par dos --

ramas: el nervio dentario inferior y el lingual, que recibe la
cuerda del timpano.

La rafz motora del trigémino moviliza los mGsculos wastica -
dores,

L.Las zonas crancales se complican con alguna frecuencia con -
paralfsis dc los nervios afectados y modificaciones simpfticas.

1 zona trigeminal abarca las siguientes variedades:0ftfimi.
co, maxilar superior y maxilar inferior. El zona oftilmico es muy-
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importante porque al tomar la c6rnea puede provocar la ceguera dai
ojo afectado. Se ve en personas de edad y abarca, cuando es totul,
la frente mientras que en otras ocasiones se asocia al zona del my
xilar superior, se extiende a mejilla, nariz y labio.

Las vesfculas de la c8rnea dejan, al involucionar, una man -
cha que impide el paso de la luz, sobre todo si se trata de lesio-
nes centrales. Las ncuralgias posteriores suelen scr muy rebeldes.
Las paralisis oculares en ecste zona son bastante frecuentes.

MANIFESTACIONES BUCALES.-

Existen varios tipos de zona que pueden dar lesiones en la -
boca; del maxilar superior; del maxilar inferior; del ganglio geni
culado, del plexo cervical superior o cervicobranquial; del IX al-
X pares; mixtos el mis frecucnte es el del maxilar superior,

Los zonas ticnen como caracterfsticas su escasa frecuenclag-
las lesiones mucosas duran menos que las cutéineas; favorecen su -
aparicién, en especial, infecciones bucales, traumatismos, extrac-
ciones, intervenciones quirGrgicas y hasta pﬁésltos arsenicales co
locados como tratamientos odontoldgicos; a veces cs diffcil recono
cer las raices afectadas, producen transtornos en la masticacifn v
en la fonaciAn, las paralisis asociadas son mds frecuentes; adquie

ren un tipo radicular y son fléccidas; aparecen al cuarto o quinto
dfas de l1a erupcién.

Existen zonas bucales cuya primera manifestacién es una odon
talgia.

Zona del maxilar superior. La localizacifn bucal es en el pa

ladar, surco vestibular superior, lablo supcriér. velo y amfgdala;
también en el vestfbulo nasal.

En 1a piel se ubica en la regién suborbitaria y en la por «-

¢i6n lateral e inferior de la nariz, mejilla superior y porcibn an
terior de la sien,
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Zona del maxilar superior.- Después de un perfodo prodr6mico de ma
lestar, fiebre y dolor neurdlgico limitado a la mejilla y al maxi-
lar inferior que se interpretan a menudo como de origen dentario,-
al tercer dfa aparecen las lesiones vesiculosas, sobre una base -~
congestiva. Son vesficulas de disposicién lineal o en forma de aba-
nico, unilaterales, de contenido serosn; a veces hemorrigicas y, -
por excepcibn necrbticas o gangrenosas,

En la piel hay lesiones en todo el territorio facial por de-
bajo de una 1linea imaginaria que va desde 1a comisura labial hasta
el trago ademds los hay en el mentén mismo.

En la boca se localizs en el labio inferior y surco gingive-
yugal; en ocasiones en la cara interna de la mejilla, especialmen-
te en 1la 1fnea de oclusién o interdentaria, en la parte bosterior;
cn el borde lingual y excepcionalmente en los pilares y velo., La -
lengua toma el aspecto de lo que se denomina lengua quemada,

Las lesiones se desecan rdpidamente formando costras difte
roides en la mucosa y resistentes y secas en la pilel,

Existen adenopatias subm
inflamatovio, duliorosas, |

cen en cuestitin de dfas.

Zona lingual.- Cuyas localizacloncs son en cuerpo y punta de
la lengua y pilar anterior del velo;, cuando hay asociacién con un-
zona del ganglio geniculado las lesiones se encuentran en la cara-
lateral de la lengua y pilar anterior, si{ 1la asociacién es con un-

zona glosofaringeo o espinal los clementos se ubican en el sector-
lingual posterior.

HISTOPATOLOGIA. -

El zona es esencianlmente unas gangliorradiculitis posterior;-

producida por un virus especffico que provoca lesiones cutdncomucg
sas en el territorio inervadu por esas neuronas.
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La histopatologfa de los elcmentos cutdncos es semejante n -
la del herpes simple., Las inclusiones virales intranuclearos for -
man cuerpos acid6filos de inclusién que sc llaman también cuerpos-
‘de Lipschulz Posteriormente la membrana nuclear se espesa y el nl-
cleo es rechazado hacia la periferia. Se produce entonces la dege-
neracién globosa o balonizante de las células espinosas.

Pastoriarmente sa destruyven los

mosomas y las células se liberan de
sis.

TS

sus congéneres por acantolf -

A veces se ven células multinucleadas. Las inclusiones vira-

les en etapas posteriores pueden verse en ¢l cltoplasma y alin fue-
ra de las células.

Los nervios se hallan marcadamente destrufdos.

Los ganglios nerviosos se presentan congestivos, hemorrégi -
cos, con frecuencia necréticos; hay un infiltrado linfocitario pe-
rivascular y degeneracifn walleriana,

Diagnéstico.-

Bl dlagnéstico diferencial de los znna can loralizacifin bu -
cal debo hacerse en primer lugar con cl herpes simple, pnrtlculur-
mente la primainfeccifn. Por lo general el herpes simple duele me-
nos; el aritema es muy tenue; las vesfculas no siguen un trayecto-
radicular o que se l& semeje; tampocoe son tan tensas. En caso de -
duda la linfocitosis del 1fquido cefalorraqufdeo es importante pa-
ra diferenciarlos, lo mismo que las prucbas de inmunofluorescencia
y las de fijaci6én de complemento y sercaglutinacién.

El zona del maxilar superior que a veces no es unilateral si
no bilateral puede confundirse con la angina herpética. En este G}
timo caso la am{gdala est4 invadida.
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También en casos excepcionales de aftoide de Pospischill Fey
ter, que toma la piel, puede haber alguna duda, pero en este Glti-
mo caso las lesiones son bilaterales y existe un estado infeccioso
grave. Este proceso tiene las caracter{sticas microbiol6gicas del-
herpes simple que se analizardn si se plantean dudas..

Tratamiento,~

Locales.- Para secar las lesiones hGmedas y calmar e] dolor-

se aplican localmente polvos inertes con 6xido de cinc 20V y tal-
co 80%.

Se pueden usar pasta al agua (6xido de cinc; talco, gliseri-
na y agua destilada en partes iguales) también, cremas con corti -
coides y antibi6ticos asociados.

En 1a boca se usan; lavados con agua oxigenada dilufda uno:-
cinco; buches disolviendo el contenido de una cipsula de tetraci -
clina en quince o veinte C.C. de agua; y IDU al 0.5V en solucién-
acuosa, en forma de buches o spray; triamcinolona en orobase, to -

ques con tintura de benjuf, novocafna o xilocafna en spray, jalea-
o tépico, etc,

General .-

Autohemoterapia. Se extraer 10 a 20 c.c. de sangre que'sc in-

yecta por vfa intramuscular, Se hacen aplicaciones diarias de 3 a-
6 en total por dfa.

Radioterapia.- Se realizan b sesiones de 200 rads por dfa so
bre ganglios y raices afectadas. Al principlo ¢l dolor contfnua o-
aumenta obligando a emplear analgésicos, pero ¢l perfodo de enfer-
medad se acortn y no qucdan secuelas neurfticas,

Vitaminas BI, B 12, hidroxicianocebalamina, complicjo B, se -
usan durante dos primeras semanas y en lag neuralgias posteriores-
al :ona. K

'
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Cortisona.- Se administra en dosis de 300 mg. de cortisona -
o sus cquivalentes (60 mg. de prednisona, 48 mg, de triamcinolana,
etc ), ol primer dfa 200 mg. el segundo y 100 mg, los siguientes.

Antibibéticos y quimioterapia.- Se utilizan la clortetracicl}
na, la oxitetraciclina, la tetraciclina, el cloranfenicol, y otros

derivados . de 1a tetraciclina en dosis de 250 mg. cada 6 horas du -
rante 10 dias.

Emetina.- Se ha

usado por via subcutdnea, los dolores desapag
recen entre el primer

y el tercer dfa, deteniéndose la evolucién -
del proceso., No deben pasar de 6 Inyecciones.

Inmunoglobulina se inyectan grandes cantidades 10 a 20 C.C.-
diariamente durante 4 dfas,

Protamida.- Se inyecta 1.3 ml, por via Intramuscular dfa por

medio o diariamente. E1 promedio de inyecciones oscila entre 3 y -
S.

DHE 45 es una dihldroergotamina que no produce contraccién -
uterina. Es un simpaticolftico que actlGa sobre las frecuentes mani

festaciones simp&ticas en el zona. Se usa I mg. Lntramuscular por-
dfa 12 ampollotas como méxims,

Sangre dJde convalescientes. Ha sido empleada con resultados -
mis o menos satisfactorios.

Pituitirina.- Lébulo posterior de hipoffsis, Se apllcan in -

yecciones de I ml. dfa por meaio, por via subcutdnea. La serie es-
de tres inyecciones.

Rayos infrarrojos. Vasodilatadores, analgésicos, inyccclones

analgésicos de bloqueo, histamina local, lisozima liofolizada son-
también usados.
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El methisopropinol es un nuevo agente antivirésico que evita
la multiplicacién de los virus. Se esta utilizando en virosis agu-
das, se emplean dosis de 50 mg. diarios por kg, en 6 tomas iguales
en comprimidos bucales. La medicacién se¢ mantiene de 5 a 7 dfas --
aproximadamente. E1 IDU y el CA se¢ emplean en zonas generalizadas-
por goteo o por inyecciones intravenosas.



139

INFECCIONES PRODUCIDAS POR OTRA CLASE DE VIRUS,-
Enfermedad de mano pie y boca.-

Etiologfa.- Es un proceso provocado por un Coxsackievirus, grupo -
A tipo 16 del grupo de los enterovirus., A veces los tipos A-5 o el
A-10 tesultan ser los agentes productores,

Se le llama también estomatitis aftosa epidémica. Es mis fre
cuente su aparicién en estaciones como primavera y otofio; la inci-

dencia m&s grande es en nifios menores de 6 afos sin distinci6n de-
sexo.

Bl virus se implanta y multiplica en la garganta y el intes-
tino. Se produce una viremia y en 3 o 4 dfas se hace ostensible la

enfermedad. E1 contagio es directo y de alta virulencia. La incuba
ci6n es de 5 a 7 dfas.

Caracteristicas clinicas.-

El1 comienzo es brusco y casi sin s{ntomas generales ni pro -
drémos. A veces, solo hay ligera comez6n cutfnea, escasa clevacién

térmica, decaimiento, cefaleas, algunos dolores, abdominales, dia -
rreas, todo eilo en grado minimo.

El proceso se localiza en la piel (manos pies y boca) pero -
a veces eon solo uno de estos lugares,

la boca suele ser la regién-
mis afectada.

Hay dos tipos clfnicos diferentes; uno con lesiones confina-
das a la boca y otro con estomatitis asociada a la erupcién cuti -
nea. En el primer tipo los pacientes tiencn altervaciones generales
mfs severas y las losiones iniciales parccen manchas de Koplick --
transformindose después en ulceraciones amarillo grisficeas. Tam --
bién puedoen verse peotequfas en el paladar.
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Las manifestaciones en la piel se observan en palmas y plan-
tas como manchas eritematosas, de tipo exantemftico, siffloides, -

con el centro mis claro, estas en pocas horas se transforman en ve
sicopfistulas umbilicadas.

Se pueden ver también lesiones en el dorso de la mano y espe
cialmente en los bordes y pulpejos de los dedos, como si aparecie.
ran en sitios de frote o roce.

En los pies hay predominio en el talén y el dedo gordo,

Se han registrado casos de invasién de rodillas,piernas,nal-
gas, muslos y regidn perianal.

Las vesicopfistulasson abundantes, oscilando su tamafio entre-
uno y varios centimetros. Son de forma ovalada y dc forma parecida
a una pelota de rugby, aspecto de utilidad para el diagn8stico,lo-
mismo que su disposicién siguendo las impresiones digitales.istén-
rodeadas de un halo eritematoso, son resistentes a la ruptura.No -

pican ni duelen, a veces se manifiestan como manchas que no alcan-
zan a constituir vesfculas.

La distribucién de los elementes es bilateral y simétrica.

Algunas lesiones parecen ser autoinoculadas por el rascado, Son --
iniciales.

Manifestaciones Bucales.-

Los elementos comienzan siendo miculas rojas de 2 a 8 mm,que
después se hacen vesiculopustulosas y se rodean de eritema. Al rom
perse riApidamente toman el aspecto de un afta vulgar, los clemen -
tos son mdltiples, dolorosos y se ubican especialmente en la len -
gua, surcos y piso de la boca. Es rara su aparicién en el paladar-
y la mucosa yugal, lin el paladar puede haber petequias,

Cunndo las lesiones sc localizan en la mucosa yugal se aseme
jan a las manchas del signo de Koplik del sarampi6n.El dolor es mf
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nimo.

Histopatologfa.-

Se observan vesicopGstulas que muestran predominantemente de
generacién reticular de las células espinosas, en un sector cir --
cunscrito del epitelio de cubierta.

Diagnéstico.-

La forma epidémica de aparici6n, su localizacién tan espe --
cial, con sus vesicopflistulas tan dolorosas, y las escasa o nula re
percusién goneral son los sintomas clfinicos mis evidentes. Muchas-
de las vesicopGstulas tienen forma alargada comparable con una pe-

lota de rugby aspecto no observable en las vesfculas de otras viro
sis.

El diagn6stico mis diffcil se plantea con la primoinfeccifn-
herpética, en especial cuando la enfermedad dec manos pies y boca -
no se presenta con lesiones cutfneas.

La fiebre alta, la gingivitls, las adenopatfas de cuello,ca=
racterizan la primoinfeccifn herpética.

La fiobre aftosa origina elementos vesicepustulosos méds gran
des y destructivos; existen localizaciones peribucales y bcrlun -
gueales; el estado gencral se altera; se ve en adultos. Se acerca-
m&s por su aspecto & un eritema polimorfo,

Las aftas vulgares no se acompafian dec lesiones cutdncas. La-
aftosis bipolar, gran aftosis y enfermedad de Bchcet dan localiza-

ciones genitales ademfs de oculares en la Gltima de las menciona -
das .,

La virucla o varicela no tiene la localizacién exclusiva de-

ésta enfermedad; boca manos y ples,
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Tratamiento .-

El tratamiento es sintomitico. Con excepcién de la miocardi-

tis, todos los sindromes causados por este tipo de virus son benig
nos y curan espontdneamente.

Parotiditis (parotiditis epidémica).-

Etiologfa.- Es producida por un mixovirus RNA, de 100 a 200-
milimicras aislable en células humanas, que se tramnsmiten por muco
sas y vias respiratorias.

La parotiditis es una enfermedad viral transmitida por goti-
tas de secreciones respiratorias que son inhaladas; habitualmente-
producen inflamacién de las glindulas salivales y menos frecuente-
mente orquitis, meningoencefalitis, pancreatitis y ooforitis.

La mayorfa de los enfermos son niﬁos; el perfodo de incuba -
ci6n es de 14 -21 dfas y promedio de 18 dfas, su contagiosidad pre
cede a los sintomas aproximadamente en un dfa es mixima, durante -

3 dfias vy declina hasta que la inflamacién glandular ha desapareci-
do.

Las paperas son mfs comunes entre los 4 y 14 afios. La enfer-
medad es a ln vez endémica., Probablemente se trasmita por gotitas-
de saliva y ¢] perfodo de mayor poder infectante se presenta en el
momento de la aparicién de los sfntomas un poco antes. Hay virus - .
en la saliva en las primeras 48 horas de la enfermedad, En general
¢l primer ataque confiere una inmunidad duradera. Mediante un antf
geno de paperas para pruecba cutfinea es posible reconocer la hiper-
sensibilidad especffica de la piel frente al virus de las paperas,

El dentista deberf saber distinguir las paperas de otras le-

siones suceptibles de producir fenbmenos subjetivos y objetivos se
mejantes .,
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Caractorfsticas Clinicas.-

Los sfntamas generales incluyen irritabilidad, anorcxln,ccfi
lea, malestar, dolores musculares y a voces transtornos digesti --
vos, con una temperatura entre 37.8%y 38"centigrados. En general,-
la hinchaz6n de la par6tida va precedida dJde dolor local. El dolor-
aumenta por presién externa, movimientos de la mandfbula o estimu-

laci6n del flujo salival. Al poco tiempo se hincha la gldndula.

AGn cuando estén afectadas ambas parétidas es frecucnte que-
una de ollas crezca primero. Se observa inflamacién mis genoraliza
da cuando estfn afectadas tanto la parftida como las submaxilares-
es rara la inflamacién de las sublinguales.

La inflamacién caracterfstica se presenta un poco por delan-
te y por debajo de la oreja. E1 16bulo suele estar desplazado ha -
cia afuera, signo importante paré distinguir la inflamacién de 1la-
par6tida, de los cambios de volfmen de la regi6én submandibular y -
casi siempre la oreja queda cubierta per Ia inflamacién.

Mani festaciones Bucales .-

E1l borde de la par6tida crecida pucue palparsc muchas veces-
desde el interior de la boca, en la abertura del conducto de Ste -
nen es muy com@n cncontrar eritema. A veces resulta diffcil o impo
sible separar los dientes, masticar o doglutir, si la zona afecta-
da permanoce en reposo, cl dolor no es intenso.

Histologfa.-
Pucde haber ligera linfocitosis,
Diagnbstico.-
Debe diferenciarse de un absceso duntonlveolar agudo, un ata

que de paperas unilateral que afecte pardtida y submaxilar puede -
confundirse con absceso dentoalveolar, on particular si existe tam
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bién del jado afectado un molar enfermo. Las radiograffas son muy-

Gtiles. L1 dolor persiste alin ¢n reposo y no aumenta por efecto de
estimuliantes del flujo salival.

De la parotiditis séptica.- El crecimiento de la gléndula de
bido a cilculos salivales u obstruccién de otro tipo, del sistema-
de conductos se caracteriza por hinchamientos dolorosos intermiten
tes, en general relacionados con 1a ingestién de alimentos o algfin
atro estimulo de la secrccibn salival., Conviene realizar palpacién
intra y extrabucal de los conductos. En gencral puede establecerse
cl diagnéstico por sondeos,cuidadosos del conducto y estudios va -
liogrdficos con o sin inyecci6n de lipiodol.

Crecimiento asintomitico de las gldndulas par6tidas.- Puede-
cncontrarse crecimiento asintomfitico de las glindulas salivales en
varios transtornos generales, pues estas gldndulas salivales guar-
Jdan cierta relaci6n con las gldndulas de secrecién interna., Puede-
haber crecimiento asintomitico de las parétidas en pacientes que -
ingieren muchos almidones o que sufren deficiencias putricionales,
en especial de vitamina Ajtambién puede obscrvarse cn 1a diabetes-
y durante la menstruaci6én. En estas condiciones, el hinchamiento -

no se modifica al comer, y como lo indica el nombre del trastorno,
no hav dalor.

Tratamiento.-

El tratamiento de las paperas consiste en una ‘terapcfitica ge
neral de sostén. Los pacientes que nunca sufrieron paperas, y han-

cstado expuestos al contagio, pueden beneficiarse con globulina --
gamma hiperinmune contra las paperas.

Hepatitis,-

Las enfermedades dcl hfgado interesan al dentista por varias
razones ,S%¢ puede sospechar un truanstorno funcional o una enferme -

dad del higado al cncontrar ictericia en la mucosa bucal o la es -
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cas, en especial las que producen intensa ictericia y gran disfun-
cién, pueden mostrar fenémenos hemorrigicos espontdncos en cavidad
bucal, o un sangrado profuso después de una intervencidn quirtGrgi-
€a en la boca. En estos pacientes es preciso modificar el trata --
miento ordinario del consultorio odontol6gico-Ademéis, los enfermos
de hepatitis infecciosa o sérica constituyen un peligro caractori-
zado tanto para el dentista como para sus demis pacientes, El1 vi -
rus puede ser trasmitide por una cantidad de sangre hasta de ---
0.0004 ml, sobre.un instrumento dental que no ﬁasé por autoclave,-
La estorilizacién en frfo e incluso en agua hirviendo, no nucde ma
tar ¢l virus. Aunque una esterilizacién cuidadosa de los instrumen
tos permite evitar la transmisién de la hepatitis a otros naclen -
tes, solo podri evitar cl dentista infectarse a é1 mismo mediante-

una cuidadosa historia clfnica para descartar la ictericia en sus-
enfermos .

Eriologfa.-

El agente etiolégico de la hepatitis est# caracterizado como
un virus RNA inactivado por la luz ultravioleta, calentando a ---
.100°C durante 5 minutos y exponiéndole a solucidén de formalina a -

la concentracién de 1:4000.

Caracterfsticas clinicas.-

El paciente sucle sufrir anorexia, natiseas y fiebre alta,con
hipersensibilidad v crecimiento del hfgado, Son comlnes los sinto-
mas de malestar general, mialgia y una leve Infeccién respiratoria
alta; en forma caracteristica, los cnfermos dejan de fumar. La fc-
tericia tfpica tarda unos cinco dfas en aparecer, después de los -

cvales la fiebre cede progresivamente. s comfin encontrar linfade-
nopatfa y esplenomegalia.

Mapifestaciones Bucales.-

S¢ conocen cnsos de hepatitis infecciosa que aparecen en pro
fesionistas después de que atendieron paclentes que sufrfan la en-



147

fermedad. La mucosa bucal se encuentra icterica y se observan he-
morragfas después de extracciones.

Tratamiento.-

El tratamiento es sintomitico. Se recomienda el reposo en ca
ma durante las primeras semanas de la enfermedad, reanudfndose pro
gresivamente las actividades. Se rccomienda una alimentacidn rica-
en protelnas y carbohidratos. La recuperacién completa es progresi
va y requiere de seis a ocho semanas. La mortalidad es muy baja. -
Las personas que hayan tenido contacto de tal naturaleza que pue -
dan haber ingerido pequefias cantidades de materia fecal, o puedan-
haber reciblido parenteralmente una cantidad baju de sangre infecta
da, deberfin recibir inyecciones profildcticas de globulina gamma.-
Muchas veces esto permite evitar completamente la hobntltis infec-
ciosa, si la globulina se administra bastante pronto o cuando me -

nos suele reducir la sintomatologfa hasta una hcbatitls sin icte -
ricia.

Diagnéstico.-

Es necesario diferenciar entre la hepatitis viral y otras en
fermedades que causan hepatitis o interesen al hfgado como lu,teb-
tospirosis (enfermedad de weil), amibiasis, cirrosis, mononucleo -
sis infecclosn y hepatitls téxica. La fase prodrSmica o la anicté-
rica de la enfermedad deberd diferenclarse de otros padecimientos-
infecciosos del sistema respiratorio alto y las etapas prodrémicas
de las enfermodades exantemiticas. En la fasc obstructiva de la he
patitis viral es necesario descartar otras lesiones obstructivas -
como coledocolitiasis, toxicidad a la cloropromacina y carcinoma -
de cabeza del pincreas. La determinacién de AgHBs puede ayudar a

diferenciar los dos tipos de hepatitis viral ya que son clinicame
te indiferonciables,
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Hepatjtis sérica.-

Esta variedad de hepatitis corresponde tambi&n a un virus HS
o B; es consecuencia de maniobras como transfusiones de sangre,te-
rapéutica a base de plasma intravenoso o puncién de piel o mucosa-
con fines terapéuticos, diagnbsticos o cosmbticos también ha sido-
llamada hepatitis de)} suero. Algunos estudios recientes hacen pen-
sar que pueden ser las intervenciones quirGrgicas de Ndontologfa -
causa importante de hepatitis sérica, por el uso frecuente tan di-

fundido de anestésicos locales inyectables para todo tipo de aten-
cibén odontolégica.

En la ictericia del suero homolégo, el perfodo de incubacién
suele variar entre 60 y 160 dfas.

Caracterfsticas clfnicas.-

Los individuos en fase prodrémica de hepatitis sérica, o que
sufren una infeccién subclinica, pueden ser la fuente de material-
infectante. Tiene un inicio insidioso, con una reaccién fobril muy
leve. Hay hepatomegalia en poco mis de 1la mitad de los casos, A me
nudo hay dolor a la palpacidn del hfgado, En 15% de los casos hay-
vsplenomegalia v pucede haher linfadenopatfa blanda, especinimente-
cervical o epitroclcar, Los signos de toxemia general varfan de --
minimos a acventuados. La f6rmula blanca est§ anormal o baja. Las -
pruebas funcionales hepfiticas tienden a reflejar el dafio celular -
hepltico con cifras anormales de TSGO, TSGP y DHL aumento de la --
gammaglobulina y urobiligenuria. La biopsia hepitica generalmente-
muestra alteraciones mor{uibégicas caracterfsticas,

Manifestaciones bucnles .-

Son iguales a las producidas por la hepatitis infecciosa vi-
ral.
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Diagnéstico.-

El diagnfstico diferencial se realiza con las mismas afeccio
nes que las de la hepatitis infecciosa.

Tratamiento.-

El tratamiento es igual al que se realiza en la hepatitis in
fecciosa.

SARAMPION, -

Etiologfa.-

Es un proceso debido a un virus filtrable del grupo Paramy -
xovirus. El contagio es directo por intermedio de las partfculas -
de saliva, en especial de los primeros perfodos de enfermedad.Es -

muy contagioso; ataca particularmente a nifios y confiere inmuni --
dad.

Caracterfsticas Clinicas.-

erfodo de invasién o preeruptivo, después de un perfodo de-
incubaci6n de diez dias aproximadamente aparece el llamado perfodo

de invasién, caracterizado por estado catarral muy caracteristico-
que toma ojos nariz y bronquios.

Manifestaciones Bucales.-

En esta etapa ¢l enantemn c5 muy caracterfstico. Ademds de -
una faringe roja, edematizada, aparecen en 1a cara interna de las-
mejillas, habitualmente en ambas, cerca del orificio de Stensen, -
frente a los Gltimos molares superiores y a veces en la cara muco-
sa de los Jabios las llamadas manchas de Koplick, que son pequefios
elementos macopapulosos, rojos al principio, brillantes, con un --
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punto azul en el centro, después blanco «nn una aureola roja alre-
dor, de las dimenciones de una cabeza de alfiler.

Las manchas de Koplick se presentan ¢n nimero variable y pre
dominan en la 1fnea interdentaria cerca de los dltimos molares. Es

tin separadas entre sf; a veces se¢ aglutinan. Pueden ser palpadas-
por la lengua.

La cara llorosa del nifio, el catarro respiratorio y las man-
chas de Koplick son muy tfpicos para el dlagndstico precfz del sa-
rampién. A los 3 o 4 dfas de este estado o perfodo de invasi6n,la-
temperatura, que era muy alta, desciende, para ascender horas méds-
tarde cuando sobreviene el perfodo eruptivo, En este momento ya no
se observan las manchas de Koplick. E1 hallazygo de este signo es -

muy valioso porque permite diagnosticar el sarampibn antes de la -
erupcifin cutdnea.

Perfodo eruptivo.- El perfodo eruptivo se caracteriza por un
exantema que comienza en la cara e invade progresivamente todo el-
cuerpo de arriba hacia abajo, en dos o tres dias. Estf representa-
do por mltiples manchas rosadas, circunferenciales y ovales,de ta

mafio lenticular separadas por piel sana, a veces algo elevadas, pa
puloides.,

Al cabo de 3 o 4 dfas baja la temperatura y regresa el exan-

tema para entrar la piel en una descamacién furfurfcea, como salva
do.

Manifestaciones bucales.- En el perfodo eruptive pucde haber una =
gingivitis pultdcea y hasta una estomatitis no especffica. Pueden-
verse manchas rosadas evitematosas, circulares de husta 4 mm. de -
difmetro. Generalmente aparece un eritema difuso, em especial en -
fauces, y una palatitis glandular,

Como complicacién se ha citado la estomatitis comisural ulce
roimpetigosa de Sevestre.



151

Histopatologfa,-

Hay vasodilatacién y edema en ¢l corién con infiltraci6n de-
células redondas en las lesiones eruptivas.

Los hallazgos mds especfficos son las cé&lulas epiteljales --

multinucleadas de tipo sincitic, similat & io que ve en los culti-

vos de tejidos. En estudios con microscopia electr6nica se ha ha -
1lado el virus dentro de esas células. Estas células se observan -
en la purte superior de la epidermis. Hay ademis un abundante ede-
ma extrauvelular e intracelular y a veces vesiculizacién, Los mayo-

res cambios se producen a nivel de los trayectos anexiales intrae-
pidérmicos.

Los cambios histolégicos en las manchas de Koplick son seme-

jantes a los de 1a piel. Todaviz son mis claras las células multi-
nucleadas.

No se observa acant6lisis como en las infecciones por herpes
virus.

No hay atipia celular.
Niagnéstica,:

Al cemienzo, los catarros conjuntival, nasal y bronquial son
importantes para el diagnéstico. El hallazgo de manchas de Ko-

plickes patognémonico., Posteriormente se basa cn ¢l exantema gene-
ralizado y el antecedente de los tres catarros,

muy

En caso de necesidad las pruebas de fijncién de complemento-
y de lu inhibicién de 1a hematoglutinacién pueden resultar Gtiles,

asi como la comprobaci6bn precbdz de células multinucleares en raspa
do de mucosa nasal.
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Terapéutica .-

El tratamiento os sintomdtico y sb6lo en las formas malignas-

o con complicaciones se usan los antibifticos y en ocaslones la --
cortisona.

Se debe guardar cama con poca luz en la habitacién por la fo
tofobia.

Ni el suero de convalescientes ni la gammaglobulina tienen -
valor curativo, pero se ecmplea en los casos severos.

La profilaxis se realiza con vacuna antisarampionosa sobre -
la base de virus atenuados; pricticamente todos los vacunados desa
rrollad una respuesta inmunol6égica. La vacuna se efectGa después -
del afio selexperimenta fiebre durante varios dfas, pero sin mayo -
res consecuencias-lLa toxicidad es minima.

RUBEOLA .-

Etiologfa.-

Proceso provecado por un virus del grupo Paramyxovirus, El -
contagio es lIndirecto y se hace a través de las secresiones nasofa

ringeas. Es frecuente cn adolescentes o gente joven. Confiere inmu
nidad definitiva.

Manifestaciones Clinicas, -

Después de un perfodo de incubacién de 2 a 3 semanas apare -
cen algunos sintomas preclinicos; fiebre discreta, tos faringitis,

Bs muy caracterfstica la adenitis retroauricular asociada --
con frecuencia a otras cervicales y occipitales.
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Entonces aparece un exantema, especialmente en la cara,que -
se extiende rfipidamente al tronco y miembros. Al comienzo recucrda
la erupcién del sarampién y después la de la escarlatina. Un enan-

tema minimo acompafia a menudo al exantema. Todo desaparece en 3 o-
4 dfas.

Son muy raras las complicaciones. Algunas veces aparece oti-
g5, @n 1a5 wWujores emharazadas, especialmente en los
es primeros meses, la vubéola puede tener serias consecuencias -
r 1a posibilidad de malformaciones congénitas en el futuro hijo.

[ad
o

p

Manifestaciones Bucales.-

Desde el punto de vista estomatol6gico el enantema es muy --
discreto y puede concidir con la erupcibn cutfinea, en especial en~
1a mucosa yugal, en las fauces, en ¢l paladar, pero también en ---
cualquier otra localizacién bucal.

Es de tipo eritematoso y banal, mGltiple, de tamafio lenticu~
lar. Muchas veces pasa inadvertido. Por excepcidn existe una esto-
matitis eritematosa difusa. En raras oportunidades se observan pe

tequfas en el paladar. Se han descrito lesiones cn el esmalte de -

los dientesn en hijos de madres que habfan padecido rubdéola durante
el embararo,

Histopatologfa.-

Las lesiones son similares a las del sarampifn en los elemen
tos eruptivos; vasodilatacién y edema en el coribn, con un infil -
trado de células redondas.

Diagn6stico.-
El exantema minimo y la falta de los tres catarros del saram

pién hacen pensar en rubfola especialmente si existen adenopatfas-
en cuello vy nuca, dato éste de gran valor, También lo es el antece
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dente de haber padocido sarampidn.

Las lesiones bucales no facilitan el diagn§stico seguro,como
puede suceder en caso de embarazo, debe recurrirse a las prucbas -

de laboratorio ya citadas, como neutralizaci6n del suero del pa «-
ciente.

La anfermedad cura sin tratamientos especiales,Bastan gotas-
nasales y gargarismos antisépticos.

En la mujer embarazada es Gitil la gammaglobulina o suero de-

cvonvalgcientes, para disminuir 1la posibilidad de alteraciones feta
les.

VARICELA . -

Etiopatogenia.-

Es producida por un virus filtrable; el herpesvirus varice -
llae. Se phserva con frecuencia en los nifins, pero puede aparucer-
en cualquior edad. Confiere inmunidad. Es excepcional antes de los
6 meses a causa de la inmunidad transmitida por la madre. Es muy -
contagiosa, especialmente al comienzo de la enfermedad. Hay casos-

de padres con herpes z6ster que contaglan varicela al hijo y vice-
versa.

Manifestaciones clfinicas .-

Se trata de un proceso agudo. Después de un perfodo de incu-

bacién de 2 a 3 semanas aparecen los sfntomas Jde invasién:Cefalea,
rinorrea, decaimiento general.

Entre 24 y 36 horas mds tarde se observa una erupcién vesfcu
losa profusa muy caracter{stica. Se localiza generalmente en el --
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tronco y cara y puede extenderse en todo el cuerpo. Resultan ataca
das 1lss-mucosas. Los mGltiples elementos tienen primero un liquido

seroso claro que despufs se enturbia. El centro se deseca en dox -
o tres dfas y se umbilican.

Es muy caracteristico el polimorfismo del proceso por la si-
multaneidad de lesiones de edad diferente, debido a brotes diarlos
de nuevos elementos. Al la

ntos ya invoiucionados o dese
cados se observan otros iniciales i

o cuatro hrotes.

Hay prurito y el rascado infecta algunas lesiones., Ello se --
traduce en ias cicatrices lenticulares que suelen verse en la cara
de algunas personas que tuvieron la enfermedad.

Mani festaciones Bucales.-

En su mayor parte los elementos vesiculosos aparecen en el pe
rfodo eruptivo con los cutfneos. Son principalmente papulosos y --
después se umbilican en el centro, asentando en un fondo de estoma

titis difusa son caracterfsticos y casi constantes, salvo en el --
lactante.

Se locallzan con frecuencia en la encfa, el paladar, la muco-
sa yugal y los labios y algunos en la lengua. Sc abren con pronti-
tud y dejan erosiones superficiales, circulares y ovales que due -
len y se dejan acompafar de sialorrea. Desaparecen sin dejnf Tas -

tros. Es raro que se necrosen. Todos los elementos evolucionan con
suma rapidez.

En el perfodo de invasién o prodrémico, el paladar, los pila-
res y las amfgdalas se muestran rojos y, si s¢ observan detenida -
mente, pueden apreciarse algunas micropfipulas y hasta vesfculas, -
las que tienen valor diagn6stico. En la base de la Gvula es fre --

Cuente ver alglin elomento vesiculoso que inicia el cuadro en la bo
ca.
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Histopatologfa .-

Muestra alteraciones similares a las del herpes simple. Desa
rrolla lesiones vesicopfistulosas intramalpighianas caractertzadas-
por el predominio de una degeneracién balonizante cen tumefaccién-
celular cariolfsis, o multiplicacifn nuclear; en ocasiones se pue-
den ver corplisculos virales intranuclearcs. Se suele agregar dege-
neracidn reticular, que son redes constituldas por restos celula -
res. Se forman vesfculas invadidaz per abundantes pollinucleares --

neutrqfiloé. En la dermis inferior existen infiltrados perivascu-
lares. '

Diagnéstico.-

Clfnicamente es muy sencillo por las lesiones cutineas. Mono
morfismo del elemento vesicopfistuloso que al sufrir transformacio-
nes hace que el proceso se haga polimorfo debido, en esbeciul, a -
los brotes sucesivos que hacen que dichos elementos tengan edades-
diversas y se vean algunos con lfquido seroso, otros turbios,otros
umbiliciddos en el centro, o cubiertos de-costras o erosivos o micu

las residuales. En caso de necesidad puede recurrirse a la investi
gacién vir6sica.

Tratamiento.-

Se usan polvos inertes sobre las lesiones para facilitar la-

desecacifn y antibi6ticos por vfa general para tratar o prevenir -
la infeccifn pibégena.

MONONUCLEOSIS INFECCIOSA.-

Etiopatogenia.-

El agente es probablomente un virus vecino al grupo Herpesvi

rus. Bl perfodo dea incubacién dura de & a 15 dfas, la enfermedad -

se ve on niflos y adultos j6venes. A veces aparece después de un -~
tratamionto dental. La sallva parece ser el medio de contagio.Por-
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ello, a este proceso se lo conoce como enfermedad del beso o de 1g
botella. La mononucleosis infecciosa se clasifica como un estado,.

leucemoide. Algunos autores piensan que podrfa tratarse de una for
ma atfpica de leucemia aguda.

Manifestaciones clinicas,-

El comienzo del proceso es rfpido y progresivo, apareciendo-

fiebre ontre 38 y 39 grados centfgrados, decafmiento, cefalea y --
disfagia.

Poco después aparece una angina eritematosa o pultéicea, muy-
discreta acompafiada de estomatitis.

Lo que llama la atencién es que los ganglios son muy grandes
para una angina tan pequefia. Se los observa corrientcmente en el -
cuello aunque pueden pasar a la axila y generaljzarse. Estos gan -

glios, que son sensibles, predominan en la regifn cervical poste -
rior.

La esplenomegalia es de frecuencisa rclativa,.

En ocasiones se comprucban wtros sintomas:Exantemas cutf ---

neos, enantemas mucosos, sintomas respiratorios, a veces miocardi-
tis e ictoricia.

Manifestaciones bucales.-

En una serie de 140 casos se obscrvan angina y lesiones en -
la mucosa bucal, como primeras manifestaciones del proceso esta an
gina puede ser seudomembranosa. El proceso comienza a veces como -
una pericoronaritis del tercer molar.

Algunos pacientes presentan una macrulia sangrante que recor
daba la de las leucemias., Puede haber purpfira petequial en la 11 -
nea media de paladar blando cerca con ¢l 1imite del paladar duro.-
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-Los elomentos purplricos tienen el tamafio do una cabeza de alfiler

Yy resultan muy Gtiles para el diagn6stico clinico ya que son excep
cionales.

Pueden resultar afectadas las glindulas submaxilares y sub--
linguales al igual que las parstidas.

Se describen tres formas clfniecas de mensnuclessis infeccio-

sa; la ganglionar, la anginosa y la febril, con preponderancia de-

una de eollas. Por lo general estos signos son confundidos entre --
sf.

La tos originada por alteraci6én de las v{as respiratorias al
tas, es un sfntoma pertinaz.

Diagnéstico.-

Los cambios sangGfneos tfpicos y 1a reaccién de Paul-Bunnell
Davisonn pueden no ser positivos hasta pasados muchos dfas de la -
enfermedad.

Debe pensarse en el proceso cuando existe angina, macrulia -
con gingivitis hemorrigica y grandes adenopatfas.. Las petequfas --
en el paladar constituyen un signo importanto.

Los dlagnésticos diferonciales mAs importantes son la angina
de Vincent, la gingivoestomatitis herpftica, el escorbuto. La agra
nulocitosis, la tuberculosis ganglionar; y 3{ la angina es seudo -
membranosa, con la difteria, la toxoplasmosis y adenovirosis.

La gingivoestomatitis de Vincent origina necrosis de las len
guetas interdentales, halitosis y dolor. Por otra parte, es menos-
hemorrfigica.Un examen bacteriolégico rovela asoclaci6n fusoespiro-
quetal. En ocasiones puede asociarse a una mononucleosis especial-
mento la de forma anginosa.
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La gingivoestomatitis aguda herpética puede ser evocada en -
los casos de erupcién de vesiculas bucales. Faltan en ella la angi
na de la mononucleosis y los elementos pGrpuricos. Sin embargo,en-
algunos casos debe recurrirse a las pruebas de laboratorio,

La leucemia, la enfermedad de Hodgkin y 1a agranulocitosis -
pueden diagnésticarse ficilmente por 1los examenes sangufnens o de-
médula Ssea, en caso de dudas clinicas.

El escorbuto no es febril, no provoca adenopatfas ni angina.

La flebre tifoidea no muestra las lesiones bucales descritas
vy la positividad de la reaccién de Wida) la diagnfstica ficilmen-«

te. En 1a tuberculosis ganmglionar no hay monocitosis, ni angina,ni
alteraciones bucales.

En los casos de angina seudomembranoss, deberid recurrirse a-
los examenes de laboratorio para el diagndstico diferencial en la-
difteria aunque si existen petequfas, gingivitis hemorrfégicas y es

plenomegalia puede presumirse muy racionalmente la mononucleosis -
infecciosa.

Tratamiento .-

No hay hasta el momento una terapfutica especifica o una me-
dicacibén que sea de probada eficacia.

El tratamiento se basa esencialmente en los antibiéticos, en
especial la aureomicina, terramicina o penicilina , sobre todo si-
existe asociacién con el estreptococo hemolftico.

Los antipalfidicos de sintesis estén siendo usados actualmen-

te con gran entusiasmo, aunque los resultados son discordantes.En-
ocasiones su accién es manifiesta y en otras es nuls.

Son muy convenientes ¢] reposo en cama Yy una Sans alimenta -
cién.Sc deben dar vitaminas e¢n el perfodo de convalescencia.
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VACUNAS Y SUEROS PRUEBAS DIAGNOSTICAS DE LABORATORIO.

INMUNOLOGIA .-

El término inmunidad comprende a todas aquellas propiocdades-
del huésped que le confieren resistencia a un agente infeccioso es
pecifico. Esta resistencia puede ser de todos los grados, desde la
tencia e inmunidad son términos relativos que implican Gnicamente-

que un hufsped es mis o menos suceptible a una infeccidn dada que-
otro.

La inmunidad puede ser subdividida en las siguientes categorfas.-

A Inmunidad natural
B Inmunidad adquirida

1.~ Inmunidad pasiva.
2.- Inmunidad activa.

Inmunidad Natural.-

Es aquella que no se adquiere a trav8s del contacto previo--
con el agente infeccioso o con una especie relacionada,

Inmunidad Adquirida.-

Inmunidad pasiva.- Por esta se entiende un estado de no su -
ceptibilidad temporal relativa a un agente infeccioso, el cual es-
inducido por la administracién de anticuerpos contra el agonte en-
cuestién y los que a su vez han sido formados en otro huésped en -
lugar de haber sido formados activamente por el individuo mismo. A
causa de que la molécula de anticuerpo estd siendo destrufda conti
nuamente y no se estin formando nuevas al mismo tiempo, la protec-
¢ién pasiva s6lo dura poco tiempo, semanas o meses cuando mis, el-

mecanismo protector entra en accli6n inmediatamente después de la -
administracién del anticuerpo.
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Debido a que los anticuerpos juegan solamente un papel muy -
limitado en las infecciones bacterianas invasivas como la produci-
da por el'bacilo del antréx, la inmunizacifn pasiva como la admi -
nistracién de suero de convalesciente o globulina es rara vez (itil
en este tipo de enfermedad. Cuando una enfermedad es primordialmen
te atribuible a una toxina como ¢l caso de la difteria, el tétanos
y e} bstylismo, 1a administracion pasivn de 1a antitoxina es de ma
yor valor porque se pueden formar grandes cantidades de ella inme-

diatamente para la neutralizacién de la toxina. En algunas infec -
ciones por virus como sarampifn, viruela, rubeola, la administra -
ci6én de anticuerpos especificos tales como gammaglobulina, durante

el perfodo de incubacifn, puede resultar en la prevencién o modifi
cacién del cuadro clinico.

La inmunidad pasiva resultante de la transferencia de anti -
cuerpos en el fitero de 1a madre al feto, protege al recién nacido-
durante los primeros meses de 1la vida contra ciertas infecciones -
comunes . Esta inmunidad pasiva puede reforzarse por anticuerpos in

geridos por el niflo en 1a leche materna, pero la inmunidad decac -
a los 4 o 6 meses de edad.

La inmunidad activa es un estado de resistencia adquirida --
por el individuo como consecuencia del contacto efectivo con mi --
croorganismos o sus productos. El contacto efectivo puede consis -
tir en una infeccién clinica o subclfnica, en inyecciones de mi --
croorganismos vivos o muertos o sus antfgenos, en la absorcién de-
productos bacterianos (toxinas), o de materiales derivados de --
ellos activos antvigénicamente (toxoides). En todos estos casos el-
huésped produce anticuerpos en forma activa y sus c&lulas aprenden
a responder a materiales cxtrafios,l.a inmunidad activa se desarro -

11a lentamente durante un perfodo de dfas o semanas, pero general-
mente porsiste por a®~



162

Mecanismos do la inmunidad.-

De los mecanismos que integran la resistencia propia de la -
inmunidad adquirida activa pueden definirse unos cuantos.
a.- Produccién activa de anticuerpos contra antigenos de microor

ganismos o sus productos. Estos anticuerpos pueden inducir -
resistoncia dado que:

Noutrnllzah toxinas o enzimas o productos celulares.

. Tienen eofecto bactericida o 1ftico en presencia de complomen
to.

Bloquean la capacidad infectante de los microorganismos.

Aglutinan a los microorganismos, haciéndolos mis suceptibles

a la fagocitosis.

Opsoninan a los microorganismos o sea que se¢ combinan con --

los antfgenos celulares que normalmente interfieren con la -

fagocitosis y contribuycn asf a la ingestién de los pardsi -
tos.

Aumento en la fijacién de los microorganismos invasores en -

su punto de entrada. Este es un efecto combinado de funcién-

celular y humoral; también interviene z2guf 1a hipersensibili
dad.,

Aumento de la capacidad fagocitaria, particularmente los del
sistema reticulo endotelial, para ingerir al microorganismo-
particular y destruirlo intracelularmente o cuando menos blo
quear su crecimiento intracelular. Estas funciones parecen -

depender tanto de anticuerposespocfficos como de un comporta
miento celular alterado.

4.- Alteracién del medio bioquimico en el tejido, hncléndosé és-

to menos favorable para la disemlnaclén y multiplicacién del
parfsito.
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Produccién de la Inmunidad.-

La inmunidad activa puede adquirirse por los siguientes cami
nos:

Inoculacién de¢ microorganismos virulentos vivos

a) En dosis suficiente para causar enfermedad.
b)

Por una via desfavorable para causar infeccién progresiva.
c)

Junto con antisuero para proporcionar proteccibdn parcial.

Inoculncién de microorganismos vivos atenuados o avirulentos
que producen infecci6n pero no enfermedad aparcnte. A este -
tipo pertenecen las inmunizaciones mis efectivas, por ejem-
plo la vacuna contra la viruela, la vacuna contra la fiebre-
amarilla.

Inyecci6n repetida de microorganismos inactivados por méto -
dos fisicos o quimicos

Inyecci6n repetida de productos microbianos (exotoxinas) o =
de preferencis, materiales antigénicos inocuos

derivados de
ellas (toxoides).

Invecci6n repetida de materiales derivados de microorganis -
mos ohtenidos por desintegracibn o lisis. P

6.- Infeccibn clinica o subclinica.
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VACUNAS Y SUEROS.

Antitoxina Diftérica.-

Ya que la difteria es fundamentalmente el resultado de la --
accién de la toxina elaborada por los organismos mis que de la in-
vasién pbr.ellos, la resistencia a 1a enfermedad 4
mente de la cantidad de antitoxina neutralizante
te en ol torrenté circulatorlio y en los teojidos.

Consiste en una solucifn estéril de globulinas purificadas y
Concentradas obtenidas del suero de caballos o vacas inmunizados.-
Su potencia se expresa en unidades de antitoxina, El1 producto debe
contener no menos de 500 U. por ml. Proporclona anticuerpos espec{

ficos contra la toxina diftérica circulante; la inmunidad que con-
fiere es de 3 a 4 semanas.

Las dosis en los casos leves es de 10,000 a 80,000 u, peor --
via I.M., en casos graves, y,en la difteria larfngea o maligna,se-
pueden administrar hasta 200,000 U. per vfa I.V, Para la profila -
xis de la onfermedad se administran 1,000 U. por via subcutdnea a-
personas con reaccidn da Schick positi estado expuva’
tas al coﬁtngio.

Puede producir reacciones anafilfcticas en pacientes hiper -
sensibles al suero equino., Para evitar este peligro, se recomienda
hacer pruebas de sensibfilidad, cuando estas pruebas sean positi =--
vas, se desensibilizan por la administracidn de cantidades peque -
flas del suero, o se recurre a la antitoxina de origen bovino.

Titulacién de la antitoxina en el suero.-
Se mezcla el suoro con cantidades variables de toxina, y las

mezclas se inyectan a animales susceptibles; entro mayor sca la --
cantidad de toxina neutralizada, mayor serf la concentracién de an
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titoxina presente ¢n el suero.

Reaccién de Schick.-

Es una reaccifn cutinea basada en el hecho de que la, toxina
diftérica es muy irritante cuando se le inyecta intradérmicamente-
Yy, a menos que sea neutralizada por la antitoxina circulante, da -
lugar a una marcada reaccidén local. Para realizar la prueba ce in-
yecta intradérmicamente en un antebrazouna dosis standard de toxi-
na, y una cantidad de toxina igual calentada en el otro antebrazo,
como testigo, la reaccién debe leersc a las 24, 48 y 144 horas.Los
resultados se interpretan como sigue.

.- Reacci6n positiva (indica suceptibilidad a la toxina diftéri

ca, es decir, auscncia de cantidades adecuadas de antitoxina neu -
tralizante) La toxina produce un enrojecimicnto e hinchazén que --
aumentandurante varios dfas y que después van desapareciendo lenta

mente, dejando un 4rea pigmentada de color café. El sitio testigo-
no muestra ninguna reaccién.

2.- Reaccién negativa (indica una cantidad adecuada de antitoxi-

na presente,ninguno de los dos sitios inyectados muestra reaccién-
alguna.

3.- Pseudareaccién, la reaccién de Schick puede estar complicada

por la hiporsensibilidad del individun a materiales diferentes de-
la toxina, los cuales estfin presentes en el material inyectado.Una
pseudoreacci6én muestra, en ambos brazos enrojecimiento e hinchazén
que desaparecen simultdncamente al segundo o tercer dfa. Por lo --

que respecta a niveles de antitoxina, se considera igual a una ~--
reaccién negativa.

4.- Recaccién combinada, una reuccién combinada cemienza como una
pscudoreacci6én. Con enrojecimicnto ¢ hinchazfn en ambos sitios in-
Yectados; sin embargo, la toxina continfia con sus efectos después,

cn tanto que la apariencia del sitio testigo sc hace normal ripida
mente.,



166

Esto donota hipersensibilidad y relativa suceptibilidad o 1a
toxina,

Dentro de la inmunizacién activa se han estado usando los 3i
guientes preparados.

Toxoide preparado con alumbhre, =2) ts5xgide se precipita con -
alumbre de potasio allé al 2%, este es un antfgeno ligeramente me-
jor, y permancce mis tiempo en el tejido subcutdnco. Son necesa --
rias solamente dos inyecciones para la inmunizacién inicial, pero-
puede protucir hipersensibilidad mds frecuentemente de lo que lo -
hace el toxoide 1fquido. El toxoide precipitado con alambre fre --
Cuentemente se combina con toxoide tetdnico y con ia vacuna contra
li—tosferina. En un mismo preparado.

La pruecba de Maloney se usa para reconocer a personas sucep-
tibles a la toxina y consiste en la inyeccién intradérmica de to -
xoide diluido 1:10, si 12 prueba es positiva s6lo podr4 inmunizar-

se a esias perscpas con Josis muy pequefias de toxoide dilufdo.

de una cepa toxigénica

a4 37°C hasta que desapa
El toxoide sc estandariza en funcién de las uni-
dades de floculacidn. Se inyectan subcutfineamente tres dosis de --
0.5 -1,0 o intervalos de tres semanas.

Toxoide 1fquido.- El cultive en caldo
sc trata con formalina al 0,3% y se incuba
roce la toxicidad.

Mezclas de toxina-antitoxina. Se ha abandonade el uso de ta-
les mezclas debido a que encierra la disociacidn de la mezcla neu-
tral,peligro y a las scveras reacciones a la toxina y debido al pe
ligro de l1a innecesaria sensibllizacifn hacia la antitoxina,
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VACUNA  ANTITUBERCULOSA.

Inmunidad hacia la tuberculosis.-

La sensibilidad tuberculfnica puede ser inducida por bacilos
tuberculosos completos o por tuberculo protefnas solas. So sabe --
yue ia hipersensibilidad y la resistencia son respuestas separa --
das, ya que es posible obtener desensibilizacibn y mantener a la -
Ve: resistencia a 1a infeccibn.

Prueba de la tuberculina.-

La tuberculina Vieja es un filtrado concentrado de caldo en-
el cual el bacilo tuberculoso ha crecido durante 6 semanas, Ademis
de las tuberculoproteinas reactivas, este material contiene una -
variedad de otros componentes del bacilo tuberculosc y del medio -
de cultivo. Puede obtenerse un derivado purificado protefco por --
fraccionamiento quimico de la tuberculina wvieja. Tanto la tubercu-
lina vieja como el derivado protefnico purificado se estandarizan-
en funcién de su actividad biolégica como unidades de tuberculina.

posis de tuberculina.- La inyeccidn de una cantidad grande -
de tuberculina a un huésped hipersensibilizado puede dar lugar a -
reacciones locales severas y a una exacerbacifn de la inflamacibn-
y necrosi« on el foco de infecciébn. Por c¢sta razén en las reaccio-
nes de tuberculina que sc hacen en las investigaciones colectivas-
se emplea 5 u.t. Se administra un material mis concentrado (250) -
solamente si la reacci6é6n con el material mAs dilufdo e¢s negativa.-
La cantidad intracutfinca es generalmente de 0.1 ml,

Reacciones a la tuberculina.- Un individuo que no ha tenido-
contacto con los bacilos tuberculosos no reacciona al 0T o al ~--
PPD, una persona que ha tenido una primoinfeccién con bacllos tu -
berculosos reacclona desarrollando una induracién de mnis de To mm,
de difimetro, enrojecimiento y en las reacciones fuertemente positj

vas, incluso necrosis central en 24 a 48 horas,
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El examen cutdneo serd lefdo a las

se considera posttiva si la inyeccién de

induracién de 10 m. o mayor de difmetro.

tienden a persistir por varios dfas. Las
den a desaparecer mis r4pidamente.

48-72 horas. La recaccién-
5 U.T. es seguida por una
Las pruebas positivas <«
reacciones débiles tien -

La reaccién de la tuberculina se hace positiva de 4 a 6 sema
nas despuée de la infeccién o de la imyeccidn de bacilos avirulen-
tos. Puede ser negativa en presencia de infeccién tuberculosa cuan
do se desarrolla ahergfn debida a una tuberculosis masiva o a cler
tas enfermedades de la infancia como sarampidn,enfermedad de Hodg-
kin o sarcolde de Boeck. La reactividad a la tuberculina puede ser
solamente transmitida por las células de una persona tuberculino -
positiva a otra tuberculino negativa.

Interpretaci6n de la prueba de tuberculina.- Una prucha de -
tuberculina positiva indica solamente que el individuo ha sido in-
fectado en el pasado por bacilos tuberculosos; no indica la exis -
tencia de una enfermedad actual en actividad. Tampoco indica una -
prueba positiva la existencia de inmunidad a la tuberculesis. Sin-
embargo, puesto que una prueba de tuberculina positiva denota una-
infeccién anterior, la cual habitualmente produce un aumento de la
resistencia, se cree quc 103 individuos tuberculino positivos son-
menos suceptibles a una superinfeccidén con una enfermedad grave ge
neralizada que los tuberculinos negativos.

Antitoxina Tetdnica.-

Solucifn estéril de globulinas purificadas y concentradas de
caballos o vacas inmunizados con toxina tetfinica. La unidad antitd
xica es la cantidad de antitoxina que neutraliza 100 dosis letales
minimas de toxina cn el rat6mn. El producto debe contener por lo me
nos 400 unidades por ml. Solamente es efectivo contra la toxina te
tdnica circulante y la inmunidad que confiere dura aproximadamente
una semana. Se usa en la profilaxis del tetdnos. Sc emplean, en ca
so de heridas sospechosas de contaminacibén dosis de 11,5008 5000 «-
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unidades por via intramuscular., inyectadds cerca de la herida. Pa
ra el tratamiento de la enfermedad se administra una dosis iniciad
de 20,000 a 50,000 unidades por via intravenosa, seguida de varias
inyecciones de 10,000 u. alrededor de la

herida. En los dfas si -~-
guientes se administran dosis de 5,000 a

20,000 U. Por vfa intrave
nosa o intramuscular. En todos los casos ¢l tratamiento debe insti
tuirse lo antes posible y combinarse con las medidas necesarias --
quir@irgicas o de otra fndole que se juzguen convenicates.

Los principales fenémenos tdxicos encontrados con su uso sc-

refieren n recacciones anafilficticas en individuos hipersensibles -
al suero equino,

Estas se pueden evitar practicando prucbas de sensibilidad -
previas. En caso de tener positividad, se desensibiliza con peque-
fias cantidades de suero o se usan antitoxinas de origen bovino.lLa-
antitoxina tetdnica se presenta en frasco dmpula con 1,500 U, ----
5,000, 10,000, 20,000 y 40,000 u. debe conservarse a una temperatu

ra entre 2 y 10°C y no debe usarse después de la fecha de expira -
ci6n marcada en la etiqueta.

Antitoxina combinada contra el tetinos y la pangrena gascosa.-

Solucidn estéril de globulinaspurificadas procedentes del --
suero de caballos o vacas inmunizados con las toxinas de Clostri -
dium perfringens y Clostridium septicum. Una dosis profildctica --
consta aproximadamente de 1,500 unidades de antitoxina tetdnica y-
2,000 U. cada una de las otras antitoxinas. Algunos preparados con
tienen ademds 300 U. de zntitoxina preparada usando Clostridium --
cedematiens como antfgeno. Se administra en heridas potencialmente
contaminadas por esporas de anaerobios. Su efectividad en la pre -
venci6én del tétancsestd comprobada; su efectividad en la preven --
cién de la gangrena gasecosa estf condicionada a que la cepa infec-

tante sca una en contra de las cuales se administran anticuerpos.
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El suero se suele inyectar alrededor de la herida. Su usxo no

debe sustituir ni retardar 1la aplicacién de medidas quirGrgicas y-
quimioterapéuticas adecuadas.

Puede producir reacciones de tipo anafilictico como otros --
sueros heterol6gos. Estns se evitan practicando pruebas prelimina-

desensibilizacién o se administran sueros de otra especie,

La antitoxina contra el tetdnos y la gangrena gascosa se pre
senta en frascos Ampula con dosis profilédctica-

Antitoxina contra la gangrena gaseosa.-

Fracci6n purificada y concentrada del suero de caballos inmu
ni:ados por un n(merc variables de cepas de clostridios .El tipo -
polivalente mis comfin contiene por dosis 10,000 unidades de antito
xina para Cl. perfringens y para Cl., septicum; 3,000 U, para C1. -
hystoliticum y 1,500 para Cl. oedematiens y para Cl., bifermentans.
Se ha usado con utilidad dudosa para prevenir la gangrena gascosa-
en suietos con heridas sosnechosas de contaminaci6én con anacro -:--
bios. Se presenta en frascos &mpula que contienen ung dosis, Debe-

conscrvarse v usarse con las mismas precauciones qQue otTros SucCros-
antitéxicos,

Antitoxina escarlatinosa.-

Fraccién concentrada v purificada de suero de caballos inmu-
nizados econ la toxina eritropénica de la cepa Dochez Ny5 de Strep-
tococcus nyogenes valorada por comparacién con un patrén interna -
cional. Tienc uso ocacional en ¢l tratamiento de la escarlatina --
junto con dosis adecuadas do algGn agente quimioterdpico. En este-
caso se aplican 10,000 U. por via intramuscular. Se presenta en --
frascos Ampula de 1,500, 3,000 y 10,000 U,
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Globulina Sérica Humana Inmunizante -CGammaglobulina Humana.

Fraccifn concentrada y purificada de suero humano, preparada
de lotes que incluyen cuando menos 500 donadores, ajustada para --
contener 15 mg. de globulina gammn por ml. La mayor parte del pro-
ducto en venta se prepara por el fraccionamiento con etanol,segfin-
el método de Cohn; una parte menor se prepara por fraccionamiento-
con éter, E1 producto contienc anticuerpos contra casi todas las -
enfermedades comunes al hombre, se encuentran en concentracifén su-
ficiente. como para poder proporcionar inmunidad pasajera ﬁnra algu
nas de las enfermedades por virus.

El uso m4s claramente indicado de la globulina gamma esti en
la prevencién del sarampifn.Se administra a los contactos de un en
fermo, tan pronto sea posible, después de la aparici6n de la erub-
cién en el caso primario. La administraci6én de 0.2 ml. por kilo de
peso puede evitar el desarrollo de sintomas en los contactos; con-
una dosis de 0.5 ml. por kilo es posible hacer que la enfermedad -

adquiera caracteres atenuados, Y que sean menos frecuentes las com
plicaciones. El

cado en sujetos
ran ser graves.
tis infecciosa,

uso de la globulina gamma esta especialmente indi-
debilitados, en quienes las complicaciones pudie -
Se ha usado también en 1z prevencibén de 1a hepati-
administrada en forma scmejante a la usual en el -
caso de sarampi6n .Es posible que también sea Gtil en la preven --
cifn de la poliomielitis cuando se administra a sujetos con la en-
fermedad, no sustituye a la vacuna contra la poliomielitis.'

La inyeccién de 1a globulina gamma no produce rcacciones ad-

versas. Su uso implica alglin riesgo de transmitir el virus de la -
hepatitis por suero.

Se presenta en frasco &mpula de 1.0 ml., Debe conservarse en-

tre 2 y 10°C., y no usarse después de la fecha de expiracibn marca
da,
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Suero humano antisarampionoso.-

Suero humano tomado de donadores convalescientes dol saram -
pién scis a diez dfas después de que la flebre ha desaparecido. Se
suele usar para la prevencién del sarampién emr nifios menores do ~-
dos afios a una dosis de 6 ml. por via intramuscular y en mayor do-
sis a niflos debilitados de mayor e¢dad. Se usan en menor dosis 3 --
1

wl. por sujeto para atenuar la enfermedad en nifios sujetos al con-
tagio. Su uso complica el riesgo de transmitir hepatitis sérica.

Suero Humano Antiescarlatinoso.-

Suero humano entero tomado de
escarlatina pese al pobre contenido
buenos resultados en el tratamiento

donadores convalescientes de -
de antitoxina, se ha usado con
de la escarlatina a dosis de -
60 ml. para nifios y de 200 ml. para adultos. La asequibilidad de -
agentes quimioterdpicos adecuados para el tratamiento de las im --
fecciones por estreptococos ha hecho que casi sc abandone su uso.

Vacuna antibricelosica.-

Susnonci6n estéril de bacilos muertos de Brucella meliten -~
sis, Brucella abortus y Brucella suis. La vacuna no tiene indica-
cién en la prevencibn de la flebre de malta, pero ha sido usada en

el tratamionto de la misma.

Un producto relacionado, la brucelina, que es un filtrado &s
teril de caldos de cultivo de las cepas antes enumeradas, se¢ ha -
utilizado para hacer el diagnéstico de casos latentes de la enfer-
medad y para desensibilizar a sujotos con sfntomas atribulbles a -

hipersensibilidad a productos bacterianos procedentes de Infeccio-
Nes no aparcontes.
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Vacuna Antitularémica.-

Suspencién estéril de baciles muertos de Brucella tulaven --
sis. La vacuna fenolizada pstd indicada en sujetos que mancjan ga-
nado o en personas que trabajan en laboratorios con cepas de mi --
croorganismos. No existen pormas oficiales para el producto.

Vacuna contra la parotiditﬁs epidémica. -

Suspencién estéril del virus de 1a parotiditis cultivado en-
embrién de pollo e inactivpdo con formol. La vacunacisn estd indi-
cada en contactos con la enfermedad y en sujectos suceptibles de --
grupos que viven en contacto intimo. La suceptibilidad se investi-
ga por una prueba cutdnea con el antigeno usado para la vacuna ---
cién. La sensibilidad al antfgeno indica inmunidad. Se administra-
dos inyecciones de 1.0 ml. por via subcutéinca,

PRUEBAS DIAGNOSTICAS DE LABORATORIOQ.-

Tétanos.- En los casos clinicos el diagnéstico se basa en la
imagen clfnica con el antecedente de una herida. E1 agente etiol6-
gico puede aislarse a8 partir de los tejidos de 12 herida contamina
da mediante cultivo en condiciones de anaerobiosis; sin embargo,ni
las medidas profilicticas ni las terapéuticas, ambas a base de an-
titoxina, deben retardursc en espera de tal demostracién. La com -
probacifn del aislamiento de una cepa de Clostridium tetani se ba-

sa en produccién de toxina y su neutralizacién, Por la antitoxina-
especifica, :

Gangrena gasecosa.-

Productos patolﬁglcob.- Material de las heridas,pus, teji --
dos ‘

i
Observacién microscéblcn: La observaci6n de bacilos Gram po-
sitivos, prandes y esporul?dos en frotis tefiidos por la técnica de
I
|
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gram, hace snspechar la presencia de los clostridia de la gangrens
gaseosn .

Cultivo.- Se inocula el material por investigar en medio con
carne molida, en medio de tioglicolato y cn placas de gelosa san -
gre que se incuban en condiciones de anacrobiosis. El crecimiento-
en alguno de los medios se siembra en leche; un cofigulo rasgado --
por el gas cn 24 horas es sugestive de Clssiridium perfringens.Una
vez que sc obtengan cultivos puros selecclonando colonias de la ge
losa sangre incubada en condiciones de anawrobiosis, los cultivos-
pueden fdentificarsc por sus reacciones bioqufmicas (diversos azi-
cares en medio de tioglicolato,accidn sobre la leche) hemflisis y-
morfologfa colonial. La actividad de la lecitinasa se¢ determina --

por el pricipitado formado alrededor de las colonias en gelosa- ye
na de huevo.

La identificacidén final se basa en la produccién de toxinas-

y su neutralizacifn por la antitoxina especffica, in vivo e in vi-
tro.

Las pruebas serolégicas no son de gran utilidad,

Difteria.-

Los unrynebacterias se cultivan en el medio de suero coagu -
lado de Louffler las colonias son pequeflas, granulares y grisd

ceas, con bordes irregulares. Fn gelosa sangre telurito es reduci-
do fntracelularmente; los tres tipos de C. diphtheriac tienen las-

siguientes caracteristicas: (Tipicas en dichos medios} var, gra --

vis-colonias no hemolfticas, grandes, grisces,irregularesy estrfa -
das, var. mitis colonias hemolfticas, pequefins, negras lustrosas -

y convexas, var. intermedius -colonias no hemolfticas con caracte-

risticas intermediarias entre ambos extremos. En caldo las cepas -
de la varicdad gravis tienden a formar pelfcula, las cepas de la -
var., mitis crecen en forma difusa y las dJde la variedad intermedius
dan lugar a un sedimento granuloso.
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Confirma la impresidn clfnica y es de gran utilidad en el
trabajo epidemiol6gico. Cuando 1la imagen clinica
sugestiva de difteria, ¢l tratamiento capecifico
darsc en espera de los hallazgos de laboratorio.

sea fuertemente -
nunca debe retar-

Productos patoldgicos.- Raspado de las fosas nasales, gargan
ta o de lesiones sospechosas en otras localizaciones; estos raspa-

dos deban ebtenerce antes Je la administracidén de drogas antimicro
bianas.

Observacién microscépica.- Los frotis tefiidos con azfil meti-
leno alcalino, por la técnica de gram, o con algunas técnicas esbg
ciales de coloracién como la de Albert, muestran bacilos de apa --
riencia arrosariada y de asociacibn caractcristica:

Cultivo.- ‘Se inoculan una placa de gelosa sangre (para elimji
nar la posibilidad de que ¢! proceso sea causado por estreptococos
hemolfticos), un tubo con medio de Locffler inclinado y una placa-
Jde gelosa- sangre- telurito, incubfndose los tres a 37°C, cuando -
1 hisopo no vaya a ser sembrado ripidamente, debe conservarse hu-
medecido con suero estéril de caballo, para mantener la viabilidad
de los bacilos. En 12-18 horas el medio de Loeffler puede mostrar-
orpanismos con caracterfsticas morfol6gicas de bacilo diftérico y-
en 36-48 horas las colonias en telurito son suficientemente defi-
nidas como para la identificacién del tipo de C. diphtheriae.

Cualquier organismo con caracterf{sticas de bacilo diftérico-
que se aisle debe someterse a una prueba de virulencia para que el
diagnSstico bacteriolégico Jde difteria se considere completo. Las-
prucbas de virulencia son e¢n realidad pruchas de toxigenicidad del

microorganismo aislado y pueden llevarse a cabo en cualquiera de -
las tres formas siguientes:

Prucba intradérmica: El cultivo se prepara comu para la prue
ha subcutfinea y se inyecta a concjos o cobayos de manera que cada-
animal reciba 0.1 ml. en dos diferentes freas de la piel. Un coba-
vo es protegido con 500 U, de antitoxina al otro se le inyectan in
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traperitonealmente 50 unidades de antitoxina 4 horas después de [a
inoculacién intrndérmica para cvitar la mucrte prematura del ani -
mal. En el sitio de inoculacidén las lesiones inflamatorias se ~«--
transforman en zonas necrfticas en 48-72 horas en el animal no pro
tegido en tanto que el cobayo testigo debe ser completamente nega-

tivo para eliminar la posibilidad de la presencia de otros microor
ganismos invasivos.

Prueba in vitro.- Una tira de papel filtro saturada con anti
toxina 35 <oluCa en una placa de gelosa- suero de caballo; los cul
tivos cuyn toxigenicidad va a ser probada se inoculan en estrfas -.
cruzando la placa, formando dngulos rectos con el papel filtro.Des
pués de 48 horas de incubacién, la difusién de la antitoxina a par
tir del papel filtro ha precipitado a la toxina que se difundié de
las cepas toxigénicas formando lineas radiales que emergen de la -

fnterseccidn de la tira de papel filtro y las estrfas de crecimien
to bacteriano,

Prueba subcutinea.- Se cosecha el crecimicento de un tubo o -
placa de medio Loeffler, se suspende en caldo, y 0,3 ml. de esta -
suspencién se¢ inyectan a cada uno de dos cobayos, uno de los cua -
les ha sido protegido con 500 u. de antitoxina diftérica de 18 a -

24 horas antes; el animal no protegido debe morir en dos a tres --
dfas. Estd prueba es poco usada.

TUBERCULOSIS . -

Ni la prueba de la tuberculina ni ninguna de las pruchas se-
rolégicas con las que sc¢ cuenta actualmente sirve para evidenciar-
la cnfermedad activa debida al bacilo tuberculoso., Solamente el
aistamiento del bacilo tuberculoso proporciona dicha prueba.

Productos patolégicos.- Esputo recientemente emitido, conte-
nidos gAstricos reunidos durante 2 a 3 dfas, orina, tfquido pleu -
ral, 1fquido cefalorraqufdeo 1f{quido sinovial, blopsias u otro ma-
terial sospechoso.
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Observacidn microscépica.- El esputo 6 los sedimentos de 1la-
vados gfistricos orina, exudados u otros materiales, se tifien para-
la observacién de bacilos dcido-alcohol- resistentes por la técni-
ca de Zichl- Neelscen o un método comparable. El hallazgo de tales-
organismos constituye una evidencia presentiva de tuberculosis;sin
embargo, es necesario descartar bacilos 4cido-alcohol- resistentes
sapr6fitos no patégenos por cultivo o inoculacifn a animales.

Concentracién para la observacién microscépica.- Si el fro -
tis directo es negativo, el
adicién dg Clorox (solucién
cién, v el sedimento teftido

esputo puede ser licuado mediante la -
de hipoclorito), sometido a centrifuga

y examinado microscépicamente. Este ma
terial digerido no es adecuado para el cultivo.

Cultivo.- Pueden cultivarse directamente orina, liquido cefa
lorraqufdeo y materiales no contaminados con otras bacterias. £ -
esputo es primero tratado con hidréxido de sodio, fdcido sulfGrico-
u otros agentes bactericidas para los microorganismos contaminan -
tes pero menos activos contra el bacilo tuberculoso. El esputo 1i-
cuado se neutrali:a, se somete a centrifugacién y el sedimento es-
inoculado en medios a base de huevo o en medio de ficido olefco al-

bimina (Tubos) La incubacién de los medios inoculados se pnrolonga-
Jde dos a ocho semapas,

Inoculacién a animales .- Parte del material procesado para -
cultivos puede inocularse subcutfineamente a cobayos jévenes, a los
cuales se¢ les practica una prueba de tuberculina de 3 a 4 scmanas-
después; a las seis semanas se efectGa la necropsia, buscando evi-
dencias de¢ tuberculosis. En manos competentes, el cultivo es igual
mente digno de confianza que la inoculacidn; ¢l emplco de ambos --
procedimientos, sin embargo, asegura mis alto niimero de resultados
rositivos. Los bacilos tuberculosos resistentes a la isoniazida a-

menudo carecen de patogenicidad para los cobayos, pero crecen en -
medio de cultivo .

Serologfa.- Las prucbas de fijaci6én del complemento y de he-
nmaglutinacidn tienen poco valor préctico.
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Magnéstico de los organismos Acido-alcohol-resistentes on -
las muwstras de esputo.

Digerir el esputo adiciondindole igual vollGmen de la solucién
al 41 de hidr6xido de sodio, agitando con cuentas de vidrio duran-
te 20 minutos a la temperatura de la habitacién.

Restablecer ¢l PH neutro por la adicidn de 4cido clorhidrico

al 25% gota a gota.

Sembrar en medio de Lowenstein -Jensen e incubar a 37°C. Ins
peccionar ¢l cultivo a intervalos de cinco dfas. Cuando aparezcan-
las colonias, hacer extensiones y colorcarlas por los métodos para
gérmenes 4cido alcohol resistzntes. Si se encuentran organismos --
dcido-alcohol resistentes, seguir la clave que se muestra:



Crec.en menos de § dfas
(crecedores rdpidos)gru
po cuatro de Runyon.

Prueba de sulfato de A-
rilo

Negativa o positiva débil Positiva
Fuerte M,

Lento,crecimiento esca- Fortuitum

so, colonias pequefias,-
planas: M bovis, patége
no para los conejos y -
cobayos .

BCG no patdégenos.
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Crecimiento en més de 5-7
dfas (crecedores lentos),

Prueba de la niacina.

Negativa Positiva:
Colonias rugo-
sas M,Tubercu~
losis,

Colonias lisas hemisféri-

cas.

Subcultivo a 37°C. en dos tubos de me --
dio Lownstein-Jensen. Uno se guarda a la

© 1Gz y el otro envuelto en papel metilico
y colocado en la oscuridad,

Amarillo o naranja a
la luz.

Amarillo o naranja

No pigmentados ni a-

en la luz y obscu- la luz ni en la obs-
ridad Scotocromége curidad (grupo TII -
nos (grupo dos de- de Runion) M.Avium,
Sin pigmento en la - Runyon.

oscuridad; M.

Kansasii (grupo 1 de
Runyon) .

Organismos de tipo -
Battey.
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Estreptocos del grupo A y beta hemolilfticos.-

Productos patolégicos: dependen de la naturaleza de la in --
feccibn estreptocdcica; para el cultivo goneralmente se emplean --
raspados farfngeos, pus o sangre. El suero se ohtiene para la de -
terminacién de anticuerpos, principalmente el titulo de antiestrep-
tolisinas 0 .

Obsorvacién microscépica: lLos frotis hechos a partir de ras-
pados faringeos o de exudados purulentos frecuentementec muestran -
mds bien cocos aislados o pares de ellos que cadenas bicn defini -
das; los cocos son a veces GOram negativos y debe sospecharse la --
existencia de organismos anaerobios. Los frotis de cultivos en cal
do de exudado faringeo pueden ser tcfiidos, después de 2 6 3 horas-
de incubacién con el anticuerpo especifico fluorescente grupo A pa
ra la identificacidén més ripida de los estreptococos del grupo A -
en los casos clinicos o de portadores.

Cultivo.- Para su rédpida identificacién, todos los productes
en los que se sospecha la presencia de estrentococos deben ser cul
tivados on placas dc¢ gelosa sangre; cuande sc sospecha la preéen -
cia de anacrobios, dehen inocularse ademds tubos de caldo y medio-

de tioglicolato apropiados para cl crecimiento de estreptococos.El
crecimiento en hemocultivos es rdpido.
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Lepra, -~

El raspado de la mucosa nasal o de incisiones de la piel le-
sionada se hace con un bistur{ y se¢ extiende sobre una l&mina, ti-
fiéndose por la técnica de Ziehl-Neelsen. No existen pruebas scré-
logicas de valor. La lepromina, que es un extracto de tejidos le -
prosos, es de valor dudoso como intradermoreaccién.

Fiebre tifoidea y otras salmonelosis.-

Productos patolégicos.-

1. - Sangre para el cultivo.- Debe tomarse repetidamente. En las-

fiebres intestinales y en las septicemias, el hemocultivo es fre -
cuentemente positivo durante la primera semana de 1a enfermedad. - -
Los cultivos de la médula &sea pueden ser fitiles.

.- Heces .- Deben tomarse repetidamente. En las fiebres intesti-

nales el coprocultive es positivo de la segunda a la tercera sema
na ¢n adelante.

.- Sondeo duodenal.- Establece si 1los organismos estén o no lo-

calizados en ¢l tracto biliar de portadores.

1.~ Sapgre para reacciones serolfgicas.- Es aconsejable tomar re

petidas muestras para demostrar una elevacién en el tftulo.

Técnica bacteriolfgica para el aislamiento de salmonellas.

1. Cultivos de entiquecimicnto.- Colocar el espfcimen en caldo-

verde brillante o caldo tetra ~tionato, que son medios inhibitorios
para las bacterias intestinales normales y permiten la multiplica-
cién de las salmonellas. Después de una incubacién de 1 a 2 dfas,-

el crecimiento es sembrado en placas de medios diferenciales y se-
lectivos.
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2.- Cultivos en medios sclectivos.- El espfcimen es sembrado on-

placas degelosa SS(Salmonella-Shigella), medio que contiene citrato
y desoxicolato, favorcciendo el crecimiento de salmonellas y shige
las sobre el de los organismos coliformes.

3.- Cultivos en medios diferenciales.-

a) Los medios de @osina-azul de metileno, de Mc, Conkey o de -

Endo permiten poner dec manifiesto rdpidamente a microorganismo fer
mentados de la ldctosa como Proteus, Psudomonas, etc. Los organis-
mos Gram positivos son ligeramente inhibidos.

b) El medio de sulfito de bismuto permite la rdpida identifica-

cién de S.typhi, la cual da colonias negras debido a la produccién
de &cido sulffdrico.

4.- Identificaci6én final.- Las colonias sospechosas son recogi -

das de los medios sélidos e identificadas pdr recacciones biloquimi-
cas y por reacciones de aglutinacién cen sueros especificos.

Métodos Serolégicos.-

I.- Las prucbas serol6gicas se emplean para.-

a) La identificacién de un cultivo problema con sueros conoci -
dos .,

b)

Determinaci6én del tftulo de anticuerpos en pacientes con en-
fermedades desconocidas. Las aglutininas séricas suben brus-
camente durante la segunda y tercera semanas de la infeccién
por salmonellas. Deben obtenerse cuando menos dos esbccime -

nes de suero Con un intervalo de 7 a 10 dfas para comprobar-
¢l aumento del titulo,

2.- Reacciones de aglutinacién.-

a) Reaccidn de aglutinacién rdpida en placa.- Esta prueba se --
l1leva a ciabo me:xclando suero sin diluir y el cultivo problema en
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una placa, y observando la mezcla al microscopio con el objetivo -
de seco débil. La aglutinacibn, cuando se presenta, puede ser ob -
servada a los pocos minutos. Esta reaccibn es particularmente Gtil
para la identificacién preliminarde los cultivos.

b) Reaccién de aglutinacién en diluciones en tubo.- Se preparan
diluciones seriadas del suero problema y se prueban contra varios-

antfgenns esnecialmente los 4 0 y Vi

N,U ) Ve

1.- 0" alto, "H" bajo.- Infeccién activa en ese momento.

2.- “H" alto "0" bajo.- Sugiere una infeccibén o vacunacién en el
paﬁndo.

3.- "Vi" alto.- Sugiere el estado de portador.

Tularemia.-

A)

Productos patoldgicos.- La sangre para cultivo debe colectar
s¢ repetidamente, asf como suero para reacciones seroldgicas; des-
pués de un espécimen inicial en la fase aguda, deben obtenerse es-
pecimenes subsecuentes con intervalos de 12 a 21 dfas. Cuando haya
posibilidades de complicaciones pulmonares, debe obtenerse esputo-
para frotis y cultivo; puede ser necesario contar con material de-

ales o aspirado de un ganglio linfdtico supurado -
para frotis, Cultivo e inoculacién a animales, Deben observarse --

precauciones asépticas estrictas, ya que algunas pasteurelas po --
seen muy alta infectividad,

R) Observacién Microscépica.- Los frotis tefiidos por la técnica
de Gram a menudo muestran organismos Gram negativos muy plecombrfi-
cos, que van desde formas cocoides hasta bacilos largos. Cuando se
sospecha peste. Pueden emplearse coloraciones especiales como la -
de Wayson para ijdentificar a los organismos por su coloracién bipo
lar.

C) Cultivos.- Los productos patolégicos son cultivados en me---

dios enriquecidos a los que se afinde sangre y gelosa sangre (pla -
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cas), incubados tanto aerdbicamente como con 10% de C02., Si

5¢ 50§
pecha tularemia,

los productos patoldgicos deberdn ademds ser sem-
brados en gclosa. sangre-glucosa cistina. $i hay crecimicnto, las -
bacterias pueden ser identificadas por reacciones bioquimicas y se
roldgicas, por suceptibilidad a bacteriélagos especificos, subcul-
tivo a 20°C. para observar movilidad e inoculacién a animales, Es-
necesario tomar grandes precauciones en ol manejo de cultivos muy-
infecciosos-Algunas veces es muy dificil o imposible identificar -
la especie de una pasteurela. aislada de material clinico o patol§
gico debido a que estos microorganismos no siempre encajuan exacta-
mente en las caracterfsticas descritas para cada especie,

D) Inoculacifén a animales .- Una de las caracterfsticas determi-
nantes del grupo de las pastcurelas es su capacidad dec provocar en
fermedad y lesiones especificas en animales de laboratorio, Los --
animales de laboratorio deben ser mantenidos en un aislamiento es-
tricto y se les debe librar de ectopardsitos antes de la inocula -
cién. La inoculacidén a animales de laboratorio es particularmente-
valiosa cuando el producto patolfgico estfi contaminado con otros -
microorganismos que tienden a crecer mis rfipidamente que las pas -
teurelas en el, cultivo enmascarando su crecimiento. Tales organis
mos a menudo carecen de patogenicidad para los animales de labora-

torio permitiendo por lo tanto a las pastcurelas que produzcan sus
lesiones especificas,

E) Reacciones serolégicas.~ En las infecciones subagudas o cré-
nicas por pasteurclas, el aislamiento del organismo por cultivo es
posible s6lo ocacionalmente, el diagnéstico depende a menudo del -
resultado de las reacciones seroldgicas. Para que estas sean de --
confianza el antigeno debe ser obtenido de una fuente autorizada,-
En el establecimiento del diagn8stico es mis significativo encon -
trar un aumento en el tftulo que el hacer una determinacién aisla-
da en la que se encuentre un tftulo alto.

Pueden realizarse reacciones dec aglutinacién y de fljacidn -
del complemento para anticuerpos correspondicntes a cada una de --
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las pasteurelas. Es discutible la significacién de titulos séricos
muy bajos, ya que existen algunas reaccionos cruzadas con diferen-
tes tipos de microorganismos. Un titulo alto aislado indica sola -
mente que ha habido infeccién en alguna ocasién pasada y no esta -
blece el diagnéstico de la enfermedad actual; el diagnéstico pucde
establecerse solamente mediante la demostracién de un aumento defi
nido en el titulo sérico de dos especimenes tomados con un interva

1c de dus Semanas,

F) Reacciones cutfineas.- En algunos casos de tularemia la inyec
cién intradérmica de una suspencifn de P. tularensis muertas da --
una reaccién del tipo de la tuberculina. Durante la primera scmana

de 1la enfermedad. Esta reaccién no constituye un método diagndsti-
co muy creible.

Chancro Blando.-

En las lesiones se presentan pequefios bacilos Gram negativos
en hileras, generalmente asociados con otros microorganismos piége
nos. Crecen con considerable dificultad y uolamente ¢n presencia -
de sangre. La inyeccién de cultivos puros en la piel {21 hombre o-
en conejos da por resultado lesiones ulcerativas locales. Las sus-
penciones do H.ducreyi muertos constituyen un antfgeno Gtil para -
una reaccifén cutinea diagndstica del chancro blando (Intradermo --
reaccién de Ducrcy). La prueba puede ser positiva de una a dos se-
manas después de la inyeccién.

Sffilis.-

A) Productos patolégicos.- LIquidos tisulares exprimidos de las

lesiones superficiales tempranas para la demostracién de las espi-
roquetas, muestras de suero sanguinco para reacciones serolégicas,
B) Observacién microscépica en campo obscuro.- S¢ coloca una go
ta de lfquido tisular o de exudado en un portaobjetos y se cubre y
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presiona con un cubreobjeto hasta lograr una capa delgada entre la
mina y taminilla, 1a preparacién se examina entonces con el objeti
vo de inmersién y con iluminacién de campo obscuro, buscando las--
espiroquetas méviles caracterfsticas. A menudo se hace neccesario -
examinar muchos campos ¢n varias preparaciones para obterner resul
tados positivos. El hallazgo dec las espiroquetas tipicas en un ma-
terial proveniente de una lesi6n cIfnicamente caracteristica de s
filis temprana, establece el diagnéstico. Los treponemas desapare-

cen de las lesiones a las pocas horas de haberse iniciado el tra--
tamiento con antibiéticos.

C) Reacciones serolbégicas para sifilis.- Son de dos tipos funda
mentales.

1.- Determinacién cualitativa y cuantitativa de las reaginas en-

el suero del paciente después de 1la segunda o tercera semana de in
feccién o en el 1fquido cefalorraqufdeo después de la cuarta o la-
octava semana de infeccién. Los antigenos para la determinacién de
las reaginas son lipidos extrafdos con alcohol a partir de tejidos
de mamfferos; el material purificado u obtenido de corazdn de buey
llamado cardiolipina, contienc 4% de f&sforo, no contienc nitrdge-
no, ¢s soluble en alcohol, insoluble en acetona, y recquiere de la-
adicidn de lecitina y colesterol, o de otros sensibilizadores para

flocular o fijar el complcmento en presencia de la reagina siffli-
tica.

a) Reacciones mis comuinmente empleadas.-

1) Reacciones de Floculacibn.- Estas reacciones estfn basadas -

en el hecho de que las particulas del antfgeno lipidico permarnecen
dispersas en suecro normal, pero se combinan con la reagina para --

formar agregados visibles, particularmente cuando sc les agita o -
centrifuga.

2) Reacciones de Fijacién del Complemento.- Estas reacciones es

tan basadas en el hecho de que los sueros quc contiencn reaginas -
fijan o) complemento en presencia del antfgeno de cardiolipina, es

necesario cersiorarse de que el suero no es anticomnlementario o -
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fijan ¢1 complemento en presencia del antfgeno de cardiolipina, es
necesario cerclorarse de que el suerc no es anticomplementario o -
sea que no destruye al complemento en ausencia del antigeno.

Puede hacerse una cstimacién de 1la cantidad de reaginas pre-
sentes en el suero llevando a cabo las rcacciones serologicas 1ué-
ticas con diluciones progresivas al doble del suero, y expresando-

el titulo como la mis alta dilucién que aln da un resultado positi
vo.

b) Errores en la Interpretacién.- Ademis de lo errores posibles

en los resultados debidos a complejidad técnica de las reacciones,
ciertos sueros regularmente dan reacciones de floculacibn o de fi-
jacién del complemento positivas en ausencia de infeccibn siffliti

ca. Esto se presenta con otras infecciones, en enfermedades de la-

coldigena, y en otros procesos. Estas falsas positivas biol6gicas-~
se presentan con dos o tres de las reacciones con las que se cuen-
tan actualmente, pero es muy raro que se presente con todas, la de

sici6n final debc hacerse mediante la prueba de inmovilizacién del
treponema.

c) Reacciones Serolégicas.- (Para S{filis en 1fquido Cefalorra-

quideo) .

Los anticuerpos no llegan al 1fquido cefalorraquideo a par--

tir del torrente sanguineo, sino que probablemente son elaborados-

en el sistema nervioso central en respuesta a la infeccibn siffli-
tica de este tejido.

2

Demostracién de la inmovilizacién de T.pallidum por los anti
cuerpos especificos del suero del paciente después de la segunda -
semana de la infeccién. Se mezclan diluciones de suero con Trepone
ma Pallidum vivos y activamente mbéviles, extrafdos de chancros tes
ticulares de concjos y complemento, y la mezcla es obscrvada al --
microscopio. Si hay anticuerpos especificos las espiroquetas serfn
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inmovitizadas; en el suero normal su movimiente activo contfnua,
3.- Reaccién inmune de adherencia de Trenonema Pallidum. Las es-
piroquetas muertas mezcladas con suero y complemento se adhieran a
los eritrocitos humanos cuando existen anticuerpos especificos.
4,- Prueba de fijacién del complemento con Treponema Pallidum, -
Las espiroquetas extraidas de sifilomas del conejo, constituyen a

3

tigenos especificos para las pruebas de fijacién del complemento,-
antfgenos que probablemente determinac¢fin el mismo anticuerpno que -
la prucba de inmovilizacidén antes mencionada.

Frotis Tefiidos con Gram para bacterias y hongos.-

Los frotis fijados por calor y teiiidos con Gram se utilizan-
en cuatro casos espec{ficos durante el estidio de los pacientes --
odontoldgicos.

1.~ Si se manda a un laboratorio diagnéstico una muestra (exuda-

do, torunda raspado) con el objato de aislar e identificar micro -
organismos relacionados con una lesién bucal, debe mandarse al mis
mo tiempo un frotis fijado por calor. Quizd s6lo se desarrolle en-
los medios dn cultivo ovdinarios de microbiolouyiu una pequefia pro-
porcién de 165 microurganismos presentes en el frotis, y en ocacig
nes ninguno de ellos. El frotis constituye, puecs un elemento infor
mativo adicional de gran valor.

2.- Se requiere un raspado o un frotis de una lesién o filcera my

cosa gingival para confirmar un diagn6stico de estomatitis ulcero-
necrosante aguda.

3.- Se requiere de un raspado o un frotis de una’lesién en boca-

para poder confirmar un diagn6éstico de muguote.



Equipn.-

Portaobjctos llmpio; torundas de algodén, abatelenguas o a--
plicadores de madera; mecheros de gas o l&mpara de alcohol; sols -
frascos de Coplin, cada uno con 50 ml. de los siguientes reactivos
para tinsién de Gram, cn este drden cristal violeta, yodo de Gram,
alcohol absoluto, (tres frascos), safranina; microscopio con obje-
tivo de inmersién en aceite; aceite de inmersién.

A diferencia de los frotis que se preparan con cultivos bac-
terianos in vitro, los que se obticnen de la cavidad bucal presen-
tan gran cantidad de células epiteliales, leucocitos polimorfonu--

cleares, moco y restos diversos. Por lo regular, la coloracién dc-

los frotis bucales por "técnica dec goteo" no da bucnos resultados-
y se prefiere la técnica de Bartholomew, que consiste en sumergir-
los portaobjetos en los distintos reactivos de la tinsi6n de Gram,
durante tiempos fijos, sin recurrir a una observacién visual para-
el final de la coloraci6n.

M¢ todo . -

El material para el frotis se obtienc frotando con firmeza--
una torunda de algod6n o un abatelenguas sobre la zenz de la waco-
sa por estudiar, o hacicndo un raspade profundo dentro de la (lco-

ra con un asa dc platino esterilizado. EIL material recogido s¢ cx

tiende sobre la superficie del portaobjcto, adelgazando en casd ne

cesario la muestra con una gota de la llave. Se¢ deja secar el fro

tis al aire y se fija pasindolo varias veces por una llama. Para -
latinsidén, se sumerge el portaobjctos sucesivamente en los siguien

tes colorantes: cristal violeta, 1 minuto, sc¢ enjuaga con agua de-

la 1lave; yodo de Gram, 1 minuto; se enjuaga; se sumerpe algunos -

scgundot en los tres frascos de alcohol ctilico sucesivamente, y -

se¢ enjuaga; safranina, 1 minuto; se enjuaga, se¢ quita el agua con-

papel filtro y se¢ deja secar al aire.
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El frotis tofiido sc observa bajo el microscépio; sc usan pri

mero pocos aumentos (X 100), para obtener una impresién general --
del frotis.

Las c¢élulas rotas o aplastadas,
de significado porque la fijacién por
muchas células. También pucden verse
de fibrina. El estudio final se hace
(X 1000).

muy frecuentemente carecen -
calor puede facilmente defiar
restos diversns, filament

G5-

por inmersién en accite,----

Interpretacibn.-

Los frotis hechos con material de los surcos gingivales mues
tran abundantes bacterias de diversas formas, generalmente situas-

das fuera de las células epiteliales .7 Estos microorganismos se en

cuentran en la boca de todos los pacientes, sanos o enfermos. =----
frente a esta imagen, se anota flora bacteriana bucal mixta.

Las dos imigenes caracteristicas de valor diagnSstico que ca
be encontrar son:

1. En los frotis de lesiones de muguete, se¢ observan abundantes
levaduras ¥y micelios de hongos, ¥ en general hay una disminucién -

notable de 1a flora bacteriana bucal mixta. Estas lesiones sueclen

mostrar dos variedades morfolégicas del agente causal de muguete.

Levaduras.- Se trata de cuerpos grandes, ovoides, muy grampo

sitivos, parecidos a los cocos gigantes, y muchas veces con ycmas-
que se originan en su superficie.

Scudomicelios. Son grandes bastones pgrampoditivos, con una-

o dos ramas colaterales, y en ocaciones con una célula de levadura

unida @ ung de las ramas. Tanto las levaduras como los scudomice-

lios pucden estar libres en el frotis, formando masas confusas con

restos diversos, células cpiteliales y bacterias; también pueden -
estar unidos a la superficie de células epitcliales descamadas. ~--
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Si se sospechs que existen micelios, deberd recurrirse a la inmor

sién en aceite para distiguir estas formacioncs de cadenas bactes--
rianas filamentos de fibrina y otras imfigencs filamentosas.

Los frotis de las lesiones de gingivoestomatitis nlceronccré
aguda suelen presentar una abundante flora bacteriana bucal -
a junto con bacilos fusiformes y Borreliac (espiroquetas) de--
1 identificacién, En algunos frotis, hasta la mitad de las ---
mas bacterianas son basilos fusiformes o espiroguetas.

La presencia del complejo fusoespiroquetario indica que el
fenémeno ulcerado es asiento de una infeccidén secundaria por micro
organismos de tipo Vincent.

No nos da ninguna informicidn acerca-
del fenSmeno primario, que puede corresponder a cualquiera de div-
versos factores predisponentes, o a una combinacifn de ellos: In--
feccibén viral, abuso de tabaco, tensibén emocional, agranulocitosis
gingivitis, crfnica, irritacién por cilculos o dicntes expuestos.

Es frecuente encontrar algunos bacilos fusiformes y espiro--
quetas en grietas gingivales de pacientes que no sufren gingivoes-
tomatitis ulceronecrStica aguda; sin embargo, en las infecciones -
agudas, su nimero aumenta muchfsimo hasta desplazar en ocaciones -
todas las demds variedades microbianas.

La relaci6én entre los agentes microbianos y las enfermedades-
de 1a boca pueden demostrarsc: mediante la identificacién del mi--
croorganismo caracteristico en frotis obteniendo en las lesiones;-
a veces, aislando el agente en cultivo puro; midicndo la concentra
cibén de anticuerpos especfficos contra este microorganismo en ¢l--

suero 0 la saliva; o encontrando cambios tisulares caracterfsticos

o microorganismos en las biopsias. De estos cuatro estudios es po

sible aplicar cl primero, si no se encuentra cquipado y entrenado-
para esto.
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Actinomicosis.-

La inoculacidén a animales, las intradermorreacciones y los-

procedimientos seroldgicos caracteristicos carecen de utilidad en
el diagnbstico.

A) Productos patoldgicos: Pus de las lesiones, exudados de [fg
tulas, esputo; ocacionalmente biopsias.

B) Observacién microscSpica: Debe hacerse todo el esfuerzo que
sea poiible por encontrar grinulos de azufre en el producto pato-
légico.

Se lava éste en solucién salina, se

coloca en una ldmina
y se oprime con una laminilla para hacer una

observacidén en fres-
co;la aparientia del micelio central y de las clavas periféricas-

es caracteristica. Si no se encuentran grinulos de¢ azufre, la --

presencia de bacilos ramificados y filamentos ramiflcados es su--
gestiva.

C) El material es inoculado en medio de tioglicolato, sembrado
en estrias en placas de gelosa o de infusién cerebro-corazén, ¢ -

Incubado anaerdbicamentc cuando menos por dos semanas. Las pe---

quefias colonias apelotonadas y opacas de A. Isracli ( o las colo-
nias en esfera esponjosa en el tinglicela

o
=

pueden cxaminar -
o o de los basto--

t S
i

microscdplicimente en busca de micelio ramificad

nes en forma de ramitas de Gram positivas,
Frotis de lesiones de posible Actinomicosis,

Una manera de diagnosticar una infeccién por Actinomicosis-

consiste en encontrar los grénulos de azufre caracteristico en el

exudado purulento. En ocaciones, estos grinulos se¢ perciben a --

simple vista en el propio pus; pero quiri deba recurrirse al méto
do siguicnte para demostrar los grionulos y distinguirlos de péarti

culas condensadas de pus-  Se afiaden varjas gotas del exudado a -

26 3 ml. de solucidén salina estéril en un tubo de ensayo o una -
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caja de Petri, se agita el 1Iquido y se deja reposar algunos miny
tos. Incluso con agitacidn fuerte los grénulos de azufre no se --

disuelven, y precipitan al fondo del recipiente. Los grdnulos --

pucden lavarse de esta forma, con varios cambios de solucién sali
na, ¥ luego se recogen con un asa de platino o una pipeta y se co
locan en un portaobjetos. Con otro portaobjetos, se¢ aplasta el -
gridnulo con una presién firme.

1nca=
cTioian

Sc separan los portaobjetos, y se
cubreubjetos, para la obscrvacibn en preparaci6én hfimeda -
de los bastones y los micelios radiales. Esto debe realizarlo de
preferencia el laboratorio.

Moniliasis.-

e

Muchos adultos normales poseen anticuerpos aglutinados con¥e+~

tra Candida de modo que los hallazgos serolfgicos carecen de.valor
diagnéstico.

A) Especimenes: Raspado de las lesiones superficiales, esputo -

y exudados pueden ser examinados en fresco o en frotis tefiidos sex
gn la té€cnica de Gram, buscando células levaduriformes; las desca

maciones de la piel o los raspados de ufas se colocan primero en -
una gota de hidréxido de potasio al 10 %,

C) Cultivo: Todos
raud glucossdo tanto
las colonias tfpicas

los especimenes se cultivan en medio de Sabou
a la tempcratura del laboratorio como a 37°C.

son examinadas al microsc6pio en busca de cé-
lulas levaduriformes y de psecudomicelio.

La produccién de clami--
dosporas

por C. albicans constituye una importante prueba dife-~-
Tencial: éstas pueden ser producidas ya sca en gelosa-harina de --
maiz o en el medio para clamidosporas de Nickerson y Mankowski, «--
para encontrar con ripidez estas cstructuras, se deja caer un cu--
breobjctos sobre la superficie del crecimientoy se la examina mi-
croscéplcamente con el objetivo de scco débil.
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Pruebas_Seroldgicas vara Mononucleosis Infecciosia,-

Los pacientes con mononucleosis infecciosa muestran un alto-
tftuloe sérico de un anticuerpo que presente reacciones cruzadas --
con glébulos rojos de otras especies. Siempre que los sintomas, --
los resultados de la exploracién las anomalfas hematolégicas hagan
sospechar mononucleosis infecciosa en un cnfermo se recurre al tf-
tulo de anticuerpo heterdf{ilo para confirmar el diagn
prueba clisica para anticuerpos heterGfilos se basa en la aglutina

cién de glébulos }ojos de carnero y recibe el nombre de prucba de-
Paul -Bunnell,

DIAGNOSTICO VIRAL,-

Las enfermedades virales para las que los examenes directos-
al microscépico de improntas y extenciones han demostrado ser Gti-
les son: la rabia, la varicela y el herpes. El procedimicntn de --
tincién de los antfgenos virales de una extensién de
bioso se ha desarrollado tanto, que en la actualidad
rutinario de eleccién para diagnosticar la rabia. Es

un animal ra-
es el método-
de un gran va

lor cuando se le emplean en muestras Negri-negativas o dudosas,

TECNICA DEL AISLAMIENTO DEL VY

S aR

La demostracidén o el atslamiento del virus activo requiere -
el recolectar en forma correcta el material apropiado, su preserva
cidén tanto durante su remisidn hacia el laboratorio como una vez
en este, y la inoculacién a animales susceptibles, embriones de po
110 o cultivos de tejidos apropiados. Estos procedimicntos pueden-
también requerir algunas medidas preliminares cuyo objeto es la e-
liminacién de las bacterias presentes en la muestra,

1o cual se lo
gra por filtracidn, por centrifuracién diferencial o por el uso de
agentes bacteriales . Finalmente la presencia de un virus de demues

tra por la aparicién de lesiones histolégicas caracteristicas, ---

cuerpos de inclusién, antfgenos virales o anticuerpos contra el vi
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rus (inhibidores de la hemaglutinacién, fijndores del complemento-
o neutralizadores.

Especimenes para estudio.-

En 1a recolecién de material para estudios de identifica ---
cién de virus es conveniente recordar que la demostracién de mu --
W
h

4

WS Viius se logra mds fdcilmente durante los primeros dfas de 1la
enfermedad que mis tarde, cuando los anticuerpos han hecho su apa-
ci6n.

Sirven como fuente de material viral a partir de casos clini
cos productos tales como sangre, esputo, lavados nasales, heces,--
pus, materiales de biopsias no fijados y 1fquido cefalorraquideo.-
Los tejidos obtenidos en autopsia pueden también servir para este-

propésito, lo cual se aplica particularmente a los tejidos del sis
tema nervioso central.

Debido a2 la variabilidad de los diferentes tipos virales,---
debe tenerse cuidado al iniciar la enfermedad, de nreparar el iné-

culo de la manera apropiada y determinar que tipos de animales o -
medios de cultivo deben ser inoculados.

Puede recurrir un lapso inevitable cntre-1la recoleccién del-
material v su inoculacién a los animales suceptibles o a los culti
vos de tejidos apropiados, y cn tales ocasiones es suficiente de -
jar el material a la temperatura usual del refrigerador con la es-
peranza del que el virus sobreviva durante una o dos dias hasta --
que pueda hacerse la inoculacién; esto es particularmente cierto -
si el material se deja en estado 1lfquido.
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Enfermedades de las cuales los virus puden recuperarse de -
la sanngre . La viremia ocurre comfinmente en:

Sarampién

Viruela

Rubedla

Hepatitis Infecciosa

La viremia precoz es descubierta raramente en:

Parotiditis Infecciosa Vacuna

Poliomielitis Infecciones por virus

Coxsackie y ECHO

Productos patolégicos de los que e¢s posible aislar al virus

en enfermedades en las que la sangre no constituye un producto a-
decuado para ello,

Enfermedades Productos Patolégicos.

Sarampién Nasofaringe, orina

Parotiditis Infecciosa Saliva, orina

Meningitis de la Parotiditis Lfquido Cefalorraquideo

Infecciosa

Viruela Vesfculas o pGstulas de la
piel

Vacuna Vesfculas o pGstulas de la
piel

Herpes Simplex Lesién Cuténca

Varicela y Zoster Lesidn Cutdnea.
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PRESERVACION DE LOS VIRUS.-

A) Congelacién: Los recipientes termos grandes, de boca ancha;

o las cajas de cartén bien aisladas y grandes, llenos ambos hasta
la mitad con diéxido de carbono sélido, son Gtiles para el trans-

porte y conserva¢ién temporal de materiales que contengan virus,
1.2 temnavat:
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wete de almacenasje con hielo sece
6°C; también son fitiles los gabi-
netes cléctricos de alta congelacién. Los 1imites de temperatura
requeridos varfan de -20°C a -70°C, dependiendo de 1a estabilidad
del virus con el que se¢ esta trabajando.

e i
pucde mantenerse cerca de los -7

B) Liofilizacién: Este procedimiento consiste en la congelas-
cién ripida a muy bajas temperaturas en un bafio que contiene al--

cohol y hielo seco y deshidratacién también rdpida, del estado de
congelacién a un alto vacfo.

El almacenamiento de virus desecados debe hacerse en el
frigerador. Para restablecer al virus su forma hidratada normal

a) 4mptila sellada que contiene el material desecado se abre, ¥

mediante una jeringa, se agrega un velumen de agua destilada i-

gual al volumén original, o bien un volumen deseado., El materia

desccado debe mezclarse pronto en el agua y puede ser tomado y
pulsado por 1a jeringa para facilitar su

suspencién o solucién
rapidas.

<) Glicerol: Es éste el método nis viejo y mids sencillo pars

preservar virus y todavia es de utilidad cuando no se cuenta con

otros nedios. El glicerol debe diluirse al 50% en agqua, cn solu

cifn salina o en una soluci6én reguladora del pH. FEn tal solucié

pueden preservarse pequefias piezas de tejiido o de materiales fec

Tes, asi como suspenciones de moco. La mavorfa de las bacterias

patégenas no sobreviven en el glicerol después de 5 6 6 dias Alg

nos virus permanecen viables en glicerol durante mfs tiempo que
otros,
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PREFARACION DE 1.0S INNCULDS .-

Los materiales liquidos libres de bacterias tales como la -
Sangre total, plasma o suero pucden requerir pocas manipulaciones
para ser preparados para su inoculacidn inmediata en animales, em
briones de pollo o cultivos de tejidoes.
teriales puede hacerse con agua estéril
dora de fosfatos o con ambas.

La dilucidén de estos ma-
o con solucidn amortigua

A) PrcparaciGn de tejidos: La cantidad deseada de material de-

be colocarse en una caja de Petri estéril, lavarse cuando menos -
una vez con agua estéril, dejarse escurrir y pesarse. Empleando-
materiales y équipo estériles, puedc cntonces procederse a caor---
taf_,cl tejido en pequefias piezas con tijeras, plezas que se colg
can en un mortero con pequefia cantidad de arena y se nmuelen duran
te 5 minutos minimo para lograr una pasta homopénea. Debe afadir
se diluyentes en cantidades suficientes para lograr la concentra-
cién deseada. Esta suspensi6én puede entonces someterse a centri-
fugacién a una velocidad no mayor de 2,000 rev. por min, durante-
S 6 10 minutos, para separar los re<tos célulares que no fueron -
bien suspendidos, El 1lfquido sobrenadante puede usarse inmediata
mente para la inoculacidén, si se sospecha la presencia de bacte--

rias éstas pueden ser eliminadas por estos procedimientos.
Por agentes bactoricidas como el éter y antibidticos,

Por métodos meclinicos: filtros do loza, porcelana y de as--
besto.

Centrifugacién deferencial que ‘es conveniente:para -1a remo-

cifn de bacterias de las preparaciones de virus pequefios densamen
te contaminados. '
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INOCULACION EN ANTMALES.-

Las especlies de animales de laboratorio y las vias de inocu-
acién a ser emplcadas dependen del tipo de virus que se este ¢s ~
udiando y de las caracteristicas del in6culo. Los animales de la-
sratorio empleados para el aislamicnto de los virus incluyen el -
amster, rat6n, ratas blancas. cobhaves, concjos y monos. Para de -

rminados virus se emplean ratones de muy corta edad. El animal -
2leccién y la via de inoculacién rccomendada para la inocula --
de cada virus en especial es muy variable.

Los embriones de pollo tienen una mayor ventaja que los ani-
males adultos en el sentido de que son mis manuales y econémicos -
en su mantenimiento durante el lapso de su uso cxpcrimental y, en-

general se acercan mis a las caracterfsticas ideales de animales -

libres de microbins o gnotobibticos.

Condiciones preinoculacién.- Se prefieren huevos fértiles -
de raza de gallina Leghorn blanca por ser mis transparente. Se in
cuban a 37°C 6 38.5°C. durante 4 6 5 dfias. Por transiluminacién,-
por ovoscopio, se descartan los estériles,

Se tiene en cuent2 quc ¢l cmbri6én ofrece un perfodo Gtil pa
ra ser inoculado que va de los 5-6 dfas a los 14 dfas de edad de-
incubacién, presentando en ese tiempo grados progresivos de desa-
Trollo de sus membranas extraembrionarias. El orden de la situa-
cifn de &stas, en direccibébn centripeta hacia
brién, es ¢! siguiente: La mis periférica la
toidea, seguida por el saco alantoide con su
do alantoide; a continuacién, envolviendo al

el cuerpo del em ---
membrana corioalan -
contenido, el 1iqui-
embridén, estf el sa-
co amni6tico. Adosadec al embridén se situa el saco vitelino o ye -
ma. En los primeros 5-6 dfas el saco vitelino e¢s el mds aparente-
y por esto c¢s la via mds utilizada. Entre el 7 v el 11? avo:dfa,-
el saco amniético adquiere su mayor desarrollo y csntcnidp de 11-
quido ¥ ese entre en active contacto con los tejidos epiteliales-
del aparato respiratorio del embrién.
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La membrana corioalantoidea de los 11 a los 12 dfas, adquie
re un amplio desarrollo y llega a cubrir la mayor parte de la cdy
cara y la membrana subyacente a la misma se pnrefiere en su uso pa
ra identificar al Pox virus o Herpesvirus.

Via saco vitelino.-

Se utilizan embriones de 6 a 8 dias de
incubacién.

Se inyecta la suspencién del material patolégico, --
preparada manteniendo ol huevo en posici6n horizontal, se¢ obtura-
con parafina, incubdndose postinoculacién a 35-37°C, Transcurri-
do este ticmpo se cosechan los materiales para estudio especial--
mente el saco vitelino.,

Via saco alantoideo.-

Se emplean huevos embrionados de 10-
a 11 dfas de incubacién.

Sefialada por transiluminacidén un &4rea -
en la ciscara, en la z2ona suprayacente al embridn sc desgasta la-
c4dscara en ese punto con la fresa del torno de mano y utilizando-
alcohol yodado como antiséptico se inyecta 0,5 ml. de inoculum, -
se obtura.

Via saco amni6tico.- Se utilizan embrioncs de 7 a 10 dfas.-
Después de la separacién del coricalantoides, se aumenta ei tama-
fio de la abertura lateral.

Se introducen entonces unas pinzas a través de la coriocalan
toides cafda, y se arrastra una pequefia parte de la memhrana am--
niotica a través del coriocalantoides, de manera que el indculo --
pueda ser introducido directamente dentro del saco amnidtico.

Via saco vitelino.- Este sc lleva a cabo en embriones de -

3 a 8 dfas de edad tiempo en el cual el saco vitelino llena casi-

completamente ¢l huevo. Se hace una perforacidn en la extremidad

del saco del aire, y se introduce dircctamente dentro del saco vi
telino.

Las inoculaciones intraembriénica, intravenosa e intraceld-

mica pucden tambien llevarse a cabo en casos especiales.
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EXAMEN DE LOS EMBRIONES.-

La cidscara que gqueda sobre el espacio de aire artificial es
rota v separada, y la membrana de 12 céscara removida con tijeras-

v pinzas estériles. Esto deja expuesta a la superficie ectodérmj

ca de la membrana corioalantoidea, en 1a cual pueden haberse desa
rrollado lesiones.

La membrana es removida, colocada cn agua estéril y ecxamina

da contra un fonde obscuro en busca de lesiones. Si el virus va-

a ser reinoculado, primero se muele la membrana para hacer una --

suspensién, Para algunos viruspuede usarse como fucntes de virus

Inoculacifn a animales de laboratorio.-

El conejo.- Previa anestesia local con solucién de cocafina

opantocafna al 3% es escarificado en la cornea con la punta de -~

una aguja de inyeccién. S e depositan a continuacién unas gotas-

2-3 de suspensidn-triturado del producto patoldgico. Esta es la-

prucba de Paul, en caso de desarrollar una querato conijuntivitis-
aguda, las lesiones qpueden iniciarse entre 2 y 12 horas hasta --
los 7 dfas pnstinoculacién. Precozmente afin dentro de lac 10 ho-

ras, un extendido coloreado del raspado de las lesiones incipien-

tes permite comprobar los caracteristico cuerpos de inclusién in-
tranuclearcs o de Lipschutz. Otra prictica Gtil del conecjo es el
diagnéstico deferencial entre vacuna y viruela alastrim.

El ratbén.- S e utili:a con frecuencia el ratén lactante de

raza blanca albina suiza, pura por cruza, de cepas de alta sucep-
tibilidad constante y uniforme,

frente a infecciones virales, la-
edad de 1

a 2 dfas es la mis conveniente.

Las vfas de inoculacién utilizadas son: la intracerebral so
la 0 asociada con la iptraneritoneal.
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Ratones adultos.- Se utilizan de preferencia ratones de 3-a-
4 somanas de cdad de adecuada uniformidad génetica. La via intrace
Tebral es la mds utilizada. Los materiales patolégicos en quo %o -
sospeche Herpesvirus pueden ser inoculados.

Hamsters o cricetos.- Su utilizacién y vias de inoculacién -
indicadas para los ratones adultos son las mismas que para los ra-
tones lactantes.

El cobayo,- Las indicaciones de su empleo son en general,las
mismas que para ¢l conejo.

CULTIVOS EN TEJIDOS.-

Dada la caracteristica del parasitismo endocelular estricto,

com@in a todas las afecciones virales, estos agentes s6lo pueden de
sarrollarse si son inoculados a:

Sistemas de células a cultivos de tejidos in vitro, o a ani-
males de laboratorio.

CLASES DE CULTIVOS.-

Cultivo de Suspenciones de Células Disociadas.-

Este procedimiento ha rendido la mAxima simplificacidén en --
el sentido de que las células libres sembradas en tubos o frascos-
estacionarios de¢ adhieren a la pared del vidrio, formando una capa
delgada de una sola célula de espesor, llamades cultivos en monoca
pas. Esto permite la fdcil visualizacién al microscépico comin,de-

las alteraciones celulares propias originadas por el poder citopa-
togénico.

Clascs de cultivo en relacidn con las condiciones genfticas-
de la poblacién celular. Cultivos primarios:
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Cuando la suspensién célular scmbrada provicne directamente
de un 6rgano y el desarrollo consiguiente e¢s utilizado para 1a --
inoculacién del virus, se¢ trata de un cultivo de tejido primarios
y ocacionalmente puede licgar a emplearse después de un segundo -
pase, cn cuyo caso se denomina cultive secundario. FEl mids fre---
cuente ¢s ¢l del tejido de rifién de mono, y también los de membra
na amniética humana o de rifién de

tos cultivas pr

fetos o embriones humanos. Es-

al ios mds sensibles y propici
os para el desarrollo del virus

Cultivos de cepas de células diploides.-

l.os cultivos primarios con poca frecuencia resultan pricti-
camente viables v utilizables mids alld de su segunde pase,
inconveniente no lo poseen ciertas cepas,

Este-
los llamados cultivoes -
de tejidos de células diploides, que puedan dar abundantes desa--

rrollos attn cerca de 50 pase. Sc caracteriza este tipo por po---
un doble par de cromosomas homélogos, visualizables, en el -

seer

final de su profase y en la metafase de su divisién carioquinéti-
¢a, En la prdctica se utilizan cepas de diploides provenientes -

Jde tejidos humanos fetales como los del pulmén, Estos cultivos -
son muy sencibles @ gran nfimero de virus como el del sarampién, al

gunos adenovirus, poxvirus, herpesvirus, etc.

Cultivos de lincas de células.-

teiidos por su capacidad indefinida de desarrollo por pases suce-
sivos continuos. Esta

Se caracteriza fundamentalmente esta clase de cultivos de

clase de cultivos son conocidos como 1§---

neas de cultivos celulares, caracterizadas también por la natura-

lera triploide o poliploide o heteroploide de sus cromosomas en--
la parte final Jde 1a profase o metafase, que a diferencia de los-
primavios de cflulas v de 1as cenas diploides antes men-
presentan un namero de pares de cromosomas honélogos su-
perior a dos,

cultivos

cronadas



Cultivo de Tejido Clonaies.-

Se caracterizan estos cultives por provenir de una sola cély
la original. Son por consiguiente cultivos de origen monocelular.-
Su utilizacién queda restringida a investigaciones especiales en -
que la uniformidad gen€tica estricta en la poblacién celular es --
condicién indispensable.

PRUEBAS SERODLOGICAS PARA DIAGNOSTICO VIRAL.-

Fi fjaci6n del complemento.- Esta prucha es la que mds facili-
dad técnica y amplia difusién tiene, motivo por el cual, en gene -
ral se le puede considerar de eleccidn.

Los procedimicntos existentes para esta rcaccién son tres:

1) Técnica de Kolmer
2) Técnica L.B.C.F., Técnica de Lennctte.
3) Procedimiento dec microtécnicas, se utilizan volfimenes del --

suero del paciente de 0.25 ml., son los mis usados de virologia.

Los anticuerpos fijadores del complemento en las enfermeda -
des virales aparcccn mfis tardfamente que los anticuerpos neutrali-
zantes, qfc los inhibidores de la hemaglutinacidn y también decli-
nan o desaparccen de la sangre de la persona curada con antela ---
cién a la declinacifn de esos anticuerpos.

Prucba de la Inhibicién de 1la Hemaglutinacidn.

Algunas especies y tipos de virus tienen la propiedad dec ser
absorbidos sobre 1a superficie de glébulos rojos de determinadas -
especies de vertebrados y/o individuos de las mismas, por mecanis-
mos varios, predominando ¢l de la naturaleza enzimitica, como cn -
los Myxovirus, en que una cnzina de estos la neuroaminidasa sc fi-
ja sobre su receptor especifico, 1a mucoprotefna de la superficie-
globilar produciendo la disoclacidén de su componente, ¢l 4
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cido sidlico. Esta acci6n se traduce en forma visible por la aglu-
tinaci6n de los hemntfes. E1 fenémeno puede ser ospecificamente in
hibido, si de antemnno se pone el virus en presencia de su antl «-
cuerpo homéloge, lo que permite neutralizar o bloquear la capaci -
dad hemaglutinamente mencionada. Ello ha permitido utilizar esta -
prueba para determinar la presencia en los sueros de los pacientes
de esta clase de anticuerpos inhibidores de 1a hemaglutinacién.

Pruebas de aglutinacibn, Floculacibn o Precipitacién.

Se refieren a la formaci6n de aglomeraciones o grumos en sus
penciones relativamente puras y concentradas Jde una especie viral-
o rickettsial, ante el agregado del antisuero homSlogo.

Cuando el antfgeno estid constitufdo enteramente por corplscu
los elementales, la reaccidén es denominada aglutinacién. En el ca-
so de que el antfgeno sea soluble, no corpusculade, se¢ designa la-
prueba como precipitacién, prefiriéndose la denominacién de flocu-
lacién para dquella prueba en que no se puede precisar el estado -
de dispersién del antigeno, o &ste sea mixto,

Se emplean dos procedimientos:
A} Microscépico.- Como las pruebas de aglutinacién al microsco-
pio comln para rickettsias, en suspenciones purificadas y colorea-
das segln técnica de Giroud. En poliovirus la técnica de Schmidt y
Lennette, que emplean pequefios volGmenes de los antfgenos y sueros

En el primer y Giltimo caso la observacién se hace por micros
copia de fase y en el segundo por microscopia simple. Los procedi-

nientos de aglutinacién microscépica son los mds frecuentemente --
usados.
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B) Macrosc6picos. Son menos utilizados.

Prucbas de inmunofluorescencia.-

Se trata de aplicar en el caso de que los antfgenos sean cong
cidos y el suero del paciente desconocido cuya especificidadse in -
vestiga. En esta situacién los sueros de los pacientes se utilizan-
conjugados con el isocianato de fluorescefna, frente a preparados -
microscépicos hechos con tejidos infectados con los virus sospecha-
dos, con cepas del laboratorio o se recurre a las pruebas indirec -
tas, utillzando preparados de virus sospechados que se tratan prime
ro con el suero del paciente o sus globulinasno conjugadas, natura-
les ¥y en un segundo tiempo son tratados esos preparados can suero -
antigammaglobulina humana conjugado.

Pruebas de Inmunodifusién.-

Se ha difundido Gltimamente el empleo de ostas pruebas basa -
das en la difusién en medios de gel de agar en placas o bortaobje -
tos de diluciones de antfgenos y anticuerpos colocados en orificios
o huecos circulares de dimenciones del orden de los 8-10 mm. de dig
metro y distantes entre sf 10-12 mm. a partir de cada centro se di-
funden ambos roactives en direccién opuesta,

En el lugar en que la concentracién de cada una corresponda a

un 6ptimo de la del otro se produce una l{nea blanquecina de preci-
pitaciones en el caso positiva.

Pruebas de Neutralizacién.-

Consisten en:

a) Poner diluciones progresivas del virus sospechoso frente a «~-
cantidades constantes del suero del paciente 6;

b) Colocar cantidades constantes del virus frente a concentracio

nes decrecientes del suero, y luego de un determinado tiempo de con
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tacto, de acuerdo con las técnicas indicadas, determinar el tftulo-
de la neutralizacién o inactivacién producida en funcién de 1la ma -
yor dilucibn del virus o del suero que fuc capaz de ser neutralizn-
do o de neutralizar la acci6én patbSgena del virus investigado al ser

inoculada la mezcla de animales de laboratorio o a cultives de teji
dos,

Las diluciones sucesivas de los virus o los sueros se hacen -
en general en ra:z6n del 1/10 y para la determinacién del titulo men
cionado se utiliza el que corresponde a la dilucién que fue capaz -
de prevenir la muerte o lesién en el 50% de lote de ratones o tubo-
de cultives de tejidos inoculados con esa dilucién. Seglin cada espe
cie viral se aplican procedimientos técnicos especiales.

Se acepta en general que los anticuerpos neutralizantes en --
los pacientes con virosis son mis precoces y tienen una mayor perma
nencia o estabilidad en t{tulos y duracién, hasta tarde en la conva
lescencia, aGn afios, en contraste con otros anticucerpos,
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INTERPRETACION DE LOS ESTUDIOS DIAGNOSTICOS DE LABORATORIO PARA LAS

INFECCIONES POR VIRUS.

Cuando se aisla a un virus de un individuo con lesiones buca-
les; debe pensarse en las siguientes posibles interpretaciones.

El virus es el agente etiolfgico directo de las lesiones bucales.-

Cﬁando las lesiones representan una infeccién primaria,la re-
lacién en cuestifn se confirma al observar el aumento de cuatro o--
més veces ¢l tftulo s&rico de anticuerpo especifico de este virus,:
en la muestra de sangre de convalesciente en comparacién con la ---
muestra aguda., Si dicha muestra aguda se recoge después de 7 a 10 -
dfias de la enfermedad declarada, quizi no se observa este aumento,-
vy habri que buscar un tftulo elevado tanto en la muestra aguda como

de convalescencia; este tftulo puede volver a disminuir de tres a -
seis meses mds tarde.

El virus es el agente etioldgico directo de una infeccibén actual o-

reciente que predispuso al paciente a la aparicién de lesiones buca
les .

En ocaciones pueden encontrarse virus en garganta, heces,sali
va do indivlduos con signos clinicos o microbiolégicos de gingivi -
tis ulceronecrosante o estomatitis., Estas lesiones bucales, y otras
estomatitis menos espec{ficas pueden presentarse también en indivi-
duos que han sufrido antes una infeccién viral. En ambos casos, es-
posible recurrir a la confirmacién serélogica de la relacién entre-
el virus aislado y los sintomas clfnicos de la infeccién.

En otros casos de gingivitis ulceronecrftica y en caso de eri
tema multiforme, sfndrome de Stevens-Johson y estumatitis gencrali-
zada, es frecuente encontrar una relacién entrfe una infeccién viral
reciente y la aparici6n de las lesiones bucales.
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El virus es el agente etiolégico directo de una_infeccién reciente-
0 actual, sin relacién con la aparicién de las lesiones bucales.

Siempre hay que tener en cuenta esta posibilidad cuando las -
lesiones bucales que se observan no corresponden a las que pueda --
producir la infeccién directa de 1a boca por el virus encontrado.En
estos casos solo es posible decidlir entre las interpretaciones dos-
Y tres cuandn se conoce con ¢

{tud 13 evolucidn de la enfermedad
y de las lesiones bucales.

En ciertas infecciones virales puede persistir el germen en -
la boca, énrgnnta o tubo digestivo del individuo infectado sin que-
existan sintomas ni signos de enfermedad clinica (estado de porta -
dor). La coexistencia de estado de portador y de las lesiones buca-
les puede inducir a relacionar erréneamente el agente infeccioso sy
puesto con las lesiones. Un ejemplo relativamente frecuente de este
fenémeno es el aislamiento de virus del herpes simple a partir de -
la saliva del individuo con altas recurrentes,

El virus es un contaminante introducide durante el manejo o el estu
dio de la muestra.-

Es comln la contaminacién de los cultivos de tejidos, y de --
los animales de laboratorio empleados en el estudio de virus huma -
nos, por mixovirus, y reovirus no identificados.
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TEMA VII.

RIESGOS PROFESIONALES EN LA ODONTOLOGIA.

El dentista afronta una serie de peligros de distinta natura
leza en su profesidn,Aunque la invalidez o la muerte raramente puc
den atribuirse a la prdctica dental, el odontolégo debe conocer --
los peligros que son inherentes a su profesién, no solamente rela-

cionadee a ol inminente contacto con pacientes que presentan enfer
medades subclinicas o no diagnosticadas.

Se hard referencia primero a problemas de etiologfa no pato-
l6gica como problemas de postura y manejo de materiales de uso co-
mn en la profesién.

DERMATITIS.

El dentista utiliza muchas soluciones y medicamentos que pue
den causar dermatitis. Es sorprendente que el dentista que se pone
en contacto repetido con la mayor parte de estos agentes no padez-
ca mis frecuentemente dermatitis adquiridas.

DERMATITIS POR PROCAINA.

La dormatitis por procafna era frecuentemente adquirida por-
los dentistas.Puede producirse en cualquiera de las manos del den-
tista. Loas tres primeros dedos de la mano izquierda suelen ser los
mis afectados. La piel alrededor de los lechos ungueales y las pun

tas y las membranas interdigitales son los asientos mis frecuentes
de dermatitis.

Estas dermatitis suelen comenzar como ligero enrojecimiento-
con prurito y descamacifn de los tejidos. Pueden aparecer vesfcu -
las en las formas mds graves de la enfermedad. Puede haber también
desecacidn, formacidn de fisuras e infeccién secundaria lo sufi --
cientemente grave para impedir el trabajo al dentista,
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La base o nficleo formado por un grupo aminico sobre el anillo
bencdnico parece ser el agente sensibilizante pues se ha sefalado -

que ol clorhidrato de butetamina 6 monocaina produce el mismo trans
torno.

El uso de agentes anestésicos como la lidocaina y la carbocaf
na producen poca 6 nula dermatitis por lo que se recomienda su uso-
para odentolfgos sonsibles a padecer dermatitis.,

Las soluciones esterilizantes en frio que contienen formol,en
un tiempo fueron causa frecuente de dermatitis.

Cualquiera de los medicamentos o de los materiales, excepto -
los metales preciosos que se utilizan en la prfctica dental,pueden-
causar dermatitis en individuos sensibilizados.

Eugenol, eucaliptol y otros aceites aromdticos, el fenol, la-
creosota y sus derivados, los preparados yodados, el mondémero de me
tilmetacrilato, los alginatos y los materiales de revestimiento pue
den ser la causa de dermatitis ¢n el dentista.

Las resinas epSxicas son muy sensibilizantes de la pilel igual

que las aminas lfquidas utilizadas como agentes de curacién o endu-
recedores.

La dormatitis resultantes de hipersensibilidad para jabones -
pasa muchas veces inadvertida. El agua rica en cloro también puede-
ser un irritante adicional. Este tipo de dermatitis suele aparecer-
por primera vez en forma de una fina erupcifin vesicular de los de -
dos, dorso de las manos especialmente espacios interdigitales. Al -
principio hay ligero enrojecimiento y prurite, pero la piel pronto-

se vuelve gruesa, obscura y dura, seguido esto de fisuras profundas
que se infectan secundariamente.

PROBLEMAS POSTURALES .

Los pies y las piernns del dentista tienc particular tenden -



cia a causar problemas.

Los sintomas premonitorios pueden ser dolor en los mfisculos -

de las piernas, el arco longitudinal 6 la parte mis prominente del-
pie.

La presifn inadecuada en 1a parte anterior del pie pucde oca-
cionar la aparici6én de juanetes. Algunos transtornos de ios pics -~
aque sufren lec denticstacs resultian

...... Y o

de una combinacidn de peso excesi
vo y largos perifdos de trabajo estando de pie.

El dentista pasa las horas de trabajo en una posicifn poco fi

siolégica contra la silla dental, con la mayor parte del peso corpo
ral apoyada en un pie.

Los dentistas muchas veces pueden reconocerse por la curvatu-
ra moderada del raquis y la cafda caracteristica del hombro dere --
cho.

El cuello y la espalda inclinados, son las causas mis frecuen
tes de tensibn muscular profesional.

Trabajando con el espejo bucal, puede obtenerse una posicién-
més recta, que cance menos y resulte mis fisiol6gica.

Se recomiendan los cumbios de postura para mejorar la circula
Ccibén y evitar l1a fatiga.

El emplec de una silla operatoria bien adaptada lograrf elimi
nar casi totalmente los problemas posturales de las extremidades in
feriores, pero no mejorard mucho 1a del raquis, a menos que se pro-
porcione algln sostén para la espalda o zona géstrica.

Se recomicnda extender activamente el raquis en una curvatura

opuesta de la que se tiene durante la posicién habitual del dentis-
ta por dos o tres minutos varias veces al dia.
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Las contracciones de los mfisculos de las piernas no basten pa

ra hacer circular la sangre a este nivel, donde tiende a estancar -
se.

El trabajar estando de pie y sentindose alternativamente,con-
etapas de reposo frecuente de los pies y las piernas colocdndolas -
lo mis alto posible durante unos minutos, ayuda a restablecer la --
circulacién normal y a prevenir las venas varicosas.

0J0S.

Los ojos del dentista son tan importantes como sus dedos para
efectuar el trabajo profesional. E1 trabajo del odontolfgo requicre
esfuerzosde visién ylo exponen al peligro de infeccién o lesiones re

sultantes de gotitas de saliva, sangre 6 fragmentos de dientes 6 de
c4lculos desmenuzados.

Los lentes constituyen un medio bastante eficaz de evitar es-
tos Gltimos accidentes, Si no se llevan lentes para correccién de -
la vista, hay que 1llevarlos de pléstico simple, especialmente con -
las técnicas actualmente usadas de campo hfmedo y de turbina de ---
aire, que producen mucho polvo ¥y salpican.

No resulta raro que el ojo se contamine con alguna solucién -
anestésica, una pulverizacién 6 saliva cuando un paciente tose o es
tornuda. Los ojos contaminados de csta manera deben lavarse con so-
lucibn de &cido bSrico y hay que poner después unas gotas de solu -
cibn recién preparada de Argyrol al 201 en cada ojo.

Puede Tepetirse al cabo de treinta minutos. Si aparece infla-
macién se deberd consultar al oftalmolégo.

Si medicamentos o drogas entran por accidente en contacto con
los ojos estos deberfin lavarse con solucién estéril, esto evita ge-
neralmente complicaciones graves.

Si se encuentra un cuerpo extrafio, ya sca fragmento de esmal-
te, cilculo o rafz; deben lavarse los ojos con &cido bérico y solu-
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cifn do argyrol y consultar al oftalmol6go.

HIDRARGIRISMO .

Se ha discutido mucho acerca del peligro de trabajar o amasar
la amalgama de plata antes de utilizarla como material de relleno.

dad y temblores finos de las manos.

Mediante las muestras de las ufias es posible conocer el grado
de intoxicacl6n mercurial,

El contenido de mercurio de una ufa de control es de 5:10 ---
ppm; cuando hay intoxicacién mercurial puede llegar a 550 ppm.

La exposicién a vapores de mercurio es mucho mis grave;esto -
resulta de calentar la amalgama de cobre, colorantes de amalgama o-
substancias que contienen mercurio es importante conservar los res-
tos de amalgama en un recipiente cerrado.

El morcurin dahe tratsrse con culdado y muche respeto en el -

consultorio dental. Si se ha desparramado debe recogerse inmediata-
mente utilizando un aspirador de vacfo.

La amalgama de plata es un buen y seguro material de obtura -
cién.

RAYOS _X.

El dentista no se percata del peligro que encierran los rayos
X y cree que porque no siente nada o porque no observa ninguna le -
sién no corre ningGn riesgo. Las lesiones de los rayos X son inci -
diosas; cuando se obscrvan cambios en los tejidos es porque es dema
siado tarde para poder tomar medidas eficaces de proteccién.
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El efecto acumulativo de asegurar con los dedos la placa ra-
diolépica de los dedos si no origina un cambio maligno. Pucde lle-

gar incluso cste efecto a dejar incapacitado profesionalmente al -
dentista ,

Si

las zonas quemadas son susceptibles de intervencibn qui -
rirgica,

la cicatriz resultante de las retracciones tisulares, di-
ficultan seriamente el trabajo del odontolégo.
En quemaduras mis extensas pueden perderse uno o mfs dedos,-

una mano, 6 incluso la vida. Puede desarrollarse incluso carcino -
mas a partir de las quemaduras .

Los efectos de los rayos X son acumulativos y no se manifies
tan durante mucho tiempo.

Una buena técnica radiolégica en cuanto a seguridad,bien pre
parada, con un cquipo protegido y adecuado y, comprender 1a manera
de trabajar del opcrador es esencialmente importante vara dismi --
nuit los peligros de las radiaciones para el dentista.

INFECCIONES RESPIRATORIAS.

La prdctica dental y la forma como sc¢ proporcionan los servi

cios odontol6gicos obligan o estar muy cerca del paciente, incluso
cuando sc utiliza un dique de caucho.

Esto aumenta muchas veces la exposiciéra los virus de res -
friado ¢ influenza, que pucden transmitirse del paciente al dentis

ta, en el curse de una conversacifn, por tos, estornudo o simple -
mente respirando.
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Los dentistas suceptibles a resfriados no deben operar pacien
tes con infecciones de las vias respiratoring altas, a menos de em~
plear una miscara o un filtro intranasal adocuado. Las turbipas de-
aire utilizadas para técnicas quirGrgicas bucales pueden mandar cl-
aire hacia el ospacio entre el fragmento dental retenido y la en -~

cia, pasando entre plan aponeurStico y acabsndo por producir enfise
ma mediast{nico.

El peligro que corre el dentista de adquirir una enfermedad -
pulmonar mfis grave como tuberculosis es mucho mayor que el que co -
rre el médico conocedor del estado de salud del paciente.

Con demasiada frecuencia el dentista trata a sus enfermos sin
estimar su estado de salud.

Cuando se trabaja en un paciente que se sabe tiene tuberculo-
sis abierta hay que llevar siempre una miscara adecuada. Pero el in

dividuo con tuberculosis no diagnosticada es un paciente mids peli -
groso.

E1l conocimiento del estado ffsico general del paciente tiene-

importancia para proteccién personal del dentista y para planear de
bidamente su terape(tica.

El emplco mds amplio de técnicas de campo lavado y de turbina
movida por aire, que produce més gotitas y polvo contaminados, tam-

bién puede predisponer a las infecciones reapiratorias del dentis -
ta.

E1 95% de las particulas coloidales pucden llegar a los alveo
los pulmonares y ahf constituilr un grave peligre para la salud,tan-
to para el dentista como para el paciente y auxiliares,

Como un elevado nimero de microorganismos son impulsados ha -
cia la cara del paciente y del dentista durante las tfcnicas opera-
torias corrientes con muelas de gran velocidad y chorro de aire;pue

de evitarse este peligro utilizando méscaras faciales durante el --
trabajo.
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El peligro de inhalar &xido de aluminio para el dentista que-

isa la técnica abrasiva por el nfinero de part{culas de polvo en el-
tire en 18 zona de respiracisn del dentista puede revestir peligrn,

INFECCIONES PIOGENAS Y VIRALES,

Excepto cuande se emplea el dique de caucho el déntista ests-
trabajando en un canpo que contiene gran nfmero de micreoordanismos-
patégenos Bl dentista tiene que tratst dientes cariados 6 rotos con
instrumentos cortantes y muchas oportunidados de lesiones traumbti-
cas e infecciones secundariss.

La posibilidad de recibir heridas por mordedura no debe olvi-
darse cuando se estf tratando nifios incorregibles, enfermos epilép-
ticos, enfermos mentales o sometidos a anestesia general. La impor-
tancia de la accién microbiana de la saliva como protectora contra-
tales infecciones no se tiene mucho en cuenta.

Los odontolfgos tienen particular tendencia a adquirir hepati
tis infecciosa por contacto con pacientes que ila padecen en forma -
activa o que la padecieron y actfia como vector, Las intervenciones-
quirfirgicas en odontologfa podfan ser una causa importante de hepa-
titis sérica, por el uso frecuente y difundido de anestésicos loca-
les inyectables para todo tipo de atencién cdontoldgica.

INFECCIONES SIFILITICAS ADQUIRIDAS ACCIDENTALMENTE .

Aunque raras las infecclones sifilfticas adquiridas acciden -
talmente plantean un problema grave profesional. La frecuencia de -

este tipo de sifilis es mayor en dentistas que en cualquier otro --
profesionista.

Es posible infectarse por rascado de un diente roto o por ins
trumentos dentales.

Las lesiones sifilfticas que se desarvellan suclen. ser meonos-
dolovosas que las provocadas por una infeccidn pibgens y se "acompa-
fian més tarde de adenopatfs a nivel del codo o la axila.
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Estoe contagio puede disminuirse si se efect(a una buena histg
ria clinlca y conociendo el diagnéstico clfnico de la enfermedad.

El dontista estf en peligro de infeccifn incluso en ausencia-
de lesiones bucales demostrables si el paciente tiene sffilis en --
una ectapa con espiroquetemia:

El cuidado dental no dehe negarze 3 lios sifiiiticos ya que 1la
supresién de focos bucales de infeccién, 8sf como la conservacifén -

de una higiene bucal éptima, tienen particular importancia on el --
tratamionto de la sffilis.

Para evitar la sffilis accidental se deben soguir las medidas
a continuacifn enunciadas.

1.- El dentista ha de estar familiarizado con el aspocto clfnico-
de las manifestaciones bucales de 1la sffilis,

2.- Los tejidos bucales deben observarse cuidadosamente con buenz
luz e instrumentos antes de introducir los dedos en 1la boca.

3.- El dentista ha de conservar intacta la plel de sus manos.

4.- Usar guantes de cauche o plfstico vuando el dentista estd tra
tando a una persona quo se sabe sifliftica en etapa infecciosa.

S.- Las punciones de aguja 6 de los cortes sufridos mientras se -
estf trabajando con un paclente que tiene s{fills conocida pueden -
dejarse abiertos; se frotard de inmediato en cllos una pomada de --
cloruro mercurioso al 33%; por lo demds ésta y otras modidas profi-
licticas similares no tiencn gran valor, pues s6lo dejan una falsa-
sensacifn do seguridad. Si se desea puede emplearse la terapéutica-
penicilfnica on plan profildctico. Hay que efectuar cada semana una

prueba seroldgica, durante 6 semanas por lo monos, después, durante
un afio por lo menos.
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6.- Las Glceras indoloras de los dedos, especialmente si estéin in
duradas y se acompafian de aumento de volGmen de los ganglios 1inf4-
ticos correspondientes deben investigarse para excluir la sifilis.

Un enfermo sifilitico puede necesitar tratamiento dental de -
urgencia antes de haber tomado ninguna medida contra su infeccibn.-
Hay que emplear entonces guantes de caucho o plistico, y todas las-
precauciones posibles para evitar adquirir 1as infeccibn.

El empleo de pomada de calomelatos antes de ponerse los guan-
tes es ung medida protectora adicional por si €stos se perforan,

Después de una serie de terapfutica penicilinica el enfermo -
luético suele poderse considerar como no infeccioso, y adecuado pa-
ra operaciones bucales. Las manos no deben cepillarse ni antes ni -
después del trabajo en tales paciente, pues el cepillado puede pro-
ducir pequefias escoriaciones o abrasiones que sirvan de puerta de -
entrada al Treponoma pallidum.

Las lesiones sospechosas de las manos del dentista en particu
lar de 1a mano izquierda, deben considerarse lu€ticas mientras no -
se prucbe lo contrario.



TEMA  VIIT.

MEDIDAS PREVENTIVAS Y DE PROTECCION EN LA PRACTICA-
ODONTOLOGICA.

La pr4ctica odontolfgica implica riesgos que casi nunca son-
advertidos por la mayoria de los odont6logos y que no sélo atafien-
a &1 sino a sus pacientes.

Para evitar problemas de tipo putolégico o fisiolbégico al --
dentista deberin tenerse on cuenta los puntos que a continuacién -
serfn expuestos.

La mayorfa de los dentistas trabajan sin proteccién alguna;-
se exponen a contagios que van desde un simple resfriado a infec -
ciones tales como sffilis, herpes, etc.

Si se toma en cuenta que medidas tan
cubreboca y anteojos 6 miscara o un filtro
mfis pertinente; y guantes de hule, evitan
guro que estos se usarfan como regla en la

simples como el uso de-
intranasal como medida-
tantos problemas es se-
préctica dental.

El dentista siempre deberf usar con cada paciente cubreboca;
anteojos Y guantas a fin de avitar; primero problemas de tipo dér-
mico que van desde una irritacién hasta alergfas crénicas y derma-

tosis; problemas de tipo respiratorio ¢ infecciones que tiene como
via de entrada la v{a respiratoria.

Los guantes y cubreboca deben ser cambiados preferentemente-
con cada paciente que se trata, pues los guantes pueden ser perfo-
rados en cualquiera de las fases del tratamiento. Si por alguna --
causa los guantes no pucden ser cambiados con Ia frecuencia necesa
ria el empleo de una pomada 8 hasc de canlomelatos antes de ponerse
los guantes o3 una medlda adiclonal de proteccibn.
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En ramas de lao odontologia cuya prictica serfa entorpecida --
por ¢l uso de guantes se recomienda usar dique de goma y la mayor -
cantidad de procauciones tales como la correcta antisepsia de 1a bo
ca del paciente, aunque por regla general se deberfa usar el dique-
de goma en la prictica odontoldgica donde este pueda ser usado.

El uso de anteojos aunque no los neccesite el dentista deben -
considerarse como necesarios para evitar infecciones o accidentes -
a los o0jos, ya gque el uso del airrotor y agua producen un spray que

desplaza tanto saliva restos dentales o materiales de obturacibén -
o restauracifn que se remueven.

La piel del paciente también se puede ver afectada por lo que
es recomendable usar un campo que cubra la mayor parte de ls cara,-

ademis as{ el pacicnte pierde un tanto la ansiedad producida por el
tratamiento dental.

La préctica dental implica o1 estar parado mucho tiempo por -
1o que es recomendable el uso de medias elfisticas y zapatos cémodos

de preferencia ortopédicos a los dentistas de ambos sexos para pre-

venir problemas vasculares y de la columna vertebral, tanmbién es re

comendable trabajar sentados y usar el espcjo dental para no estar-

tanto tiempo in nad

¢ el paciente.
Resulta prfictico el emplco de un sostén de espalda que dismi-
nuye la {atiga del trabajo y reducirén al minimo la aparicién de de

fectos posturales. El cambio de posici6én lo mis seguido posible es-
también recomendable.

Otro punto importantc e¢s ¢l lugar y condiciones de trabajo.

El consultorio por lo gencral es establecido sin tomar en ---
cucnta aspectos tales como cantlidad de luz, ventilacibn, corrientes
de aire, textura 6 clase de suelo, etc.

La ¢antidad de luz minima necesaria para el consultorio es de
100 a 200 bujfas por pie cuadrado, esto es posible si ademfis de la-
iluminacifn normal del consultorio sc adicionan l&mparas empotradas
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al techo. La proporci6n entre intensidad de luz de trabajo y la luz
de fondo nunca deberd ser mayor de 10:1. Ln iluminacién cient{fica-
de los consultorios dentales disminuye 1o+ contrastes luminosos y -
mejora el control de la luz reflejada.

Los suelos duros caracterfsticos de lan mayorfa de los consul-
torios posce en la tendencia de agravar las molestians de los pies -
incluyendo el talén donlarese 1o cual
con la silla dental bien adaptada e
eldstico.

pusde prevenirse usando junto-
steras clirculares de caucho ----

El consultorio debe estar orientado do tal forma que la co --
rriente de aire tenga direcci6n contraria a la corriente del inte -
rior del consultorio evitando asi que entre polvo que pueda contamj

nar el medio del consultorio y que la temperatura deol mismo sea ---
agradable.

Otro punto interesante es que la toma de impresiones a pacien
tes comunes y potencialmente infectados debe hacerse con guantes y-
una vez obtenido el positivo de la impresién debe ser sumergido en-
solucién al 10} de formol para evitar contaminaclones entre uno y -
otro modelo de trabajo y para no contagiar al técnico dental.

Lo anterior aunado al control adecuado de limpieza y esterili
zacién del instrumental y muebles del consultorio como sillén, por-

taimpresionos, etc. evitarf en gran medida problemas al dentista y-
a sus pacientos.
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CONCLUSIONES .-

Muchas enfermedades y especialmente ciertas enfermedades gra-
ves como sifilis y tuberculosis pueden tener sus primeras manifesta
ciones en la cavidad oral y el complejo cstomatognitico, Es por ---
ello que el odontolégo debe concientizarse en 1a importancia de su-
papel en el diagn6stico de las mismas, asf como la importancia que-
reviste en el control de las mismas en conjunto con el médico gene-
ral evitdndose problemas de contagio a nivel de consultorio tanto -
para el dentista como para sus pacientes.

Tomando en cuenta lo anterior es particularmente importante -
tener los conocimientos necesarios para poder en un momento dado emi
tir un diagnéstico por lo menos presuntivo. Si estf en nuestras ma-
nos el tratamiento de esa enfermedad saber como deberd ser tratada-
v no solamente recetar antibibfticos de cualquier clase y espectro -
con la esperanza de que resulten en curacién para esa enfermedad PU
dfendo hacer m4s resistente al microorganismo responsable de esa en

fermedad ¥ no solo eso sino agravarla y perjudicar el organismo del
paciente.

Por lo misme es importante tener conocimientos bisicos sobre-
1a ctiologf{u de las enfermedades y caracter(spicas de los microorga

nismos para saber como se comportarf determinado antibiético con el
los y elegir el mds adecuado.

El diagnéstico de las enfermedades realizado clinicamente si-
esto es posible o con la ayuda de un buen laboratorio, poseyendo --
los conocimientos necesarios para poder ordenar los estudios perti-
nentes y para poder asfmismo interpretarlos, aunque es raro que in-
tervenga en esto el dentista, ya que casi siempre este tipo de pa -
cientes cs remitido al médico, pero en caso de que el paciente po -
sea una infeccifén que por sus caracterfsticas requiera.cl tratamien
to dentel urgente para poder atenderlo corrcctamente y limitar los-
dafios en la cavidad oral causados por esa enfermedad.
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Si 3e¢ poseen conocimientos suficlentes para discriminar entre
infecciones virales, bacteriales, mic6ticas, otc., también serd mis
f4cil instituir el tratamiento adecuado.

Las enfermedades presentan
su etiologfa y atendiendo a esto

mfs o menos graves y molestas al paciente, este casi nunca se perca
ta de algunas onformedades hasta aue astin evoly

evelucicnadas y ciinica-
mente claras, eos entonces cuando recurre al médico y en ocaciones -
estin

tan avanzadas que pueden provocar la muerte del paciente 6 la
pérdida de funciones e invalidéz.

diferenteos caracterfsticas segGn -
sus manifestaciones clfnicas serin

El papel del odontolégo como estomatoléyo es informar al pa -
ciente enfermo que llega al consultorio dental de su estado de sa -
lud y remitirlo oportunamente al médico para ser atendido lo mids --
pronto posible.En el caso de lesiones sifilfticas bucales como son-
los chancros es necesario el tratamiento dental pertinente para evi
tar que estos se¢ diseminen, este deberd hacerse a la par de un tra-
tamiento antibiftico para mayor control de las lesiones y con mucho
cuidado para no contagiarse o contagiar a los otros pacientes del -
consultorio dental, tomando en cuenta medidas de proteccién tales -
como el uso do guantes, cubreboca y anteojos o miscara facial, redu
ciendo de .6ste modo las posibilidades dc contagio al odontolége.

Los ostudios de laboratorio revisten una gran importancia y -
para realizarlos se decben obtener del paciente tejidos diversos,san
gre orina y otras muestras, que se somoten a estudios microbioldgi-
cos, microscépicos, bioquimicos o inmunolégicos. Es muy raro que --
una prueba de laboratorio aislada permita diagndsticar 1a naturale-
za de una lesifn bucal pero si es analizada en conjunto con otras -

pruebas resulta en el correcto diagnéstico de la enfermedad a demos
trar.

En ocaciones es necesario demostrar 1a presencia de las leva-
duras y micellos en un frotis de nmucosa bucal para demostrar una mo
niliasis as{ como t{tulo elovado de anticuerpos heter6fllos en sue-
ro para demostrar una mononucleosis, en ocaciones el hallar determi
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nado flova microbiana en una lesién no es suficiente para determinar
alguna enfermedad, pero gérmenes tales como Treponema pallidum y ba-
cilos de Xoch por si solos determinan la enfermedad presente.

Cuando ¢l organismo se encuentra bajo condiciones de resisten-
cia tisular abatida cualquiera de los microorganismos comuncs pucde-
iniciar un proceso infeccioso. Como muchos de e=tos san cap

aces de -
invadir casi todos los tejidos, no siempre se asocian a un sélo sin-
toma o signo; tan es as{ que una infeccidn provocada por algln gér -
men de una amplia variedad de especies en un sitio anat6mico determi
nado presenta esencialmente, los mismos sintomas que otra infeccibn-
localizada en otro lugar. Esto habré que tenerlo siempre presente al

realizar la historia clinica 1o que redundari en un diagnéstico y --
tratamiento correcto.

Un aspecto muy importante de esta tesis independientemente de-
la Jdescripcién de las principales enfermedades atendlendo a la etio-
togfa de 1as mismas es el de los mecanismos de inmunizacién que inte
resan para la prevencidn y cura de algunas enfermedades, ya sea que-
scan pasivos como los sueros o activoes como las vacunas. Encontrare-
mosw Jdiferentes composiciones en las vacunas pero que al final condu-
cen a un mismo resultado la prevencién de enfermedades tales como tu
hereulesie, viruela, hepatitis, etc. Los sueros son de vital impor -
tancia para tratar enfermedades en las cuales las toxinas no pueden-
ser abatidas con antibiéticos u otros medicamentos como en el téta -
nos .

Se ha hecho incapié en métodos de diagnbstico pues es muy im -
portante conocer como sc realizan para comprender el mecanismo de -~
accibn de los microorganismos y las diferentes clases de examenes --
existentes, asf como conocer la forma correcta de tomar las muestras
necesarias para tales examences y no trabajar to doble y perder tiem-
po lo que redundarfa cn problemas para el paclente.

Casi nunca el dentista se da cuenta del peligro potencial a -~
que s¢ exponen a diario durante 1a préctica dental y que a lo largo-
nucde lesionaria y provocarle® prohlemas que van desde resfriados --
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frecuentes, dermatitis, alergfas, etc., hasta la invalidéz, es nece
sario protegerse al tratar al paciente potencialmente enfermo 1o --
cual sorf determinado por medio de una buena historia clinica y exa
menes adicionales. Medidas como ¢l uso de guantes de caucho o plés-
tico, cubrecboca y anteojos o miscara faclial, filtro intranasal; 1i-
mitardn los contagios al dentista y a sus otros pacientes pues no -
actuari como vector de determinada enfermodad.

La columna vertebral y aparato cardiovascular del dentista --
son también afectados por la posicifén que el tratamiento al pacien-
te requiero; el uso de un sostén de espalda y medias eldsticas que-
presten buen sostén a las piernas y el uso de zapatos de preferen -
cia ortopédicos ecvitard en cierta medida cstos problemas. As{ como-
el cambio de posicién frecuente y trabajar con visién indirecta.

La dermatitis es otro problema que afecta al dentista con fre
cuencia, esto resulta del uso de soluciones y medicamentos comunes-
en la prictica dental. La procafna, soluclionss aromfticas como el -
eugenol eucaliptol, fenol, creosota, etc,, pueden causarla.

Los ojos también deben ser protegidos por medios de anteojos-
aunque estos no sean de tipo corectivo sino de pldstico o usar mis-
caras faciales para mayor proteccién,

El mal uso de las rayos X,resulta a la larga peligroso, ya --
que las lesiones que estos producen no se perciben sino hasta que

estén avanzadas lo suficiente como para ocacionar invalidéz al de
sembocar en carninomas.

En esta tesis se ha protendido describir las principales en
fermedades que afectan a la boca y que con relativa frecuencia en
contraremos en la préctica dental y tratar de prestar informacién

acerca de métodos de laboratorio que son usados para ¢l diagnéstico
de esas enfermedades, tratamiento de las mismas, conocer las carac-
torfsticas clinicas y manifestaciones bucales de ellas y amplior un
poco ol conocimiento que sobre enfermedndes infecciosas tenemos.Co-
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nocer también como podemos ser afectados por ¢llas durante el tra-
bajo dental y medidas que debemos tomar para evitar padecerlas y -
para prevenir otro tipo de problemas que tiende a padecer.
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