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!'ROl.OGO .-

El parasitismo representa una especie de pacto 6 tregua en· 
trc uos seres vivientes, acompafiado de procesos predatorios ,slcm· 
prr que la oportunidad se le presente a uno de ellos ;aunque el P!!. 
rasltismo es una relaci6n normal entre do~ 6 más seres vivientes
se habla de parasitismo humano cuando el miembro no humano de es

ta relación produce alteraciones anfitomlcn~ 6 funcionales en el -

hombre. 

Se ~ncuentran varios tipos de relncl6n huEsped-parásito pe
ro las trc• más importantes son: infccci6n, estado de portador S! 
no y la nnfermedad; aunque estas difieren solamente en grado s6lo 
representnn diferentes variedades de la rclnci6n huisped-par~si -
to. 

En la iníecci6n existen agentes biol6gicos patógenos transi 
t~'!"ios 6 permanent,,s, no todas las infecciones se mani fiestsn clf. 
nicamente y pueden convivir en un estado d~ tregua 6 balance. 

Cuando en la relaci6n huésped-parásito existe un equilibrio 
perfecto nos encontramos ante el estado de portador sano;esto s6-
lo en apariencia clfnica. Esto es muy importante desde el punto -
de vista epldemiol6gico yn que este se encuentra eliminando gér -
me.nes con ti nuamcntc y es u1111 fuent <' potencl al de infccci6n, cuan
do el equilibrio sP rompe nos encontramos en estado de enferme -
dad. La enfermedad Infecciosa es llqnl'l tipo de relaci6n huésped -
parásito en la que el equilibrio ~r. ha roto o favor del parásito; 
sus mecanismos son de dos tipos; lttl'Nnccfflcos que aparecen en t2 
das 6 en casi todas las infeccione• y que dependen de los mecani! 
mos de defensa y de los tran~tornos metabólicos en el huésped mi! 
mo y especfficos que se deben a los mecanismos [ntimos de ncci6n 
de los factores de virulencia del parlísito. 

La facultad de producir enfermcdndes ns bien sabido que va
r[a entre microorganismos de diforentr.s trnpecles 6 <I<' cepos dife

rentes de especies iRunles, asf como los humanos no resultan 



igualmente afectados 6 suceptibles a determinadas bacterias 6 vi -

rus. 

Con lo~ elementos anteriores el dentista tendrá una más nm

pl í a vlsi6n en cuanto al conocimiento de las enfermedades infeccl!!_ 
sas y poder asr evitar en lo posible actuar como portador sano dc

gérmencs que se encuentren en nuestros pacientes y reducir asf Ql• 

mrnimo el peligro de contagio. 

El tener el cc::.c;:i;¡¡icili.o acerca de que tipo de génnenes pr!!_ 

duce de t.orminada enfermedad asf como conocer el osp.ectn de los 11n

tibi6tico• y dosificaci6n óptima evitar4 lo perdida de tiempo con· 

tratuit111tos incorrectos que podrfan monnar la salud del pacientl!· 

Y hacer mA• resistentes a las cepas de los gérmonl!s. 

SI dentro de las posibilidad del Odonto16go no se encuentra 

el tratamiento correcto de la enfermedad este deberá canalizar al

paciente al médico 6 a una ínstituci6n hospitalaria adocuada a la· 

enfermedad que es te padl! zca, se¡¡Cin los do tos que ace1·ca de la in -

fecci6n aparezcan en la historia clfnica la cual deberá realizarse 

de forma muy metículo$a y lo má!: cor.iplct.n posible evitándose pérd!. 

das de tiempo. 

Otro aspecto a considerar es la higiene presente en el si -

tío donde se atiende a los pacientes procurando que este se encue~ 

tre lo in~~ li:pio posible, evitar corrientes que contaminen el in· 

terior del consultorio con gérm .. nes provenientes del medio ambien

te exterior. Ser más limpios, procurar el lavado a conciencia de -

las manos antes y después de atender a cada paciente y hacer todo

lo posible por hnbi tuarse al uso .i., p,uantes, cubre boca y anteojos· 

.:pe nos brindar/in una m/ls adecuaila protección tanto al dentista C!!_ 

~~ a sus pacientes. 

Poner más atención al lavado y estorilhaci6n del instrwnen· 

tnl y constatar que los medicamentos cu~plcn con las normas de hi

~icnc que deben presentar, hacer uso d~ agujas desechables para ll 

mitar 6 nulifícar enfermedades tnles como hepatitis. 



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



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

El diagn6stico supone la identificaci6n de la enfermedad -
existente para esto es obligatorio tomar en cuenta las caracterr~ 
ticas de la enfermedad del caso a tratar que la dist!ngu!rfi de -
otros fenómenos patol6gicos. Esto constituye una cadena 16gica de 
d~düc~i6h y Qiierenciación cuya base es el interrogatorio del pa

ciente, la exploraci6n física y los estudios de laboratorio lndi· 
cados. 

El udontol6go suele atender a intervalos reculares a pa -
cientes <¡lle no presentan enfermedad grave y por medio de observa
ción cr{tica y preguntas cuidadosas puede identificar signos tem
pranos de enfermedades degenerativas comunes, enfrrmedades infec
tocontagiosas, asr como asumir un papel decisivo on el diagn6sti
cc temprano del cáncer. 

El odontólogo atiende con frecuencia a pacientes que no -
presentan molestia alguna, estos casos pseudoasintomliticos pueden 
presentar las primeras manifestaciones de alguna enfermedad gene· 
ral ó infecciosa cuyo temprano dingn6stico por el dentista, permi 
te al m~Jico aplicªr un tratamiento t!l:nbién tcmpriirrn y en generai 
más é f te· :a~. 

El dentistn debe conocer ndemás In~ manifestaciones buca -
les y sintomatologfa de las enfermedades infectocontngiosas mlis -

graves, un pronto diagnóstico y tratamiento de estas enfermedades 
disminuye el peligro de contagio a otras personas y al mismo den· 
~!.Sta. 

La responsabilidad diagn6stica del dentista tiene también

una faceta legal bien definida, este tiene l• obllRnci6n de esta· 
bleccr un diaRn6stico completo por escrito recurriendo a métodos
diagn6sticos habituales antes de iniciar un trntnmlcnto. 
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El ambiente especial de la cavidad bucal explica muchas Jo· 
las dificultades con que tropieza el diagnóstico de las lesion~~· 
en la boca. La envidad bucal contiene una flora microbiana,com ·• 
puesta de cepas patogénas numerosas y variadas, por lo tanto 111,. 

manifestaciones clfnicas de la mayor parte de las lesiones de In· 
mucosa y de la cavidad oral, lengua, etc., comprenden grados Vll • 

riables de invaci6n microbiana secundaria, aGn cuando no existo • 
una etihloRia microbiana primaria. Rn la b0~a no pueden formaa~c
costras puos la saliva las reblandece y disuclvc,las lesiones si· 
tuadas on la cara interna de los labios presentan caracterfsticas 
totalment" dlstintas de las que estlin en la cara cxterna,asr como 
es raro oncontrnr vesículas de naturaleza transitoria, lo mencio· 
nado anteriormente son casos que habrá.que tenerlos en cuenta al· 
realizar ol dingn6stico. 

El dingn6stico comCinmente se divide en 3 f113cs; n) Interro· 
gatorio, b) exploración física, e) analfsis de lo~ anteriores y • 

estudios de laboratorio. 

El interrogatorio se puedo considerar como una conversación 
profesional planeada que permite al paciente comunicar al clínico 
sus síntomas, sus sensaciones y n veces sus temores, de manera •• 
que ~ste pueda establecer la nntural~!a <le la enfe¡mi:da<l conoclcn 
do ademlh ~us irnpresinnn~ y e.ctltutles r:icntalos; el 111terrogatorio 
constarll d.,, datos ordinarios, enfcrmcdnd actual, antecedentes ··
odontol6g1cos, antecedentes médicos, antece<lent~s familiares,ant~ 

cedentes sociales y ocupacionale~. 

La explornci6n deberá seguir un esquemn fijo evitando asr · 
la posibilidad de que pase inadvertida una lcsi6n desconocida 6 • 
no manifiesta, en esta parte del diagnóstico se tomarán en cuenta 
signos tales como presi6n arterial, pulso, cte. La cxoloraci6n b~ 
cal vendrá a continuación,siguiendo tambl6n un orden establecido· 
pero tomando en cuenta ln inspecci6n culdado~n de las pnrtes ex · 

puestas del orgnnismo, caracter!sticas d" la piel, petequias y •• 

erupcionas. 
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Los estudios de laboratorio tienen gran importancia, se ob
tienen del paciente tejidos, sangre, orina y otras muestras, r¡uo· 
se someten a estudios microbiol6gico, microsc6pico, bioqufmico 6-

inmunol6gico. Es raro que una prueba de laboratorio aislada pormi 
ta diagn6sticar la naturaleza de una lesión bucal; pero si se nn~ 
lizan on conjunto a las otras pnrtes intcRrantes del diagn6stico· 
con frocucncia confirman 6 establecen unzt impl'~5-i6n d!agrrós-ti'ca. 

Tnnto las muestras obtenidns directamente de ln cavidad bu· 
cal; ranpado de mucosa de la bocn, biop,la tisular, torundas con· 
exudado; y el material m5s estudiado, orina y sangre pueden sumi· 
nistrar lnformaci6n de gra11 utilidad pnrn el diagn6stico de enfer 
medades con manifestaciones orales. 

Se necesita demostrar la presencia de levaduras y micelios· 
en un frotis de mucosa bucal, tenido con Gram para confirmar un • 
diagn6stico de moniliasis; para confirmar un diagn6stico de mono
nucleosis infecciosa que explique lesione~ bucales atribuidas a • 
la enfermedad es preciso encontrar un tftulo elevado de anticuer
pos heter6filos en suero, as{ como los cnmbios caracterfsticos de 
número y tipo de leucocitos circulantes. 

El hBll~r una flora microbiana en una lesl6n e~ lmportanle• 
cuando va acompannda de una correcta lntcrpretacl6n. Hay gtlrmones 
cuyo hallazgo necesariamente signlflcn enfermedad como: Treponema 
de Schaudinn, bacilo de Koch, Paracoccldlodes brasiliens, etc.,p~ 
ro en cambio hay otros qu.i pueden estar presentes y no determinar 
la enfermedad como Cándidn albicnns. 

A veces es necesario reallinr clertns pruebas para asegurar 
se de que son pat6genos. A continuación se describirán de forma -
general los estudios microblol6gicos usndos para lograr un diag • 
nóstico correcto. 
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La toma del material para el exámen microbio16gico es tqm -
bién fundamental tanto en el momento de su b!isqueda como en 111 - -
forma de efectuarla" as! como en la conservoci6n del mismo parn -
su envío al laboratorio. 

El diagnóstico microbiol6gico comienza con la extracci6n -
del materinl que variará segfin la localitaci6n de la lesión y su
nat.uralezn _• 

Al hacer una biopsia se divide a la muestra en dos fragmen~ 

tos, uno sr colocará en un frasquito que contenga una solución de 
formol al 10\, para el estudio histopatológico, el otro se coloca 
en un tubo de ensayo estéril sin ningún conservador, cuando la l~ 
sión es abierta se debe limpiar previamente para evitar que la -
muestra se contamine. En el exámen microscópico se emplearlin por
taobjetos nuevos y esterilizados a la llama, el material extrafdo 
será depositado en tres portaobjetos extendiéndolos en una capa -
fina, dos de ellos serán fijados a la llama para t!n~l6n de Gram
v :iehl-Nielsen, el tercero se fijará con alcohol mctflico y se -
teñirá según Giemsa, el cuarto exámen microscópico se harlí al es
tado fresco diluyendo el material en una gota de solución fisiol~ 
¡:ica estéril r depositando sobre el mismo un cubreobjeto. 

Una ve1 conclufdo el estudio anterior y cuando no ~e dispo
ne de suficiente material para él se pasa a los cultivos, todo m~ 
terial obtenido por biopsia se tomarlí con pinzas y se harán las -
preparaciones por impronta para su estudio microscópico o bién -
triturando la muestra en un mortero estéril y con un poco de sol~ 

ción fisiológica, debe estudiarse lo más rápidamente posible para 
cvltat su alteración. 

etrL TI VOS. 

Para el estudio de la flora aerobia se sembrarán por diseml 
nnción cajas de Petri con agar glucosado, agar sangre, agar suc -
ro, agar infusión de cerebro, corazón 6 los medios especiales ne-



cesarios para el aislamiento de las bacterias. Para el estudio de
lo flora anaerobia resulta muy prlctico el empleo del agar blando
glucosado en columna. del agar cerebro corazón y medios con 0,5/ -
1000 de trigllcolato de sodio. 

lnoculaciones.-

En algunas oportunidades se recurrir' a la inoculaci6n intra 
peritoneal a ratones ó por la via intramuscular y en otras a coba
yos para obtener cultivos puros del agente causal. 

Los n~tudios que se realizan para ·diagnosticar una infección 
por hongo~, varian según el hongo, por lo que s6lo se mencionarán
en este tema generalidades sobre ellos, más adelante se describi·
rán estas t6cnicas con más detalle. 

El diagn6stico micol6gico consiste en el exfimcn microscópi • 
co, los cultivos y la inoculación a animales sensibles y las prue· 
bas cutáneas y serol6gicas. La recolección del material se efectúa 
p'lr raspado de las lesiones mucosas con un bisturi pequef\o flamado 
en alcohol 6 mediante un hisopo estéril, las biopsias sólo se indi 
can en casos raros de granulomas. 

El cxámen microscópico se hace con el material al estado 
fresco, entre porta y cubreobjeto con una soluci6n fisiológica 6 
a~ua destilada estéril y empleando la 6ptica seca fuerte. Se pue -
den colorear con tinsi6n Gramm +. 

Los cultivos se puedeu hacer en medios diferentes, las can · 
didas prefieren los medios azucarados y se torna visible su creci
miento a las 4& hrs. de incubaci6n a 37°, el Parncoccidiodes brasi 
liens se desarrolla bien en ácido cítrico nl 10\ y en de los anti
bióticos nntibacterinnos, se siembran en ngnr miel, ngar glucosa,
agar extracto de cerebro y corazón 6 ngar sRnRrc. 



Los cultivos al igual que las inoculaciones segOn el hongo, 
vartan en medios y especímenes, no solo se usan animales 6 me -
dio~ de cultivo en todos los casos. 

En el diagnóstico de las infecciones virales el estado ne -
tual del/ conocimiento clínico y de ln tecnología del laboratorio 
permiten la identificación especifica en ln mayoría de los enfer
mos. Los d1nRn6sticos del tipo de slnJrumc viral, diarrea viral 6 

sf11".lr0m~ p~?' !nflu~n::: , ne svn G.tiie:1 nhorn y solo reflejan ign.Q_ 

rancia. 

Algunos padecimientos virales presentan un síndrome clínico 
tajantu que identifica al virus involucrado. La ayudn del labora
torio n6lo se requiere para la confirmnci6n en los casos atípicos 
6 parn el diagn6stlco difer~ncial de dos síndromes que se parecen 
uno al otro como el eccema hérpetico y eccema por vacciniola. 

Existen tres técnicas b!sicas de laboratorio para integrar el 
diagn6stico viral. 

1.- Aislamiento e identificaci6n del virus que requiere la ino~ 
culaci6n de la muestra apropiada en un cultivo de tejido adecuado 
6 en/ algún animal viviente, a veces esto puede ser muy simple y
en ocns iones las técnicas resul tnn !!'-'.!Y tedic:;:.:;. 

íll estudio microbiot6gico microscópico para los virus pue -
den hacerse a través de microscopio com6n en caso de virus mayo -
res como pox\lirus, el poxvirus molluscl, etc. en este el porta y
cubrcobjetos deberán estar estériles y so usan métodos de tinsión 
que dan imágenes puntiformes numerosas de color rosado-violeta 6-

azúl como los de Giemsa y de Gutstein, aunque en general los pox
virus se tiften mejor con la técnica Gutstein. 

Bxiste tambi~n la microscopia de fluorescencia por medio de 
fluorocromos y se observan diferentes colores asf, el coxackievi
rus, arbovirus, mixovirus, paramixovirus y rnbdovirus, que presen 
tan fluorescencia rojo-anaranjada por estar constituldos 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 elétrónico en virus menores a 300 ml
limicrones, para esto se requieren preparados montados en porto y 
cubreobjetos especiales. con el microscopio el~ct~5nicv se ubscr· 
van: el nucleoide, cápside y cápsomeras, disposici6n y simetr1a -
de las c~psldes y caps6meras, nGcleo cfipside y la envoltura. 

2.- Lo8 cultivos se realizan en sistemas de células 6 tejidos -
in vitro, denominados cultivos de tejidos 6 en animales de labor~ 
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 soluci6n salina equilibrada, so
luci6n de antibi6ticos, soluciones nutritivas b4sicas como el hi
drolizado de lactalbúmina y soluciones de mantenimiento a base de 
suero de caballo o de ternera sustituyendo al suero humano, etc. 

3.- La inoculaci6n a animales se realiza en embriones de pollo, 
y las t6cnicas !Ílá.s usadas sQ11 via saco vi tcl i uc, ·.;ru ~aco aiantoi 

ueo, vín saco amni6tico, via membrana corioalantoidea. Se usan -
otros tipos de animales como el conejo, rat6n, hámster 6 criceto
y el cobaro. 



CLASIFICACION DE LAS ENFERMEDADES INFECTOCONTAGIOSAS ,• 

Las enfermedades infectocontagiosas se clasifican según su• 
etilog!a on: bacterianas, mic6ticas, virales y por rickettzias, · 
protozoarios, helmintos. 

Es imposible mencionarlas a todas pero se tratará de hacer· 
lo de forma general sinóptica, mencionando lns principales según· 
~1.1 ag'!nte cticl~gicv 3iil tumilr en cuenta curiosidades endémicas. 

ENFERMEDADES BACTERIANAS,· 

I.·Cocos pl6gcnos 

a) Infecciones Estafiloc6cicas 

b) Infecciones por estafilococos 

e) Infecciones estreptocócicas 

d) Infecciones Neumoc6cicas 

Furúnculo y ántrax 
Noumon!a 
Faringitis,amigdalltis y -
sinusitis 
Enteritis aguda 
Osteomielitis 
Bacteremia 

resistentes a los antibi6· 
ticos. 
Infecciones de las vtas ~~ 
respiratorias altas. 

Infeccione~ cutáneas 
Inf. de heridas y fol{cu · 
los pilosos 
Escarlatina 
Endocarditis bacteriana 
Otras infecciones cstrept~ 
c6cicas. 

Neumonfa. 



e) Infecciones Meningoc6cicas 

f) Infecciones gonocócicas. 

2.-Bacílos del grupo llemophilus 

3.-Infecciones por H. Pertussis 

4.-Infecciones por 11. ducreyi; 

S. -Es pi roque tas 

6.-Donovania granulomatis 

i.-Corynebacterium diphteriae 

8) Clostridios 

Nasofaringi tis 
Meningococemia 
Meningitis. 

Gonorrea 
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Infecciones por H. lnfluen -
zae. 
Infecciones de vías respira
torias altas. 

Meningitis 
Neumonía 
Otras infecciones, 

Chancro blando 

Sífilis Adquirida 
Conglinita 

Frambesia 
Mal del Pinto 
Bejel 
Fiebre recurrente 
Fiebre por mordedura de rata 
E~íermedad de Weil (leptospi 
ros is). 

Granuloma inguinal 

Difteria 

Tétanos 
Botulismo 
Gangrena Gaseosa. 
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Bacilos Intestinales Gramm (-) Inf. por Htcherichia Coli 

10) Disenter{a Bacilar 

11) Cdlera 

12) Bacilo de Fried lander 

13) Brucella 

14) Pastereulla 

15) B. antracis 

16) Malleomyces mallei 

17) Micobacterias 

A. aerogenes (bacilos coliformos 6 
Fiebre ti fo idea 
Otras salmonelosis 
Infecciones por salmonelas. 

Noumonh 

Fiebre de Malta 

Tularemia 
Peste 
Infecciones por Pastereulla Multo· 
cida, 

Carbunco 

Muermo 

Tuberculnsi' 
Lepra 

18) Bacteroides y Microorganismos afines. 

Ricketts las is 

Mycoplasm11 
Fiebre por mordedura de rata y fi~ 
bre de H11verhill. 

Listeriosls 

Tifus epi d6mlco 
'l'lfUs end6ml.c:o, 



10 Virosi5 darmotr6picas 

Zi Virosis del aparato respiratorio 
3) Virus neutr6picos 
4) Virosis que atacan el higado 

·11 

Fiebre exantem6tica de las Mon 
tafias rocosas • 

Enf. de Tsutsugamuchi 
Fiebre q. 

Vi rucln 
Varice!:? 
Herpes Zoster 
Herpes Simple 
Sarampi6n 
Sarampi6n alem6n 6 rubéola 
Molusco contagio~o. 

5) Virosis que atacan las glándulas salivales, Paperas 
6) Virosis diversas 

Enfermedades causadas por Hongos. 

Psitacosis (ortinosis) 
Linfogranuloma Inguinal 
Fiebre umarilln 
Ncop las ias • 

Actinomicosis y nocardiasis. 
Criptococosis 
Blastomlcosis sudamericana 

norteamericana 

Cace! di omi cos 1 s 
Hhtoplnsmosis 
Monillasis, candidasis ,muguet 
Mucor111l cosi s, 



Enfermodades causadas por protozoarios. 

amibiasis 
paludismo 
leishmaniasis 
tripanosomiasis 
toxoplasmosis 

Enfermedades causadas por helmintos. 

Triquinosis 
estrongiloldiasis 
oxiuriasis 
filarias is 

por F. bancrofti 
por F. malayi 
oncocorcosis 
foaiasis 

anquilostomiasis 
ascariasis 
esquistosomlasis 
cestociiasis 
cisticercosis 
equinococosis (enf,hidatfdica) 
trequieriasis 
distomias is. 

12 
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CARACTERISTICAS DE LAS ENFERMEDADES INFECTOCONTAGIOSAS 

Caracterfsticas Clínicas.-

En general las enfermedades ocasionadas por agentes biológi
cos se caracterizan por un lapso variable entre la invasión y la -
aparición de manifestaciones clínicas; n este intervalo, se le---
llama periodo de incubación y que vartn tln mlnutas u hor:l!: e~ vl -

botulismo, a meses o años en la lepra. Estas enfermedades tienden
ª maniío•tarse en determinados signos y sfntomas clinicos genera -
les, estas manifestaciones a menudo so califican en forma vaga de
toxémic11s. 

La toxemfa clínica inc~pecífica, tan caractcrfstica de casi
todas las enfermedades de origen infeccioso, so manifiesta por ma
lestar, fatiga fácil, dolores generalizados, fiebre, oscalosfrfos, 
sudoración, y en los casos graves postración intonsa.Acompañando a 
la fiebre y quizá como su causa, se aprecia gran disminución del -
volúmen sangufneo con paso de líquido intravascular al espacio in· 
tersticial y los tejidos la disminución del volúmen sanguíneo ori 
gina oliguria intensa. Al normalizarse la temperatura y mejorar el 
enfermo, los cloruros retenidos, junto con H 2o, se excretan por_ la 
piel y los riñones, lo que aumenta la dláforesis y la poliuria. 

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

El hipermetabolismo en la fiebre aumenta el pulso y la respi 
ración y aumenta también la necesidad calórica global. 

Las enfermedades por agentes biol6glcos tienden n difundirse 
en el cuerpo cuando los microorganismos vencen las barreras inici! 
les de defensa. La infección que comicnzn en la piel puede invadir 
la sangre y atacar vilvulas cardíacas, meninges, riñones, artlcul! 
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ciones y otros tejidos, muchas enfermedades de origen biológico se 
caracterizan por bacteremia ó viremia. 

Las enfermedades por agentes biológicos son contagiosos en -
ma)'or 6 menor grado. 

Lü apürlci6u tlr: inmunidad es una de lns características not!. 

bles de los padecimientos causados por agentes vivos esto represe~ 
ta gran lMportancia en el dominio y curBci6n de la infección. 

La5 enfermedades producidas por agentes biológicos pueden 
ser succptibles a terapéutica y profilaxis especfficas inmunológi
cas y qufmicas. 

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 nasof~ 
ríngea y ocasiona nasofaringitis y la espiroqueta de la sífili~ ·que 
produce en su sitio de penetración el chancro. 

Los agentes biológicos especfficos tienden a afectar determi 
nadas tejidos y órganos del cuerpo, lo que manifiesta su necesidad 
de un medio apropiado especffico y asf sospechar de cierta cnferm~ 
dad al conocerse las localizaciones más frecuentes. 

En todas las enfermedades por agentes biológicos casi inva -
riablemente hay participación de los ganglios linfáticos rcgiona -
les; la gravedad del ataque a estos depende del carácter toxfgeno· 
e invasor de los microorganismos. Los agcntrs biológicos poco inv! 
sores y toxigcnos sólo suscitan inf!amnci6n en los ganglio region! 
les de drenaje, cuando las defensas Je estos son excedidas, son 
atacados ganglios secundarios y puede por filtimo rrn,iu:·;nc una -
linfndcni tis gcncrnlizada. Los mi crnorr.nnis,,.~' "'' •. · r<·~ ó t6-
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xlcos desencadenan reacci6n ganglionar y reticuloendotelial gonor~ 
lizndn desde el comj.enzo. 

en la reacci6n general también participan hígado, bazo y m6-
dula 6sca en general cuanto mayor patogenicidad tiene el microorg~ 
nismo, tanto mayor es la reacci6n difusa y esto permite formnr•c -
cierta idea del carácter invasor y toxígeno del agente casual, 

Tedas ~nfcrmedades infecciosas suelen acompaftarse de re-
acci6n leucocitaria local y general. 

Lnn enfermedades causadas por determinado grupo de agentes -
biol6gicon tienden a adoptar reacciones morfológicas tisulares de
finidas c¡uc dependen del agente etiológico específico. Las bacte -
rias suelen provocar infecciones focales, supuradas y necrosantes
caracterizadas por abcesos ó inflamaciones difusas dlseminantes -
(celulitis) que presentan infiltración leucocitaria. Los cocos, CQ 

libacilos, salmonelas, hemophylus, R. proteus. P. acroginosa prod! 
cen exudado purulento supurado neto y se alojan en tejidos macizos 
causando abcesos. En cambio los microorganismos exotóxicos como m! 
ches clostridios, el bacilo de la difteria y los estreptocos hemo
líticos beta, tienden a provocar infecciones no localizadas disemi 
nantes, manifestadas por inflamaci6n intersticial acompaftada do -
neutr6filos células plasmñtic~•. linfocito~, histiocitos ó monoci
tos. 
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INFECCIONES BACTERIANAS, ETIOLOGIA, MAN! FESTACIONES BUCALES Y TRA· 

TAMIENTO HISTOPATOLOGIA Y DIAGNOSTICO. 

Bajo condiciones de resistencia titular abatida. cualqulcra
de las bacterias comunes puede iniciar un proceso infeccioso. Como 
muchos agentes microbianos son capaces de invadir casi todo• los • 
te11dos, no siempre se asocian a un s6lo síntoma 6 signo; tan es
asf que una infccci6n provocada por alguna bacteria de una amplia· 
\'aricdad dr especies en un sitio anut6mico determinado, presenta • 
csencialnwnte, los mismos slntomas que otra infecci6n localizada -
en otro luv.ar. 

ESCARLATINA.· 

Etiología.- Es causada por estreptococos beta hemolft!cos (estrep

tococcus escarlatlnac) que elaboran una toxina critrogéna,cxiste -
una gran cantidad de cepas diferentes de estreptococos capaces de
producir la enfermedad. 

Caracterlsticas clfnicas.- Se presenta de preferencia en nl~o~;lu~ 
go de la entrada de los microorganismos al cuerpo que se renll:a 
~cncralmcnte por la faringe existe un perfo<ln de incubaci6n Je 3 a 
S días, después de e'itc lapso, el paciente presenta faringitis y -

:i:ni~dali tis intensas, cefalea, escalosfrlos, fiebre y v6mltos. Fr!:_ 
cucntcmentc ~1 diagn6stico de la escarlatina no se establece hasta 
que aparece> la característica erupci6n cutánea, esta es muy noto -
ria en las zonas de pliegues cutanéos. La cara presenta la facies· 
característica de Filatow, congestionadas las mejillas pero respe· 
tados el ment6n, los labios y las alas de la nari;:. Después del ·• 
5cxto dfa de enfermedad comienza una descamaci6n a modo de colga -
.io5 que es caractcrfstica y que se aprecia bien en las palmas. 

La angina pseudomcmbranosa debe diferenciarse muy bien de la 
di fte ria, es ta ang í nn es en ocas iones ulceromcmbranosn )' has ta 

gangrt"'nosa. 
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Manifestaciones Bucales .-Las principales manifestaciones son deno· 
minadas estomatitl~ escarlatínica, la mucosa palatina se encunntra 
congestionada y la garganta de color rojo vivo, las amfgdaln• y p!_ 
lares de las fauces pueden estar hichados y en ocasiones cuhl<'rtos 
de un exudado grl5ncéo, amarillo 6 blanco. Las alteraciones en la· 
lengua son las más importantes; la lengua presenta una capa blanca 
desde el comienzo de la enfermedad y las pupilas fungiformos están 
edematosas e hiperémicas, esto se conoce dosde el punto de vista -
cl!nicc como li.:itgua de fresa, ia capa hlancn de la lungua desapar~ 
ce comenzando de la punta y los bordes lntorales, y la lengua se · 
torna de color rojo intenso. lisa y hrillrrnte con chcepci6n de las 
papilas hinchadas e hipéremicas, en esta face la lengua se denomi
na lengua aframbuesada. 

En casos de escarlatina se ha observado la ulceración de la• 
mucosa vestibular y paladar, pero esto puede deber~~ a una infec -
ci6n secundaria. Otras complicaciones son el noma, perforación del 
paladar, glositis ulcerosa y osteomielitis de lo' maxilares. 

La sefial de terminación de la enfermedad o~ la descamación ' 
de la piel que sucede en término de una semana a diez dras, des 
pués la lengua y resto de la mucosa adquieren aspecto normal. 

Tratamiento.- La administración do antihlótír:os evitará po3ibles•
complicuciones, las lesiones bucales usualmente s6lo necesitan tr~ 
tamiento sintomático. 

Diagn6stlco.- Suele hacerse clinícamente.La angina, la fiebre al • 
ta, In lengua con su aspecto caracter{stico hace suponer la enfer· 
medad. Una prueba diagnóstica es la de Shultz Charlton, se inyecta 
en el exantema 0.3 e.e. por v{a intradérmicn de suero de convales
cientes y aquél desaparece en horas. 

DIFTERIA.-

Enfermedad contagiosa aguda producida por el bacilo de - - -
Klebs-L6fflor 6 Corynebacterium diphtheriao. 
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Maniferttnciones Clínicas.- Ln angina seudomembranosa constituyo la 
manifetitación más tfpica y más frecuente de la difteria. 

En la forma denominada común, la fiebre es poco elevadn y -
existen membranas blanco-amarillentas, salientes que recubren lns
amígdalas y sobrepasan los pilares. Estas pseudomembranas se adhl~ 
ren fuertemente a la mucosa subyacente y si las extrn~rnos ~e repru 
ducen con rápidez; colocadas en el ngua no se disgregan. El dolor
es escaso. 

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

La forma maligna es extensiva y Jos ganglios presentan peris 
denitis la coriza es purulenta y a veces hemorrág!cn, el aliento -
es fétido, hay parnlisis del velo del paladar. 

Manifestaciones Bucales.- Es caracteristica la formación de una -
membrana diftérica por placas que suelen comenzar en las amigdalas 
y que se agrandan hasta confluir en toda la superficie. Esta falsa 
membrana es un exudado grisáceo, espeso, fibrinoso, de aspecto ge
latinoso ~ue contiene células muertas leucocitos y bacterias; se -
encuentran sobre zonns necr6ticas y ulceradas de la mucosa y cubre 
amigdalns, faringe y laringe, tiende a adherirse y a dejar una su
perficie sangrante al ser desprcndi da. En ocasiones la membrana - -
diftérica se forma en úvula, paladar blondo y encia, en ocasiones
se observa tambiEn en zonas de erupción dental y mucosa vestibu -
lar. 

Es posible que el paladar blando quede pnrnliiado de la ter
cera a la quinta semana de la enfermedad. Los pacientes tienen una 
vo: nasal característica y pueden regurRitnrsc los líquidos por la 
nari: al ser bebidos. La paralisis desaparece en pocas semanas 6 -
algunos meses a los sumo. 
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Si la infecci6n se extiende sin control por las vras resplti 
torlns la laringe se edematiza y es cubierta por la pseudomembr& • 
na, esto es grave po1'que produce una obstrucci6n respiratoria m~r.!!_ 

nica y la típica tos 6 crup diftérico. Si la vra respiratoria na • 
es despejada se puede producir asfixia. 

Histologfa.· Se observa infiltraci6n d~ n~~•T6filas a las tej!da1• 
subyacente~, acompañada de congest16n vascular intensa, edema i~ 
tersticial, exudado de fibrina e inf11traci6n intensa de neutr6fl· 
los. 

Tratamiento.- Se basa en la seroterapia específica con las medidas 
específicas para evitar la enfermedad del suero, siguiendo para e~ 
to un regfmen sin prote!nas, antialérgicos, etc. Antes de adminis
trar el suero se le debe hacer una prueba para ver si existe into
lerancia a él. Como precaución se deberá tener n mano adrenalina,
corticoides, antihistamfnicos, etc. En casos de difteria común se
aconseja 1,500 u. de suero específico por KR. de peso en una sola
dosis por vía I .M. En formas graves se llega n 2,000 por Kg. día -
ríos y en las malignas a 4,000 u. por Kg. diarios. 

Si han pasado más de 48 horas de la enfermedad sin tratamie~ 
to las dosis deben duplicarse. Si •~ rnn5idera muy grave el pacien 
te deberá ser entubado 6 traqueostomi zado. 

La seroterapia debe ser acompanadn de antibi6ticos, especia! 
mente penicilina para evitar infecciones agregadas, conviene agre
gar a la seroterapia, la anatoxinn por ~ia subcutánea. 

Diagn6stico.- Las anginas pultáceas son muy dolorosas, los exuda -
dos están separados y se sacan con facilidad. El diagnóstico de la 
difteria se hace por eximen bacterio16gico directo y el cultivo en 
medíos de telurito de potasio al 2\ para eliminar formas diíteroi· 
des en cnso de falta de laboratorio puede impre~narse un hisopo -
con tclurito de potasio al 2\, si hay bacilo diftérico la seudome~ 



Dlftol"la de las Fauces,observa,.. la membl"ana que está fOl"

mada poi" Flbl"lna,leucocltos,bactel"las y cálulas epiteliales 
que han sufl"ldo necl"OS!s de coagulac!6n.Al l"etil"arse dejan 
una supel"flcie desnuda sangl"ante. 

Chancro s!filítlco,exulcer-ac!6n l"odorda u oval,sln bol"des,del 
mismo nivel de los tejidos veclnos,do 5 a 10 mm.de dláme-
tro,plano,llso,como bal"nlzado,l"osado cal"ne,a veces con una 
película fina gl"ls,lmpos!ble de sepal"nl",s!n sangre ni pus con 
! Impla sel"Os!dad,de base lndul"ada. 
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brana se ennegrece en 5 a 10 minutos. 

La sífilis es una enfermeda~ infecciosa cr6nica causada por· 
el treponema pallidum, transmitida ¡•or lo general, a través del -· 
contacto sexual y capaz de provocar dostrucci6n de los tejidos e • 
i nflamaci6 n en cualquier 6rgano del e ue rpo. Es una enfermedad gra • 
Ve pué~ causa la muerte de 5 al 10\ en sujetos infectados. Tiene • 
importancia clínica particular porque la lesión inicial y la dise· 
rninaclón generalizada ulterior con frecuencia no se acampanan de • 
signos 111 síntomas alarmantes, la enfermedad entra así en un perf~ 
do de latencia que va seguido de lesiones lncapacl tan tes 6 mort3. -
les. 

Etiología.- El treponema pallidum es un microorganismo delgado,es

piral, móvil, que alcanza 20 micras le largo y alrededor de 0.2m.· 
de grueso. En las micrografías electrónicas se aprecian prolonga -
clones delgadas semejantes a flagelos. Se han identificado otras -
condensaciones redondas a ovaladas, dentro del microorganismo y -

unidas a su superficie, que sugieren posibles formaciones qufsti • 
cas. Se sabe poco de la toxicidad y la antigenicidad del microorg~ 
nismo. 

El modo de transmisión m5s común es por contacto directo e -
íntimo con lesiones infecciosas húmedas en la piel y membrana mucg_ 
sa; puede contraerse por inoculaci6n con sangre infectada. El feto 
adquiere la infección a travé5 d., la placenta, La transmisi6n ind!. 
recta, es decir por contacto con objetos contaminados no es facti• 
ble. El treponema pallidum es, aparentcm~r.te, cnpa~ de penetrar la 
membrana mucosa intacta, una vez que ha atravczado el epitelio,en· 
tra a los linf~ticos de la regi6n, de donde se disemina rápidamen· 
te a todo el cuerpo a través de vía san¡;ufnt!n. La espiroquctcmia • 
puede presentarse varias semanas antes de la nparicl6n de la le -· 
si6n primaria en el sitio de inoculación; la implantaci6n temprana 
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del treponema en vurios tejidos es la base de las manifestncionos
posteriores de la enfermedad. 

Despu€s de 3 u 6 semanas de que el organismo ha entrado nl -
cuerpo se desarroll~ lo lesión primaria o chancro en el lugar dr -
la inoculaci6n; el chancro es, generalmente, una ulcernc16n nlsln
da en la mucosa ó en In piel, que sann espontáneamente. nás 6 me -
nos a las 6 semanas de su aparici6n se presenta una erupción cutá
nea gencrnlizada, acampanada por lo gcn~rnl de manifestaciones s1~ 
témicas; "~tas desaparecen también cspontllneamente. Las infeccio -
nes primurln y secundaria son muy infecciosas y ricas en espiroqu! 
tas. 

La infección pueden permanecer subcllnica y rl pnciente atr~ 
vezar por el periodo primario, por el secundario 6 por ambos sin -
sintomas ni signos, sin embargo, tales indi\'iduos pueden Jlo¡¡nr a
presentar lesiones terciarias tardias. 

~lanifestaciones Clinicas.- La sifilis puede ser clasificada en ad
quirida y congénita, aunque esta en realidad es adquirida de una -
madre infecta da. 

Sifilis Adquirida.-

La forma adqul ridn de la sífilis se contrae en forma prima -
ria coruo enfermedad venérea, despu~s de una rclaci6n sexual con -
una persona infectadn, aunque en ocasiones personas como los odon
tol6gos la contraen al trabajar con pacientes infectados en fase -
conta~iosa. 

Si la enfermedad no es tratada presentnrá 3 fases en su cvo
luci6n: 

En la fase primaria la le,i6n se desarrolla en el lugar de -
inoculaci6n, aproximadamente tres semanas después del contacto con 
la infcccl6n. Esta lcsi6n, el chancro tlplco que es una ulceración 
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solitaria indurada e indolora que sana lentamente dejando una ele~ 
triz, casi siempre la lesión se acompafta de inflamación de lo' v,a~ 

gllos linfático5 regionales. El chancro aparece en un 95\ de líl~ • 
voces en el pene en el hombre y en la vulva o cuello del út(ll'll MI· 

mujeres, estas lesiones se hallan también en otras zonas, do r111rt!_ 
culnr interés para el odontólogo son: la• de la lengua, labio~,pn· 

ladar, encla y amlgdalas. Se puedo producir o formar un chancro ·· 
h~st~ en el sitie de l~ e~tracción fre~~n. 

Ln lesi6n primaria com6n os un nódulo elevado y ulcerado,con 
induracldn local, que produce linfadenltis reglnnnl. En el labio · 
esta le•ldn puede tener aspecto parduzco y costroso. 

El chancro intrabucal es una lesión ulcer1tJn cubierta de una 
membrana blancll grisacéa que puede ser muy dolorosa debido a lll in 
fecci6n secundaria del mismo. 

El chancro es muy abundante en espiroqueta!, fácilmente visi 
bles al examinar un extendido en el campo oscuro y es muy contagi~ 
so. 

En el exámen es posible confundir al Treponema microdentium, 
que se encuentran en pacientes no sifiliticos con el Treponema pa· 
llidum, por ello las lesione~ daban ser diagn6sticadas por exámen· 
de cnmpo oscuro de un ganglio regional infectado ya que casi siem· 
pre se encuentra un ganglio RRrnndado ~ lo largo de la cadena lin· 
fáticn que drena la zona del chnncro. 

El chancro cura en formn e!pontlnca entro tres semanas y dos 
meses. 

Lesi6n secundaria 6 mctástasica.- Comienza unas 6 scmnnns despu6s· 
de la lesión primaria, se cnrnctorlza por orupclonos difusas do •· 
piel y mucosas. En la piel lns lesiones tlen~n una multiplicidad -
de for~as, poro con frocuoncln aparccrn como m~culas 6 pápulas. 
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Un la fase secundaria, la rencci6n serol6gica es siempre po
sitiva. Las lesiones de la fase secundaria ceden espontáncnm~ntc -
en algunas semanas, pero las exacerbaciones pueden seguir ocurrie~ 
do durante meses 6 varios anos. 

Las lesiones terciarias no suelen aparecer por varios anos y 
afectan en lo fundamental ~i~t~~~ c~rdiova5cular 1 nervioso central 
y otros tejidos u 6rganos. 

La slfilis cardiovascular es un transtorno muy grave que ca~ 
sa en medida importante cicatri:aci6n inflamatoria y debilidad de· 
la media de la aorta 6 mesaortitis, acompañadas de debilidad y di
latación de la aorta 6 formaci6n de aneurisma, ensnchamiento del -
anillo de la válvula a6rtica y estrechamiento de los orificios co
ronarios. 

NeurosHilis .-

Es otra manifestaci6n tardía de la sífilis, adopta varias 
formas llamadas sífilis meningovascular, tabes y paresia. 

El goma es la lesi6n terciaria localizada m4' importante y -
se encuentro con mayor frecuencia en piel y mucosa, hígado, testí
culos y huesos. 

Consiste en un proceso inflamatorio granulomatoso focal con
~ecrosis central. La lesión puede variar entre J mm. 6 menos y va
rios centfmetros de diámetro. 

Sifflis Congénita 6 prenatal 6 neonatorum.- Es transmitida al hijo 
Por la madre infectada y no es hereditaria. En la actualidad es r! 
ra, si la mujer embarazada es tratado con antibi6ticos antes del -
cuarto mes los hijos nacerán sanos. 



24 

Las personas con sífilis congénita presentan una gran varie
dad do lesiones que incluyen protuberancia frontal, maxilar corto, 
arco palatino alto, nariz en silla de montar~molares aframbue:in 
dos, engrosamiento irregular de la porci6n esternoclavicular do la 
clav!cula 6 signo de Hlgoumennkis, protuberancia relativa de 111 

mandíbula, ragndtn y tibias arqueadas. 

Mani fes tac iones Bucales.- Las les iones bucale•. tlenc:r.iraa<las ;;pln -
cas m11-:os:1.$", su., len ser placas múltiples, indoloras, blancas gri
sáceas que cubren una superficie ulcerndn. Son más frecuentes en -
lengua, encfn 6 mucosa vestibula1'. Son de forma oval 6 irregular -
y están rodeadas por una zona eritemntosa. Las placas mucosas son
tambU!n muy infecciosas ya que contienen grandes cantidades de mi· 
croorganismos. 

La manifcstaci6n extragenital más común de sf filis primaria· 
se presenta en labios, la lengua, el paladar, la encfn y la regi6n 
de las amígdalas. El chancro se presenta inicialmente como una pá· 
pula pequeña que se extiende y se ulcera rápidamente; es tipica la 
falta de dolor ns[ como la linfadenopatía regional unilateral. 

En el labio el chancro es de color café con apariencia de 
costra. El chancro intraornl es una lesi6n ul-:er~da cubierta por -
una membrana bianco grisácea q11~ puede llegar a ser dolorosa debí· 
do a una infecci6n secundaria. 

El chancro sin tratar desaparece gradualmente. 

En la sífilis secundaria la lcsi6n típica es la placa hom6 -
loga de la lesi6n macopapular de la piel, es ligeramente clevada,
inflamada y con un área central erosionada cubierta por una delga
da capa grisácea que al ser removida deja una base eritematosa,su
tamafio varía entre .S a I.O cms. de dlámctro y es relativamente i~ 
dolora; generalmente se localiza en lengua, en la enc[a 6 en la m~ 
cosa bucal. 



-;¡poplasia del esmalte en sífilis cong€nita,inclsivos de 
-'..;:cr.inson.Bor"des incisivos mellados de los mdX!lares--
~;;r:r3.les e incisivos en forma de destornllludor,cuyas SG' 
o·:irfic\es mesial y distal convergen hacia inclsal. -

"."~urna palatlno, lesión stf'il (t!ca terciaria. La destrucción de 
loi. huoaos palatinos por gomas os una causa comGn de perfo 
r.-•ci6n del paladar. -

..... 



zs 

En ocasiones se presentan máculas y lesiones macopnpulares -
que no erosionan la superficie de la membrana mucosa, comÚnmonte -

se locali:an en el paladar 6 en las comisuras de los labios,cn doE 
de debido a la apertura natural, se fisuran. 

Todas las lesionns de sífilis secundaria que se observan en
la mucosa bucal son altamen~A cont~gic:=~ por su gráü contenido de 
es pi roquf.' tas. 

La~ lesiones de la sffilis terciaria en Ja cavidad bucal, se 
producen yn sea por infiltraci6n gomatosa, 6 por glositis sffiliti 
ca. La lesl6n que se observa aparece como una masn nodular firme -
que llega a ulcerarse. Los sitios más comunes de lnfiltracl6n gom! 
tosa son el paladar y la lengua, como los gomas tienen una marcada 
tendencia a la necrosis son lesiones aJtament~ dc~tructivas que -
llegan a provocar perforaciones en el paladar. En la lengua, los -
gomas provocan la denominada "lengua lobulata", pues se ulceran y· 

causan irregularidades en la superficie lingual. 

El cambio más importante en la mucosa bucal es la glositis • 
sifilítica difusa. Las espiroquetas tienden a concentrarse en la -
Ienp:ua. esto provoca 11!'!:! ~ndcartcritis obilterativa, seguida de .... 

una izquemla relativa y de atrofia lingual pronunciada. Las papi -
las se atrofian; además hay un encogiml<'nto de lo musculatura de -
la lengua lo que le confiere un aspecto arrugado, esto hace que la 
superficie lingual quede desprovista de su superficie papilar pro
tectora, lo que ocaclona una irritaci6n constante con los consi -
guientes cambios leucopllis!cos asociados. 

La tríada de Hutchinson, queratitis intersticial, alteracio
nes del octavo par craneal 6 sordera nerviosa e incisivos centra -
les en forma de barril e bipoplasia es patognomónica de la enferm~ 
dad. 
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Histología.-

En los cortos histol6gicos, el chancro se caracteriza por i~ 
filtración intensa do leucocitos mononucleares,principnlmcnte de -
células plasmáticas con macrofágos y linfocitos esparcidos. El in
filtrado inflamatorio aparece dentro de una reacción vnsofibroblá.:?_ 
tica proliferativa do los vasos de pequef\o calibre que produce una 
lesión llamada endartoritis obliterante. 

En los cortes histológicos corrientes no se aprecian trepon~ 
mas, poro con impregnación argéntica se descubren microorgnnismos
espiralos caracter!sticas abundantes en las áreas d~ inflamación -
activa. 

El goma consiste en un centro de material coagulado nccróti· 
coque difiere de la necrosis neta por caseificación porque persi.:?_ 
ten débilmente los contornos borrados de las células. subyacentes.
En el centro necr6tico no hay células nativas ni leucocitos vivos. 
El centro es avascular y parece haber experimentado necrosis isqu~ 
mica. Los bordes del goma consisten en fibrobla~tos hinchatios sem~ 
jantes a las células epiteloides de la tuberculosis, infiltrado -
por leucocitos mononucleares caracter!sticos, principalmente célu· 
las plasmáticas y linfocitos. Los vasos de pequef\o calibre en la -
pared presentan estrechamiento por endnrt~ritis obliter~nt~. Puede 
haber infiltrado perivascular do leucocitos. Los treponemas son e.:?_ 
casos en la~ gomas y son muy diffciles de demostrar. Cuando se o~ 
servan, ~on más abundantes en la pared inflamatoria llmitante. 

Diagn6stico.- El diagnóstico do la sifflis depende de antecedentes 
de exposición y la existencia de una lcsi6n primaria ó en etapas -
Ulteriores de la sffilis aguda de reacciones scrológicns positi -
vas, generalmente intensas. 

Las pruebas de laboratorio son: la prueba de absorción de -
anticuerpos fluorescentes contra treponema que es especffica para
el diagn6stlco de ln sffilis. Se utilizan en general, para el dia¡ 
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n6stlco de esta cnfermodud, varias pruebas que no recurren a ant!
genon de treponema. 

Se pueden dividir 011 pruebas de floculaci6n y f!Jaci6n del -
complemento. La prueba d" floculaci6n mis utilizada es la V.D.R.-
L., la prueba de fijación del complemento mis difundidn es la de -
Kalmer. 

El ~xámen de campo oscuro del material recogido de Jns pla -
cas mucos11~ también resulta positivo. 

Treponema pall idum y Treponema microdent ium comparte muchas
caracterf~t icas morfol6gicas, lo que dificulta la interprctaci6n -
de los estudios de campo oscuro con material obtenido de lesiones
bucales de posible origen sifilitico. 

Tratamiento .-Medidas especificas con penicilina ~ 6 pcnlcl11~4 pr~ 
cainica,(con monoestearato de aluminio ni 2\),ncnicilina bcnzatinl 
ca G., constituye el medicaMento de elección para todas las formas 
de sifílis y otras infecciones por espiroquetas. SP deben mantener 

cifras titulares efectivas durante varios días 6 semanas debido al 

tiempo prolongado de generaci6n de la espiroqueta, La penicilina -

es altamente efectiva en inf~rciones tempranas y de eficacia vari~ 
ble en la rtapa tardf•, La contraindi(aLión principal es la hiper· 
sensibilidud a la penicilina. 

Otra terapéutica antibiótica es a base Je tetraciclina y eri 
tromicina bucales que son efectivas en el trntamiento de la sif1 -
lis en pacientes que son sensibles a la penicilina 6 que han teni
do recaidas despuEs de uno 6 más cursos con penicilina.La tetra
ciclina se da en dosis de 30-40 gr. 6 eritromicina 30-40 gr. dura~ 
te 10 6 15 d1as, con estas es necesario control posterior minucio
so. 

El tratamiento local se limitará hastn que se hayan obtenido 
muestras para exámcn microscópico. 
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C!!ANCRO lll,ANDO. -

Os unn enfermedad venérea aguda causada por Hemonhilus ducr2 
yi, que 30 caracteriza por la aparición do una úlcera necr6tlc~ ó· 

chancro blando en el sitio de inoculnci6n de los genitales. 

La enfermedad se transmite por c6ntacto sexual y el mlcroor· 
ganismo se introduce por erosiones ó heridas de piel y mucosas. 

Etiolog[a.- Es causada por Hemophilus ducroyi, cocobacllo corto, -
grueso, gramnegntlvo, de unas dos mlcra5 do largo, puedo ser sapr~ 
fito normnl de In vagina, de agrupación en cadena y coloración bi· 
polar. ~;n cultiva en sangro de conejo dosf!brinada, el lfemophilus
ducreyi produce una exotoxina de gran poder antig6nlco que provoca 
en el organismo un estado alérgico de valor diagnóstico. 

Manifestaciones cl{nicas.- El chancro blando suelo presentarse en
el pene y en los labios mayores y menores. en el 5ltio de inocula
ci6n aparece una mác-ula pequeña que se convierte un pápula y des 
pub forma un absceso intrndérmico ó pústula. La piel subyacente -
experimienta esfacelo y so produce una úlcera húmeda. Esta es su -
perficial al comienzo y tiene menos de ~n cont!metro de didmetro,
La úlcera puede crecer hasta dos o tres cont!metros. La Ulcera pl! 
namente c1r5nrrollada está cubierta df) un!!. é~c::ra nci.:rótica purule!!, 

ta, y gunrda cierta semeinnzn rnq ~l ~hancro duru de la sltllis, -
pero no pre<entn el endurecimiento caractorfstico Je este último.
En t6rmino Je una ó dos semanas, los ganglios regionales cxpcrime! 
tan hiperplnsia inflnmatorln dolorosa en nproxlmndnmente el SO\ de 
los casos. En estos sitios pueden ocurrir supuración, causa de ma
sas fluctuantes que drenan la piel y causan lesionas parecidas n -
las observadas en la peste bubónica. 

La mácula 6 la pápula locales suolon nrcscntnrso dentro de • 
las dos semanas que siguen al contap,io, y en tres a cinco dfas, s» 
presenta In úlcera cnrnctortsticn. No 01 particularmente dolorosa! 
sin embargo, los ganglios linfáticos rcglonnlos 9on dolorosos a l~ 



29 

palpación, quizá por tensi6n, de la cápsula dependiente de rcuc·-
ci6n inflamatoria. l.os síntomas generales concomitantes son ho11ig
nos y por lo regular no tienen mucha importancia. 

Manifestaciones Bucales.· Ln localizaci6n en la boca es muy rnra,
Y en una buena parte de los casos se trnta de auto infecciones, en 
otros casos se produce por coito bucal. 

El bacilo ducreyi requiere unn herida para penetrar n las mK 
cosas. I~ saliva desernpefta un papel defensivo y en caso de ataque· 
sería lo 4ue favorece la curacl6n r6pida y afin espontáncn del chan 
ero, la temperatura bucal también parece ser nociva para el baci -
lo. 

La Jocalizaci6n bucal tiene el siguiente orden de frccuen 
cia: labios comisuras, lengua, encías, paladar y amígdnlas , 

Después del período de incubación que va de unas horas hasta 
1 6 días, aparece el chancro que puede ser mfiltiple. 

Al principio se presenta como una pOstula de rara observa 
ci6n que dá nacimiento inmediatamente a una ulceración. Esta es 
blanda, sumamente dolorosa, de bordes muy socavados y fisurados r~ 
dialmente con aureola y fondo ~m~rillento, por lo gen~1-«l pasa de
saperclhid0 ~1 chancro debido u que cura rápida y espontáneamente. 

Más llamativa que el chancro por el evidente proceso inflam! 
torio que se produce es In ndcnopntfa snt6lite que toma de prefe -
rencia los ganglios que se vuelven mu~ dolorosos y existe franca • 
periadeni tis. 

Diagn6stico.- Resulta muy diffcll el diagn6stico clfnico del chan· 
ero blando a no ser por la asociaci6n con el chancro ulando geni · 
tal y el hallazgo del hemophilus ducreyi en las lesiones por exá -
men directo de cultivos, nsf como por In intrndcrmorcacción con an 
tlgcno1 bnctcrinnos, denominada rcnccl6n de Ito·Rccnstiorna. Se •• 
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puede u~nr para ello la vacuna Dmclcies, sobro la base de bacilos 
ducreyl muertos que $C utilizaba como tratamiento en la época 
preantibi6tica. 

A veces, para llegar a un diagnóstico certero es necesarlo -
provocar una autoinoculaci6n en el brazo con los elementos del pus 
del ganglio 6 de la ulceración del chancro, la que reproducirá el

chancro en el que se hallará el baci!0. E~ta lc•ión debe electro -
caaguiur•o una vez analizada. Para el diagnóstico dlforencinl se
tendrán on cuenta la sifílis, el herpes simple y la tubcrculosls -
ulcerosa. 

Tratami"!!l.2.·- Sulfamidas (sulfadiazina 6 sulfamidas lentas) 6 grs
diarios para la primera y 500 mg para lns segundas, durante 15 --

dias, también se usan tetraciclinas a razón de r gr. diario duran
te el mismo lapso; localmente se harán ba~os antisépticos. 
Conviene guardar cama. El chancro bucal cura a veces espontáneame~ 

te. 

GRANULOMA INGUINAL O VENEREO.-

El granuloma venéreo 6 inguinal es denominado también granu

loma ulceroso de los órganos genitales. 

El agente etiológico es el Calymnatobacterium granulamatis,
Klebslclla granulomatis ó Donovania granulomatls, que puede obser
varse por exámen directo empleando la colorncl6n de May-Grunwald -
Giemsa prolongada. Puede cultivarse también en yemas de huevo y en 

medias artificiales con huevo pero se alsln mejor en el saco vite

lino, de embriones de pollo. No se ha lograclo la transmisión expe
rimental. 

El contagio de la enfermedad no siempre es vencréo, se nece
sita promiscuidad y suciedad como causas con<lyuvnntcs. A pesar de
ello,no es f5cil el contnglo ni siquiera en el mntrlmonlo,os m~s -
corriente en' el hombre en una proporci6n de 1 a 1, c.e observa tam

bién en nil'los. 
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Manifestaciones clfnicns.- La primera manlfestaci6n de la enforme
dad, después de una incubacl6n dificil do precisar pero que o~cila 
entre dos y dos y medio meses, es una lesi6n de aspecto sifiloide
en los órganos genitales externos. Esta localización es más fre 
cuente que la inguinal. Tnmbién se observa la locnli:ación peri -
neal ó anal en pederasta~-

En al·rededor del S\, ele los casos se producen lesione~ nYt'"!!. 

genitales por autoinoculnci6n ó primoinfecci6n (perversiones sexu~ 
les). 

No se comprueban adonopatfas satélites diferenciándose asr -
de la linfogranulomatosis venérea. 

En un segundo período de semanas 6 meses mds tarde aparecen
grandes ulceraciones inguinales de bordos vegetantes extensos, de
cantarnos precisos, cubiertas por una secresión serosa no purulen
ta, llamativamente indoloras, y fétidas. Se producen generalmente
por extensión de la lesión inicial. Sangran con facilidad. A veces 
se observan formas vegetantes y en ocasiones abscesos inguinales -
llamados seudobubas. 

Muchos casos muestran extensas cicatrices esclerosas, queloi 
des y soltt1ncntc pcquefias Grcas granulomatosas. Puede haber disemi
nación, "''como lesiones óseas. articulares y hasta vlscerales,p~ 
ro ello e5 muy poco frecuente. 

La repercuci6n general es rara, pero puede asociarse con fi~ 

bre y anemia. 

Mani fes tac iones Bucales.- Las lesiones bucales resultan ser la fo!. 
mamás común del grnnuloma vcneréo. Los casos publicados fueron -
describiendo lesiones en cualquier zona de la boca,como labios,mu
cosn vestibular 6 en paladar, o pueden atacar difusamente las su -
perficles mucosas. El aspecto clínico vnrlado de las lesiones es • 
ln base para su clasificaci6n en tres tipos: ulcerativo, exuberan
te, y cicntrizal. Puede haber le~iones ulcoradas dolorosas, a ve -



ces hemorrágicas, en otros casos aparecen como lesiones granulares 
proliforntivas con un revestimiento epitelial intacto. La membrflna 
mucosa suele ostnr inflamada y edematosa. Ln cicatrizaci6n es una
de las manifestaciones bucales más caracterfsticas del granulomo -
venéreo, la formaci6n de una cicatriz fibrosa si existe en zonas • 
como el carrillo 6 en labio, puede limitar la apertura bucal al •• 
punto de precisar una intervensión quirúrgica. 

En ocasiones se observan en la bocu una macrooueilia con ul· 
ceraci6n superficial y encías hipertr6ficas, blandas y sangrantes. 

Tamb16n se han comprobado manifestaciones en la lengua y el• 
paladar lu~ lesiones pueden extenderse a la faringe y la laringe;· 
en ocasiones aparece trismus. A no ser por las lesiones genitales
concomitantes el diagn6stico bucal ofrece enorme dificultad en es
pecial en las formas bucales primitivas por col to per os. 

HISTOLOGIA.- El epitelio de cubierta puede dcmo,trarse atr6fico 6-
con acantosis que pueden llegar a tomar los cardcteres de una hi • 
pcrplasia pseudoepiteliomatosa. En el cori6n se comprueban peque • 
fias colecciones de polinucleares neutrófilos, con algunos histio • 
citos voluminosos, con citoplasma vacuolizauo, en el que se pueden 
observar los corpCisculos de Donovan. El resto del corión reticular 
es invadldQ por napas de infiltrados constituidos por plasmocitos, 
~nn mnnvtit~~- Los linfocitos son escasos. Lus vu~cs muestran una
discretn tumcfacci6n endotelial. Es patogn6monica la presencia de
fagocitos mononucleares grandes, que contienen quistes intr~cito -
plásmicos minCisculos, dentro de los cuales se encuentran los cuer
pos de Donovan que son pequellos bns6filos (bastoncitos) y argir6f!_ 
los alargados, que están presentes en cantidades profusas en el ia 
terior de mácrofagos. 

Diagn6stico.- El diagnóstico se basa en ln comprobaci6n de la Don~ 
vania granulomatis en monocitos grandes, al exámcn directo ó en la 
Histopatnlogla. Los antígenos para pruebas cutáncns,Ja desviaci6n· 
del complemento y los cultivos se usan menos en ln prdcticn. 
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Tratamiento.- La estreptomicina 20 mg. en 5 dlas ucompaftada de clo
ranfenicol 1 a z grs. diarios durante 30 d{as, es lo más efectivo, 
Además es conveniente dar aureomicina y hacer t6picos locales con -
podofilina al 25\ es dificil la curaci6n. 

Gonorrea 6 Blenorragia.-

afecta a todas las razas Hay grandes variaciones en la resistencia
al padecimiento; al2unos sujetos son muy resistentes, otros muy su
ceptibles. La transmisi6n se efectúa casi exclusivamente por exposi 
ci6n venérea a casos clinicos activos. La transmlsi6n no venErea -
produce dos formas especiales de infecci6n gonoc6cica ¡ ofttilmia go-, 
noc6cica neonatal y vulvogaginitis epidémica en nlnas. Antes era c2 
mún la oftalmia purulenta que ocacionaba ceguera. 

El medio más favorable para el desarrollo del microorganismo

cs, en el var6n el epitelio de la uretra anterior, pr6stata, vesic~ 
la~ seminales, epididimo y glándulas de llarthol!n y Sneke, en la m,u
jer en el cuello uterino y ~rompas de falopio. 

Etiología.- El gonococo es un diplococo gram negativo muy semejan
te al meningococo. El gonococo fermenta la glucosa y no la maltosa
los diplolu~us intracelulares gramnegntivos observados en el exuda
do en una lnfecci6n del aparato genital deben considerarse como --
Seisseria ROnorreae hasta probar lo contrario. 

El gonococo no posee c~psula ni elaboro cxotoxina su virulen
cia depende exclusivamente de endotoxinn protelnlca somática líber! 
da al morir la célula bacteriana. 

Manifestaciones Clinicas.- Ataca las mucosas del tracto genitourin! 
rio conjuntival produciendo supuraciones agudas que pueden invadir
los tejidos profundos; si na se hacen los tratamientos oportunos -
llegan a dar supuraciones crónicas y fibrotiJ. 
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En las vtas genituorinarias del hombro producen uretritis 
aguda con exudación purulenta de color amarl llo y micci6n do loro -
sa. Bl proceso puede hacerse crónico y extenderse a próstata y epi 
didimo y también a la ve-jiga (cistitis). Sl la supuraci6n persiste 
se puede producir/fibrosis dando lugar a ostrecheses de la uretra. 
Las complicaciones más frecuentes son la orquiepididlmitis, la 
prostatis y las peri·1retritis. 

En ln mujer hay uretritis, vaginitl' y cervicitis. Puede co~ 
plicar~e con bartholinitis, cistitis y saipingoovaritis provocando 
fibrosis en las trompas y esterilidad. 

La conjuntivitis blenorrágica se ve más en el recién nacido· 
pero también en el adulto por autoinoculaclón. Puede terminar con
ceguera. 

La rectitis blenorrágica se ve en homosexuales. 

La invasión sanguínea es rara. La blenorragia puede produ -
clr artritis con graves secuelas y junto con las queratodermias -
son las manifestaciones más ostensibles de la forma generalizada
de la enfermedad. Como excepción se ven septicemias, en cuyo caso 
se pueden producir endocarditis, flebitis, meningitis, etc. 

Mnnifesta~l_<l_'!!'s Buca~les_.- Ln localizaci6n bucal de la gonorrea se 
ve a vece~ en el recién nacido, por infcccl6n en el canal del par 
to; otras veces por autoinoculacl6n y por el coito pcr os. En la
actualidad se trata de un proceso excepcional. Solamente con gran 
sagacidad cltnica es posible suponer el diagnóstico de la lesi6n. 

Al cabo de 1 a 3 d!as, 6 algo más de lncubaci6n, la boca -
muestra una estomatitis catarral. La boca se pre~enta seca, con -
ardor y dolor. La saliva se torna visco~n. La mucosa bucal, difu
sam•ntc roja y con aspecto rayado. Pudcn verse pnrticularmente en 
la mucosa yugal, enc!as surco gingivolabialcs y lengua, exudados

seudomembranosos de color amarillo lim6n que, al ser eliminados -
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con facilidad, dejan ver una mucosa erosiva y sangrante. Tambi6n 
en la mucosa labial es posible observar elementos erosivos aftol -
des. Las encins también tienen secreciones y sangran; a veces se -
ha registrado necrosis de algunas de las papilas interdentales, c~ 
mo si se asociaran a una gingivitis de Vinccnt. Hay casos de paro
tiditis gon6cocica con puerta de entrndn bucal. 

DiaQn6sti~o~- Solo ~i ~e supone el piú~eso por los hAbitos scxua -

les anormales del paciente 6 la existencia de una blenorragia agu
da es posible hacer el diagn6stico por ~l hallnigo dir~cto del go
nococo en el pus de los sitios afectados o por su cultivo. Habrá -
que tener en cuenta que existen diplococos gran negativos en la b~ 
ca, como comenzales. Se hace necesario asociar la clinica a la ba~ 
teriologia para un diagn6stico correcto. Los diplococos deben ha -
llarse en cantidades grandes. 

La inmunofluoresccncia es en la actualidad el mejor método -
de diagnóstico en caso de necesidad, cuando fallan el examen dire~ 
to y el cultivo del gonococo. 

La técnica debe ser perfecta para eliminar errores. 

Oebe hacerse el dingn6stico diferencial con la enfermedad de 
Reiter y eritema polimorfo. 

Cuando la blenorragia necrosa los pnpilas interdentales, la
gingi\·i~is de Vinccnt aparece como otro posible diagn6stico dife • 
rcncial. 

Tratamiento.- El mejor tratamiento de ln blenorragia es la penici
lina 1 .M. en una dosis en el hombre de 2,400.000 unidades de peni· 
cilina procalnica, solo ó me:cloda a partes iguales con penicilin! 
cristalizada y de 4,800.000 unidades en ln mujer. La administra ·• 
ción bucal es tambit;n úti 1. Estas dosis suelen bastar para la cur! 
ci6n. No drbc usarse pcnicilinn benzatfnlco. El único inconvenien
te'" que 18 penicllinn pucdt' ocultar unn sffllis contrnfda simul-
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Si a los tr~s d!as persiste la supuraci~n debe repetir~o la
dosis durante 2 ó 3 d!as seguidos y si el proceso continOa Jobo r~ 
currirse a otros antibióticos, en compllcaclones como la epidldlm! 
tis 6 salpingitis se usarán 8,000.000 diarios durante 2 a 5 d!as
y en la artritis 10,000.000 diarios durante el mismo lapso, acomp! 
fiados de reposo absoluto y antiinflamntorio,. 

Sl hubiera intolerancia a la penicilina ó resistencia del &2 
nococo a 6sta, deberá efectuarse tratamiento con terramicina en 
una soln lnyecci6n de 100 mg. que 56 rnpit~ al día siguiente. 

En general se tiende al tratamiento, es decir, que la apliC! 
ci6n de cualquier medicación debe ser en una sola dosis total. 

La doxiclina, vibramicina es un antib!6tlco de absorci6n co~ 
pleta por boca. Se dan 200 mg y a las 6 horas ~e repite la dosis. 

Ultimamente se esta usando con mucho éxito la cofaloridina -

por via I.M. en una dosis Onica do 2.5 gr., no da sensibilidad cr_!! 
zada y puede usarse en casos de imposibilidad do utilizar esta 01-

tima medicaci6n. Tienen acción semejante las cefalotinas y las ce
falexina~. 

en cnso do orquiepididimitis y snlplngoovaritis habrá que 
guardar reposo y colocar hielo en las partes afectadas. En las foL 
mas órganicas complicadas con estrech6z uretral a veces se necesi
ta tratamiento quirOrgico. 

Las medidas preventivas en la oftalmia 6 la estomatitis del-
recién nacido, incluyendo el uso de gotas de nitrato de plata al -
1\ en los ojos y lavados bucales en especial mediante hisopos con-
penicilina. 
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Etiologfa.- Es una enfermedad infecciosa cr6nica producida por el
mycobacterium leprae (bacilo de heansen), tiene por lo comGn de 
1 .5 a 6 micras de largo por O .2 a O .4 micras de ancho·. Es recto 6-
ligeramente curvado y puede tener una granulación 6 más. Cuando·· 
son muchos tienden a disponerse paral~lo~ ent~c ~{, curno 1os ciga
rrillos en un atado 6 formar grandes aglomeraciones (globi) lo 
cuál lo di ferenc!a del Mycobacterium tuberculosis. 

Es ~cido alcohol resistente y se colorea de rojo por el mét2 
do de Zlehl·Nielsen. Cuando un paciente está tratado el bacilo pu~ 
de presentar aspectos fragmentados, pierde algo de su propiedad 
ácido alcohol resistente y aparecen sus formas Rrnnulosas. 

La forma como se realiza el contagio de estn enfermedad no • 
ha sido establecido aGn con certeza, pero es indudnble que se neCR 
si ta un tiempo muy prolongado de convivencia y una predisposici6n
especial para adquirirla. 

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

Manifestaciones cl!nicas.-El proceso tiene localizaciones m6lti -
ples p~ro afecta en particular la piel y f nneras como pelos y unas 
el sistema nervioso y además con menor incidencia, las mucosas y -
las v!sceras. Estas localizaciones y el aspecto de las lesiones e! 
tán en relación con la forma cl!nica. 

En la piel las lesiones elementales pueden ser manchas,tubéI 
culos , nódulos, ampollas y ulceraciones, de acuerdo con el tipo· 
cI!nico de lepra, pero todas estas lesiones tienen ln característi 
ca fundomcntal de acarrear transfornos en Ja 1ensibilidad, en esp~ 
cial nn~stesia. Los pelos del cuero cnbclludo, cejns y pestnnns 
caen Y la• ufins sufren diversas clases de modlflcacioncs. 
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El sistema nervioso suele alterarse en forma de neuritis pe
rif~ricn los nervios se engrosan especialmente el cubital, cidtl -
co.popltteo externo, suoraorbitario, rama auricular del plexo cer
vical superficial del facial, colaterales de los dedos, etc. Apare
cen transtornos subjetivos como adormecimiento, hormigueo, cnlnm -
bres,dolores, frío, calor, etc. y trnnstornos tr6ficos como ntro -
fías, .mutilaciones, ulceraciones, ampollas, etc. 

Lü5 tiiiniltornos de ía sensibilld:id t6rmica y dolorosa son -
marcados predominando la hipoestesin y ln anestesia. Las mucosas y 

las vísceras pueden afectarse en caso~ nvanzados de lepra leproma
tosa. 

Algunas formas clínicas provocan reacciones cutáneas de ale! 
gia y también de inmunidad, reacci6n precoz de Fernández y tardía· 
de Mi tsuda. 

Se describen dos tipos clínicos polares de lepra: La leprom~ 
tosa, y la tuberculoide.En.ellas son absolutamente diferentes los· 
carácteres clínicos, bacteriol6gicos, histol6gicos e inmunoalérgi
cos y su tratamiento y pron6stico. 

Existen otras formas de lepra llamadas grupo indeterminado y 

dimorfo, tambi6n con carácteres propios y n~pectos particulares. -
Otras manifestaciones lept·osas son: lepra difusa de Lucio, hipodcr.. 
mitis de liamos Silva, cte. 

Lepra Lepromntosa.· 

Se revela en la piel por manchas de contornos difusos, del 
color 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 cabeli 
do y cuello. 

La cara de estos enfermos deformndn por las lesiones infil 
trantes y destructtvas, la exageraci6n do los surcos normales,la 
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nlopecia de cola de cejas y el enrojecimiento de los ojos por In -
queratitis, ofrece un aspecto característico denominado fascic~ -
leonina. 

La piel de la regi6n ciliar se torna infiltrada, deformadn -
por les n6dulos y de un color violáceo. 

La nariz, laringe y boca pueden tener alteraciones impnr•~n
te~, pero casi siempre aparecen después de las lesiones cutáneas.
Las lesiones nasales son las más frecuentes. Hay catarro y obstru~ 
ci6n nasal. a vece~ epistaxis y la observación rinosc6picn permite 
ver costra~ y pérdida de sustancia de la mucosa y tardíamente 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 testículos y epídidimosestffn corrientemente 
comprometidos, determinando alteraciones funcionnles. En el hombre 
las mamas pueden agrandarse. 

El examen bacteriol6gico de las lesiones permite comprobar • 
la existencia del bacilo de hanscn. 

Lo~ enfermos con lepra lepromatosa son extremadamente conta
giosos y ofrecen mal pron6stico si el proceso se deja sin trata -· 
miento. 

Lepra tuberculoide.-

Se revela en la piel s6lo con manchas de contornos bien def! 
nidos y como marcados por comp~s. de color eritematoso. Algunas v~ 
ces aparecen pequenos elementos papuloides en su periferia que pu~ 
den dejar cicatriz (lepra micropapuloldc). 
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Las alteraciones neurales pueden ser muy importantes por 
ellas y n través de las alteraciones tróficas que provocan, en oc! 
siones la cara deja ver los resaltos óseos 6 facies antonina y las 
manos, son asiento de atrofias que adquieren entre oros aspectos -
forma de garra,las vísceras no resultan afectadas. El examen bact~ 
riol6gico de estas lesiones no prueba ta existencia del Bacl lo d·e
Hansen. 

~~s •~acciünes <le aicrgta e inmunidnd son positivas. 

Esta forma clínica tubcrculoide no es contagiosa. 

Además de estas aos formas clínicas polares existen el grupo 
incaractcrfstico 6 indeterminado y el grupo dimorfo 6 mixto borde· 
line. 

Grupo incaracterfstico ó indeterminado.· 

Es una forma de comienzo de la lepra nntos de virar al tipo· 
tuberculoide 6 lepromatoso. Clínicamente las lesiones cutáneas son 
escasas se presentan como manchas hipocr6micas 6 acrómicas, a ve • 
ces eritema tohipocr6micas, con bordes di fusas, imprecisos. 

Presentan disturbios constantes de sudoración y alopccia,con 
transtorno5 evidentes de la sensibilidad. 

Hlstol6glcamente se revela un infiltrado inflamatorio inca -
racterfstlco alrededor de los do los nervios y anexos. Pueden ha· 
Uarse bacilos de l!ansen lo que indicaría su cambio futuro a lepra 
leproma tosa. 

La reacción de Mitsuda puede resultar negativa 6 positiva, y 

ello es también un indicio de la forma clínica que desarrollará, -
aunquo a veces la lepra incaractcr!stica permanece como tal. 
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Grupo dimorfo 6 mixto 6 bordeline.· 

Se presenta clinicnmcnte como manchas cutáneas con el color
pardo propio de la. lepra lcpromatosa, de forma anular u oval,con · 
el centro más 6 menos sano a veces el borde es elevado.con aspecto 

de anillo. 

Parecen elementos de lepra tuberculoide en reacci6n ~ero de· 
contornos imprecisos en muchas de sus lesiones. Nunca dan reatci6n 
nodular nl purpúrica. Las lesione~ se tornan tumefactas y se infil 
tran. 

Histo16gicamente.· llay estructuras de lepra lepromatosa y ta 
berculoide reacciona!. Con frecuencia puede hallnr~e el bacilo de

Hansen. 

La reacci6n de Mitsuda puede ser negativa, es más lepromato
sa que tuberculoide, pero tiene elementos de una forma y de la 

otra. 

Lepra Reaccional.-

La existencia de brotes llamados rearcionales caracterizados 
por episodios inflamatorios agudos, modlfi~an las características· 
que se han seftnlado en las formas cl!n!cns polares. Estas rcaccio· 
nes traen nwrandnmlento de las lesiones viejas, nuevas lcsiones,l~ 
calizaci6n en pliegues, temperatura u otras manifestaciones gene • 
rales;estos brotes suelen ser perjudiciales. 

Lepra difusa 6 de Lucio.-

Es una forma difusa de lepra lepromntosa en ln cual la piel· 
no tiene m6culas ni lepromns sino inflamaciones difusas. e1 fen6m! 
no de Lucio es diferente y ee pueden ver en lepras ~ifusas 6 en -· 
otros tipos Está carncter! zado por pequeftas zonas purpuricas que • 
se necrosnn y ulceran. Ln histologfa revela una vascularitls al~r· 
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gica que parece ser la patogenia de dichas necrosis. 

Hipodermi tis lepromatosa recidivante de Ramos e Sil va,-

Debe ser diferenciado del eritema nudoso propio de todo pro
ceso infeccioso, incluida la lepra, este es con suma frecuencia un 
signo de leproreacci6n. 

Histol6~icamente 

granulosos. 
tiene unn ~St!"UC.ture 

Maniíestacloncs Bucales de la Lepra.-

L--~ " --Uc&\.4 J.U:t• 

Las lesiones en la mucosa aparecen generalmente en lepras l!!_ 
promatosas 6 mixtos ya avanzadas. 

En la lepra tuberculoide la mucosa bucal no muestra altera -
clones espec~ficas; unicamento la semimucosa do los labios puede -
resultar invadida por lesiones cutáneas adyacentes, er. especial -
cuando se producen las llama<!a~ formas reacclonales. 

Lesiones Mucosas.- Las lesiones de las mucosa bucal en ln lepra l!!,. 
promatosa tienen sus mejo-:cs descripciones en trahaj"s publica:ios
hace muchos aftas, pues ahora se observan por excepci6n debido a ·~ 

que la acción de lns sulfonas impide llegar n formar formas avanz!. 
das, que os donde puede hallarse especialmente. 

Los elementos lepromatosos son genornlment~ nodulares 6 ln -
filtrativos y a veces se ulceran. En ocasiones existe atrofia.Los
n6dulos presentan una coloraci6n amarilla 6 pardo rojiza y por lo
coman son duros. Se presentan agrupados 6 aislados. 

La localizaci6n bucal es principalmente en el paladar duro,
que es uno de los sitios de prcdil~cci6n; lo siguen en menor pro -
porci6n el paladar blando, la lengua, los labios y las encías. 



Paladar.- Es el sitio con más frecuencia en el que se encuentr11n -
lesione~ leprosas en la boca. Pueden observnrsc infiltrados 6 lo -
promas que suelen ser ulcerados. 

Un discreto halo eritomntoso rodea esas lesiones y el pala -
dar puede además ser perforado por gomas leprosos, en estas lesio· 
ne5 se hallan bacilos de Han~nn. 

Labios.- Aparecen infiltracionn5 e veces inte~sas y lepromas del -
tama~o de una caoeza de alfiler 6 mayores; alguna~ de las lesione~ 

se ulceran y se cubren de costras. Terminan por deformar el lnhio
y provocnn microstom!a. 

Lengua. - Puede presentarse infi 1 trada 6 recubierta de lepromas que 
a veces se disponen simetricámente en la cara dorsal a cada lado -
de la línea media; pueden ulcerúrse. 

Frente a una reacción lepromatosa la lengua se nRranda en su 
totalidad y se ulcera dificultando la alimentación. 

En general no resulta afectado ~1 sentido del gusto. A veces 
no existen lesiones visibles, pero el examen histológico de la le~ 
gua en un caso de lepra lcpromatosa avanzada re\.ela ¿icha locniiz!!. 
ci6n. 

Pinkorton describe leucoplasias con carácter anestésico en -
el dorso lingual. 

Enc!as.- En la lepra lepromatosa pueden presentarse tumefactas,in· 
filtradas, especialmente la palatina a nivel de los incisivos sup~ 
riores y caninos; es raro hallar n6dulos. 

Uvula.- Tiene cierta predisposicl6n hacia la infiltración leprosa. 
Acaba por atrofiarse y hasta desaparece. 
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Mucosa yugal y piso de la boca.- Bs raro encontrar lesiones. 

Dientes.- Bn los leprosos pueden observarse alteraciones en el co
lor,. forma, posición y morfología de los dientes. Se producen mlís
comúnmente en los incisivos superiores y en el tercer·molar. La -
pérdida de los incisivos centrales superiores, en la lepra es de -
origen trófico y comparable, patogénicamPnte, a~ mal períorante. 

También son frecuentes las curies y se han descrito pul~.tis 
de tipo han!eniano. Las lesiones son dolorosas y los pacientes ma
nifiesta1· mucha incomodidad al ingerir alimentos, especialmente 
ácidos 6 picantes. Los dientes se fracturan f6cilmente. 

Maxilares.- Se ha hallado atrofía de la espina nasnl y del proceso 
alveolar anterior. Se ha descrito la destrucción de los cartilagos 
nasales así como perforaciones de maxilar y del reborde alveolar -
que traen una facies característica en el leproso avanzado. 

En radiograflas intraorales se observan cambios de la estru~ 
tura travecular que resulta mlís fina y abundante, ensanchamiento -
de la lámina dura y algunas zonas están enrarecidas por una espon· 
josa anormal. 

Bl espacio periodontal es más ancho qu<' lo normal y numero -
sas travl'culns 6seas delgadas recuerdan lo que se observa en algu
nas enfermedades del colAgeno. 

Se ha hallado sustancia amiloide en la boca de leprosos esp~ 
cialmente en la mucosa de las encías solo se halla amiloidosis ge
neralizada secundaria en las formas graves. 

Las lesiones por alteraciones nerviosas no son infr~cuentes, 
especialmente en la lepra tuberculoide y en la lepromotosa avanza
da. 

Se encuentran afectados los nervios trig6mino, facial, hipo· 
gloso, neumogdstrico y glosofaríngeo, especialmente el V y VII pa-
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res y tan~ién el IX par. Se producen transtornos sensitivos, moto
res y neurotr6ficos. 

La mucosa suele acusar anestesia, aunque puede ser hip~r6st~ 
sica al comienzo. Se describen casos de neuralgias faciales de ori 
gen leproso. 

También s~ manifiest~ paráli~is en los músculos de l~s la -
bios, cara y paladar blando, Los p~rpados paraliz•dos muestr&n ••• 
ectropi6n; las lesiones de la corn6a son frecuente5. Los labios d~ 
jan esca¡·ur la saliva y pueden estar engrosados. Puede aparecer P! 
ralísis del hipogloso y por consiguiente de la lengua asf como pa· 
ralfsis del velo por lesión vagal. También puede rcsul tar afectado 
el glosofaringeo. El gusto solo disminuye con algunns sustancias. 

El diagnóstico de lesi6n leprosa en la boca es sencillo, Pº! 
que los pacientes con lepra ya avanzada hacen pensar en dicha eti~ 

logia. 

Histología.· 

Leprn Tuberculoide.· La dermis reticular y papilar es invad!_ 
da por folículos tuberculoides, a veces con células gi~antes de -
Langhnn~ ~ de cuerpo extrafio, rodeados 6 no pQr coronas linfocita
rias, que ne ubican en la zona subpapilar y siguen el trayecto de· 
los vasos comunicantes, hasta alcanzar las zonas profundas, en la
piel los glomérülos sudorfparos. En la dermis profunda e hi~oder • 
mis se pueden comprobar trayectos nerviosos rodeados 6 desintegra
dos en el seno de fDliculos tuberculoides, 

No se comprueban bacilos de llanscn snlvo en los casos rene -
cianales que pueden aparecer muy escasos y aislados. En los esta -
dos reaccionales las c!lulas epitcloidcs suelen mostrar un cito •• 
plasma vacuolizado que puede hacer diffcil el diagn6stlco diferen
cial con una c~lula de virchow, pero esta filtlma posee gr~n canti· 
dad de bacilos y ltpidos en el cltopln~mn. 
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Lepra Lopromatosa.- El epitelio mucoso es atr6fico. El cori6n ret! 
cular e5 invadido por <lensas capas de infiltra<los granulomatosos -
constitufdos por cl!lulas do Virchow, a voces predominantes con el· 
agregado de linfocitos y escasos plasmocitos. El cori6n papilar no 
es invadido por dichos infiltrados por disponer de un muro do con· 
te ns i6n. 

Las células de Virchow son histll)dto:: cuyo citoplasma apar!!. 
ce ocupado por va~uolas de tamafto desigual, llenas de lfpidos y e~ 

lecciones redondeadas de bacilos dtJnominadas globi 6 gl6h11lo!!. 

En ocnsiones los bacilos adoptan la disposici6n caracterfstl 
ca conocida por la designaci6n de paquete de cigarrillos. Los ner
vios dermohipodérmicos 6 submucosos resultan invadidos por células 
de Virchow. La lepra ldpromatosa puede mostrar tres tipos de esta· 
do reacciona! variedad eritema polimorfo nodular, fen6meno de Lu • 
cio y aspectos dimorforeaccionales (bordeline) quo abarca la gran· 
mayoría de los casos. 

En el eritema polimorfo-nudoso lepr6tico se observan secto -
res del granuloma lepromr.toso. En sectores vecinos las células de
Virchow muestran bacilos granulosos con débil ácido-alcohol resis
tencia. En ocasiones se producen fen6mencs c~licuativos que condu· 
cena estados ulcP.r~tivos. Los vasus son con&estivos rodeados por· 
edema; excepcionalmente se ve angiftis necrosante. 

Lepra indeterminada,· Presenta discretos infiltrados linfocitarios 
que se disponen en forma de pequcnos mnnguitos perivasculares alr! 
deder de los vasos del plexo subpapilar y comunicantes,hasta alcarr 
zar la profundidad y en ln piel los intersticios de los gl6merulos 
sudor!paros. En la dermis profundn e hipodcrmis se pueden dcmo5 ·
trar trayectos nerviosos rodeados e invn<lidos por linfocitos (neu· 
rí tis hanseniana). 

Por lo general, los bacilos no se pueden comprobar 6 apara • 
can muy escasos y aislados. Debe investignrse en las c6lulas de -· 
Schwnnn. 
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Lepra dimorfa.- La histologla muestra aspectos similares a los do· 
una lepra lepromatosn, sin reacción, con gran riqueza de bacilo~. 

Lepra de Lucio.- La histologln muestra lesiones de angiftis necro· 
sante de pequeños vasos típica dol fenómeno de Arthus, que det6rmi 
nan púrpura necr6tica. 

Lepra Hlstiode.- Es una forma nodular de lepra lepromatosa caract~ 
rizada por histiocitos dispuestos en forma dP. huso. Es fácil hn •• 
llar bacilos de Hansen en las lesiones. 

Diagnóstico.-

Es esenciilmente clínico pero debe completarse con la bactc· 
riología histología y las reacciones cutAneas nlorgoinmunol6gicas
para establecer la forma clínica de la lepra. 

Diagn6stico clínico.-

La característica de las lesiones cutáneomucosas leprosas -
son las alteraciones de su sensibilidad; la anestecia al pinchar· 
las lesiones las disestesias, la dificult3d del paciente para rec~ 
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, cianótica, etc.; lo cual permite un din& 
n6stico fácil. 

A veces cuando existen neuritis intensas, como en algunos C! 
so~ de lepra tuberculoide, resaltan los transtornos tr6•icos: Las· 
manos aplanadas con desnparlci6n de las eminencias tenar e hipotc· 
nar y conforma de garra, los pies deformados con munones, el mal • 
perfornnte plantar, cte. 
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Para el diagndstico de lepra en estas formas es a veces noce 
sario recurrir al examen histopatoldgico del nervio afectado,que -
aparece engrosado y, en ocasiones, moniliforme, que los diferencia 
de otras afecciones nerviosas que también pueden provocar ane•to -
cia y transtornos trdficos. 

Diagnóstico Bacteriológico.-

Debe buscarse el bacilo de Jlansen: nn !as le~!onos ¡¡, 11lvol -
del reborde del pabell6n auricular y en la mucosa nasal. F.s positt 
vo en la lepra lepromatosa y puede serlo en la dimorfa. 

Diagndstico llis tológi~o. -

El estudio histol6gico nos permitirá reallznr el diagnóstico 
de la enfermedad y su forma c1ír.ica. El hallazgo de células de Vi!. 
chow, diagn6stica una lepra lepromatosa. Se observan infiltrados -
inespecfficos en la lepra incaracter!stica y aspoctos mezclados 6-

sea células de Virchow e infiltrados tuberculoidcs perineurale~ A~ 
la forma mixta. El diagn6stic3 de lepra bucal surRc casi siempre -
en forma indirecta por las lesiones cutáneas pero también debe re
currirse a la histopatolog!a para su confirmación. 

Tratamiento.- El aceltc de chaulmoogra era la base del tratamiento 
has ta 1940. 

En la actualidad se usan las sulfonas en forma de comprimi -
dos de diaminofcnisulfona, sulfona madre 6 D,D.S. disulíone y dert 
vados. 

En la forma tuberculoidc se administran dosis mfnimas de 25-
mg. diarios. En las formas lepromatosas se llega a 100 mg. diarios 
6 más pero comenzando con 50 mg. y aumentando semanalmente la do -
sis. Las dosis se reparten en 4 6 S tomas, Hay un dfa de descanso
semanal y de una semana cada dos meses. La duraci6n está en rela -
ción con la involuci6n de la5 lesione$. 
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lloy se usan también las sulfas lentas, las tiosemidrbazonu
y derivados no sulf6nicos de la difenilctilurea. Se están haclrhdo 
ensayos con oxígeno hiperbárico. 

En el caso de reacciones leprosas el mejor tratamiento es Ja 
Talidomida. Se recomienda comenzar con 400 mg. diarios dos cada d~ 
ce horas 6 una cada seis horas. Estnblllzada la mejoría a los cun
tro ñ ~!neo d!üs se Ji~minuye ln dosis progresivamente hasta mantt 
nerse en ln dosis más baja posible. 

La d,ro~a produce efectos terat6gcnos, por lo que no se debe
administrar n embarazadas. En caso de darlas a mujeres en época -· 
fértil deben asociarse a anovulatorios. Se usan también el acth y· 
los corticoides, cuidando los fen6menos llamados de rebote al sus· 
pender la medicaci6n. Debe ser atendido por especialistas. 

La parallsis y deformaciones llevan a reparaciones de carác· 
ter ortopédico, en lesiones laríngeas obstructivas gr~ves debe re· 
currirse a la traqueostomfa. 

TUllERCULOS 1 S.· 

La tuberculosis es una infccci6n granulomatosa caracteriza da 
por la formaci6n de tubérculos. El Mycobacterl.um tuberculosis, ba· 
cilo áci<lo alcohol-resistente es el responsable de las lesiones en 
el hombre, las que se manifiestan, principalmente en los pulmones, 
así como en los rifloncs, los ganglios linfáticos, las meninges, o· 
bién, diseminadas por todo el cuerpo. 

Los bacilos tuberculosos son aerobios y su crecimiento y re· 
producci6n depende de pequeflas concentraciones de di6xido de carb2 
no, estos factores determinan los lugares en los que el microorga, 
nismo se implantará en el cuerpo, por ejemplo, la t~nsi6~ de oxfgl 
no es mayor en el apéx de los pulmones, en los riflones,.en los ter 
m!nuc!ones de crecimiento do los huesos, etc; sitios favorábles P! 
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ra el desarrollo de lesiones tuberculosa crónicas destructiva~. 

lll modo de transmisión más importante de M. tuberculosis es
a trav6s de secresión bronquial (gotitas de Flugge) y snliva; un -
contacto !ntimo y una exposici6n prolongada hacen que la transmi -
sión sea más factible. 

El bacilo tuberculoso no produce toxinas; la enfermedad se -
provoca por el establecimiento y la prclifc~aci6n <le organismos vt 
rulen tos y sus iúteracciones con el huésped. La produce 1 rtn y desa
rrollo de las lesiones y su curación 6 progresi6n se determinan -· 
por el nOmero do bacilos tuberculosos en el inóculo y su multipll
cación subsecuente y ~or la resistencia e hipersensibilidad del -
huésped. El microorganismo produce dos tipos de lesioncj principa
les, la de tipo exudativo consiste en una reacci6n inflamatoria -
aguda,con Uquido de edema. leucocitos polimorfonuclearos y monoc!_ 
tos alrededor de los bacilos tuberculosos; este tipo principalmen
te se observn en el tejido pulmonar. La lesi6n curn por rcsoluci6n 
y se absorbe el exudado. 

El bacilo tuberculoso se dise~ina en el huésped por exten -
sión directa, a través de los vasos linfáticos y el torrente circ~ 
latorio y por los bronquios y la vía gastrointe~tinal. 

Manifestaciones Cl!nicas.-

Tuberculosis primarin.- La introducción inicial del bacilo tuberc~ 
loso al cuerpo casi siempre pasa desapercibida;puede ocurrir a , •• 
cualquier edad, poro es más comGn en la ninez, an la adolescencia
y en la vida adulta temprana. El perfodo de incubación es de cerca 
de 6 semanas, desde el momento de la inoculaci6n hasta la apari -
ción de los primeros srntomas; estos en un principio semejan un e~ 
tarro o una infecci6n de las v{as respiratorias. En esta fase la -
enfermedad dif{cilmente se reconoce .. Sin terapia espec{fica, el p~ 
cionto presenta malestar,fiebre, dolores de cabeza y tos seca. 
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En la nifiez la infecci6n se hace notoria cuando el pacl0ntc, 
despu~s de un perfodo de 2 a 4 semanas con síntomas inespec!flcos, 
sana por completo; radiográficamente se observará un vago infiltr~ 
do pulmonar y adenopat!a miliar y/o meningitis antes de que 5e co
nozca la naturaleza exacta de la enfermedad. La gran mayor!a de -
las infecciones primarias en niftos de 3 n II afios pasan desaperci
bidas y sanan espontáneamente; el peligro principal es, sin embar
gn~ ~~ r~~ctiv~ci6~ de lcsicn~s later1io~ en la adolescencia 6 en -

hn la adolescencia los sintomas de tuberculosis primaria son 
los de U1la gripe y la enfermedad no es severa. Radiográflcamente -
se observan áreas de neumonitis en cualquier parte del pulm6n. Al
gunas manifestaciones de tuberculosis primaria prÓgresiva incluyen 
eritema nodoso, pleuresía, linfndenitis tuberculosa, tuberculosis
miliar y meningitis tuberculosa. La infección puede diseminarse h~ 
cin la porción superior del pulmón y presenta un cuadro de tuberc!:!_ 
losis pulmonar crónica. 

Tuberculosis crónica.-

Puede manifestarse inmediatamente después de la tuberculosis 
pri~aria 6 tener un perfodo latente largo 6 corto. Las caracterls
ticas notnbles de la enfermedad son su tendencia a la cronicidad,
con necrosis liquida y la formación de tejido' fibroso. 

En lo mayor!a de los caso5 el establecimiento de la infec 
ci6n crónica pasa desapercibido y muchos pacientes no presentan 
síntomas. Los primeros síntomas son fiebre al atardecer de 39.S a· 
40: centígrados, sudor nocturno, irritación, fatiga y dolor de CQ• 

be:a. Es frecuente que haya tos y si se produce esputo, este serl· 
verde o amarillo y sin olor, ncompaftados por ln infección, Esta •L 
tuación puede persistir por meses antes de que el pacien.e consul· 
te nl médico. 

1.a infección tuberculosa localizada puede presentarse en -·
otros órganos del cuerpo como los ganp.lios linfáticos; los rifio --
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nes, los huesos largos, la vta genital, ol cerebro y las meninKés; 
la bacteria llega a ellos a través de vra sanguínea desde la punr· 
ta de entrada en el pulm6n. 

Cuando hay disom1naci6n masiva del bacilo tuberculoso y no · 
se administra tratamiento, la consecuencia os la muerto. La forma· 
más terrible de tuberculosis es la miliar; puede presentarse como· 
parte de l~ primera infecci6n del microorganismo, 6, por la reacti 
vaci6n de un viejo foco de infecci6n ~n un! p~lsona Uc edad avanz! 
da. El material ~aseoso líquido, con abundancia bacilos,penetra en 
una vena;ld resistencia del cuerpo hace parecer que la 1nfecci6n •· 
está ab~tida, lo que permite la implantaci6n del microorganismo en 
todos los 6r~anos. 

Los síntomas ore~entes son específicos y consisten en pérdi· 
da de peso, debilidad, s1ntomas gastrointestinales, fiebre y su·· 
dor. El diagn6stico se establece varias semanas dcspu6s de la dls! 
minaci6n, al observar radiográficamente el típico patrón mili•r en 
lo5 pulmones. 

Es importante establecer el di~gn6stico diferencial con en -
fermedades tales como coc~id!oidiomicosis, blastomicosis y crlpto· 
cocosis. 

La dl!eminaci6n por vta linfática es menos extensa y el bac! 
lo se localiza, ~on frecuencia, en los ganglios submaxilares Y. ce! 
vicales, escrófula 6 linfadcnitis tuberculosa, puede progresar ha~ 
ta formar un absceso, o bt~n. observarse como lesión granul0111ato • 
sa; o ambos casos, es clínicamente visible la inflamación ganglio· 
nar. Este tipo cspecffico de tuberculosis es el resultado, proba • 
blemente de una diseminaci6n hacia los linfáticos a partir de ur. • 
foco infeccioso en las amígdalas. 

La tuberculosis primaria en la piel 6 lupus vulgar se preso~ 
ta tanto en ninos como en adultos y se ~anlflosta en forma de cdp· 
tulu~ que se ulceran. 



r.1 cuadro que presenta la tuberculosis varía ampliamente,por 
lo que puede confundirse con un gran número de enfermedades que i!! 
cluyen carcinoma pulmonar, infecciones micóticas, sarcoidiosls,ne~ 
monra, neumococosis, etc. 

Maní fes tac iones Bucales . -

A pe~ar de su alta incidencia, las manifestaciones bucales -
de la tuberculosis son raras; esto es, hasta cierto punto, extra -
ño, pues el osputo que contiene bacilos tuberculosos estn constan
temente ~n 111 mucosa bJJcal; a la vez, es explicable si se conside
ra la limpieza mecánica de la saliva y la comida, la resistencia -
natural de la mucosa bucal a la infecci6n y la prcdilecci6n del b! 
cilo tuberculoso por invadir solo un tejido u 6r¡¡11no de una pers~ 

na. 

Te6ricamento el bacilo puede llegar a la mucosa bucal por d! 
seminaci6n sangu{nca 6 linfática, por extensi6n directa 6 por con
tacto y penetrar a trav~s de un pequeño surco en la superficie. Es 
extremadamente dificil encontrar tuberculosis por inoculación pri
maria en la boca, las lesiones son siempre secundarias a una infe~ 
ci6n tuberculosa primaria de otras pa!"tes del cuerpo, particular -
mcn~e de los pulmones. Las lesiones de tuberculosis primaria en la 
boca se observan solo en áqucllas zonas en las que se toma leche -
que no ha ~ido pasteurizada. 

Las manifestaciones clfnicas de la tuberculosis en boca pu! 
den ser clasificadas en la siguiente fo1ma, 

1.- Tuberculosis primaria (tuberculina negativa). 

a) Complejo primario-chancro tuberculoso. 
b) TB Miliar-lesiones en la mucosa bucal debidas a la complica

ci6n hemática generalizada. 

2,· Tuberculosis secundaria (tuberculina Positiva). 

a) Ulccraci6n tuberculosa, fisura 6 granuloma. 



Lesión tuber'Culosa en pos!ci6n mestal respecto al segun
do molar inferior derecho. 

Altorac!ones de enc(as en un enfermo de brucelosts. Los 
síntomas lnespecírtcos que conducen al dlngn6st1co de b~ 
celosls;son eil color rosa p(¡rpura poco comCin de las en--": 
c(as ,la h!pertroría de las papilas Interdentales y la des-
trucct6n alveolar avanzada. 



b) Tuberculosis cutis orificialis. 
c) ílxtensi6n mucosa de osteomielitis tuberculosa de los maxil~

roa • 

Tuberculosis primaria.- No obstante ser raro, la mucosa bu 
cal puede ser el sitio de la primera invasión del microorgani5m0 y 

la lengua, el lugar donde se localiza la lesión. Después de un pe
ríodo de 2 a 3 semanas, apa~ece, en ol sitio de la inoculación un
n6dulo: i~<l~loro ~l principio, que ~e Úlcera al cabo de un tiempo
y que tiene induración periférica. En poco tiempo se presenta una
linfadenopntfa region~l, 

El curso de la enfermedad dependerá de la resistencia del iR 
dividuo como en el caso de la tuberculosis pulmonar. Si la resis -
tencia es efectiva, la Úlcera sanará y los ganglios linfáticos se
desinflamarán y manifestarán cierto grado de calcificación; si el
paciente carece de resistencia, la infección progresará hacia una
diseminaci6n generalizada (tuberculosis millar)., o bien, se exte~ 
derá en menor grado, hacia los tejidos adynco nt.e~ por progresión -
directa o por rompimiento de un ganglio linfático sobre el tejido
contigu~ (escrofulodenna). 

Tuberculosis miliar.- Cuando hay diseminación masiva d:l ba
cilo tuberr1.1loso pe:- v!'::. ::angu!riea t:n to<lo ei organismo, se prese!! 

tan pequefin~ lesiones papulares coalescentes blanco grisacéas 
en todo el cuerpo, incluyendo la boca. 

Tuberculosis secundaria.- La lesión bucal, tfpica de la tu -
berculosis secundaria es la úlcera, que se presenta, por lo común
en la lengua. Su configuración es irregular, con bordes socavados
y base cubierta de exudado purulento; puede estar dura, pero no -
tanto como una lesi6n ó un granulomn infeccioso. 

en ocasiones se observan lesiones granulomntosas proliferati 
vas con apariencia vascular friable¡ estos granulomas se reportan
como lesiones periapicales lnospecfficn~, manifiestas solo radio -
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gráficamente. 

Tnmbién se llegan a presentar lesiones tuberculosas prolifo· 
rativan en la mucosa bucal, producto, casi siempre de irritaci6n • 
cr6nica. 

Cuando existe un foco interno de tuberculosis se pueden des~ 
rrollar lesiones en las áreas mucocutanoas contiguas a los orifi • 
cios corporales, situaci6n Que ro~fb~ el nombre Jé tuberculosis e~ 
tis orificialis. El sitio de localiznc16n más común de este tipo • 
de lesiones es alrededor de la boca y en los lahio! cuando hay tu· 
berculosis pulmonar. Es obvio que la resistencia del paciente en • 
estos casoJ es sumamente baja. Las manifestaciones tempranas de e~ 
ta son Ulceras granulomatosas en la unión mucocutánca de la boca.
mismas que pueden desaparecer 6 progresar hasta causar una gran 
destrucci6n de tejido. Un:a variante es la presencia de verrugas n~ 
dulares. 

Una complicaci6n 6 diseminaci6n ocacional de la tuberculosis 
Pulmonar puede llegar a la mandíbula y el maxilar y provocar oste~ 
mielitis tuberculosa. El bacilo penetra al hueso a través de una~
ffstula 6 a través de la mucosa bucal y forma una área granulomat~ 
sa ulcerada. 

La osteomieliti5 tuberculo~a es frecuente en fases tardías -
de la enfermedad y tiene un pron6stico desfavorable. 

Diagn6stico.-

A veces resulta difícil diagnosticar las lesiones de la mue~ 
sabucal si no se sospecha la tuberculosis. Siempre habrá que pen· 
sar en tuberculosis bucal para un diagn6stlco diferencial de úlce· 
ra y granuloma de esta regi6n. Las lesiones tuberculosas son gene· 
ralmente muy dolorosas y hay que tomar en cuenta la posibilidad de 
un chancro, goma, carcinoma. úlceras traum~tlcas y otras úlceras -
infecciosas. Son Otiles las tinsionos 6 lo' cultivos con material· 
recogido do lesiones sospecho1as en busca do microorganismos ácido 
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alcohol resistentes. Estos pacientes tienen que ser remitidon nl -
médico. 

His tologfa. -

El microorganismo produce dos tipos de lesiones principales, 
las de tipo exudativo y las de tipo productivo. La lesión de tipo· 

. exudativo consiste en una reacción inflamatoria aguda, con líquido 
de edem~. lvucocitos ~ulimorfonuc1caros y monocitos alrededor de -
los bacilos tuberculosos; este tipo 50 observa en el tejido pulmo· 
nar. Cuando se trata de una l~si6n de tipo productivo, e~ta que -~ 

puede de~nrrollarse como granuloma cr6nico que consta de tres zo -
nas: un dron central de células gigantes multinucleadas con bnti -
los tuberculosos, una zona media de células epiteliales pálidas y
una zona periférica de fibroblastos, linfocitos y monocitos. Más -
tarde, se desarrolla tejido fibroso periférico y la zona central -
sufre necrosis caseosa; a esta lesión se lo conoce como tubérculo, 
este pue~e curar por fibrosis y calcificacl6n 6 ~aclar su conteni
do y formar una cavidad. 

Tra tamienC'o. -

En el tratamiento de la tuberculosis y otra~ infecciones·mi
crcbactorlanns existen problemas especinles. Tienden a ser excesi
vamente crónicas, pero pueden dar lugar a complicaciones hiperagu
das mortalos. 

Los microorganismos son frecuentemente intracelulares tienen 
largos períodos de inactividad mctdbolica y tienden a dosarrollar
resistenci~ para cualquier medicamento. Se emplea una terapeOtica
medicamentosa combinada para retardar la uparlci6n de esta resis -
tencia. 

Los medicamentos de primera línea u'ndos por lo general en • 
conjunto en la meningitis tubérculosa, dlsemlnnci6n millar 6 tube~ 
culosis pulmonar grave son: La isoniac1do, el etambutol, la rifam· 
picina y ln estreptomicina. La mayorfa de los pacientes se vuelven 
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no infrctantes de dos a cuatro semanas dtlr:pués de haber instl tufdo 
el tratamiento. 

Se usan Hain y estreptomicina. Ln hnin es el medicamento más 
ampliamente usado en el tratamiento de lo tuberculosis, la do~is -
inicial de Hain es de 8-10 mg/KG/ dfa por via enteral hasta 20 mg
Kg/ dla en niftos pequefios y 30 mg/Kg/ din en caso de insuficiencia 
renal _ 

La estreptomicina en dosis de I K'· en adultos y 30 mg/Kg/ -
ara en nlnos l.M. 

Este tratamiento con estreptomicina se prolonga durante me -
ses 6 anos y el Hain durante un afio. El tratamiento a base de eta! 
butol y rifampicina en que el etambutol se admíniHrn en un~ sola· 
dosis diaria de 600 mg. esto durante 6 meses y Juego esto se puede 
completar con Hain y estreptomicina, un ano 6 más. También se --
usan r.iedicamentos como, el P.A.S., caprcomicinn, cicloserina, etiQ. 
namida, pirazinamida, v!omicina. 

Gangrena Gaseosa.-

La gMn1rcna gaseosa es un inflamnci6n necrn,ante de difusi6n 
rlpida, qu~ comienza en una zona local de lesi6n tisular y rápida
mente se disemina para afectar tejido conccti~o y músculo adyacen

te. 

La enfermedad es causada por un grupo numeroso de clostri -
dios grampositivos anaerobios generalm~ntc Clostridium perfrin. -
gens, welchi i, Clostridium novyi (oedemHlens), y Clostridium sep

ticum (vibri6n septique). 

Características Clrnicas.-

Ln enfermedad se contrae por contuminacl6n de una lesi6n con 
tierra .!.ns heridas más peligrosas son ln5 que afectan grándes 
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áreas y se acampanan do dostrucci6n celular suficiente, para prod~ 
cir reacci6n inflamatoria con liberaci6n de sustancias nutrltivns· 
y producci6n de anaerobios is. 

La gangrena gaseosa ocurre con particular facilidad on frac· 
turas compuestas pues las astillas 6seas funcionan como cuerpq ox
trail.o que aumenta la infecci6n en ocasiones puede comenzar en "1 -
Gtero después de un aborto, P.l desbridamiento adecuado de los tcJl 
dos con la oxigenación con,.!gul<!nt:: e;. l<& profundidad de las heri
das impide el cr~cimiento de los microorganismos. 

La lc~ión tisular resulta do la elaboración de diversas cnzL 
mas y toxinas; las mds importantes son fibrolisinas hialuroni<la -
sas ,ccilá¡:..,nas, hemolisinasas,c1tolisinasas y algo de lecitinnsa.Los 
tejidos destruidos brindan sustrato adicional para el desnrrollo -
microbiano, así la infección aumenta en progresión geométrlcn. La
infección suele manifestarse en uno a tres días después de In le -

si6n. 

A partir de una herida grave anfractuosa é de una fractura -

expuesta a las 24 horas ó <lontro de los tres primeros días se ob -
serva un gran edema y, en especial una característica crepit•ci6~
que revela aire. El estado general es malo, hay fiebre y gran tox~ 
Jllia. De no lntcrvenirse a tiempo puede producirse la muerte. 

Se r~conocen dos formas clfnicas; la ~oca enfisematosa, co -
rrientem~n!c debida al predominio del Cl. wulchii, y la de tipo hQ 
medo, por el Cl. oedemntions. La forma 5ucn es sobreaguda, hay do· 
lor y gran toxcmia. Hay poca exudaci6n y olor. Gran crepitación mu 
cho más allá de la zona nfectada. 

La forma hBmeda es poco dolorosa, mnnos tox~mica, puede no • 
haber gas, hay bastante exudaci6n. Los mBsculos están tumefactos -
al punto que el proceso suele llnmnrse miosltls por clostridium. 
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La ~nngrena gaseosa puede desarrollarse tambiln coMo connn -
cuencin ti~ unn inyecci6n intramuscular 6 subcutánea, en especial -
por adrenallnn. Los glrmenos pueden ser Inoculados con los materlt 
les de la inyecci6n; a veces pueden provenir del intestino. 

Puede producir gangrena ~ascosa cutfinca, bucal 6 cnt6rica.,· 
también se hn visto como complicnci6n el" i:n !!bortc !ié¡;tico ú una -

intervensi6n quirGrgicn, en particular intestinal. 

~lanifestacion~s Bucales.- J,a gnngrenn v.a~eosa es scrn~jantc ol cua

dro deno1.;!11a1ln noma. Bruscamente todo un sector bucal se tumefac -
ta, se pone dn color negro, los tejidos se nccrosnn hay marcada fe 
tidez y crepitaci6n. La disnea es corriente. 

Histologfa.- Se observan necrosis y burbuja• RR•cosas. El epitelio 

está invadido por un infiltrado inflamatorio que llega a necrosar
lo en el cori6n aparece 1 numerosas cnvid.ad"~ de nire que dan clfni 
camente crepitaci6n. 

En periodo temprano de la infecci6n nonrecen burbujas causa
das por reacciones de fermentaci6n, que suelen acampanarse del li
sis local d<' eritrocitos, con liberaci6n de ni~rnento hemo~lobinico 

t•n el Pl<:\Hl•dc y tejido cllfcrmo. F.l revestimiento endotelial de los 
\'asos san~ufneos locales queda tenido por cHR reacción hemolfti -
ca. La 1~•1611 de las paredes vasculares puede ocasionar trombosis
locales. En esta etapa en el exudado y !ns c&lulns hay abundantes

bacilos V<'R<'tativos. 

Diagnóstico.· Se realiza por las manifc•tnclones clfnicas y se ca~ 
firma por Ja obscrvaci6n de bacilos gran pnAl tlvos grandes y espo

rulados en frotis teftidos con la técnica du 1rnmm, el cual hace -
sospC'char In presem:ia de clostridium. 

El <:t1lrívo completa el dlagn6sticn y In idcntifkac16n del -

~~rmen "' bnsn e 1 ln neutraliznci6n por !ti nrltitoxlnn especifica. 
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Tera2~utica.- El paso más importante consiste en la limpieza qui -
rargica y extirpación de todo al tojido necrosado. Deben darse an
tibióticos en grandes dosis cspoclalmente la penicilina. También.
son útiles la terramicina, la eritromicina y el cloranfonicol. 

Conviene hacer el comienzo, por v[a endovenosa, 40 ce cada 
horas de antitoxina polivalente, aunque la efectividad del suero -
ant1gangrenoso es solo relativa. Alslnda la especie se realiza ol-
suEtrf) ~!pec!ficv. 

Habrll que combati'r el shock y 111 deshidrataci6n i;on tran~fu• 
siones de ~nngre y plasma. A veces se impone la amputación. A ve -
ces se rettl!za el tratamiento en cámaros hiperb4ricas de 02. 

TETANOS. 

Es una enfermedad infecciosa no contagiosa, causada por la -
toxina del bacilo do Nicolnier ó Clostridium tctani. Se trata de • 
un bacilo anaerobio gram •,que produce cxotoxinas. Es muy resis • 
tente a la sequedad y en tales condiciones puede conservarse acti
vo meses y allOs. 

El Clostridium tetani es una bast6n mó~·il, bastan~" delgado· 
de S Micra~ do longi t~d. Forma RTilHdcs endosporas termlnnles que • 
le dan aspncto de unn raqueta de tenis. Para ln gorminac16n de las 
endosporas y el crecimiento y multipllcnci6n de las forma' vegetan 
tes, se nncosita bnja tensión de oxfgeno. La exotina es uno de los 
venenos m4s enérgicos conocidos pnrn el hombre, el bacilo es poco
invasor, por sus necesidades de <losarrollo es casi sapr6ílto. Las
esporas pueden permanecer Intento~ en las heridas. 

Resiste a lo~ agentes químico! se requieren de 15 a 90 minu
tos de ebullición pnrn mntarlos. El fono! al 5\ necesita aproxima· 
damente 15 horas parn lograrlo. 
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llahltn en el suelo, en especial, el cultivado y las heces tic 
animnlcs (v11cn, caballo, oveja), como tamb16n los metales oxido 
dos. Las heridas en contacto con la tierrn, heces y objetos oxldn
clos e intervenciones 6 partos realizados con instrumentos no estc
rili :ados. Puede presentarse después de operaciones en las que se
hnbfa utilizado catgut infectado por el hncilo. 

ActGn por sus toxinas llegando por las v[as nerviosas, _hasta 
las célul11~ motoras de la médula y del c~rebro también puede "dise
minarse por vrn sanguinea. Al fijarse an el sistema nervioso cen 
tral pro\ocn contracturas musculares de dos tipo•: permanentes y -

paroxfsticns, ambas generalizadas 6 locallzadns , 

~lanifestaciones Cl!nicas.-Clfnicnmente el t6tanos presenta varias -
etapas: 

1 .- Peri6do de incubaci6n. Por lo coma? e~ de 6 a 7 dfas pudien
Jo toner variaciones que oscilan entre unn3 pocas horas y 15 6 20-
J!as 6 más. Su duraci6n guarda relaci6n con el tiempo que haya ne
cesitado la toxina para pasar del punto infectado al sistema ner • 
vioso central. 

Perfo1lo <le comienzo 6 de lnvasi6n, los primeros sfntomas se
mnnificst11n por parestesias y calambres, alrededor de ln herida 6-
cn su vcrlndnd, acompa~a<los de insomio y disfagia. 

El ~lgno más manifiesto para suponer el diagn6stico es la •• 
aparici6n Je! trismus, que consiste en rfglde; y contractura dolo· 
rosa <le los mrtsculos maseteros, acompa~adn de contracturas de los· 
tcmpornle• y pterigoideos que impiden abrir lo boca y origina clifi 
cultadr, funcionales. 

Ln'- rnntrncturns se extienden posteriormente h los dcmlls mú!_ 
culo' <Ir 111 cura y 1kl cuerpo en forma <l1"ccn<lente. r:.xistc.n dolo -
rt's mu'lr1olnr1>s exn¡¡crn<los antes de la aparld6n de los espasmos P!!. 
roxf:t,lro~ .. 
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3.· Pcrtodo do Estadio-:- En esto período, la invasi6n, bien mnni· 
festadá ·hacia los restantes músculos, con figura, facies y po~lcl2 
nes corporal~s especiales. 

La facies tetánica 6 espasmus cynicus es una mezcla de sonri 
sa c{nica con cierto grado de extranoza y prcocupacl6n dolorosa. -
Los labios fOntracturados se levantnn y muestran los dientes, las· 
co:i::ur~:! :on lle'!!!.d~s nf1_1Ara y hacia arriba. en mueca do sonrisa· 
s4rdonicn. Esta sonrisa es muy particular pues la mitad superior • 
de la cnra llora y la inferior sonrlo. 

Según los diversos grupos musculares contrncturndos el cuer· 
po puede ndoptar las siguientes posiciones: 

Opist6tonosque es la m5.s común, el enfermo se encuentra en décubi· 
to dorsal apoyando el cuerpo únicamente sobre la nuca y los talo • 

nes. 

Emprost6tonos, en la que los músculos contrncturndos son los flex~ 

res y llevan al cuerpo a una actitud qµe recuerda la del feto en • 
·el claustro materno. 

Pleurost6tano~.-. que se caracteriza por 1ncurvacl6n lateral del· 
cuerp.J. 

Ortost6tono~ .• que fija todo el cuerpo en Hnea recta como res.ult!!_ 
do de la contractura de todos los músculos de la econom{a. 

Dichas contracturas se caracterizan porque presentan la • 
doble propiedad de ser tónicas y clónicas. Sobre un fondo muscular 
permanentemente contracturado sobrevienen pnroxf imos ó verdaderos· 
calambre~ dolorosos. Aparecen de manera esp6ntanca 6 provocados ·· 
por excltaclonas m{nimas, basta un ru[do, In luE, la palabra dirl· 
gida en voz altn, parn que se produzcan. 



Cuando lns contracturas paroxfsticas afectan los m6scuJ01 de 
la glotis y el dioírngma, así como los músculos respiratorios, ol
enícrmo puede fallecer por asfixia durante la crisis. Estos e~pa~
mos son muy dolorosos y pueden ir acompa~ados de trnnstornos rcspi 
ratorios, cianosis e intensa angustio. 

Al ingerir líquidos se producen espasmos de los músculos de· 
la laringe y la lengua, lo que induce nl enfermo, a fin de evitar· 
la angustln y el dolor tan intensos que ocasiona cstan,crisis 1 a • 
rechazar Jo~ alimentos. 

Otra' manifestaciones son el insomio, la fiebre que no es -
constante y que está en relación con la gravedad do la infecci6n,
hay sudores, ansiedad, disfagia, la inteligencia esta conservada. 

La excresi6n urinaria se halla disminufda, lns complicacio -
nes más frecuentes son la bronconeumonia. la miocarditis y la ure· 

min. 

Existen varias formas clínicas del tétanos.Como son:puerpue· 
ral, esplácnica, del reci6n nacido, parcial 6 atípico y tétanos c~ 
falico que a su vez presenta diferentes variedades. 

T6tanus Céf~llco Je Ros~.· Que C3 con5ecuencia de h~ridas localiz! 
das encuero cabelludo y cara. (rer,16n orbitona5otemporomaxilar) y· 
las mucosa• nasal y bucal . 

El primer sfntoma es el trismus, al cual se agrega, rápida • 
mente, para11sis facial 6 viceversa. El antecedente de la herida y 
la paralisis completan el diagnóstico de esta forma clinica. 

El trismus se acompann de dolor en las zonas maseterinas. 

El t6tanos céfnllco, oftalmopl~jlco 6 bulboparal!tico de ••• 
Worm~ que se caractcri zo por trlomus, oftalmoplcjfa y para lisis fa 
cial, ,e debe a heridas en cuero (Ahelludo y arcos ciliares. 



Exi~tcn tambi6n el t6tanos céfalico con para1rsis del hipo -
gloso y otros tipos más favorables; y el tétanos localizado en los 
miembros 6 forma monopléjica. 

Manifestaciones Bucales.-

La m4s importante es el trismus y, la paral!sis facial, ast· 
como el espasmo laríngeo, la sonrisa sard6nica. El trismu5 so aco~ 
pana de dolor en 'una 6 ambas regiones masot;irinas, la parnlfsis f!!_ 

cial es in~ompleta de tipo inferior 6 de tipo superior. 

La longua presenta temblores, hay dolor do garganta y sialo· 
rrea. 

DIAGNOSTICO. -

El tétanos debe diferenciarse diagn63ticamente de la intoxi
cación por estricnina, en cuanto a que la~ contracciones comienzan 
por las extremidades y evolucionan sin fiebre; no son permanentes, 
el trismus es tardfo, las pupilas son .midr!áticas y los objetos se 
ven de una tonalidad verde. La ingestión do ergotina 6 cor~ezuolo
dcl centenn provoca convulsiones 6 espasmos por 1 ntoxicaci6n que -
se caract~rizan por paresias de las extremidades, somnollencia,véI 
tigos, cnlnmbres, crisis convulsivas, esp::1smos y contracturas,los
fcn6meno' paréticos comienzan por los miembros y es muy raro el -
trismus. 

A veces puede confundirse en casos Je alcoholismo crónico -
con el dclirium tremens. 

Uremla.· El diagn6stico con lista lo dard ol examen, de la 
urcn y ácido úrico en la sangre. 

Rnbln.· Lns contracciones present::1n intervalos de.relaja --
cl6n, no hny tri,mus permanente. 



Con ln teta nin que presenta contracciones que evoluclonnn 
con nccesos que duran 10 minutos a tres horas, sobre todo en miem
bros al ser presionado el paquete vasculoncrvioso del brazo 6 mun
lo y el de Chovstck contracturas en mQsculos frontales y nasales. 

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

TRATAMIENTO,. 

Ln· mejor profilaxis es ln vacunación antitétanica, que con -
siste en el uso de toxoide antitétanico 0.5 ce. en tres dosis a·
los pocos meses de nacido en los 3,4,12 meses, en'ocasi6n de una -
herida sospechosa, una dosis de toxoide de refuerzo para evitar el 

té ta nos . 

Si el Individuo no está vacunado ~l tratamiento a seguir es
la sueroterapia especffica, 3,000 unidades internacionales y en 
circunstancias graves mayor cantidad por vfn 1 .M. asociada a la v~ 
cuna toxoidc antitétanica. 

El uso de gammaglobulinn humana, antltetbnica, evita reacci~ 
nes de hlp~r•ensibilidad y permite el uso.de dosls menores de sue
ro en reltt~l6n 1: !O. Para dl~minulr los riesgos de aparici6n de t[ 
tanos SP dehc desbridar, limpiar, recortar tejidos muertos y no d~ 
jar cuerpos ni partfculas cxtrafias, restos óseos 6 tisulares en -
las heridas. Se puede usar agua oxigenada para la limpieza de la • 
herida. 

Sueroterapia.- Con suero purificado en el adulto 100,000 U -
por vfa l .M., se le puede ar.adir hlaluronidaza (S cms), en ni!\os -
S0,000 u. En sujetos alérgicos se usan dosls frnccionales,antihis
tamínicas y corticosteroides por vfn enteral (corta~yl, 30 mg/dla) 
•i puede deglutir 6 por v{a 1 .V., 10 mg/ d1as de hcmisuccinato de
h i drocnrt i sonn. 



Anntoxlnoterapia.- 2 ml. de anatoxina 5ubcutánea, distante -
del pu11to de inyección del suero y con una jeringa distinta. So r~ 

pito o3tn dosis cada 4 6 5 d!as hasta un total de 8-10 ml. 

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

Sedantes.- Barbitúricos (gardennl, inmcnoctal a dosis fuer• 
tes por vfa bucal, o I .V.) 

Asegurar el equilibrio nutricio 2,000 KC. por d!a, H!drlco -
3 litros por d!a y la.tasa do ol6ctrolitros K;Na;Ca. 

FIEBRE TIFOIDEA, PARATIFUS,SALMONELLOSIS. 

Son procesos determinados por bacilo5 do la familia de las • 
salmonelas. La tifoidea es determinada por el bacilo tif!co, salm~ 
nella typhi 6 bacilo de Eberth. 

Las paratifoideas están determinadas por diversas salmone --
1 las, pero especialmente las parat!ficas A y B. 

Las salmonellas.son bacilos móviles, gramnogativos que noº! 
porulan. 

Cuando estos mlcroorganlsmos penetran en el cuerpo, la le -
si6n inflamatoria consisto prlnclpalmcnto on hlperplasla reticul~ 

endotelial generalmente notable, con hipertrofia de ganglios linf! 
tices y folfculos linfoides en toda la oconom[a y aumento de volú
men de vaso é h!gado. 

La !almonella penetra en el cuerpo por ol aparato gastroin • 
tostlnal, se transmite por contamlnac16n humana de n¡¡11a, leche,al!_ 
mcntos y otros art[culos de uso diario. Aunquo la contamlnnci6n 
puedo dnpcndcr de casos clfnlcos activos, son reservarlo' mucho --
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más importnntos do la enfermedad, los portadores que se han resta
blecido de ln infecci6n clinica, pero que siguen albergando bacte
rias. 

Las moscas pueden ser vectores en la transmi516n de salmone-
llas. 

Manifestnciones clinicas.- La fiebre tifoidea es la salmonellosis
más grave, el periodo de incubaci6n vartn mucho, pero es de .una s~ 
mana a dos semanas en promedio. En c~tc tiempo los microorganl5m~5 
se circun~crlben a las placas de Peycr del ile6n, donde originan -
tumefac~16n de los foliculos linfoides. Se pueden producir úlceras 
ovaladas con diámetro mayor orientado en el eje lon&itudinal del -
intestino, pueden perforarse y aparecer pcritoniils. 

Se manifiesta por s{ntomas premonitorios como la astenia y -
la fiebre. 

En el periodo de estadio la adinamia es grande, hay fiebre -
alta con bradicardia relativa, pulso disociado y son frecuentes -
las diarreas. 

Otro 'intomu importante son las pequona~manchas purpúricas, 
a veces erltematosas (manchas rosadas) que se observan en el abdo
men. 

La esplenomegalia dolorosa constituye la caractertstica prill 
cipal. 

Otros signos de valor son: Hipotensi6n arterial¡ urobilinu -
ria marcada; gran enflaquecimiento y leucopenia. 

Si cvolucionn espontáneamente a finen de la torcetn semana -
boja la fiebre de mnnern Intermitente hastn alcnnz~r casi la norm! 
lidad una semana m4s tnrdc. Hay entonces pnllurln y dl~mlouycn;los 
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síntomas digestivos y nerviosos. 

Se observan formas graves y atenuadas. Con la terapéutico b! 
sada en cloranfenicol ha disminuido la gravedad de la tifoidea. 

Las complicaciones más temibles y quo pueden provocar la ~· 

muerte, so~ la perforaci6n intestinal con la consiguiente hemorra· 
gia, y el colapso ca~Qiov~!cular. Ot&ñ5 (umpiicacioncs son la fle

bitis o Infecciones diversas como ncumontns, otitis, meningitis, • 
pielitlo, etc. 

Manifestu_s_lones Bucales.- La lengua se presenta seca, resquebraja
da saburrnl y en ocasiones como quemada, de bordes rojos 6 total -
mente roja. Los labios aparecen secos y flsurados; las encías es • 
tán tumefactas y toda la mucosa bucal enrojecida. 

En los pilaros anteriores del paladar son muy caracterfsti • 
cas las pérdidas de sustancia denominadas anginas 6 ulceraciones 
de Bouvert/ Duguct, que aparecen sim6trlcamente la segunda semana· 
de la enfermedad. Estas pérdidas de s11stancia son superficiales, • 
alargadas en sentido vertical y su tamano es de O.S cms. 6 más.El· 
fondo es grisáceo y bastante limpio, sin secre•lones. Involucionan 
y curan rápidamente sin dejar secuelas. Est•• ulceraciones son co
mo lh lengun de loro, de gran v~lor dingn6stico. 

Dentro de la torccra a ln cuarta semana también pueden verse 
en casos de fiebre tifoidea, ulcer:tcloncs superficiales indoloras
en la lengua, el velo del paladar, encfn, y mucosa yugal, labio, -
etc. Reciben el nombre de ulcernclonos da Duguct y su curso es be
nigno, por lo contrario, son persistente~, recidivantes situaclo • 
nes que estarían en relación con In bcnlRnldad 6 severidad, respes 
tivamcnte de la enfermedad. 

Las lesiones bucnles contribuyen al dlagn6stico especialmen
te In denominada longun de loro. El muguet os una complicaci6n fr~ 



cuente en los niflos. Otra complicaci6n, aunque rara en la a.e· 

tualidad es el noma. 
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Histologia.- En etapas iniciales hay prolifcraci6n n~table local y 
general de células reticuloendoteliales de los foliculos linfoi -· 
dcz. 

Las células del reticulo, las células reticulocndotellales y 
los'macrofágos inmi~rantes en los conglomerados resultantes ·presen 
tan aspecto hinchado, redondo u ovalado y con citoplasmn abundan -
te. A m~nudo contienen bacterias, restos celulares y eritrocitos -
en el citoplasma. La eritrofagocitosis es detalle microsc6pico no
table que casi siempre afirma que la lesi6n depende de salmone·--
llas, probablemente tifoidea. Además, hay infiltrado esparcido dc
linfocitos y células pl~smaticas en los fncus y su alrededor; fal· 
tan leucocitos polimorfonucleares. Al progresar las lesiones las -
lireas centrales de acumulaci6n de fagocito,¡ pueden experimentar n!:_ 
crasis, particularmente cuando ha ocurr~do ulceraci6n de las lesi~ 
nes intestinales. En esta etapa puede presentarse cie~tn infiltra
ci6n de polimorfonucleares. 

Diagn6sti~o.· Se bnsn en 105 hAll»r.go< clfnicos, pero e<pecialmen
te en el lirmocultlvo durnntc los pr!meros._d[ns, y en la reacci6n -
de Widal 1 reacción de o&lutinaci6n) después el.e la primero 6 segun
da semana de comenzado el proceso. Un titulo de 1:100 6 mfis es con 
sidcrado sospechoso de fiebre tifoideo, <icmpre que el paciente no 
haya sido vacunado en nnos anteriores. 

TULAREHIA. 

Es una enfermedad infecciosa muy contagiosa. El proceso ata
co rspeclnlmente a los roedores como conejos, liebres y ratas y es 
trnn~mitldo en ocasiones ni hombre por contacto directo con estos
anlmalcs 6 n veces por In &nrrapnta que hoce de vector,6 por la i! 
g6st16n de carnr !nfcctndn no bien cocidn 6 nl desarrollar estos -
animales. 
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Etiolog!n.- El proceso es provocado por un pcquefio bacilo gran ne
gativo: la Pastereulla tularensis 6 Bacterlum tularensis. El bncl· 
lo pasa a través del huésped de la piel 6 mucosa por la picadura • 
de artr6dos, 6 por las v!as respiratorias 6 digestivas. 

Existen varios tipos de tularemia; la cutánen 6 ulcorogland~ 
lar, glandular, 6culoglandular, glandular 6 abdominal, plcuroglan· 
dular y oral. 

Manifestaciones cl{nicas .• J;l perfodo de incuhnci6n es de T n TO •· 
días, el ¡iroceso comienza de manera brusca como una enfermedad in· 
fecciosa a¡¡uda, con temperatura alta, deca{miento y escalosfr!os. 

Aproximadamente el 80\ de las infecciones producen lesiones· 
en la piel 6 membranas mucosas; so presentan como pñpulas rojizas
que pueden ser prur{ticas y llegar a ulcernr~c; rara vez son dolo· 
rosas y aparecen antes de que se desarrollen los síntomas sistémi
cos. Los ganglios linfáticos de la región e5tán inflamados, blan -
dos, fluctuantes, calientes y rojos, pero espontáneamente llegan a 
drenar.En algunos casos existe linfade.nopat{a generali:ada. En es
te tipo de tularemia se puede manifestar tanto cl{nicamente como -
radiográfic11mente una netJr.1onf•. Cuando hay infla~ación tocallf.ada
de ganglio• linfático• sin lo~l6n cutánea detectable, se presume -
de una tuluromia glandular ld6ntlca a la forma anterior en patoge
nia y caracteristicas. 

La forma oftfilmlca es rnra, pero llega a presentarse y prov~ 
car úlceras, congesti6n, lacrimaci6n, fotofobia y dolor. Los gan -
gllos preauriculares, submaxilares y cervicales anteriores se ob -
servan influmados. 

El tipo gastrointestinal se presenta como resultado de la in 
gcstl6n de carne 6 agua contaminada; provoca diarrea, dolor nbdoml 
nal, naúscus v6mito~ y melena. 
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Cuando la tularemia afecta los pulmones produce neumonltt, en 
fermedad secundaria a la diseminaci6n hcmat6gena. La ncumonfa on -
estos casos se manifiesta con tos, esputo mucoide, hemoptisis, di~ 
nea y cianosis. 

Los sfntoma5 v.enerales en ·cualquier tlpo de tularemia, des -
pués del periodo de incubaci6n son: casi siempre dolores de cabe 
:a, naúsons, vómitos, escalosfr!os y fiebr~ hasta de 40 p,radu~. 

Manifes~1ciones Bucales.- La mucosa bucal puede ser atacada primi
tivamente 6 como consecuencia de la invasión hcm5togcna. 

La localizaci6n primaria bucal es muy frecuente y se mani 
fiestan como úlceras necr6ticas en ocasiones cubiertas por una --
pseudomembrana blancuzca sumamente dolorosa. 

El chancro de inoculaci6n es múlti'plc y las lesiones n6du·-'.". 
loulcerosas son pequenas y muy dolorosas. 

Las am[gdalas son casi siempre sitio de elecci6n, la adenop~ 
t!a es voluminosa y también múltiple, con franca tendencia supura
tiva, 

En l• forma hemátogena 6 tffica hay un proceso inflamatorio
cspecialmcntc en anillo linfático de Waldeycr, ndem4s de pequefias· 
y múltiples les iones <le tipo gonmoide. 

Diagnóstico.-

ningn6stlco Diferencial.- Debe diferenciarse de Infecciones como· 
la tuberculosis, brucclosis y fiebre tifoidea ns{ como de infecci~ 

ne' locales cuti!ncus con llnfadcnopntfa general. 

El dla~n6•tlco clfnico puede ser confirmado por el laborato· 
rio. Se dehe pcn~or en tulnrcmia frente a un complejo primario --
(ulcernclone' y 1rnndn! ndcnopnt[as con tendcncin n la supurnciln) 
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acompanndo de estado tlfico y frecuentemente neumon{a, 

Se obtienen después de la segunda semana de infecci6n serna· 
glutinaciones positivas incluso en diluciones grande~. 

También es positiva la intradermorrcacci6n pero carece de -
utilidad práctica. En la primera 5om1111n la sangre inyectada al co· 
bayo rcpro~uce la nnfArmed~,f, como }iey reaccione5 cruzadas con ln· 
fiebre de malta ~ 5hlgellas los exnmoncs repetidos y las variaclo· 
nes cuantitativas según el perlado de la enfermedad serán los que-. 
tendrán utilidad sorol6gica, dlagn6•tica y de tratamiento. 

Tratamiento.- El tratamiento de elección ai la estreptomicina en -
do~is· de 0.5 gr. cada 6 horas, en aocos dlas pueda controlarse -
el proceso. Se usan también con éxito las 1ulfonamidns, la aurcomi 
cina y el cloranfcnicol. 

Se debe aplicar antisucro al principio de la enfermedad, con 
tratamiento de sostén y cuidados generales más tarde. La convales
cencia es lenta y progresiva. 

BRUCELOSIS.-

Sinonimia.- Mclitococln, fiebre de malta, enfermedad de 
Bang, fiebre ondulante, fiebre del mediterráneo. 

Etiologia. - Es una enfermedad infecciosa debida a divor:;as espe 
cies de Brucellas de las qur se di~tingucn tres tipos: la meliten· 
sis, la abortus y ln suis frecuente en América. 

En los animales, la bruccllas se loculiznn on las glándulas
mamarias y se transmiten ni hombre por lnRcsti6n de leche no hcrvl 
da 6 de productos !:leteos, 1\ por el contrarl<l por contacto directo 
con escoriaciones mamarla!. 



El periodo de incubaci6n de la enfermedad es dificil de pre· 
cisar. 

Manifestaciones Clinicas.· La brucelosis 3e caracteriza, cl1nica • 
mente por una etapa aguda, con fiebre tle tipo ondulato'rio 6 irre¡¡~ 

lar, y por una etapa subaguda con rcanudnc i6n de fiebre, dolores • 
y sud.crac ione5 ·pro fusas. Hay ___ ., -----····. ' .. 

cap.J.\.011v111c~111 111 en -·• 
gran porc~ntaje de casos. La artralgin~ Gon frecuentes. 

Las. complicaciones son: orquitis, cspondilitis, cirrosis he· 
pática y mnnlngitis crónica. 

Existe una forma cr6nica que se caracteriza por cansancio,i~ 
somnio, irritabilidad y algunas algias y que es de comienzo insi • 
tiloso. 

Manifestaciones Bucales.· La fiebre de malta ocasiona encias rojas 
y edematosas que sangran con facilidad. f:n la mucosa bucal se ob • 
servan plpulas grises, pcquefias rodeadas por un halo eritematoso • 
que pueden existir en la faringe y en los labios, se observan tam· 
hiEn placn• pequc~ns, grisaclas, elevadas, rodeadas de unn zona de 
hiperemia •P observan tambiln debajo de la len~ua. Hay ndenopat{a· 
rc~ional. l.n mucosa 9e seca por dcshldrataci6n y la lengua se cu · 
brc de unu extensa capa de saburra. 

lliagn6stico.-

Laboratorio.· Se encuentra leucopenia, las reacciones serol~ 
Ricas de nglutinaci6n son muy significativas cuando las cifras os
cilan entre I/250, y 1/500. 

El hcmocultlvo estd indicado. Es Gtil la lntradcrmureacci6n. 
1.n fijacl6n de complemento y más tarde lo~ anticuerpos .incompletos 
detectables por In prueba de Coobms persisten a veces m!s 1iempo • 
4uc la nnlutaci6n clásica. 
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!.a forma aguda se destaca por los 'udores profusos que acom· 
panan a un cuadro de fiebre irregular, ondulante, con esplenomega· 
lia, etc. La forma cr6nica es difícil d9 diagn6sticar y solo puede 
presumir5c. 

Tratamiento.-En la actualidad sa utiliza la ampicilina a ra
z6n de <los gramos por d!a y la rlfamplclna en do3is de 600 mg. por 
dia durnnie 3 6 4 5emanas. Se pueden t1ftnr t~tra~!c!ina5 durant~ 2-
6 cuatro semanas. y en casos graves e~trnptomicina un gramo diario. 
Se debon realizar nuevas series hastn loRrar resultados po3ltivos. 
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lNFECCIONl!S POR FUSOESPIROQUETAS; ETIOLOGIA, Cl\RACTERISTICAS CLINl 

Cl\S MllN!Fl!STl\CIONES BUCALES, HISTOLOG!A Pl\TOLOGIA, TRATAMIENTO Y -

DIAGNOSTICO. 

Enfermedad de Plaut Vincent. 

L~ ~nfenih::do.d de Plaut-Vic.;:cnt 5Íguc -;icnd.o una incbgnitn en

su etiopatop.cnia pese a la presencia conr.tante de la asociaci6n f~ 
soespi ri 1 ur, 

De. 1" boca de trinchera, cuadro grave antes de que aparecie
ran los antlbi6tico~, se ha pasado en la actualidad a la presencia 
frecuente de un cuadro m!nimo: La gingivitis ulcetonecrosante agu

da. 

Un tratamiento adecuado, eficaz, $) se realiza conveniente -
mente, evitará secuelas gingivales que fnvorecerfin la recurrencia
dcl proceso y la enfermedad periodontal, 

La enfermedad de Palut Vlncent, se localiza corrientemente -

~n la boca y por lo común se manifiesta bajo el aspecto de una gi~ 
~ívitis ulccronecrosante aguda, que puede extenderse a otros scct~ 
r<:s bucal~r. fcomo en la ginr.ivoe~tomat!tl; ul-:erome1nbranosa). En -
c•casione~ "'e ub1ca exclusivam~ntc en la fauces [angina de Yin 
cent ) . 

El proceso puede localizarse tambi~n en sectores tales como
scnos paranasales y ~~cosas de lu nariz, laringe, bronquios y pul
mones, esofágo e intestino grueso y aún en conjuntiva. 

Se~Qn su localización y slntomatolu~fa es conocida con los -
~c~br~> de ~ingivitis ulccronecrotlzantc ó ulceronecrosante aguda, 
~!n2ivitt• fftidn 6 ginRivitls séntlcn neudn, gingivitis. fagedémi

ca, an~lnn de Vinccnt, gingivitis necrosantc hRUda, gingivoestoma
tltis ulccromembrnnosa. l'tC. 



Las localizaciones bucales citadas pueden ser múltiple~ ó -
presentarse en forma aislada. 

Este cuadro es causado por la asociación del espirilo de Bcr 
geron y un bacilo aislado por Vinccnt. 

Ampl ta plirdida de las papilas lntorclonlllrills y del tejido 
marginal de la encía, por gtnglvltt~; ulc•1ronecr6ttca de 
larga duract6n. 
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GINGIVITIS ULCERONECROSANTE AGUDA O r.tNG!V!TIS DE VICEN'r. 

Tiene tas caractertsticas de una lnfacci6n aguda y prosonta
signos y sfntomas de flcil diagn6stico. Ln enfermedad es mis fre -
cuente entra tos 15 y 20 afios; por lo general son adultos j6venos, 
se manifie•tn en nifios de r, a 8 afio5, con motivo de la erupci6n de 
los primero• molares. Ataca do manera similar a los dos sexos. El-
invierno parece ser 111 t:Siiici611 quu rüglst1a mofúl n::!=:c:-c de ~~ .... 

cientes con c5ta"enfermedad. 

En esta se deberá considerar el pnpol de las bacterias,cau -
sas predisponentes locales, causas sist6nilcas y las causas emocio· 
na les. 

En cuanto a la causa bacteria! se r"~ponsabili:a a la unión
fusoespirilar, Bacillus fusiformes y Borrnlla vincentii, de produ
cir gingivitis necrosantc. Se ha dc!crlto odPmls de estas al Trep! 
nema microdcntium, espiroquetas intcrmedl º', Borrelia bucal y, vi

briones, actinomices', diplococos y microorganismos filamentosos. -
Aunque en menor número los anteriores microorganismos pueden ha -
liarse en Iª boca normal. 

El h~cho de que la cnfcrmcdnd apnrezca con cnrlcter epidSmi
co en grupo, puede considerarla como enfermedad contagiosa. 

En cuanto a ~ prcdisponont"~ l.g_~ se considera c<>mo
factor predisponcnte una boca con glnKlvltls y bolsas pnrodonta -
les. Las bolsas parodontalcs y el cnpuch6n de erupci6n de los ter
ceros mol a res cons tí tuyc zonas do 1ncubncl6n del proceso. El trau
ma local y el tabaco favorecen la lnst~lnc16n del mismo. 

Crrn~'!!!_ sistémicas.-Como defldenclns nutrlclonales, hipovit!!_ 
mino,15 by c, diabetes mellitus, tra5tornos gastrointestinales --
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graves tnlcs como la colitis ulcerosa, el alcoholismo, discrn!las
sanguinon5,anemia leucemias, focos s6ptlcos de vias respiratorias, 
ct:c. 

Causas emocionales.- Como estados psfquicos de depresi6n, -
aprehenci6n tcnsi6n emocional, ansiedad, exceso de trabajo 6 estu
dio, etc. Se cree que la enfcrmed11d no existe sin stress cmocio -
nal. Se c0~prob6 qu~ los fücturcs emoc1onnlcs pueden producir cam
bios endocrinos, detectables, se cxpllc~ que la vasoconstricci6n -
que puede ejorcerse en las arteriolas terminales en pacientes con
tensi6n nerviosa 6 ansiedad lleva n la constricci6n de ln nrterio
la delgada terminal de la papila interdental, interfiriendo en la· 
irrigaci6n de la zona con la subsecuente necrosis,. lo cunl fa\'ore
ce la prollfernci6n de la asociaci6n fusoespirllar. 

Manifestaciones clinlcas.-

Por lo general la enfermedad no produce sfntomas sistémicos
de importancia. En los estadios leves y moderados hay adeno~at!a • 
regional dolorosa y ligera elevaci6n de la temperatura. 

En los casos graves pueden pr~sentarsc complicaciones tales
~0~0 tr2stcrnos gastruintcstinalcs, mcninrJtis 6 pcritoniti~ fu - .. 
5oespirilar Infecciones pulmonares. etc. 

El proceso se inicio en forma agudo. 

Despuls de una semana aproximadam~nte las lesiones glngiva -
les pueden disminuir su intensidad (etapa subaguda). La sintomato· 
logra se atenúa pero es conveniente un examen minucioso pnra des • 
pistar pcquefias necrosis, sobre todo n nivel de la papilas gingiv~ 
les de lo~ últimos molares y pericoranitls de los terceros molares 
inferior!'.'~. 

Sin un tratamiento adecuado y o tiempo, ln secuela m~s común 
es lo do&trucci6n parcial 6 total de !ns papilas ~ingivalcs. Estas 
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pueden quedar deformadas, crateriformes, lo que facilita la rocu -
rroncia del proceso, caracterizado por una remisión y exacerbncl6n 
de las lesiones. 

Manifestaciones Bucales.-

El d?lor a nivel de las onc{as constituye uno de los stnto -
=:: caractcrf~ti~os del proco!o. Es irrndlndo, intenso, constante, 
espont~noo y aumenta con la ingestión de alimentos condimcntndos. 

Hx1~te marcada sialorren, halitosis, glnglvorrag[as y sensa
ción de cuerpo extrafto lnterdentario, a nivel de las papilas ging! 
vales. 

La caracter{stica principal es la necrosis aguda y la ulcer! 
ci6n consecutiva de la papila interdental, que se observa trunca -
da, crateriforme y cubierta por una pseudomembr~na grisacéa fdcil

de eliminar. 

· En torno de esta zona hay un halo eritematoso que la separa
do los tejidos vecinos. 

Las losionos ~nn ~~~truct!vu~ y atacan JE munera ?rogreJÍva

los tejido~ gingivaleJ y periodontnles. Pueden llmitarse a lns en
cras de un diente, a sectores gingivales 6 generalizarse. 

Si no se realiza ol tratamiento adecuado, la gingivitis pue
de pasar de las papila, lnterdentarias a la oncfa libre 6 marginal 
y a continuaci6n a la e11cfa adherida, pudiendo en algunos casos 
atacar también otras zonas de 111 mucosa bucal. Para estos casos se 
reserva el nombre do glnglvoestomatltis ulccronecrosante aguda. 

llistologfa.-

El epitelio se obsorva dostrufdo supcrflclalmcnto y cubierto 
por un depósito do fibrina, c6lulas nccr6ticas,lcucocitos y divcr-
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sos microorganismos. Por debajo de esta zona necr6tica el epitelio· 
restante se presenta edematoso y con variados grados de degenera -
ci6n hidr6pica e infiltrado leucocitario intercelular. 

En el tejido conectivo existe inflnmaci6n con infiltrados le~ 
cocltarios, que se produce especialmente ~n la mitad superior del -
c:orión. 

En la parte más superficial de lo lcsi6n necr6tica se obser -
van alguno~ hacilos fusiforme5 y eoqpiTtH\Uet~~. entre tejido s~no y

necr6tico exl5ten grandes cantidades de bacilos, espiroquetos, leu
cocitos y·flhrina. Los bacilos fusiformes y las espiroquetos inva -
den los tejidos vivos. 

Existen cuatro zonas que contienen espiroquetas en mayor 6 ID! 
nor grado; una superficial formada por bact~rlas de varios tamaftos
Y formas y pocas espiroquetas; una de necrools que contiene tejidos 
desintegrados, células necr6ticas y mucha~ B•piroquetas de tamafto -
intermedio y grande, asr como algunas bacterias semejantes a los b~ 
ellos fusiformes y una infiltrnci6n por espiroquetas. 

Se put•den hallar también en grandes concentraciones en los e~ 
pacios int~rcclularcs del epitelio vecino n lr.~lonP.~ HlrPrnc;n.c; y lf'.'!n 

el tejido conectivo subynccnte. 

Diagnóstico.:_ 

Por lo general es sencillo y ne basa exclusivamente en las -
caracterfsticas cl{nicas senaladas. El dolor es sfntoma importante, 
Ja hemorragia gingival espontánea e~ frecuente, lo mismo que la --
pseudomcmbrana gris amarillenta, f~cllmcnte dcsprendible por pre 
si6n suave con una gasa que deja ver una ulccrnci6n de la papila i! 
t•.r<lcntal c¡ur se observa truncada y sangrante. La hnlitosls es muy
marcada. ln cuadros severos las mnnlfestncioncs locales se acompa • 
l'tan con una slntomatologfo general. Los froth permiten ·obs~rvar -
hactcrin~ sobre todo Borrclln vinccntli y bacilos fu~iformcs, cElu
las epiteliales descamadas y leucocitos, existen elementos tales 
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como e~piroquetas banales, vibriones y estreptococos. Este frotls 
confirma el diagn6stico clínico. 

Se debe hacer diagn6stico diferencial con la gingivoestomnt!. 
tis aguda herpética, el absceso periodontal, leucemia aguda,bleno
rragía bucal y sífilis secundaria. 

Tratamiento. -

Se divide en local y general. 

Tratnmiento local.· se han usado drog~s caDstices tales como 
el iícido crdmico, nitrato de pinta, cte. estos fármacos producen -
un alivio r4pido del dorar destrucci6n de las terminaciones nervi~ 
sas. 

De acci6n muy eficaz es la f6rmula compuesta por bicroma.to -
de potasio 5 grs. ácido b6rico, 4 grs.,agua destilada 100 cms~,30-

gotns de esencia de menta. Una cucharada del preparado es disuelta 
en tres cucharadas de agua comDn. Se debe mantener en contacto con 
las lesiones de uno a tres minutos, Se hace una vez nl dfa 6 a lo
sumo 3 veces y no miís de Z n 5 por dh,. El abuso puede .P•·oducir 
lengua vellosa y el retardo en la cicatrizacl6n normal, 

Es cornOn el u:o ~e buche: con agua okf&cnaJa en partes igua
les con aguü comUn; ~e supone que fncilita la regcneraci6n de pap!. 
la gingival. 

El uso de nntibi6ticos como ln vnncomicina parece ser efect!. 
vo y producen franca mejoría, el inconveniente del uso de estas es 
que pueden sensibilizar al paciente y crear resistencia bacteria -
na. Se utiliza tambi6n cemento quirfirgico con bacitracina. 

Tratamiento General.-

Cuando existe repcrcusl6n general , usamos antibi6ticos del-
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tipo de la tetraciclina 6 antibi6ticos por vía bucal o parontc • 
ral y reposo en cama. 

Hay que ten~r en cuenta el estado nutricional y psfquico P! 
ra indicar en caso necesario uno dieta adecuada, vitnminas y nn -
siolfticos,se deben evitar condimentos y tabaco. 

Se ha empleado también el mctronldnzol comprimidos de 250·· 
mgs. 3 v~~cs al d[a durante una semana como campl~mento del tra
tamiento 1 ocal. 

Se deberá rcali~ar tartrectomfn subgingivn~ y limpieza con
agua ox[genada. Se ense~ara una técnica de cepillado adecuada.Se· 
revelarán las zonas con placa bacteriana por medio de pastillas 6 
soluciones reveladoras de placa. 

Una vez controladas las lesiones, lo convenl~nte es el est!!_ 
dio odontológico cllnico y radiográfico para plan~nr un tratamie~ 

to dentario y periodontal completo. Si existen defectos glngiva -
les anatómicos; después de por lo menos un mes de controladas las 

lesiones, se realizará su corrección 6 remodclado (ginRivoplas ·• 
t r a) . 



83 

GINGIVOIH!TOMATITIS ULCEROME~ffiRANOSA O ULCERONECROSANTE AGUDA. 

Se ve ospeclnlmente en j6venes. Al c6mlenzo se observan alg2 
nas manifestaciones generales tales como fiebre, inapctencia,dccn[ 
miento y dolor alrededor de un molar en erupción. Exi,ten síntomas 
fundamentales como ~olor bucal, aliento f~tido y slalorrca. El do· 
lor aumenta al menor contacto con los alimentos, al hablur hay t~~ 
bién dolor en el ~ngulo del maxilar (debido a la adenopatfa prcse~ 
te allí.). 

La fetidez del aliento puede llegar a ser nauseabunda, a se· 
mejanza con !ns gangrenas. 

La sialorrea es constante, a veces con hilo~ de sangre. Hay· 
temperatura de 38 a 39 grados centfgrados. Se comprueba la existe~ 
cia de necrosis y ulceraciones consecutiva~, localizadas por lo g~ 
ncral unilateralmente, en el reborde gingivnl y en la mucosa yu •· 

gal. 

Las encfas son fungosas y violacfas,snngran con facilidad y
sus bordes están desprendidos, con pérdida de substancia. El fondo 
de la ulcernci6n es sanioso. 

En ln mucosa yugal puede observarse, una zonn necr6tica ova• 
lada de dldm~tro mayor antcroposterior, que comienzan en los Qlti· 
mos molares y se rodea <le un halo rojo, poro sin edema ni lndura -
ci6n. Dicha placa es blanda y de color grl~ amarillento; comienza· 
a levantarse por sus bordes y rápidamente ~o esfacela dejando una
ulceraci6n que, por lo general, se halla unida a la cncfa afectada 
por un puente necr6tico. 

En ocasione• ~e observan en la mucosn yugal mdltiplos ulcer! 
clones pcc¡ucna~ quo pueden llegar a uni r~o. 

Con menor frecuencia se afecta la lengua en bordes y parte -
medln siendo ob~crvnda en el paladar, en los pilnres, volo y amrg-
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dalas. 

Existen ndenopatias doiorosas no supurativas, submaxilart>n a 
nivel del áneulo de la mandfbula. 

La histología y el examen microblo16gico presentan diferen -
cías con Ja entidad anterior. 

El tratamiento es muy parecido nl untcrior, pueden nparecer
complicacloncs como osteoperiostitis y necrosis del maxilnr y gnn
grenas qur pueden llevar a la muerte, en ocnsiones se observan so· 
rías hem~rrngias. 

La enfermudnd cura en dos semanas. 

,\:\GIN..\ DE VINCF.NT. 

Las condiciones etiopatogénicas sqn similares a las de las • 
formas anteriores. Clfnicamente hay dolor y las fauces aparecen r~ 
jas y con membranas de color blanco p,risacén que nl desprenderse · 
dejen ver ulceraciones que sangran. La angina por lo general es ·• 
unilateral. El estado general está poco alterado, si se tiene en • 
cuenta la ~everidad de las lesiones. 

Recuerda a lo difteria, a la mononucleosis infecciosa y a la 

anRina e!••~ptoc6cicn, pero estos procc!o~ ~on bilaterales y hay • 
gran repercucl6n sobre el estado genernl del paciente. 

Otro diagnóstico diferencial a renil zar es el chancro siffll 
tico de amlgdala pero será necesaria la bO~qucda del treponema de· 
Schaudinn y examen serológico para su di ícrcnciaci6n. 

La ;ingina de Vincent puede asoclar~r n In gingivitis necro • 
sante 6 rrr5cntarse aisladamente. l.n hl~tologfn y el cxnmrn bacte· 

riol6gíc" son slml lares a los <le las formas antrriore<. 



El trutamiento se basa en el uso de ant!bi6t!cos. 

Loculmonte resultan eficaces los colutorios arsenicales 6 
los gargarl,mos con H202 al SO\, el metronidazol es también muy 
útil. 
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lnfoc;cioncs ~lic6ticas, lltiologfa, Cnractcr!sticas cltnicas ,. 
Manif~!tac!cnes b~c~les, Hi2tclcg!~ P~tclvgía, Tratamiento y Diag-
nóstico. 

Lo~ hongos son vegetales pertenecientes a los prot6fitos y • 
talóflta~ no están constituidos por tejidos, difiriendo asr de •• 
los metáfltos que si los poseen. Los prot6fitos incluyen hongos, • 
algas y llquenes. 

Los hongos o micetos se clasifican en Zchlznmycetes, Eumyce· 
tes y Hyxomycetes. A los Zchizomycetes no se lo,; tiene por hongos
verdaderos y se los considera gérmenes vecinos n las bacterias.Ti~ 
nen dimenciones y maneras de multiplicarse scmejnntes a éstas. Los 
Zchizomycetes comprenden las bacteria< y actlnomycetales. 

Los hongos verdaderos son organismos unicelulares que tienen 
formas rectnngulares, comparables en este scntic.lo n las bacterias, 
bacilos y hnstones u ovalas 6 esférica~ como los cocos. 

Pero al rcproc.lucirse •n agrupnn en aspectos especiales, de • 
esta manera existen formas filamentosas o en cae.lena y formas bro -
tantes o levaduriformcs. AlRunas veco~ continúan aislados. (hongos 
unicelulares). 

En los cultivos los hongos adquieren formas llamadas de fru~ 

tificaci6n, con formación de esporas, so con~tltuycn entonces cnv! 
dadcs llnmnda5 espor6foros que pueden ser hcmlsf6rlcos, trlanguln
ros, etc. 
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A veces lns células aparecen montndns por un esporo. En otrns 
ocasiones, lo! cllulas se hacen independientes para fructificar, o
como en las levaduras sus cllulas se unen en cadenas sinwlnndo m!c~ 
líos. 

En ocasiones desfavorables pnra ~1 hongo, se recubren de mem
branas de cnquistamicnto. Asf se constituyen los granos 6 csclero -
tes de los micetomas. que no son sino frtlgm~ntos de filn~ento5 ~ne~ 

rrados en una cápsula común y lns c&luln• llamadas durnhle5 de do -
ble memhrana. Estas 6ltimas se observan hlstol6gicamentc en algunas 
micosi• profundas como la blastomicosls norteamcricann, la blnstomi 
cosis sudamericana y la histoplasmosls. 

Existen en la boca micosis superficiales que. afectan solamen
te a la mucosa. El agente etiológico más Importante es la Cándida -
albicans, ó llonilia albicans. Las lesione:i que determina se denomi
nan candidasis o moniliasis. También atacnn la mucosa, aunque pcr -
excepción, algunos dermat6fitos. 

Las micosis profundas se extienden más allá de las mucosas, -
para afectar músculos, huesos, visceras, cte. 

Dentro de éstas las principales son: actinomicosis, la nocar
diosis y ln maduromicosis, la blastomlcosl5, la histoplasmosis, la
esporotrico~ís, ln coccidlomicosls, la mucormi~osis, y la Tinospo -
ridiosis. 

CANDI OASIS O ~IONlL!ASIS .-

La candidasis es uno de los procesos actualmente más frecuen
tes e importantes en la mucoso bucal. F:l u~o de antibl6ticos por ª!!. 
tar,onísmo microbiano ha aumentado su frl:'cuencla. El muguet no es -
más que un cuadro de forma a1uda. Exlstrn cuadros lcucoplas\formes

y vcg~tantcs qur plantean diugn6sticos Jíferrncinles n veces dific! 
le~ con lrucoplnsins, epiteliomas lnclpl~ntofi, y pnpllomatosis flo
rida que r.n ocusiones ~e a$ocian. 
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Las formns p,eneralizadas cutánoomuco3az son de pronóstico so· 
vero y el granulomn moniliásico grave pese al descubrimiento de In· 
anfotericina B, 11uo ha mejorado a estos enfermos con escasas defon· 
sas. 

Etiologra.- Su agente es la Candida albicans, ó Oidium albicans,al
proceso ~e le designa además con los nombres de cnndidnsls o can<ll
dosis. La Cundida albicans es saprófitn <lf! la cavidad bucal y los -
cultivos alcanzan. proporciones variables. F.s sáprofita también en -
el intestino y en la vagina. Acompafta n otros gérmenes en nbscesos
de pulmón, tuberculosis, etc. 

Pue<ln comportarse como pat6geno en la cavidnd bucal, piel y -

u~as,6rgano• genitales, diferentes vísceras e incluso determinar -
septicemias. 

Afecta a individuo1 de cualquier sexo y edad. 

El examen directo de la C. alblcans, sin coloración o en pre
paraciones coloreadas, muestra muchos elementos lcvaduriformes for· 
mando seudomicelios, caracterrsticas del género Cándida. 

La int rndermorreacción a la cnndidina puede ser útil;permite
comprobar al~rgia de lnfccc16n, aunque no cnfurmcdad actual, Los e! 
tudios serol6¡¡icos prueban que un porcentaje grande do personas de· 
una población cualquiera, posee anticuerpos contra la Cándida. 

La ínmunofluorescencla indirecta cuantitntlvn ha resultado 
también de gran uti lídad para el dingnóst leo de las formas sistémi
cas y granulomatosas. 

Inoculaciones.· l.n C. Albicans inoculada ni coneja a al ratón 
por vfa <!nclovcnosa les provoca fiebre seguida <11> "'"1crtc al cabo de
unos dlas. ~e producen abscesos en el rlftan,dondo puede ob,crvarse
cl hon&<; .Ot.rns egpcclcs requieren ele condiciono~ especiales para 12, 

grar el cultivo. 
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FACTORES PREDI SPONF.NTES. • 

Para determinar su acción patógena, la c. albicans necesita· 
condiciones predísponentes especiales locales y gencrnle~. Estos· 
factores le son indispensables porque ln Cnndida es un hongo opor• 
tunista. 

Factores Generales.-

Son m6ltipl•• y algunos de gran importancia. 

Diabrtcs.- Se ha hallado un alto porcentaje de monlliasis en 
diabéticos adultos. Se explica el hecho en que el hongo se desarr! 
!la cómodamente en humores y medios a:ucnrndos. Lo• diabfticos de! 
dentados se defienden mejor contra las infecciones bucales y, por
supucsto, las lesiones son más importantes an quienes ln enferme -
dad no se halla bajo control. 

Antibióticos.- En especial las tetraciclinas y en general ·• 
los llamados antibióticos de amplio espectro y sus mezclas. Los ª!! 
tibi6ticos nutren al hongo. Provocan, adem5s un desequilibrio bac 
tcriano y nl desaparecer ln mayorfa de ln flora microbiana, excep 
to las moni 1 i as; listas pro! i feran f6ci !mente. 

Conicosteroldes .- Disminuyen la fngocitosis y deprimen al 
sistema rcticuloendotcllnl. Ocurre lo mismo con el ACTfl por "su ac 
ci6n estimulante sobre In corteza suprarrenal, con el siguiente -
aumento de corticosteroldus. 

Leucemias, sobre todo agudas, llnfomns y cánceres disemina • 
dos. El muguet es observado en cifras slanlfit"atlvns en enfermos -
con le•innu• mali~nas de varios tipos. 

En la a~tualldnd, el porcentaje es mayor por el uso ~orrien· 
te d~ cortlcosterolde1, untlbi6ticos, y citostátlcos en dichos pa-



89 

cientes. 

El embarazo aumonw la incidencia de monilinsis. Una medica· 
ci6n que aumenta ln Candi da son los contraceptivos. 

En los procesos donde disminuyen los mecanismo1 inmunita· ~ •• 
ríos, la Candida los compl lea o se asocian ellos. Asf sucede con· 
los timomas, agranulocito~is,casos de agnmaglobulincmia, uso de l! 

Ciertos afecciones endocrinas, en c1pecial el hipoparatlroi• 
dismo y el hipotiroidismo, favorecen también las monillnais. En·· 
los obeso~ cuyo sudo~ tiene una mayor proporci6n de g!Gcldos y •• 

además presentan pliegues cutáneos exagerados, se ve con frecuencia 
el desarrollo de intertrigos provocados por Candidn. En lo~ intoxi 
codos crónicos, como sucede con los alcohólicos y toxícomanos y en 
los tratados con terap~uticas radiantes, factores que disminuyen· 
las reservas generales la moniliasis tiene un campo propicio para· 
su desarrollo. 

El muguet suele verse en casos de enfermedades graves como -
la uremia, trombosis cerebral, infartos cardiácos, abdomen ngudo,· 
etc. Tamb16n en carenciados y en hlpoclorh[drico5, 

Las CAU5as mfts importantes de candldiasis son: diabetcs,tra· 
tamientos con cortico~teroides e insuficiencias endocrlnns~n esp~ 
cial de paratlroldc! y suprarrenal. Existe mayor incidencia de mo· 
niliasis cutánea en paises cdlldos y húmedos y de nlimcntaci6n gl~ 
cida exagerada. 

Defectos inmunitarios, la monlliasis sistémlcu y granuloma • 
moniliasico pueden en alRunos casos mostrar defectos inmunitarios. 
Esta falla tambi6n existe en algunos casos Je monlliasis cr6nica • 
mucocutánca. 

Se hu informado ncurca de unn sustancia lota! para ln Candi· 

da aau.cans en el suero normal, lo que determinarla un grado mayor 
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de suceptlbllidad al hongo al faltar dicho factor, dicha sustanc!n 
no fue hallada en el suero de pacientes con leucemias, linfomas, • 
mielomas, anemia aplástica y pollarteritis, donde la candidasis es 
frecuente. 

En los reciln nacidos es Rrande el porcentaje de monilisis • 
bt1cal. Las infecciones vaginalc~ rlP la ma,\r~ pueden infect~r ~l r~ 

cifn nacido en el canal del pnrto. El contttRio puede producirse •• 
también con lesiones cutáneas dt' la madre o de las nifiernr.. Conta· 
minacione• ~on el chupón o los biberones han llegado a provocar -· 
epidemias ~n los hospitales, en particular cuando cxistfan menores 
cuidados higilnicos. En los lactantes y recién nacidos el escaso • 
desarrollo de las glándulas salivales favorece la i~feccl6n por -

Candida. 

¡:.\CTORES LOCALES.· 

En la piel y las ufias mere~en atención especial el excesivo· 
uso de jab6n y detergentes; el manejo constante de fruta y la obe· 

sidad, condiciones todas éstas que aumentan la humedad y macera 
ci6n de Ja piel y desvian el Ph cutáneo hacia la alcalinidad. 

En In boca, los portadores de protésls suneriores tienen con 
fr~cuencia monilinsis buen! ya que debajo de ellas las levaduras · 
se desarrollan con mayor facilidad. 

Favorece también In presencia de moniliasis el uso del chu -
pón, porque mantiene la httmedad bucal; la xerostomia es parad6jic! 
mente otro factor importante. Los grandes fumadorc~ estln más pre· 
dispuestos. Todo lo que mncern la mucosa favorece la candidasis.En 

pacientes con lengua escrotal ya que esta malformación se compli· 
ca :;ignificativnmcntc con monílinsis. 

Sr ve además en casos de disminución de ln dimensl6n yerti -
cal, ya que &stn provoca intertrigo comisura!. Son tamblln facto -
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res que aumentan la virulencia de la Candida, el bruxismo y lo' h~ 
bitas de mordiscnmlento que favorecen la maceración, las erocionas 
y la qucratlnizaci6n; los antibi6ticos locales que favorecen la a~ 
ci6n microbiana; los cuid~dos higi&nicos bucales excesivos, pues -
eliminan flora microblnnn antagonista de la Candida o la falta de
higiene que la excita. 

La existencia do rrstulas conglnitns comisuralcs. 

Manifestaciones ~llnlcos .- En la piel un cuadro muy coman C$ la -
erosi6n interdigital o moniliasis intertrlr,inosa de los espacios • 
interdigit«les de la mano o de los pies. El tercer espacio en esp~ 
cial apar6cc fisurado, macerado y de color blanco. Rn la región i~ 
guinal puede aparecer intertrigo, con grietas y en su vecindad mu
chas ves!culas o pústulas, que son caracterfsticns y la diferen -
c!an de otras micosis por dcrmat6fitos, que son bien circunscritas 
y dispuestas en arcos de c!rculos. Otra manifestación cutlnea de -
moniliasis es la denominada ido.Se trata de lesiones alérgicas --
eczematoides, desiertas de gérmenes, donde no se puedt comprobar -
lo presencia de Candida, pero que curan cuando se controia el foco 
primitivo y a veces cuando se efectOan tratamientos de descnsib11.i 
zaci6n al hongo. Una localizaci6n mur corriente de la c. albicans· 
es la ungueal, existe por lo general, perionixi~ que separa el· re
pliegue de In u~a y onicol!sis, que es el levantamiento de la llmf 
na ungueal dd tcc:ho.Los bordes de la ulia presentan un aspecto su
cio, blanco grisacéo y/o pardo. 

En los 6r¡:11n<Js genitales masculinos pueden verse en el glan
de, vesicopústulu• de origen monililsLco. En la mujer se observa -
aumento del flujo por vulvitis y vaginitis que suelen acompañar a
las lesiones cutáneas inguinales y anales de la moniliasis. 

E~ la actualidad se considera a ln monillasis genital una en 
fermcdn<l vcn&rcu, por la frecuencia con que se contagia por el co! 

to.Si no 5C trata 5imult4neamcnte a lu pareja, suelen producirse -
por rcinfccciones 5uca,lvns la monilinsis que recibe la dcscrlp -· 
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ción gráfica de ping-pong. La moniliasis puede generalizarse a 6r
ganos interno~ como esófago, intestino, bronquios, pulmones, endo
cardio, pericardio, me~inges, bazo, hígado, cte. 

Una forma grave, generalmente mortal, de monillasis, es el -
granuloma monilíaslco que se instala en la Infancia. Se presenta -
como una moniliasis con manifestaciones cutrtneas, mucosas y visce
rales. Pueda producirse una septicemia .Lns lesiones cutllnea5 y b! 
cales son vegetantes. 

'lanifestac1_9nes bucales.- Los factores predisponentas generales •
~on los mi~mos que hemos mencionado para la candidnsls en general. 
!'ero muy irr.;iortante entre ellos es la diabetes, trn·tamientos con -
11ntibióticos, corticoides y citostllticos,el embarazo, la leucemia
n~uda y la edad. Los lactantes en especial los recién nacidos, ti~ 
nen con frecuencia candidasis bucal contraída durante el parto por 
vulvovaginitis materna. 

Los factores predisponentes locales como las protés;s, en e~ 
recial las rernoviblcs, el chupón, la xerostomfa y el bruxismo;la -
Jlsminución de la dimensión vertical subnasomcntonlnnn, la lengua
e,crotal, lo~ grandes fumadores, microtraumatlsmos, fístulas cong! 
ni tas comi s11rn les falta o exceso de cui rl~rlo5 higiénicos, el uso l!!, 

cal de antihl6ticos, cte. 

Las manifestaciones clfnicas de la moniliasis bucal se clas! 
fican en: forma aguda a muguet y formas subagudas y cr6nicas: 

Forma aguda o Muguet: El nombre de muguet dado por los fran
ce~es, fu~ dado para sefialar lns lesiones dr ln muco~a bucal con· 
aspecto dr leche coagulada, fáciles Je desrr~nd~r.El muguet se ob
serva esprcialmente en los reci~n nacidos, por lo com6n a los 7 -
días dPI nacimiento, y se debe con frecuencia n contagio por vngi
ni tis mnt t.rnn. Se ve mlis en el prematuro, a en usa de In· impe!"fecta 
secrecl~n snllvnl. 
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Se localiza en mucosa yugal, vestíbulo, lengua, paladar, en
cías e incluso las amígdalas. En casos graves puede extenderse al
esófago y estómago. El muguet también se ve en lactantes y adul -
tos, después de tratamientos con antibióticos o corticoides, en p~ 
cientes debilitados o con enfermedades sistémicas graves como ure
mia, leucemias, accidentes cerebrales, diseminaci6n cancerosa,ttol.!!, 
bosis coronaria, abdomen agudo etc. 

~~ ~5s frecuente ó11 el sexo masculino. 

Las lesiones de muguet suelen ser dolorosas y van acompafta -
das de halitosis. La seudomembrana que da la monillasis está cons
tituida por células descamadas, fibrina, tejido necr6tlco, alimen
tos, leucocitos, bacterias y scudomicellos de Candlda. 

Formas subagudas ó crónicas.- Se relacionan en primer térmi
no con el lugar de la mucosa que afectan o su posible dlseminaci6n 
cutánea o visceral. 

Candidasis retrocomisural.- La candidasis retrocomisurnl es gene -
ralmente bilateral; puede ser manifestación única 6 con mayor fre
cuencia asociarse a lesiones comisurales o a la candida~is a focos 
múltiples. 

A menudo se presenta como una lesión blanca leucoplasiforme, 
ubicada en In vecindad de las comisuras bucales y con diferentes -
aspectos morfológicos: homog6noa ó en forma de parches, o puntlfo~ 
me; a veces con dibujos radiados, liquenoidos, irregulares, etc.Su 
forma es también variada; generalmente es triangular de base ante
rior; a veces oval, rectangular o irregular; en general el tamafto
es de I a 3 cms de largo por I a 2 cms. do ancho. Duele o arde,es
pecialmente en horas matinales. Existe eritema en su base 6 en la
periferla y puedo estar erosionada o fisurada. Es frecuente obser
var en el centro de la lesl6n una zona deprimida, alargada, li --
neal, que parece continuar la comisura de aspecto cscloroatr6fico. 
Y que º' más evidente cuando lu dimensión vertical está disminu[ -
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da. La bnse de la lcs16n n la palpaci6n presenta una dureza fibro
sa o una consistencia edematosa inflamatoria. 

El hallazgo de Candida en la lesi6n no basta para establecer 
el diagnóstico. Estas lesiones son confundidas muchas veces con -
leucoplasias retrocomisuralcs. 

La monilia;is rctrocumisurai puede presentarse con aspecto -
verrugoso o vegetante y simular leucoplasins de grado III, cpite -
lioma5 o p•pilomatosis florida. Se le conoce también con el nombre 
de candidasis retrocomisurnl, papilomatosa, verrugosa e hlpcrquer[ 
totica. ~resenta el aspecto de una placa eritemntosa, seudoerosi -
va, sobre Ja que se instala una querntosis repres~ntada por peque
ños puntos blanquesinos que pueden confluir formando verdaderas c~ 
biertas querat6ticas a veces verrugosas. Estas lesiones al crecer
darán lugar a candidasis verrugosas, papilomatosns e hiperquerat6-
tica~. Por palpaci6n son infiltradas o fibrosa~. Se describen esp~ 
c1almente en ~a regi6n retrocomisural, en la lengua, y otros sect~ 
res de la mucosa bucal. 

La candidasis verrugosa o vegetante retrocomisural,o la can
didasi5 hlpcrplásica cr6nica o leucoplasiforme de cernén, pueden -
simular lr11coplasias. epitelinm~5 o pnpilomatosis flurlda, no pue
de descartnrsc la posibilidad de que la Candida provoque verdade -
ra5 leucoplusias, papilomntosis florida o ser.el agente irritativo 
del epitcliu que posteriormente los desarrollará. 

Candidasis comisural ~angular, perlechc ~boquera.- La cnndidasis 
comisura] bilateral puede presentarse aisladamente o asociarse a -
lesiones retrocomisurnles o a moniliasis a focos múltiples o gcne
rali:ada. 

Candldasis comisura) fisurndn.· Se trata de grietas o fi~uras que
siguen la linea comisura] y se hallan cubiertas por una suave capa 
cremosa, que desnparecc en parte por el frote, lo que ~crmite ob -
servar el fondo de la flsura,quc npnrcce como una mancha blanca, -
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ros a las comisuralos. El aspecto macerado blanquesino las distin
gue de otras queilitis comisurales por estreptococias o hipovitnmi 
nosis B. 

Candidasis comisura! Y.!!.&~ En este tipo además de las griotns 
de la comisura que suelen extenderse a la piel, con baso critemat~ 
sa y también cubierta por una capa cremosa macerada, hay uno o va
rios papilomas que emergen do la fisura. A nstc tipo también se le 
lhma, combural fisurado papilomatoso, porque a veces parecen pa-· 
pilomas nacidos sobre una fisura. La dimensión vertical disminui -
da, asi como también la bruxomania u otros hábitos, favorecen la -
persistencia de dichas lesiones comisurales. Otro factor coadyuva~ 
te es la hiporriboflavinosis, que puede por sf sola determinar bo
queras. 

Candidasis lingual.- A veces se parece a ln glositis rómbica medí~ 
na con atrofia o hipotrofia de las papilas linguales abarcando un-
4rea central del tercio posterior de la lengua, un poco por delan
te del sitio corriente de la glositis r6mbica, de color rojo, cu -
bierta por una suave mancha o seudomancha blnnquesina. Los· bord"• 
de la misma suelen ser irregulares, carentes de nftidez. 

La moniliasis lingual puede también adoptar un aspecto de -
despapilación en áreas o hipotrofia circunscrita del dorso lin --
gual, no central, de color rojo intenso, con pequenas erosiones y
fisuras. A veces estn forma se acampana de xerostomfa. 

Cuando estas lesiones se producen por acci6n de los antibi6-
ticos, se les llama lenguas dolorosas antibióticas. En estos casos 
el proceso es agudo. Los antibióticos que m~' frecuentemente la -
producen son las tetracicllnas y la penicilina, Otras veces lamo
nillasis se presenta con el aspecto de una lengua pilosa de color
blnnco. 
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La lengua negra vellosa ha sido descrita tambi~n como causn
da por Candida; a veces se observan abundantes C. tropicnlis. 

Aspecto saburral.- Son formas de largo tiempo de evolución,
asociadas a papilas filiformes hipertrofiadas en el centro de la -
lengua, con un surco central exagerado. Al frotar las ·lesiones sc
dcsprende una capa saburrnl~ cremosa y qucdnn la5 p?pil~~ ftliíor~ 

mes hipertrofiadas. En los bordes se hipotrofian las papilas fili
formes y se hipertrofian las fungí formes y a veces se observan Jo
bulaciones de aspecto papiloma toso. 

La monillasis lingual puede manifestarse como seudomanchas -
liquenoides • La Candidasis crónica hiperpl!sica descrita en la 
candidasis retrocomisural puede afectar el dorso de la lengua. 

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

Palatitis eritematosa difusa o candidasis crónica atrófica,- Se l~ 
cali:a en la mucosa del paladar duro y parte del blando; el erite
ma es generalmente difuso, salpicado o moteado por un punteado cr! 
mo;;o, pu~Je11 ohst'rvarse en el paladar püpu~as, pequef\as erosiones, 
,·cgetacio11~'· incipientes y palatitis glandular simple. 

A ·;~crs se ve esta forma debajo de prótesis. Es la llamada •. 
boca dolorosa protética. 

Palatitis o uranitis vegetante.- La lesión es vegetante pero poco
elevada y est~ parcialmente cubierta por seudomnnchas blanquesi -
nas. 

Se Jocnli:n en la zona central y tercio posterior del pala -
dar duro abarcando algo del paladar blando. En los ~ortadores de -
pr6tesl• donde se observa generalmente este tipo clinico las vege
tacione• pueden rxccder los limites de fiquellas lo que prueba que 
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la lesi6n es favorecida por el aparato. 

Seudomuguet del Paladar.- En éste las lesiones recuerdan una pla -
ca de muguet, pero son persistentes, se ven con frecuencia asocia
das a lesiones de moniliasis lingual. 

Candidasis Labial.-

quailitis ab&asiva.- Algunas presentan UI\ halo blanqueslno lcuco -

plasiforme y qu~ hace dudar entre el dlngnóstico de quellltis y el 
de leucoplasia cro•ivn. La semimucosa dol labio inferior "" par·ti·
cular y con mayor frecuencia en el sexo masculino, presentn pérdi
da de sustancia central o paramediana superficial, húmedtt, con al
gunos copos de una seudomcmbrana grisácea o blancogrisácen. Lama
yorfa de estos pacientes cuando son jóvenes, tienen la costumbre-
de mojarse los labios con la lengua ó mordlsquenrlos, maceración -
que favorece la infecci6n; otros son diabéticos. 

Forma granulomntosa.- El labio aparece engrosado y evertido y la• 
semimucosa, asr como la parte más anterior de la mucosa, es bien -
roja, inflamada y con una fina superficie granulomatosa y hOmeda,
que suele extenderse por todo el labio hasta las comisuras, para -
continuar con una queili tls comisural monililisi'c". 

Queilitls Ostracéa,- Se forma después de varios perfodos de queili 
tis fisurndn, 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 lesi6n es muy dolorosa
y sangrante. 

Candidasis de la mucosa yugal y Gingival.- Se observan aspectos m~ 
teados (eritema de fondo con seudomanchns blanqucsinas) y vegetan
tes se ve en mucosa yugal tras la administracl6n de corticoides o
antibi6ticos y en las encfas en ancianos con diabetes, anemias, n~ 
fri tis, etc. 
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Zonas blancas 6 placas blancas perladas c5 blanco iu:ulosas ca
ractertstlctW de la monll lasls. En la boca puede encontrarse en 
cualquier- zona de la mucosa bucal. Estas loslone.s pueden Ir pre 
cedidas de aensact6n de ardor- en la boca y gar'ganta. -
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Candidasis bucal con focos mGltiples.- Las moniliasis subagudas y-· 

crónicas no siempre se presentan aisladas o acantonadas en un sitio 
de la mucosa y pueden abarcar más de un sector. 

Forma Generalizada, diseminada y sistémica cutáneomuco~a visceral .• 
En los niños atrésicos y en los adultos caquécticos, se observan m~ 
niliasis con localizaciones mucosas, cutáneas y viscerales. Puede • 
desarrollarse también una septicemia por Candida, a veces consecut1 
va a extracciones dentarias. La existencia de moniliasis intestl -· 
nal, vaglnnl o vesical favorece la candidasis sistémica. El amplio
uso de antibióticos y corticoides ha aument1:do la frecuencia de es
ta enfermedad, lo mismo que las operaciones cardíacas o gnstrointe~ 
tinales en pacientes con moniliasis. 

Los 6rganos más atacados son el cerebro, el coraz6n y los ri· 
ñones. La aparición de esta forma clínica de moniliasis se atribuye 
a defectos inmunitarios. 

Granuloma ~oniliásico.· 

Generalidades y factores predisponentes.· Comienza por lo ge· 
neral en In niñe:. Se desarrolla en un terreno con gran dlsminuci6n 
de defensa. ':tra causo de lo mismo es la diabetes, alteraciones en
docrinas, Insuficiencia del complejo vitamínico By especialmente • 
hipotiroidismo. La prolonRada admlnlstraci6n d~ corticoides y anti· 
bióticos, nipoglobulinem!a, lgC baja, anormalidades de linfocitos.
etc. 

~lanifestaciones clfnica' .· El granuloma moniliásico se localiza es· 
pecialmente en la piel y la boca y también en las ufias. 

En ],1 piel: En el cuero cabelludo y en la cara, se observan • 
le•iones vegetantes cubiertas por grandes cscamocostras. Los granu• 
lomas son mG!típJcs y se asizntnn selectivamente en cuero cabelludo 
y ln cara pueden verse en otras regiones cutáneas como ~~no~, pies, 
codos, etc. 



99 

Las uftns presentan porionixis dolorosa supurativa, con sepa
ración del repliegue ungueal de lámina y onlc6lisis o con aspecto
sucio en forma de media luna. 

La boca es el sitio de localización m~s frecuente y a veces
inicial. Los labios también ubicaci6n frecuente, presentan olemo~ 
tos iguales a los descritos ~n el granuloma moniliáslco de piel. 

el proceso es grave, con poca o nula respuesta terapeótlca,
La muette se produce por procesos interrecurrcntes visceralo~,gen~ 
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, r.stos seudomicelios -
son muy visibles con la coloraci6n de Hokchkiss/mc. Manus, se ubi· 
can en la superficie mucosa casi en ángulo roe.to, Determinan el -
aflujo hacia la superficie de fibrina y pollnucleares neutr6filos, 
puede haber cornificaci6n imperfecta en las mucosas y el exudado -
se deposita en la superficie como fl6culos blanquesinos que son C! 
racterfsticos del muguet. Hay paraqueratosls, Ld~ polinucleares -
neutr6filo•, al llegar a los estratos más supPrficiales del cpite· 
lio mucoso, 'º acumulan y pueden mostrar la llamada degeneración -
espongiformo de Kogof o sea In penetración de los polinucleares en 
el interior de las cdlulas espinosas. Generalmente se observa ede· 
ma intracelular, en especial en las capas superficiales del epite· 
lio, as{ como edema lntercelulnr. 

La capa basal se prescrita desorganizada, estratificada. 

En el cori6n, tanto en ln zona papilar como en la reticular, 
se agregan odoma e infiltrados plasmollnfocltnrlos perivnsculnros, 
La localizacl6n bucal presenta una diferencia con las otras locali 
zaclonos la Importante reacción inflamatoria del cori6n, sobro 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 semejfind~ 
se a una hipe~plasia seudoepiteliomatosa. Ln exocitosir es m~s im -
portante que en las formns cr6nicas y en el cori6n hay mayor canti
dad de neutrófiios y linfocitos. 

En ulgunas formas cr6nicas, el epitelio mucoso irritado puede 
hipertroflnrse y volverse más acant6tico y vegetante. 

El granuloma moniliásico no presenta los carácteres histol6gi 
cos de un granuloma. El hongo no penetra más allá del epitelio y si 
gue viviendo en la superficie cutáneomucosa; se observa un infiltr! 
do reaccional linfomonocitario inespecífico. 

Diagnóstico Clfnico.-

Forma aguda o muguet.- Se presenta en forma aguda o ocompaña a for
mas cr6nic11s de moniliasis. Parecen copos de leche coagulada ,pueden 
eliminarse n limpiarse con una gasa, dejando al descubierto una mu
cosa total n rnrcialmente rojiza. 

Candidasl~ retrocomisural .- El dingn6stico clfn.ico es sencillo cua!)_ 
do la mo~i liasis se presenta como una seudomancha cremosa, membra -

nosa con ligera necrobiosis de la superficie mucosa que se despren
de total 6 parcialmente ni frotarla con una gasa. En cambio cuando
ofrece verdaderas mancha• blancas no desprendibles o una mezcla de
ambo~ aspectos debe precisarse si se trata o no de una leucoplasia. 

Cuando estas mancha~ son moteadas habrá que diferenciarlas de 

la llamada lcucoplasin moteada y de epiteliomas in si tu. 

Purn el diagnóstico diferencial debe tcn1:rse en cuenta tam - -
bifin !ns placas mucosns de la sffilis secundaria y el l[quen rojo -
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plano re trocomisural. 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 histol6g1 -
co. Pero aún asr hay casos en que queda la duda y solo el examen· 
de las lesiones durante '.!n ti'1mpü, así como los resultados torapeQ_ 

ticos, permitir~n hacer el diagn6stico exacto. 

Candidasis comisural ~angular ~ perleche ~boquera.- El diagn6stL 
co diferenclal debe realizarse con las queilitis angulares cstrep
tococicas. La estreptococia angular suele estar casl siempre acom· 
pañada de una lesi6n similar en la piel de la cara;es bastante co~ 
trosa, pero ni macPrada ni blanqueslna como la monlliasis. 

También la perleche debe ser distinguida de la hipovitamino
sis B o hiporriboflavinosis, que da lesi~nes ~rosivas rojo violá -
ceas, no maceradas, salvo cuando se infectan con levaduras y se ·
convierten en queilitis mixta. En esos casos puede ser útil recor
dar que· las hiporrivoflavinosis suelen verse asociadas con blefari 
tis angulares. 

Los pnpilomas que acampanan a vece~ 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 además, como hemos visto, otra 
lesi6n en la parte anterior do In lengua o existir más elementos • 
de moniliasis bucal que facilitan el verdadero diagn6stlco. 

En casos de lengua vellosa o saburra! corresponderá analizar 
otras causas que producen tamb!6n dichas loilones. Con las despapi 
laclones habrá que descartar anemias o hipovltaminosis. 
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Por lo noneral, el antecedente frecuente del uso de corticoi 
des o antibióticos permite el diagnóstico cUnico presuntivo do m2. 
niliasis que deborá completarse con el histopatol6gico y micol6gl
co. 

Cuando la moniliasis se presenta en la lengua como pequenas
zonas despapiladas se hace indispensable tener en cuenta la posibi 
lidad de una sffilis secundaria del tipo de las llamadas placas -
con forma Je p~~tle~~ ~eg~da. 

Un dato muy útil es que la candidasl• raramente da adcnopn -
tías en cuello, contrariamente a la sffilis secundaria. La glosi 
tis en 4rons de origen diverso es otro proceso para recordar al -· 
pretender hacer el diagn6stico diferencial. 

Candidasis palatina.· Las lesiones de tipo vegetante, papil2, 
matosas, deben diferenciarse de las vegetaciones de las blastomic2. 
sis sudamericana o de la histoplasmosis y de la s[filis secundaria 
tardía vegetante o papulosa. 

Facilita e 1 di agn6s tic o e 1 hecho de que las vegetaciones ca!!. 
did4sicas del paladar se observan con frecuencia asociadas a focos 
múltiples del dorso lingual que provocan aquella~ ~ar contacto o • 
por calco. 

Candldnsis labial.· El dingn6stico diferencial en las formas 
erosivas de candldasis labial debe hacerse con otras causas de --
queilitis abrasiva y con la loucoplasia ero,lva. Orientan al dl~g

n6stico, los copos blancos sobre la erosión, pero a veces es nece
sario recurrir a la histología para ver la Cnndida y hallar en los 
tejidos vecinos a la erosi6n el infiltrado lntrncpitelial de poli· 
nucleares y el edema intercelular de las células más superficiales 
que la candidasis produce. 

Cnndidasis cr6nica a focos mGltiplcs.- E!ta no ofrece difi -
cultades diagnósticas. 
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Forma generalizada.- A los elementos mucosos se agregan los
cutáneos y viscerales. 

Granuloma moniliásico.- Es un proceso con indivl~ualidad di~ 
tinta a la rnoniliasis vegetante bucal. Estn Oltima no toma ln ---
piel, ni la parte cutánea de los }Rbios n! la; üttus. 

Diagnóstico Micol6gico.- El hallazgo de C. nlbicans especlnlmente
por cultivos, como dijimos, no indica enfermedad, para ello debe -
estar asociado a lesiones clínicas e histológicas descritas, por -
que podr!á tratarse de una saproficia y además es necesario que -
respondan dichas lesiones a la terapéutica nntifOn~ica. 

El hallazgo de gran cantidad de candldas, especinlmente seu
dornicelios, en el examen directo y dentro de los tejidos es sin e~ 
bargo mur importante para el diagn6stico, pur.s es raro que esto se 
observe en saproficias. Son también muy valiosas las pruebas de Í!! 
munodifusión en gel de agar y de fijaci6n de complemento en las 
candidasis generalizadas, endocarditis por Cnndida y granulomas m~ 
niliásicos. 

Di agn6s ti co 11 is tol6gi co. - Es fundamental asociarlo a las maní fes t!_ 
clones clfnicas para fijar el diagn6stico correcto. En las formas
agudas no existe problema,ya que clínica e histo16gicamente las 1~ 
siones son tipicas. 

En las formas cr6nicas el diagn6stico puede ser m~s dificil. 
Los tipos leucoplasiformes y el papilomatoso, verrugoso e hiper -
querátotico purdcn ser confundidos con leucoplasias, pero la candi 
das is presenta focos de paraqueratosis, edemn intracelular e infil 
traci6n del epi tollo por polinuclearcs neutr6filos. El cori6n tam
bién pr<'scnta un11 evidente infiltraci6n inflnmatoria (plRsmocitos, 
linfocitos ehistiocltos] y vasos sanguíneo5 dilatados, !'ero una -
histoloRia siml lar se ha observado en algunas leucoplosias ·llama -
das moteadas, 
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TRATAMIENTO.- En la terapéutica de la moniliasis, en especial on -
las formas subagudas y cr6nicas es fundamental tratar el terrono,
o sea, los factores predisponentes generales y locales. No debo d! 
jar de investigarse diabetes, carencias nutritivas, endocrinopn -
tras y averiguar si existen o han existido tratamie~tos con nntl -
bi6ticos o corticoides en especial. 

Lo mismo ocurre con las causas predisponentes locales .• que -
será preciso averiguar y modificar si es posible (dimensión vorti· 
cal disminufda, factores microtraumatizantes, etc.) 

Habrá también que tratar otros focos de moniliasis: Intestt 
nales, vaginales, ungueales, etc. 

La nistatina es espectfica contra la moniliasis, Se la pue
de usar en comprimidos, suspensión oral y unguento. La absorci6n
intestinal de la droga es pobre; por ello debe ser usada sólo en

aplicaci6.n bucal 4 veces por dfa por lo general se usan comprimi
dos de 500,000 unidades que se dejan disolver en la boca. Otra m! 
dicación 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 efrctos de eliminar el factor traumati•antc de la mastica • 
ción f ni mismo tiempo para que el agente terap&utico quede más • 
tiempo en contacto con las lesiones, ha resultado útil la cons •· 
trucci6n de placas áe arrflico sobre las que se coloca la medica· 
ci6n. 

Resulta útil también el uso tópico de soluciones acuosas de 
colorantes tales como violeta de genciana y azúl de metileno en • 
concentraciones del 1 ni 5 \. 

Los buches con alcalinos (bicarbonato o borato de sodio,son 
muy eficaces, se hacen dos o tres veces al dfn. También son efic! 

ces los tópicos con nlcnlinos al 25\ tratando de arrastrar las •• 
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seudomanchas blanqucsinas. 

La anfotericina Ben uso sistémico, se utiliza por goteo on· 
dovcnoso diario o dfa por medio. La dosis inicial es 0.5 mg/Kg di! 
ríos y se puede llegar a 1 .5 mg/Kg diario; 15 o 20 goteos es una • 
serie suficiente un nuevo agente anti levadura, de resultados al P! 
recer promisorios, os la 5 Fluorocitocina. Se dan de 4 a 6 Rrs.di! 
ríos durante 3 a 6 semanas, en tablctn~ y también por vf!!, p:::-cnt~ 

ral ü razón de 100 mgs/K diarios. 

Un antibi6tico cuyo uso local on piel y mucosas ha resultado· 
útil es la pimaricina o natamicina. Se utiliza al 2\ on vohfculos· 
adhesivos. No provoca sensibilizaci6n alérgica. So realizan aplic~ 
ciones 2 6 3 veces al dfa durante 15 dfas en dos curas disconti •• 
nuas. 

Como tratamiento profiláctico de las moniliasis es convenie~ 
te asociar el complejo vitamínico B. 

La desensibilizaci6n intradérmica con candidina ha dado bue• 
nos resultado5 on casos rebeldes. Debe ser efectuada por un alerg~ 
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 extracciones sin antes haberlo trat•.do, porque pueden •• 
producirse gangrenas o infecc!oncs. 

En los casos de Rranuloma moniliásico puede ensayarse adem&s 
de la anfotericina B, la trasfusi6n de gl6bulos blancos paternos,· 
extraídos de sangre poriférica,y por punci6n de la médula 6sea. 
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Actinomicosis.· 

Etiopatogenia.- Es producida por el Actinomyces iisraeli 6 Actimo
myces bovis. 

El Actimomyces iisraeli es un sáprofito de la boca,nnaerobio 
que da granos amarillentos, agrupa· 

dos. Se halla en algunas caries, en bolsns periodontales, ~n las -
amfgdJllns o en el conducto excretor de lns glándulas 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 más coman en hombres, sobre todo en los campe
sinos; se ve más entre los 15 y los 25 años d~ edad. Su distribu -
ci6n es univerzal. 

Para actuar el Actimomyces iisraeli necesita la asociaci6n -
con variados tipos de bacilos Gram negativos. En un 30\ de los ca
sos se ha hallado además de Actimomyces, el bacilo coli, el fusi-
forme y el Bacterium actinomycetem comitans. 

Manifestaciones clínicas.· Abscesos dentarios de este tipo no son
raros. Es más frecuente en el hombre adulto especialmente de los -
trabajadores del cnmpo. 

La incubación puede variar en una semana a un año. 

Lo más coman es que comience con un episodio inflamatorio de 
oriRcn dentario. De allí el hongo se difunde por contiguidad inva
diendo corrientemente territorios pcrimaxilares, TambiEn puede pr~ 
pagarse de esa man~ra a distancia c~•u, a In regi6n cecoapendicu -
lnr y por aspirnci6n incluso al pulm6n. Rnra vez lo hace por v!a -
hem~tíca. 
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So clasifica a la actinomicosis por su localización, en peri 
maxilar, glngival, labial, lingual, de las glándulas salivales, ·
amigdalina, de los maxilares y cutánea. 

Existen además la actinomicosis cecoapendicular que puedo si 
mular una apendicitis aguda abscedada, con tenJencia a exteriori -
zarse a nivel do la fosa il!aca y micetomas actinomicócicos anoge
ni tales que parecen abscesos. La forma pulmonar se produce por ••
piraci6n; puede s.imular una tuberculosis y abrirse al exterior fl.:!, 

tulizando. Hay formas que afectan las gldndulas lagrimales. 

Se pueden distinguir dos perfodos en la formación del micot~ 
ma actinomic6tico; el de formación antes do fistulizarse y el de -
fistulizaci6n. El per!odo precedente a la fistulización puede pre
sentarse en dos formas aguda y crónica. En la forma aguda la le -
sión parece un absceso. En la forma crónica se produce una turne fa!:_ 
ción lenta que comienza en la proximidad de un diente cariado o -
una extracción, o a veces de una fractura. Ln hinchaz6n avanza ha
cia la piel, a la que levanta en forma de nódulos. Este es duro y
poco doloroso y posteriormente se fistuliza, se reblandece en el -
centro y adquiere coloración violácea. Se hace después una pequefta 
ulceración que da salida a una serocidad purulenta o sanguinolenta 
y a granos color amarillo. Sucesivas inflamacinnP• ~~n lugar ~·1~
formación 1ln n111>v~s Hstulas ¡· a la observadón de varios orifi -
cios fistulosos en la superficie del micetoma. 

Manifestacloncs Bucales.- Comienza en la boca a veces por un absc~ 
so dental, pero se dirige inmediatamente hacia el exterior¡ el prl 
mer síntoma que da es el trismus y postoriormcnte aparece el mice
toma a la altura del ángulo mandibular, no duele, ni siquiera en • 
los procesos de larga duración. La propagación se hace por conti -
guidad, a travls del tejido conectivo. No ataca sino por excepción 
en In etapa flnal a los maxilares, siendo más afectado el infe 
rior. Por lo general s6lo se observa una o~toftl' rarefaciente o -
conde nsnnte. 
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El primer signo de actinomicosis en la boca puede ser unn ,. 
absceso odontog6nico agudo, pero indoloro, con la mucosa de color· 
violáceo, que flstuliza y recidiva fácilmente. 

En algunas formas crónicas puede haber un dolor neurálgico -
que parte del diente cariado. El trismo suele ser de aparición pr~ 
c6: y quedar inclusive como secuel~ une '.'e: Cültitiu ei proceso. 

La fl5tulizaci6n del micetoma se hace nl cabo de semanas o -
meses. Se con~tituyen primero nódulos duros e indoloros, que ser~ 
blandecen·dcppués en el centro y se abren creando fístulas. En oc! 
siones el orificio externo de la fístula es carnoso, mamelonado.Si 
se lo comprime sale un pus sanguinolento, blanquesino, amarillento 
o seroso. 

El micetorna temporofacial puede invadir la parótida, la 6rbi 
ta y llegar al sistema nervioso por los orificios de la base del -
cráneo. 

La forma pterigomaxilar da un gran trismus y dolores vivos,
algo de temperatura y adelgazamiento. 

La actinomicosis gingivel e gingivuyugal se manifiesta como
una ulccrnci6n situada a nivel del cuello de ipclsívos inferiores. 

Es de curso crónico y tiene episodios hemorrágicos. 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 honRO parece producirse COMO consecuencia de
traumatismos por dientes enriados. 

Se han visto filtimamcnte muchos casos de actinomlco~is que -
s~ presentan corno un absceso pcriodontal que recidiva con frecuen· 
cia. 
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Histología.- En la submucosa o capa muscular o on los tejidos pro
fundos cutáneos se observan abscesos constitu!dos por colcccioncs
redondcadas de polinucleares neutr6filos en cuyo centro so pucdon
comprobar los granos, con clavas o sin ellas; en su intorlor se 
ven los filamentos filiformes de los Actinomyces o los tubos de -
las Madurellas -

Diagn6~tfcc.-Cl!nicc.g1 uopecto clinico es muy característico.En -
el comion:o parece un absceso de origen dontal. Debe sospocharse -
de todo 11bsceso nada o poco doloroso que no cura fácilmente des --. 
pués de su drenado o que recidiva con facl lidad. Se deberd en esn• 
casos hacer un examen micol6gico. 

Micol6gico.- Los granos se examinan mediante la observaci6n
directa entre un portaobjetos y cubreobjetos sin colorear, pescan
do el grano del pus y colocándolo en un tubo de ensayo con agua -· 
destilada. 

Los granos amarillentos suelen ser producidos por el Actino
myces iisraeli. No habiendo granos, el diagnóstico se hace por el 
cultivo del pus. 

Ht,topatol6gico.- El examen histopatol6glco también pptm!tc
al mostrar los granoi, el diagnóstico de mlcetoma, pero el diagn6L 
tico de º'pccie se efectGa por la observación de los cultivos, 

TRATAMIP.NTO.-

El tratamiento de la actinomicosis por Actlnomyces:iisraell
se basa esencialmente en la penicilina. Se asocia, en especial a -
sulfamidas o sulfonas o nntibi6ticos de amplio espectro. 

A veces es Gtil el drenado qulrGrgico. SI hay absceso dental 
o caries sospechosa, debe hacerse la extracción correspondiente. 
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La penicilina debe darse en dosis grandes de Z a 4 millohes
de unidades diarias, al menos durante 45 dfas y a veces por mayor
tiempo alternando con otros antibióticos de amplio espectro, en e~ 
pecial las tetraciclinas. También es útil tener en cuenta el ant!
biograma para el tratamiento de las bacterias asociadas. 

Como sulfamidas se usa ln sulfametoxipiridazina en dosis de
l gr. d!nrio por vra bucal, durante 3 o 4 meses; después O.SO KT.· 
durante 6 meses a 1 ano. Tambi6n se usan sulfas de acción lenta e~ 
mo el Ro. 4·4 393 a razón de un gr. cada 8 dras durante igual tic~ 
po o el Longum con igual dosis. 

De las sulfonas se emplea actualmente la dieminodifenil sul
fona, a razón de 100 mgs. diarios por vra bucal durante 4 a 6 me -
ses. Después se reduce la dosis. 
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TEMA V 

INFECCIONES VIRALES, ETIOLOGIA, CARACTERISTICAS CLINICAS, HANCPP.S· 
TACIONES BUCALES, HISTOPATOLOGIA, TRATAHIENTO Y DIAGNOSTICO. 

Los virus son las formas más simples y características en ol 
universo b~ol6gico y ocupan unn posición tnxónomica especinl,ya 
qu~ ~en par~sitüs lntraceluiarcs obligados que obtienen energía a· 

partir del metabolismo de lns células que invaden. 

Los virus se destacan por su tama~o ultramicroscopico hasta· 
de 300 mllimicrns y por su capacidad para propagarse en el inte -· 
rior de lns células vivas, contienen un tipo de ácido nucleico y • 
por lo mismo una proteina antigénicamente activa. En un período de 
su reproducción sufren una conversión a una formn no infectante lo 
cual es un proceso esencial de su ciclo de crecimiento. 

El ácido nucleico viral induce al proceso motábolico normal· 
de la célula que invade a desviarse para producir ácido nucleico • 
viral que protege por medio de una proteína capaz de formar una -
cápsula 6 capside que lo encierra. La cápside estabiliza el icido· 
nucleico viral, lo que le permite vivir extracelularmente y facil! 
ta su ab5111ci6n a la células suceptibles y, tal vct, su penetra -

~lana 1R5 mismas. Los nntfgenos virales se encuentran en la cáps! 
de ,posib lnmente en las subunidades de proteina o cápsorn~ros, Ia ·· 
función conocida de la cápside, además de proteger el ácido nuclei 
co de las nucleasas, es la de proporcionar receptores específicos· 
para la uni6n del viri6n, partículas cxtracelularcs mctábolicamen· 
te inertes una con RNA o DNA, a los sitios correspondientes de las 
superficies de las células, y asr, iniciar la infecci6n. 

El principal medio infeccioso del virus es la m6lecula de 
DNA 6 RNA, con tres funciones importantes: como patrón sobre el 
que el 4cido nuclofco se reproduce, conteniendo la información ge
nética para ln síntesis de protoinas y 4cido nucle[co viral, para-
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imitar e incluso unirse al ácido nuclefco de un virus homol6go pn· 
ra dar lugar u una progenie que difiere de sus antecesores. 

La infecci6n viral tiene lugar después de un choque entre 
uno o más viriones y una célula suceptible. La etapa inicial de la 
infecci6n se verifica al adherirse la cápsula del viri6n a la mem· 
brana r~lular ~n !es receptores ospe~rfico~¡ a con~inuación, se-· 
produce la penetraci6n del virus por endocitosis; la envoltura ex· 
terna y In cápsula sufren lfsis, probablemente por enzimas proteo· 
lfticas y dejan libre al ácido nuclefco viral. 

Después de la penetraci6n y descapsidaci6n sobreviene un pe• 
rfodo 6 eclipse de duraci6n variable en el que no es posible detes 
tar al virus infeccioso en la célula. La biosfntesis de las protei 
nas virales y ácido nuclefco empieza durante este perfodo y contí· 
nua en secuencia ordenada. Los primeros productos sintetizados ba· 
jo el control genético del DNA o RNA son las quimasas nucleares, • 
sintetasas, polimerasas, y otras e~zimas· 6tiles para la síntesis· 
del ácido nucleico. 

Para iniciar una infecci6n, el virus debe hacer contacto con 
tina cElula ~usccptible, ya se~ en la v{a respiratoria, los intesti 
nos la piel o los ojos; los virus neoformados se trasmiten a célu· 
las adyacentes al foco primario.Algunos virus se localizan en el • 
lugar original de la infecci6n y en los ganglios Jinfáticos;otros· 
im•aden la sangre directamente a trav6s del endotelio capilar in • 
fectado o a través de los vasos linfáticos y se diseminan ha~ia Ó! 
ganos distantes. La viremia se detectn cuando la velocidad de inv~ 

si6n excede a la velocidad de eliminación efectuada por las célu • 
la5 reticuloendotelinles. 

l.a const1tuci6n genética del viru1 y del huésped determina • 
rán qur se Reneralicc, así como que llogue o producir enfermedad.· 
La rr~puesta inmunológica, otros factores del huésped, ·la dosis Í!). 

fecrio'n y las condiciones ambientales determinarán el cur~o de la 
enfermedad. 
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O..hldo a r¡ue dependen de las células huésped, es di f!cil el!!_ 
sificar a los virus, sin embargo para agruparlos se toman en cuen· 
ta las siguienro1 propiedades. 

1.- Composicl(,n de los ácidos nucle!cos. 
2.- Tamafio y morfología, incluyendo el tipo de simotrra, el nGm~ 

ro de caps6meros y la presencia do membranas. 
3.- Sucoptibilidad a agent~~ f!~icc= y qurmicos especialmente al 

éter. 
4.- Propiedades inmul6gicas. 
S.- Métodos naturales de transmisi6n. 
6.- Hué~pod, tejido y tropismos celulares. 
7.- Patología, incluyendo la formaci6n de cuerpos de inclusi6n. 
8.- Sintomatolog!a. 
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INFECCIONES VIRALES PRODUCIDAS l'Oll l!ERPES SIMPLES. 

El virus del herpes simple o herpes ~implex denominado ller -
pervirus hominis es capaz de provocar múltiples procesos cutáneos
y/o mucosos del sistema nervioso, de primo! nfecci6n o· recurrentes: 
La gingivoestomatitis herpética o primoinfccci6n herpética; el he!. 
pes simple vulgar, muy frecuent~ y p~r ello de conocimiento impar· 
tante la faringitis herpltica primaria; ln vulvovaginitis hernéti
ca nrimnrln, la primoinfecci6n herpltica cutánea; el herpes simple 
diseminado la erupci6n variceliforme de Knposi, la rinitis or.uda -
herpltica; la queratoconjuntivitis herpética y la meningoencefnli
tis herpética asociada con neuralgia trigeminnl, procesos todos -
con individualidad. 

De las vi ros is bucales, la provocada por el llcrpesvi rus hom.!_ 
nis es la más corriente. Hay dos formas de lesi6n herpética; la -
primoinfecci6n o gingivoestomatitis herpética aguda, febril, apar! 
tosa y el heroes recidivante, solapado y molesto, por su repeti -
ci6n. 

La inmunidad de la primoinfecci6n es relativa, por ello apa
rece la forma recidivante tan frecuentemente. Si bien el herpes r! 
currente l•!~!al es el más frecuente, nn deben olvi<larse los herpes 
recurrente' 1 ntrabucales. El virus del herpes queda acantonado en
cl organismo. Lo fundamental pnra tratar esta" forma recurrente es
averigua1 la o las causas qu<' provocan su erupci6n y la vacunaci6n 
especffica. En la primoinfecci6n herpética lo gammaglobulina es de 
acción rápida y efica~. 

El virus del herpes simple s6lo permite su examen directo,en 
el microscopio electr6nico en donde aparece como un elemento cocoi 
de de 150 millmicras. 
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lll virus del herpes simple puede dur, en la boca, manifesta· 
ciones diversas que se circunscriben a dos tipos; la primolnfec -
cí6n o gingívoestomatitis aguda herpética, y las formas recurren -
tes o recidivantes, que se localizan en la cara cutánon y/o semim~ 
cosa del labio. Exis ton algunas formas monos mendonadn' do locali 
zaci6n bucal. 
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PRIMOlNFECCION HERPETICA:GINGIVOESTOMATITIS HERPETICA AGUDA:f:STO -
TlTIS AFTOSA DE SCllUERMANN. 

Por lo general, el primer contacto con el virus del herpes -
simple 'e produce en la nifiez entre los dos y los cinco nfios; ello 
sucede con mayor frecuencia en lo~ nifios mal nutridos. 

P«roce que los cambios estncionalos son más propicios parn -
la aparlci6n de la enfermedad. 

La·primoinfecci6n adopta en ocasiones una forma suhcl!nica -
o minima que pasa muchas veces inadvertida, pero que puede compro
barse por la existencia, de anticuerpos espec!ficós. 

En otras ocasiones se manifiesta en formn ruidosa provocando 
gingivoestomatitis ·herp~tica aguda. Se presenta como,in proceso i~ 
receloso con repercuci6n general. El período de incubaci6n es de -
3 a 12 d!as. El contacto con individuos que tenían hespes simple.
puede introducir el virus por traumatismos, y casos de primoinfec
ci6n bucal por contagio de boca a boca. 

Alrededor de un cinco por ciento de los individuos afectados 
mantiene ~1 virus en la saliva, la secresi6n far!ngea y aOn en las 
materias 1 cea les. 

s~ han registrado contagios colectivos en los orfannt~s y en 
enfermeras. La boca es el sitio mtís frecuente de primoinfccci6n -
herpética, pero pueden serlo tnmhién ln vulva, la conjuntiva y la
piel. 

Manifestaciones Cl!nicns.-

Ante~ del periodo de erupcl6n y de que aparezcan las rnanlfe~ 
taclone~ locales y generales, el nlfiO se muestra Irritable,, cafdo
inapctente. con dolor de cabcio, lo duelen la5 encías y puede ha -
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ber ndonopat{as submaxilares dolorosas. 

Cuarenta y ocho o 72 horas después aparecen bruscamente en -
la boca numerosas vesicop6stulas que asientan sobro un eritema di· 
fuso. Especialmente en labios, mucosa y yugal, lengua, encía y pa· 
la dar. 

El estado general se altera se obsorvn fiebre, taquicardia,
quebrantamiento etc. Al cabo do diez días ol proceso tiende n des! 
parecer espontán~amente, pero on el curso de la enfermedad npnre • 
cen nuevas vesículas. 

Puedon producirse autolnoculaciones en ojos, genitales y a6n 
en la piel o comenzar en la piel y repercutir en la boca. 

La meningoencefalitis es una complicación posible.Las disemi 
naciones se producen en prematuros y distr6flcos, en pacientes con 
grandes quemaduras, por acción de inmunosuprosores ,y en pacientes· 
con linfoma. 

En caso de aparecer infección herp6tlca en los primeros me • 
ses de embarazo, pueden producirse malformaciones embriofetales. 

La prlmoinfecci6n no deja inmunidad absoluta; por ello,en -
oportunida<I de in fe ce ion;,s, i nto.dcnclones, 11 lergias, trauma tis - · 
mos, en espacial bucales, linfomns; aparecen frecuentemente mani • 
festacionos del denominado herpes vulgar o simple recurrente o re· 
cidivante. 

Existe una primoinfecci6n hcrp6ticu gravfsima, de Incidencia 
excepcional, llamada herpes diseminado o extensivo u necrosis hep! 
torrenal. Es una forma sist6mica que aparece primordialmente al n! 
cer, en nil\os prcm:ituros. Desde el comienzo hay alteraciones neurª
loglcas respiratorias, hematol6glcns, hepáticas y renales sobrevi~ 
niendo ln muerte nencralmonte. El cuadro se instala al parecer por 
contacto matorno·vulvovnginitls horp6tlcn·lavorcclendo la dlsemin! 
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ción In falta de defensa del prematuro. 

El nombre de herpes simple diseminado o extensivo se aplico
ª la erupción variceliforme de Kaposi y a algunas primoinfeccioncs 
herpéticas leves con erupciones cutáneas leves o diseminadas. 

Hay una forma de herpes simple necrótico que es muy scvcra,
los 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, c~ 
yo síntoma fundamental es la disuria. 

Otra manifestación es la faringitis herpética prlmnria. 

La ubicación ocular produce la queratoconjuntlvitis herpéti
ca, considerada como una de las causas mfis importantes de ceguera, 
en especial si se trata de formas recurrentes. La hipocstesia de -
cornéa y los elementos vesiculosos son s[ntomas muy importantes. 

E 1 la piel, en oartlcular ln de los dedos pueden verse pri -
moinfeccionl's pero debe tenerse uresente la posibilidad de un aut2_ 
contagio en el caso de que haya lesiones bucales herp~tlc1s. 

111 STOPATOLOr;¡ A. -

Se desarrollan lesiones vesiculopustulosas intramnlpighia -
nas, caracterizadas por Mostrar predominantemente una degeraci6n -
baloni:.ante o globosa. (separación acantolftica de cl?lulas espino
sas con tuMefacción celular, cariolisis o multlplicnci6n nuclear). 
En oca; iones se pueden comprobar los corpúsculos virales de Líos -
chult: dentro de los núcleos. Se suele n~re~ar <lcRcnernci6n rcti -
etJ!ar, carncterizadn por lo tumcfncci6n con picnosís y cnriol[sis
d~ la• cE!ulnr espinosas, de !ns cuales solnment~ persiste un ret[ 
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culo irregular, constituido por restos ectoplasmdticos. Las vo~lc~ 
lopústulns son invndldas por abundantes polinuclcares neutr6flln~
y elementos linfohlstlocitarios. En el cori6n superior se agrcHnn
infiltrados linfomonocitnrios peri vasculares y polinucletÍ.res. 

Los cuerpos de inclusión del virus ocupan los núcloos de al
gunas células espitelialcs, 5on acid6filos; el núcleo numonta de -
tamafto y las células también. Aquél es rechazado hacia 1ª per!fe -

ria y las célula~ toman aspecto globoso. Llegan a separar50 de sus 
congéneres por disolución de sus uniones intercelulares. 

AlgunAs células se rompen pero siguen unidas entre ,[ por -
sus restos y forman redes. En etapa~·postoriores las lncluslones
vir6sicas pueden verse en el citoplasma de las células o on los e~ 
pacios intercelulares. Se constituyen células gignntes quo pueden
tener varios núcleos. En· las formas muy agudas pueden formarse v~ 

srculas subepitel In les. 

Con mi~roscopta electrónica y técnica de •cortes ultrnfinos y 
coloraciones negativas, se puede comprobar, muy al comienzo del 
proceso, el caracterfstico ciclo evolutivo intrnnuclear: grandes -
acamulos de elementos inmaduros que luego rodean. de su primera en
voltura así mismos. Estos elementos se adosan a la ~embrnnn nu --
clear y a continuación se forma una segunrb flnV<Jlturn, 

DIAGNOSTICO..:.-

La gingivoestomatitls herpética aguda es de fácil reconoci -
miento: 

12 por la alteración del estado general, za por la~ vesfcu -
las que preceden a lns erociones aftoides; 32 por la multiplicidad 
de los elementos y su discminnci6n pGr todn la bocn; 42 por la 
existencia de ndonopntfas y sa por el dolor que impide comer y ha
blar. 
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El proceso suele ser confundido con ln fiebre aftosa. Esto a1 
timo proceso es muy diferente desde el punto de vista clínico y 

etiológico; da ampollas en los pies y manos, además de las bucnlcs
y se ve el adultos en contacto con animales. 

Cuando el herpes simple recidivante es intrabucal, do menor -
número do lesiones que en ln primoinfecci6n herpética y generalmen
te se disponen en ramillet~. La ruptura de tas vesiculas confjgura
un aspecto policfclico que no se observa tan claro, en la primoin -
fecci6n. El cuadro es subngudo, no se altero el estado general y -

suele hab'er antecedentes de otros episodios. 

TRATAMIENTO.-

La gingivoestomatitis aguda herpética debe ser tratada conve
nientemente por la repercuci6n general y las molestias que ocasio-

na. 

Se aconseja reposo en cama, analgésicos locales y generales -
y dieta liquida con alto valor nutritivo, por las dificultades ali
menticias que, en los lactantes, pueden traer estado~ carenciales -
importante!\ , 

Los Htttisépticos locales deben ser suave,. Es Otil hacer bu -
ches o lavaJns disolviendo el contenido de una cápsula de tetracl 
clina en una cucharada sop~ra de BRUB destilada tres o cuatro veces 
diarias. 

La gammaglobulina resulta dr gran ncci6n en una sola lnyec -
ci6n de 300 a 600 u-i., la lisozima hasta de 2000 mgs. diarloa,aH
como el complejo B. Es tnmbién útil y recomendable la asociacl6n
gammaglobullna-lizosima. Como coadyuvante puede usarse \• vltamlna

C. 

Los untiinflamatorios son beneficiosos. Si hay infarto gan -
glionur es necesario indicar antibióticos. Se utilizan e$peclalmcn
te las trtrnciclinas. 
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Es aconsejable el .uso local dol S·yodo·2 desoxiuridina, cn
el tratamiento de la primoinfecci6n herp6tica, se utiliza al 0.5\ 
en solución acuosa en colutorios cada hora el nrimer din; cada •• 
dos horas el segundo día el cuarto y quinto dias. Dicho medlcame~ 
to es un agente antiviral anal6go a la tlmidina y actúa sobre los 
ácidos nucleicos del virus ya que Inhibe la incorporaci6n del ··• 
ONA, fund11mcntal en la reproduce i6n iní' 1 <!le ndo su mul ti pl icaci6n. 

En casos de meningitis herp&tlca y <le lesiones oculares gr~ 

ves se emplea el IDU por via endovenosa o en infusión ~rterial en 
las dosl1 de 50·120 mg/Kg diariamente. 

Paro casos graves de herpes diseminndo se aconseja cytarabl 
ne al 5 por ciento, en soluci6n salina a raz6n de 0.3 mgs por ki
logramo en inyecciones endovenosas durante cinco días . 

•• 
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HERPES SIMPLE VULr.AR O HERPES lrnCIDIVAN1:_~ O RECURRI\NTE. • 

Es un proceso muy común; por ello su conocimiento es de par· 
ticular importancia práctica; tambi~n lo es nor las recidivas frc· 
cuentes y lo dificil que es evitarlas. 

Se ve eeneralment~ en les adultos, cnn predominio en m11je •• 
res, pero también en ninos. 

CAUSAS P~EJ)()HI NANTES PARA SU APARICION. · 

Afecciones gastrointestinales 
Enfermedades infecciosas 

Neumonta 
r.ripe 

Agudas 
~leni ngi t is, etc. 

Crónicas srfilis 
Traumatismos en especial bucales. 
Tox!comanos, alcohólicos, intoxicaciones • 
..\1 imcnticias 
Emocionales 
'lcns t ruac ióri 
,\ncstcsia local 
Acción solur. 

~la ni fes taciones Clinicns. • 

Las localizaciones más frecuentes del herpes recidivante ••• 
<on: Labios y genitales externos, siRucn despu6s las mejillas, la· 
Mri:, regiones glútc:u, dedos, am!¡:dalas, fnrlnge y lar.inge, res· 
rectivamcntc en orden de Incidencia. Puede locnliznrsc también en· 
el Interior de la boca y nqu! revist~ un grnn lntcrfs C5tomatol6gt 
ce, rorque el diagnóstico puede re•ultar dlffcll si no se ~onoce • 
~r.tu pnslbil ldnd. 
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Manifestaciones Bucales.-

La locallzaci6n bucal más frecuente del herpos simple rocu -
rrente o recidivante es la cara cutánea y/o semimucosa del labio. 

HERPES LABIAL RECURRENTE.-

Es un proceso de ·apnrlci6n m~s o menos brusca y de curso rá
pido y benigno. 

El herpes vulgar bucal se localiza con frecuencia en In pieÍ 
de los lobios extendiéndose hacia la semimucosa. Se lateralizn y -
es raro que se instale en la línea media de los labios. 

A veces se registran pr6dromos generales ligeros, deca{mien
to temperatura subfebril; aunque en otros casos los hay marcados -
como cefaleas, anorexia, temperatura, artrnlgias, etc. Por lo gen~ 
ral su aparici6n es sorpresiva. 

Horas después de aparecer los pr6dramos aparecen las vcsfcu
las agrupadas en ramillete, can el aspecto do perlas, que contie -
nen al principio un liquida claro que despu6s se enturbia 

Su nOmnro es variable de 7 a 12 6 más y su tamana osclla en
tre 2 y 3 mm. de diámetro; su forma es hemlsf~rica y el color bln~ 
co gri silcoo. 

Un ligero eritema previo cubro el sitio donde van a aparecer 
las vesículas. Estas se rompen fácilmente y la lesión se hace se -
cretante. Los elementos se desecan posteriormente en costras sero
sas o scrohemáticas que se resquebrajan. Y sangran cuando se inte~ 
ta arrancarlas; la infcccl6n secundaria las hace a veces pustulo • 
sas o con costras mellcérlcas. 

Lo3 ganglios se infartan levemente y Juulcn algo, especial • 
mente ~l ~e infectan las ves{cula~. 
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En qul11<;!! dias aproximadamente el proceso cura. 

El tiempo de recidiva es variable de un mes a un ano 6 m4s. 

Cuando la recidiva se produce en el mismo lugar; ~uele dejar 
una cicatriz constituida por vnrins depresiones confluentes del ta 
mano de una cnbeza de alfiler o mnyores. 

Herpes simple recurrente o recidivante intrabucnl.-

La ·formo c!!nica de herpes recidivante en el interior de ln
cavidad bucal es menos conocida. 

La localizaci6n más común es la de un •6lo sector de la mue~ 
sabucal que, en orden de frecuencia, son: el paladar duro, la mu
cosa yugal y la encia, y más rara vez la lengun y la cnrn mucosa -
del labio. Casi siempre se acampana de faringitis. 

Por lo general, después de varios diaz 5e observa una lesi6n 
bien roja, de nspccto erosivo, de contornos arciformes, Orientan -
al diagn6stico •!Runas ves!culns periflricas 5nnns o rotns. En oc! 
3i0nes el ~e11t ro de ia lesión es de color blanco o blanquesino y -

se destaca un contorno rojo de dispo5ici6n arciforme que correspoa 
de a lesiones vesiculo5as, 

A veces al principio se ven varias ves{culas o erosiones 
agrupadas. 

En el paladar duro se observan todo este tipo de manifestn -
clones. Son dolorosas. La etapa vesiculosa paso inadvertida muchas 
veces srRuramente por tratarse de unn mucosa masticatoria. Una cn2 
sn prcd!•poncnte corriente de recurrcncla es ln anestccin local. 

J:n In mucosa yugal las vesfculns se locoll:an en Ja parte ª!l 
terior n media, a veces parecen figuras geométricas. La parte ccn• 
tral ~• normal y las lesiones erosivo~ se disponen en la perifer\a 
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Se hnn observado como consecuencia a nno• tesias y n tr11•1ma • 
tismos por rollos de algod6n que se utilizan para la aislacidn dol 
campo operatorio. 

En las enc!as se disponen por vestibular; se ven más en la • 
superior y adoptan forma de rosario o con un aspecto parecido al -
que aparece en el paladar. La forma de herpes recidivante intrnbu· 
cal difuso· o de mGltiples elementos disomlnados merece el nombre · 
de estomatiti" h~rpétic:l recidivante. 

Se ven en mucosa labial, yugal. Bordes de lengua, paladar, -
etc. A veces se profundizan y dejan cicatrices. 

La quollitis crónica penflgoide del labio Inferior, provoca
da por el virus del herpes, se caracterlza por una parestesia per
sistente en el labio, acompaftada de brote~ continuos de ampollas,
en las cuales, histológlcamentc, se reconocen dos tipos; suprabas~ 
les y por debajo de la capa granulosa. 

llISTOPATOLOGIA. -

Los hallazgos son similares a los de la ginglvoestomatitis -
aguda herpétlca. 

DIAGNOSTICO.-

El herpes labial no ofrece, por lo general, dificultados 
diagn6stlcns, a causa de su localización; el agrup3miento de las -
veslculas; la falta de manifestaciones generales ostensibles y su· 
recidiva en el lugar. 

Cuando el paciente concurre a la consulta con sus los iones -
curada3 ol nntccedcnte de brotes anterioTos 'lmllnres es Gtil para 
presumlr el <llnKn6stico de hcTpes. 

SI un horpc5 labial se lnfcctn y se producen adonopntfas PU! 
de con(undlr9o también con un chancro slfll!tlco; las recidivas en 
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el primero son fun<lnmentales pnra el diagn6stlco diferencial tltn!_ 
co. Ln adcnopatfn de la sffilis primaria es generalmente indolora• 
y sin periadeniti5. 

Cuando el herpes es intrabucal es confundido fr~cucntcmente
con aftas. La lesi6n nftoide que deja nl romperse la vesícula del· 
herpes en el inferior 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 distribución herpctiformc. Ademá!, es más· 
doloroso. Son erosiones de fondo amarillento. En la loculitnci6n • 
palatina, y yugal, el recuerdo de otros brotes similares facilita -
ria el diagnóstico ~1ferencial con la primoinfecc!6n hcrpética;ad~ 
más el estado general no es alterado. 

Las localizaciones palatinas del herpes pueden originar conf!!_ 
si6n con procesos ampollares, p6nfigos y penflgo!dcs, liquen eros!_ 
va, erosiones traumáticas por prot~sis, quemaduras, alimentos y -
anestesias. 

TRA TAMI E~'TO. · 

Las mrdidas terapéuticas 6tiles usadas en el tratamiento del 
herpes slmpl~ recidivante ~e clasifican en dos grupos: Las que ac· 
t6an en el brote y las dirigidas a evitar las·recidivas o profilá~ 
ticas. 

Tratamiento de los brotes.· Local.- en el caso de herpes recidiva~ 
te se indican localmente cremas de cortisona con antibl6tlcos,para 
acelerar la curaci6n y evitar cicatrices. Se aconseja el uso local 
de triamsinolona en Ornbase en los herpc5 lntrnhucales. 

El cuRcnol puede localmente aliviar los dolores. 

Otro modlcaci6n práctica local es la tintura de bcnjuf que • 
contiene ácido bent6ico. Se cfect6an apJlcncioncs t6plcas ~adn ho· 
ra. 
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La novoca!na o la xilocaína al 2\ inyectada in situ es dCJ -

gran acción en el brote y creemos que adem:í1 disminuye la frec;11t:!n
cia o intensidad do brotes subsiguientes. 

La radioterapia antiinflamatoria acelera la curaci6n en ca • 
sos especiales en que se precisa una curación rápida. La nieve COL 

bónica aplicada localmente sobre las lesiones es beneficiosa. 

Tratamiento General.- /\ dosis muy altas por vía bucal de derivados 
do las biguanidas' a raz6n do 2000 mg. diarios como el Bloxino,Vi -
rustat , Flumidin. 

Es eficaz ln lizosima en dosis altas hasta de 2000 mg. dia -
rios, actan sobre la membrana celular de los microbios inhibiendo
su acción se utiliza por v!a intramuscular cnda 12 horas durante -
los primeros d!as. Después se puede pasar a la via bucal en forma
do comprimidos. 

La medicación más atil es la gammaglobulipa 300 a 600 U.L •• 
en una sola dosis intramuscular. 

La asociación Li:sozima-gammaglobulina es la mll.s aconsejable, 

TRATAMIENTO l'ROl!tLACTICO DE LAS RECIDIVAS, -

Es aconsejable un chequeo pnra eliminar focos sépticos o pa· 
rasitarios, infecciones cr6nicas o trastornos metabólicos que pue
den favorecer la aparici6n do procesos que <lo~pierten el poder pa
t6gono dol virus. 

En casos de articulaci6n dentaria traumutizante,el desgaste· 
selectivo de las piezas dentarias, que mejoro la constante irrita
cl6n neural, es útil para evitar brotes. En 105 herpes cntamenla -
les se usa In sangre prcmcnstrual para la da~nnsibilizacl6n, La ·
proteinot~rnpln a bn5e de leche, hfgado, nutohomoterapln es usada
tambi6n.LR pslcoterupla puede resultar útil .La vncunaci6n cspecffl 
ca es también recomondablc, 



Gingivoestomat\tis herpética prlmarla,grave compllca
c\6n de la lengua,lab\os,piel y mucosa. 
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Herpes Zóster .Perspectiva bucal del herpes :z6ster,veaículas 
que al romperse resultan muy dolorosas. 
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INFECCIONES PRODUCIDAS POR HERPES ZOSTER, 

HERPES ZOSTER O ZONA.· 

El herpes z6stcr o herpes zona o simplemente zona, es llama~ 
do tnmbién fuc~o sagrado~ fue~o dP. SAn Antonio, culebrilla; es pr~ 
vocnJo por un virus. 

Es algo más frecuente en adultos y ancianos, hombres genera! 
mente pe.ro rnro en los nil\os, Ataca a hombres y mujeres de todos • 
los paises y ra:as. Es de carácter estacional; a veco5 se producen 
pequeftas epidemias y los vemos en serie despu&s de p~rlodos de poca 
o ninguna aparici6n. 

Se trata de un proceso que se localiza unilat~ralmente en •· 
determinados territorios cutáneos o mucosos correspondientes a ra!. 
ce~ o ramas de nervios sensitivos y quc'dn adcmis dolores de tipo· 
radicular en dichos sitios, manifestaciones critematovesiculosas · 
Je topograf!a semejante. 

El ,.¡rus del zona pcrt<!ncce al grupo ~e los flerpesvirus ·• 
juntamente con el del herpes simple. Tiene alrededor de 160 a 180 
Milimicras. Es dificilmente cultivable y fracasa la lnoculaci6n e! 
perimcntal en la práctica; s6lo las células humanas han sidb util!. 
:adas con éxito para ello. 

El proceso es escasamente contagioso, ~unque no se sabe como 
se renil zn el contagio, pero se presume que el virus existe. Se·· 
tratn de un virus ncur6tropo. 

1.n gan¡:llorradlculitis posterior y ln propagacl6n del virus· 
a la piel o mucosa del territorio correspondiente afectndci, se ha· 
ce por vla nour6tropa determinando as[ la topografla tan carnctc • 
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ristica do las lesiono~· 

.a1 proceso confiere irmunidad definitiva. 

Existe además inmunidad cruzada entre el zona y la varicela; 
suero de convalesciontes con zona protegen contra la varicela; las 
pruebas serol6gicas de fijación de complemento y aglutlnaci6n 'º"
similares para los dos virus; la histolog{n de sus losiones y el -
estudio de ella oor microscopia el~ctr6nica es similar. 

Causas que predisponen a la npnrlcl6n de una zonn. 

Linfom11~ 

Carcinomu 
Afecciones de 1 sis tema nervioso; traumatismo en col umn11 vertebral· 
meningitis, compresiones radiculares, etc. 
Operaciones sobre el ganglio de Gasser y punciones tumbares. 
Vacunaciones 
Radiaciones 
Tratamiento con csteroides y citot6xicos. 

Infeccione• agudas; gripe, neumonfa 1 meningococlas; cr6nl •• 
cas: Sífilis, tuberculosis. 

In-tc:.icaciones: arsénico, bis muto, mercurio, 6xido de carba· 
no, alcoh11l lsmo etc. 

Parasltosls ~Paludismo. 

Vejez. 

Procesos metábollcos: diabetes, gota, litiasis ronal y hepá
tica. 

P.1 zona se manifiesta con predilección en la plol que recu • 
bre ln zona tumoral o las mctáHasis. Se piensa quo el virus se h!!, 
lla ncnntonndo en los ganglios espinales de muchas pcr•onas. Un m~ 
canismo cunlqulcra (traumático) inflamatorio, Infeccioso o compre· 
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sivo) podr!a desencadenar la erupción vesiculosa. 

El aumento de Histamina favorece su aparición. Se cree posi
ble que este aumento de histamina se produzca en los traumatismos, 
iatrogenia, etc. 

Manifestaciones cl!nicas.-

Et periodo de incubación es de 7 n 14 d!as, comprobado en C! 
sos de inoculación humana. 

El proceso es de aparición brusca; el pacient~ mnnifiesta -· 
cansancio malestar general, cefaleas, inapetencia, estado nauseoso 
" fiebre que se acompaf\a de fen6menos subjetivos carncterizados ·• 
por ardor, quemazón o disestesias en el lugar donde hparecen las • 

lesiones visibles. 

La manifestnción subjetiva es el d·olor en el territorio cut~ 
neo o mucoso donde se va a instalar el proceso, Una de tas caract! 

rf~ticas fundamentales que permite el dia~n6stico y que es la que· 
determina "" nombre, es la loen! i znción un! lateral zonal de ta en· 
fermedad er1 los sitios correspondientes a real invn~i6n de otros -

sectores drJ sistema nervioso. 

El dolor en dicho •ltio nuedc ser leve pero tambiEn llegar -

a ser intolerable, desespcrante,pcrsistente y de tan larga dura •• 
ción que a veces pueJp ah"rcar muchos meses. Es leve en Jos nif\os
y suele ser fuerte en los ancianos. 

La manifestac16n objetiva está carnctcr\zada por una erup ·• 

ci6n hru•ca, qur con•l•tc en plncns eritemnto•as difusa~, de color 
TOJ<' vivo sobre ln~ cuale!> se implanta, en h<"lrns, vcsfcu~as en nú· 

m<'r" variado por lo general bastnntc res!stenHs n su rupt.urn,con· 
tienen l!~uido srrnso ni comienzo dcspu~s turbias o srropurulcn -
tas; n vrccs hemorrdRicas; por excepción supuradas o nccr6ilcas.En 

ocasiones son grandes y parecen ampollas. 
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Una caracterfsticn fundamental del zonn es su disposlcifth r! 
dicular siguiendo el trayecto de una rarz nerviosa o parte <lo 
elta; la ublcaci6n casi siempre es de un s6lo lado del cuerpo,,in· 
sobrepasar la lrnea media, aunque puede ocurrir exccpclanalmentc. 

La placa rojn es ovalada o alargada; a veces son varias lus
placas,. pueden ser nlsladas o con tendencia a confluir¡ purpúrlcas 
o equim6ticas. No todas las placas rojas aparecen al ml1mo tiempo. 
En ocasiones se nccrosnn o gangre~nn. ~~pecial~~ntc e~ pGrsona5 üil 

cianas y on alcohólicos. 

La mayor actividad del proceso es a los 4 6 5 din• de su ªP! 
rici6n. ílntonces lns vesículas se abren o se secan, formnndo esca· 
mocostras o costras, en especial serohemlticns, adherentes; al mi! 
mo tiempo el color de las mismas disminuye, y comienzan a pigmen • 
tarse tomando poco a poco color .Pardo. 

Cuando el ~ona es de tipo necr6tico r¡uo<lnn cicatrices varic!!_ 
liformes, blancas, con pigmentaci6n perif6rica,que, por ~u dispos! 
ci6n ional, radicular, permiten un diagnóstico rctrospoctlvo. En -
ciertos sitios el zona deja alopecia y hasta cicatrices con come • 
dones. 

Pued<1 nsociarse a otras manifestaciones del siste11111 nervio • 
~v. paralfü~S y altcrncioncs simpáticas y de ln ~ensihllld~d en el 
territorio nfectado, meningitis subcHnica, altcraciono• del Hqu! 
do cefalorrnqu[deo. Exl!ten cicrtns manife~taclones viscerales que 
pueden acompaftar a un zona; crisis hiportenslvas, precor<llalgias,· 
palpitaciones y extrn.rstolcs, crisis gdstricns, c6lico~ rcnalcs,
s fndromes de tipo oc 1\1•1 i vo. 

A los catorce <lfas el proceso entra en regresión y, por re -
gla general todo concluyo en un mes aproximadamente. Hl dolor pue
de durar anos por la neuritis residual. 

De lns formas clfnicns del ~ona la mas importante para noso
tros os In de Jocalizacl6n craneal. 
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Con excepción del olfatorio y del óptico todos los nervios -
crnncnles pueden intervenir en la manifestación do un zonn .El mds 
importante y frecuente de todos es el que afecta al nervio trir.c -
minal, 

Zona trigeminal.- Para poder interpretar la localización de· 
este es necesario el conocimiento detallndo de los territorios se~ 
sitivos y simpáticos de la piel y mucosu que inervnn. 

El nervio oftálmico se distribuyo sobre la piel de lo fren -
te, el p4rpndo superior, conjuntiva, córnea y v!ns lagrimnles,pnr
te superior lateral de la nariz, mucosa de vestíbulo nnsnl y seno
fronta l. 

El nervio maxilar superior da sensibilidad ni párpndo infe -
rior, parte lateral e inferior de la nariz, mejllln, porción ante
rior de la sien, lnbio superior)' también a las fosas nnsnles,maxi_ 
lar superior encfas )' dientes superiores, arco pnlatofarfnRco y t~ 
cho de boca con fibras secretoras para lo pituitaria, 

El nervio maxilar inferior inerva el labio inferior, porción 
posterior"" región temporal y mejillas, oreja, mcnt6n )' ln mcmbr!!_ 
n~ mucosa \1~1 m::ixilnr inf~rior, los dientc5 inferiores, la muconn

yugal, los dos tercios anteriores de la lengua y el piso de la bo
ca. Propor~lona fibras gustativas)' secretora~ a la glándula subm!!_ 
xilar. Ua una rama auriculotemporal sensitiva y termina por dos 
ramas: el nervio dentario inferior y el lingual, que recibe la 
cuerda del trmpano. 

La rarz motora del trigémino moviliza los mQsculos ~astica -
dorl!S, 

Lns zonas craneales se complican con algunn frecuencia con • 
parullsls de los nervios afectados y modificaciones simp6ticas. 

El :ona tTiRemlnnl abarca las siguientes voriedades:Oftálmi• 
co, maxilar superior y maxilar Inferior. El zona oftálmico es muy• 
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importante porque al tomar la córnea puede provocar la ceguera ,¡.,1 
ojo afectado. So ve en personas de edad y abaren, cuando es totul, 
la frente mientras que en otras ocasiones se asocia al zona del mft 
xilar superior, se extiende a mejilla, nariz y labio. 

Las ves!culas de la córnea dejan, al involucionar, una mnn • 
cha que impide el paso de la luz, sobre todo si se trata de lcsio· 
nes centrales. Las ncuralglns posteriores suelen ser muy rebelde~. 

Las paral1sis oculares en este zona son bastante frecuentas. 

MANIFESTACIONES BUCAi.ES •• 

Exi~tcn varios tipos de zona que pueden dar lesiones en la -
boca¡ del maxilar superior; del maxilar inferior; del ganglio genl 
culado, del plexo cervical superior o cervicobrnnquial; del IX al· 
X pares; mixtos el más frecuente.es el del maxilar superior. 

Los zonas tienen como caracter[sticas su escnsa frccuencla;
las lesiones mucosas duran menos que las cutáne~s; favorecen su· 
aparici6n, en especial, infecciones bucales•. traumatismos, extrac
ciones, intervenciones quirGrgicas y hasta ap6sltos arsenicales c~ 
locados como tratamientos odonto16gicos¡ n veces es diffcil recon~ 
ccr las raicr~ afectadas, producen transtornos e~ la mnsticnr16n y 

en la fonaclrin, las paralfsls asociadas son m5s frecuentes; adqui~ 
ren un tipo radicular y son fláccidas¡ aparecen nl cuarto o quinto 
d[as de In crupci6n. 

Existen zonas bucales cuya primera manifestaci6n es una odo~ 
talgia. 

Zona del maxilar suporlor. La locallzacl6n bucal es en el P! 
ladar, surco vestibular superior, lnblo superior, velo y am[gdala; 
también on el vc3t{bulo nasal. 

En ln piel se ubica en la r~Rl6n suborbitnrla y en ln por 
ci6n lntornl e lnferlor de la nnrl:, mejilla superior y porci6n ªU 
tcrior de la sien. 
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Zona del maxilar superior.- Despu~s de un periodo prodr6mico de m~ 
lestar, fiebre y dolor neurálgico limitado a la mejilla y al maxi
lar inferior que se interpretan a mer.udo como de origen dentario,
al tercer dfn aparecen las lesiones vesiculosas, sobre una base -
congestiva. Son vesículas de disposic16n lineal o en ~orma de aba
nico, unilaterales, de contenido seros~; a veces hemorrágicas y, -
por excepci6n necr6ticas o gangrenosas. 

En la piel hay lesiones en todo el territorio facial por de
bajo de una linea imaginaria que va desde la comisura labial hasta 
el trago además los hay en el ment6n mismo. 

En la boca se localiza en el labio inferior.y surco gingivo
yugal; en ocasiones en la cara interna de la mejilla, especialmen
te en la linea de oclusión o interdentaria, en la parte ~osterior; 
en 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 rápidamente formando costras difte • 
roidcs en la mucosa y resistentes y secas en le piel, 

Exist~n adenopatfas submaxilares y submentonianas, de tipo -

cenen cuest Ión de dtas. 

Zona linRual .- Cuyas localizaciones son en cuerpo y punta de 
la lengua y pilar anterior del velo; cuando hay asociaci6n con un
zona del ganglio geniculado las lesiones se encuentran en la cara
lateral de la lengua y pilar anterior, ~I la nsoclaci6n es con un
:ona glosofar!ngeo o espinal lo5 elemento~ se ubican en el sector· 
lingual posterior. 

111 STOPATntnr.1 A.· 

El zonn es esencialmente una gangliorradlculltls posterior;
producida por un virus especifico que provoca lesiones cutáneomuc2 
sas en el territorio inervadu por esas neuronas. 
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La hlstopatologla de los elcm~ntos cutáneos es semejante u -
la del herpes simple. Las inclusiones virales intranuclearos for -
man cuerpo~ acid6filos de inclusi6n que se llaman también cuerpos
de Lipschulz Posteriormente la membrana nuclear se espesa y al nú
cleo es rechazado hacia la periferia. Se produce entonces la <lege
neraci6n Rlobosa o balonizante de las células espinosas. 

mosomas y las células se liberan <le sus congéneres por acantoll •
sis. 

A Veces se ven células multinucleadas. Lns inclusiones vira
les en ~tapas posteriores pueden verse en el citoplasma y aún fue
ra de la~ células. 

Los nervios se hallan marcadamente destrufdos. 

Los ganglios nerviosos se presentan congestivos, hemorr§gi -
cos, con frecuencia necr6ticos; hay un infiltrndo linfocltario pe· 
rivascular y dcgeneraci6n walleriana. 

Oiagn6stico .-

Hl dlagndstico diferencial de lo' znnA r~n 1ornlls~ci6n bu • 
cal debo hacerse en primer lugar con el herpes simple, particular· 
mente la primoinfecci6n. Por lo general el herpos simple duele me· 
nos; el eritema es 111uy tenue; las vosfculas no slguen un trayecto
radicular o que se le semeje; tampoco 5on tan tensas. En caso de • 
duda la llnfocitosis del líquido cefalorraqufdoo es importante pa• 
ra diferenciarlos, lo mismo que las pruebas do lnmunofluoroscencia 
y las do fljaci6n de complemento y soroa"lut1nacl6n. 

El zona del maxilar superior que a veces no es unilateral si 
no bilntornl puede confundirse con la angina horp~tlca. En aste úl 
timo cn~o la a111fgdala está invadida. 
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También en casos excepcionales de aftoldc de Pospischl 11 l't.!)'.. 

ter, que tomn la piel, puede haber alguna dude, pero en este Gltl
mo caso las lesiones son bilaterales y existe un estado infeccioso 
grave. Este proceso tiene las caracterfstices microbiol6gicas dcl
herpes simple que se analizarán si se plantean dudas_ 

Tratamiento. -

Locnlo~.· Para secar las lesiones húmedas y calmar ~I doler
se apllcnn localmente polvos inertes con 6xldo de cinc 20\ y tal
co 80\. 

Se pueden usar pasta al agua (6xido de cinc; talco, gliseri
na y agua destilada en partes iguales) tambiln, cremas con corti -
coides y antibi6ticos asociados. 

En la boca se usan; lavados con agua oxlRenoda dilufdo uno:
cinco; buches disolviendo el contenido de una cápsula de tetraci -
clina en quince o veinte e.e. de agua; y IDU al 0,5\ en soluci6n
acuosa, en forma de buches o spray; trlamcinolona en orobase, to -
ques con tintura de benjur, novocafna o xilocafna en spray, jalea
º tópico, etc. 

General . · 

Autohcmoterapia. Se cxtraec 10 a 20 e.e. de sangre que se i~ 
yecta por vía intramuscular. Se hacen aplicaciones diarias de 3 a· 
6 en total por dfa. 

Radioterapia.· s~ realizan b sesiones de 200 rads por dfa s~ 
brc ganglios y raices afectadas. Al principio el dolor contfnua o· 
aumenta obligando n empicar analgésicos, pero el pcrfodo ~e enfer
medad se ncortn y no quedan secuelas ncurftlca~. 

Vltnminns 81, B 12, hidroxicianocobalnmlnn, complejo B, se -
usan durante dos primeras semanas y en la~ n~urnlRiRs posteriores-

ª' :ona. 
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Cortisona.- Se administra en dosis de 300 mg. de corti~nnn • 
o sus equivalentes (60 mg. de prednlsona, 48 mg. de trlamcinolnna, 
etc), ol prlmcr día 200 mg. el segundo y 100 mg, los siguiente~. 

Antibi6ticos Y.quimioterapia.- Se utilizan la clortetracicll 
na, la oxitetraciclina, la tetraciclina, el cloranfenicol, y otrof 
derivados de la tetraciclina en dosis de 250 mg. cada 6 horas du • 
rante 10 diás. 

Emetina.- Se ha usado por vfa subcutánea, los dolores desap! 
recen entre el primer y el tercer d[a, deteniéndose la evoluc16n • 
del proceso. No deben pasar de 6 Inyecciones. 

Inmunoglobulina se inyectan grandes cantidades 10 a 20 e.e.
diariamente durante 4 d!as. 

Protamida.- Se inyecta 1 .3 ml. por v!a Intramuscular día por 
medio o diariamente. El promedio de inyecciones oscila entre 3 y -

5. 

DHE 45 es una dihldroergotamlna que no produce contracci6n -
uterina. Es un simpatlcol!tico que actüa sobre las frecuentus man! 
festnciones slmpáticas en el zona. Se usa I mg. intramuscular por
dfa 1 2 ampol 1 ~tf!s como~!~ i::o. 

Sangre ele convale,clentes. Ha sido empleada con resultados • 
más o menos sntisfactorlo~. 

Pituitlrina.- Lóbulo posterior de hipoffsls. Se aplican in -
yecclones do l ml. dia por meüio, por v!a subcutanea. La serie es· 
de tres Inyecciones. 

Rayos infrarrojos. Vasodilatadores, analgésicos, lnyecclone' 
analgésicos de bloqueo, histamlna loen!, llsotlma liofollznda son
también usados. 
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El methisopropinol es un nuevo agente antivir6sico que evito 
la multiplicación de los virus. Se esta utilizando en virosis agu
das, se emplean dosis de SO mg. diarios por kg, en 6 tomns igual6s 
en comprimidos bucales. La medicaci6n se mantiene de 5 a 7 dfas •• 
aproximadamente. El IDU y el CA se emplean en zonas gencralizadas
ror goteo o por inyecciones intravenosas. 
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INFECCIONES PRODUCIDAS POR OTRA CLASE DE VIRUS.· 

Enfermedad de !!!.!!.!!!!. fil r. ~ 

Etiologia.· Es un proceso provocado por un Coxsackievirus, grupo • 
A tipo 16 del grupo de los enterovirus. A veces los tipos A·S o el 
A·10 resultan ser los agentes productoras. 

Se le llam.a tambi6n estomatitis aftosa epidémica. Bs más fr=. 
cuente su aparición en estaciones como primavera y oto~o; In inci· 
dencia m:is grande es en niftos menores de 6 aftos sin distincl6n de~ 
sexo. 

El virus se implanta y multiplica en la garganta y el intes· 
tino. Se produce una viremla y en 3 o 4 dias se hace ostensible la 
enfermedad. El contagio es directo y de alta virulencia. La incub~ 

ción es de S a 7 dias. 

Características cl!nicas.· 

El comienzo es brusco y casi sin síntomas generales ni pro • 
drómos. A veces, solo hay ligera comezón cut4nea, escasa elevación 
térmica, decaimiento, cefaleas, algunos dolores. abdominal~s, dia • 
rreas, todo ello en grado m[nlmo. 

El proceso se localiza en la piel (manos pies y boca) poro • 
a veces en solo uno de estos lugares, la boca suele ser la región· 
m:is a fcc ta da. 

Hay dos tipos cltn\cos difarRntft\; uno con lesiones coníi~a
das a la boca y otro con estomatitis asociada a la erupci6n cutá • 
nea. En el primor tipo los pacientes tienen alteraciones generales 
mds severas y las losiones iniciales parecen manchas de Koplick 
transformdndosc despu6s en ulccrncloncs nmnrlllo grisñccas. Tam •· 
bi6n puedan verso petequfas en el pnladar. 
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Las manifestaciones en la piel se observan en palmas y plan
tas como manchas eritematosas, de tipo exantemático, sif!loldes, -
con el centro más claro, estas en pocas horas se transforman en V! 
sicopústulas umbilicadas. 

Se pueden ver también lesiones en el dorso d1: la mano y esp! 
cialmente en los bordes y pulpejos de los dr.dn~, cnmo si npnT~~i~
ran en sitios de frote o roce. 

En loo pies hay predominio en el tolón y el dedo gordo, 

Se han registrado casos de invasi6n de rodillns,piernas,nal
gas, muslos y región perianal. 

Las vesicopústulasson abundantes, oscilando su tama~o entre
uno y varios centímetros. Son de forma ovalada y de forma parecida 
a una pelota de rugby, aspecto de utilidad para el diagnOstico,lo
mismo que su disposici6n siguendo las impresiones digitales .U~t6n
rodeadas de un halo eritematoso, son resistentes n la ruptura.No -
pican ni duelen, a veces se manifiestan como manchas que no alcan
:an a constituir vesículas. 

L~ ~i•tribuci6n de los elemrntos es bilateral y sim6trlca.• 
Algunas le>lones parecen ser autolnoculadas por el rascado, Son -
iniciales. 

Manifestaciones Bucales.-

Los elementos comien2an siendo mácula5 rojas de 2 a 8 mm,que 
después se hnccn vesiculopustulosas y se rodenn de eritema. Al ro~ 

perse rápidamente toman el aspecto de un afta vulgar, los clemcn -
tos son maltlples, dolorosos y se ubican especialmente en la len -
gua, 5urcos y plso <le la boca. Es rara su apnrlc16n en el paladar
y la muco5a yugnl. Dn el paladar puede haber p~tequfos, 

Cunndo lns lc5lones se localizan en la mucosa YURBl se asem! 
jan a las manchas del signo de Koplik del sarampión.El dolor es mi 
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nimo. 

Histopntologfn.-

Se observan vesicopCistulas que muestra·n predominantemente d!!_ 
gcneraci6n reticular de las células espinosos, en un sector cir 
cunscrito del epitelio de cubierta. 

Diagn6stico.-

La forma epidémica de aparici6n, su localizaci6n tan espo -
cial, con ~us vosicopCistulas tan dolorosas, y las escasa o nuln r~ 
percusi6n general son los s!ntomas cl!nicos m§s evidentes. Muchns
de las vesicopCistulas tienen forma alargada comparable con una pe
lota de rugby aspecto no observable en las vesrculas de otras vir~ 
sis. 

El diagnóstico más dificil se planten con la primoinfccci6n
herpética, en especial cuando la enfermedad de manos pies y boca -
no se presenta con lesiones cutáneas. 

La fiebre alta, la ~ingivitis, las adenopatfas de cuello,ca~ 
racterizan la primoinfecci6n horp6tica. 

La fiobre aftosa origina elementos vesicopustulosos más gra~ 

des y destructivos; exi5ten localizaciones portbucales y pcriun -
gueales; el estado general se altera; se ve en adultos. Se acerca
más por su aspecto a un orl tema polimorfo. 

Las aftas vulgares no se acompañan de lesiones cutáneas. La
aftosis bipolar, gran aftosis y enfermedad de Dahcet dan )Qcaliza
cioncs genitales adem4s de oculares en la Ciltimn d~ las menciona -
das. 

La viruela o varicela no tlenc la locnlizaci6n oxcluslva de
esta enfermedad¡ boca manos y ples. 
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1ratamiento .-

El tratamiento es sintomático. Con excepción de la miocardi
tis, todos los sindromes causados por este tipo de virus son ben!& 
nos y curan espontáneamente. 

ParotidttJ5 (parotiditis epid6mlca) .-

Etiulog!a .- Es producida por un mlxovirus RNA, de 100 a 200-

milimicrao aislable en células humanas, que se transmiten por muc!!. 
sas y v!a• respiratorias. 

La parotiditis es una enfermedad vlrol transmitida por goti
ta~ de secreciones respiratorias que son Inhaladas; habitualmente
producen inflamación de las glándulas salivales y menos frecuente
mente orquitis, meningoencefalitis, pancrcntitis y ooforitis. 

La mayor!a de los enfermos son nifio5; el per!odo de incuba -
ci6n es de 14 -21 dfas y promedio de 18 d[as, su contagiosidad pr~ 
cede a los $fntomas aproximadamente en un dfa es máxima, durante -
3 dfas y declina hasta que la inflamación glandular ha d~sapareci
do. 

La5 paperas son más comunes entre los 4 y 14 afias. Lo cnfer· 
medad es u In vez endémica. Probablemente ~e trasmita por gotitas· 
de salivn y el per[odo de mayor poder infcctante se presenta en el 
momento <le la aparición de los r.fntomns un poco antes. Hay virus -
en la saliva en las primeras 48 horas de la enfermedad, En general 
el primer ataque confiere una inmunidad duradera. Mediante un ant!. 
geno de paperas paro prueba cutánea es posible reconocer la hiper· 
sensibilidad especifica de la pin! frente JI virus de las paperas. 

El dentista 1folrnrr. saber <li•.tin¡¡uir las papcus de otras le· 
sioncs :;ucepti.blc5 1lc producir fcn6menos subjetivos y objetivos s~ 
mcjantcs. 
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Caractor[sticas Clínicas.-

Los s[ntnmas generales incluyen irritabilidad, anorexln,~cf! 
lea, malestar, dolores musculares y a vece' transtornos digosll -
vos, con una tumperatura entre 37.B"y 3R"centfgrados. En genurnl ,
la hinchnz6n de la par6tida va precedida de dolor local. El dolor· 
aumenta por prcsi6n externa, movimientos de la mandfbula o estlrnu
laci6n del flujo salival. Al poco tiempo !Chincha la glándula. 

ACin cuando estén afectadas arnba• p11r6tidas es frecuente que· 
una de ollas crezca primero. Se observa lnflamaci6n m5s gcncrnliz~ 

da cuando están afectadas tanto la par6tlda como las submaxllaras
es rara In inflamaci6n de las sublinguales. 

La lnflamaci6n caractcr[stica se presenta un poco por delan
te y por debajo de la oreja. El 16bulo suele estar desplazado ha -
cia afuera, signo importante para distinguir la inflnmoci6n de la
par6tida, de los cambios de volúmen de la rogi6n suhmandibular y -

casi siempre la oreja queda cubierta por In lnflamacl6n. 

Manifestaciones Bucales.-

El borde de lo parótida crecida pueuo palp~rse muchas veces
desde el int~rior de la boca, en la aberturn del conducto de Ste -
non es muy común encontrar eritema. A vece~ resulta difrcil o irnp2 
sible separar los dientes, masticar o deglutir, si la zona afecta
da pcrmnnocc en reposo, el dolor no es intenso. 

Puode haber ligera linfocitosis, 

Oiagnlistlco .-

!Jebe diferenciarse do un abscc'o <ltintonlveolar np.udo, un at! 
que do paperas unilateral que afecte pnrdtlda y submaxilar puede -

confundirse con absceso dentoalveolar, en pnrtlculnr si existe tam 



144 



145 

bién cl<!l lndo afectado un molnr enfermo. l.ns radiografías son muy· 
Otiles. El dolor persiste aDn en reposo y no aumenta por efecto de 
<'Stimulantes del flujo salival, 

ne la parotiditis slptica .- El crecimiento de la glánduln d~ 
bido a c5lculos salivales u obstrucci6n de otro tipo, del sistema
Je conductos se caracteriza por hinchamlentos doloro1os intermite! 
le•, en general relacionados con la ingcsti6n de alimentos o nlgón 
ntro estfmulo de la secrcci6n ~nlival. Conviene realizar pnlpnci6n 
lntra y extrnhucal de los conductos. En general puede establuccrsc 
~l diagn6~1 ico por sondcos,cuidadosos del conducto y estudio$ ra • 
Jiográfico'; con o sin inyección de lipiodol. 

Crecimiento asintomático de las glándulas par61ldas.- Puede
encontrarse crecimiento asintomático de las glfinduln• salivales en 
,·~rios transtornos generales, pues estas glándulas ~nllvales guar

Jan :lerta relación con las glándulas de secrcci6n i"tcrna, Puede
haber crecimiento asintomático de las par6tidas en pacientes que • 

in~icren muchos almidones o que sufren deficiencias nutricionales, 
c•n especial de vitamina A;ta1abién puede observarse en la diabetes
y durante la mcnstruaci6n. En estas condiciones, el hinchamiento -
no se modi flra al comer, y como lo indica el nombre del trastorno, 
no hav dolCJ•. 

El tratamiento de las paperas consiste en una ~eraFaótico g~ 
neral de sostén. Los pacientes que nunca sufrieron paperas, y hon
estado expuestos al contagio, pueden beneficiarse con globullna •• 
~amma hipcrinmune contrn lns paperas. 

~1,•pHi tis .-

Las enfenncd:1des del hfp,ado interesan ni dentisu por varias 

ro:onc1 .Se puede sospechar un trun~torno funcional o una enferme • 

,latl ,\el hf¡:ado nl encontrar icterlcln en lo mucosa bucal o la es -
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cn5, en especial las que producen intensa Ictericia y gran dl•fun· 
ci6n, pueden mo,trar fenómenos hemorrSgicos espontáneos en envidad 
bucal, o un sangrado profuso despuas de una intervención qulrOrgi
cn en la boca. En estos pacientes es preciso módificai el trata -
miento ordinario del consultorio odontoló¡:ico-Además, los enfermos 
de hepatitis infecciosa o s6ricn constituyan un peligro caractorl
zudo tanto para el dentista como para SU! demás nacientes. Rl vi -
rus puoJe ser tT~~~itido por una ca11tidnd de sangre hasta de 
0.0004 ml. sobre.un instrumento dental que no pasó por autoclave.
La esturllización en frfo e incluso en agua hirviendo, no ~uad~ m! 
tar el virus. Aunque una esterilización cuidadosa de lo' instrume!!_ 
tos purmlte evitar la transmisión de la hepatitis a otros naclcn -
tes, solo podrá evitar el dentista infectarse a &l mismo mcdiantc
una cuidadosa historia clfnica para descartar la ictericia en sus
enfermos. 

Etiologh.-

El agente etiológico de la hepatitis cst~ caracterizado como 
un virus RNA inactivado por la luz ultravioleta, calentando a 
.101lºC durante S minutos y exponiéndole a ,olución de formnlina a -
la concentrnción de I:4000. 

Caracterf'!_.l leas el lnicns .-

El paciente suele sufrir anorexia, nnúseas y fiebre alta,con 
hipersensibilidad y crecimiento del hlgado, Son comúnes los sfnto
mas de malestar general, mialgia y una lavo infección respiratoria 
alta; en forma característica, los enfermo• dejan de fumar. Ln ic

tericia tlpica tarda unos cinco dlas en npnrccer, despu6s de lo~ -
cuales la fiebre cede progresivamuntc. A• común encontrar llnfado
nopatla v csplcnomcgalia. 

Se ~unocen casos de hepatitis infecciosa que aparecen en pr~ 
foslonistns despu6s de que atendieron paclento5 que sufrlan la en· 
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fermednd. La mucosa bucal se encuentra ictericu y se observan ho· 
morragfas después do extracciones. 

Tratamiento. -

El tratamiento es sintomático. Se recomienda el reposo en e~ 
ma durante las primeras semanas de la enfermedad, reanudándose pr~ 
gresivamente las actividades. Se recomionda una alimnntaci6n ric~
en protelnas y carbohidratos. La recu~eraci6n completa es progresl 
va y requiere de ·seis a ocho soma nas. La mortalidad es muy baja. -
Las personas que hayan tenido contacto de tal naturaleza que pue -
dan haber lnRcrido pcqueftas cantidades de materia fecal, o puedan
habcr recibido parenteralmente una cantidad baja de sangre infect! 
da, deberán recibir inyecciones profiláctiéas de globulina gamma.
Muchas veces es'to permi'te evitar completamente la hopa ti tis infec
ciosa, si la globulina se administra bastante pronto o cuando me -
nos suele reducir la sintomatolog!a hasta una hepatitis sin icte -

ricia. 

Di agn6s tic o. -

Es necesario diferenciar entre la hepatitis virnl y otras e~ 
fermedades que causan hepatitis o interesen al h!gado como la. le~
tospirosis (nnfermedad de weil), amibiasi5, cirrosis, mononucleo -
sis infecclo~n y hepatitis tóxica. La fase prodr6mica o la anicté
rica de ln enfermedad deberá diferenciarse do otros padecimientos
infecciosos dol sistema respiratorio nlto y lns etapas prodrómicas 
~~las enfermodades exantemlticas. En la fase obstructiva de la h~ 
patitis viral es necesario descartar otras lesiones obstructlvas -
como coledocolltiasis, toxicidad a la cloropromaclna y carcinoma • 
de cabeza del páncreas, La determinación de AgHBs puu<le nyudar a 
diferenciar los dos tipos de hepatitis viral ya que son clfnlcame 
te indifcrcn~lables. 
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Hepatitis sérica.· 

Esta variedntl el<> hepatitis correspond<> tambilin u un virus 115 

o ll; es consecuencia de maniobras como transfusiones de snngre,te

rapéutica a base de plasma intravenoso o punción de p~el o mucosa

con fines terapéuticos, diagn6sticos o cosm6ticos también ha sido

llamada hepatitis del suero. Algunos estudios recientes hnc~n pen
;,.,r que pueden ser las intervenciones qu!r(irg!cas de Odontología -

causa importante de hepatitis sér!ca, por el uso frecuente tan di
fundido d~ anestlsicos locales inyectables para todo tipo de aten

ción odontnl6gica. 

En Ju ictericia del suero homol6go, el periodo de incubación 

suele variar entre 60 y 160 d!as. 

Características el fnicas .-

Los individuos en fase prodr6mica de hepatitis sérlca, o que 

sufren una infección subcl!nica, pueden ser la fuente de mnterial

infectantc. Tiene un inicio insidioso, con una reacción febril muy 

lc•ve. Hay hepatomegalia en poco mlls de la mitad de los caso~. A m!:_ 

nudo hay dolor a la palpación del hfgado, r:n 15\ de los rn~o~ hay

,•.splenomeg.tlla v puede hah<>r linfndcnopntra blanda, eSpl'cinlmente

c~rvical o rpltrocJcar. Los signos de tox~mla general vnrínn de -· 
mínimos a unrntuados. La fórmula blanca cst6 anormal o bnjn. Las 

pruebas fu11cionalcs hep~tlcas tienden a refle_iar el daf\o celular • 

hepático con cifras anormales de rsr.o, TSGP y Dl!L aumento ele la -

gammaglobul lna y urobili~rnurla. La biopsia hcpltica genernlmente

muestra alt~racionc~ morfo16gicas caracterfsticas, 

Mani fes tac iones bus_~ 

Son iguales a la• producidas por la hepatitis infecciosa vi-
ral. 
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Diagnóstico.-

El diagnóstico diferencial se realiza con las mismas nfocci~ 

nes que las de la hepatitis infecciosa. 

Trata mi en to.-

El tratamiento es igual al que se realiza en la hepatitis IR 
fecciosn. 

SARAMPION .· 

Etiologfa .· 

Es un proceso debido a un virus filtrable del grupo Parnmy 
xo\"irus. El contagio es directo por intermedio de las partfculas -
Je saliva, en especial de los primeros períodos de enfermedad.F.s -
mur contagioso; ataca particularmente a ni~os y confiere inmuni •• 

dad. 

Caracterfstl~as Clínicas.· 

Perlnda de Invasión o prccruptivo, dcspu~s de un período de· 
incubación de diez dlas aproximadamente aparece el llamado período 
de invas!6n, caracterizado por estado catarral muy caracterfstico· 
que toma ojos nariz y bronquio". 

Mani fes taci ones Buca le~ . · 

En esta etapa el enantemn e" muy cnrnctcr!stico. Además de -
una faringe roja, edcmatiznllíl, aparecen ~n la cnrn int~rna de lns· 
mejillas, hubltualmentc- en nmha~, cerca del orificio de Stcnscn, · 
frente a lo~ últimos molares s11p~riores y n vecrs en la carn muco
sa de Jos labios las Jlamndn! manchns de Kopllck, que son pequcnos 
elemc,nto~ macopapuloso!;, rojo~ al principio, brillantes, con un·· 
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punto azul en el centro, después blanco ~nn una aureola roja ulre
dor, do lns dimenciones de una cabeza dQ nlfiler. 

Las manchas de Koplick se presentan en número variable )' pr!!_ 

dominan en la linea interdentaria cerca de los Gltimos molares. B~ 
tán separadas entre si; a veces se aglutinan. Pueden ser palpada•
por la lengua. 

La cara llorosa del nifio, ni catarro respiratorio y las man
chas de Koplick ~on muy típicos pura el dlagn6stico prec6z del sn
rampi6n. A los 3 o 4 días de este estado o período de invu~i6n,ln
tcmperat~rn, que era muy alta, desciende, para asconder horas más

tarde cuando sobreviene el periodo eruptivo. En este momento ya no 
se observan las manchas de Koplick. El hallazgo de este signo es 
muy valioso porque permite diagnosticar el -,aramp16n ante; de la -

erupci6n cutánea. 

Periodo eruptivo.- El período eruptivo se caracteriza por un 
exantema que comlenza en la cara e invade progresivamente todo el
cuerpo de arriba hacia abajo, en dos o tres días. E5t4 representa
do por mGltiples manchas rosadas, circunferenciales y ovales,de t~ 
mano lenticular separadas por piel sana, a veces algo elevadas, p~ 
puloides. 

Al cnbo de 3 o 4 d{as baja la temperatura y regresa el exan
tema para entrar la piel en una descamaci6n furfurácea, como salv~ 

do. 

Manifestaciones bucales.- En el período eruptivo puede haber una • 
gingivitis pultácea y hasta una estomatitis no específica. Pueden
verse manchas rosadas critematosns, clrculnre• de ha~ta 4 mm. de -

diámetro. Generalmente npnrece un crttem• difuso, err e;pccial en • 
fauces, y una palntitis glandular. 

Como complicnci6n se ha citado Ja estomatitis comisural ulc~ 
roimpetigosn de Scvestre. 
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Histopntologin.· 

!lay vasodilntac:i6n y edema en el cori6n con infiltrac:16n de· 
células redondas en las lesiones eruptivas. 

Los hallazgos más específicos son las células epiteliales •• 
multinucloadas dr tipo sincitic, ~imilaT & lo que ve en los culti· 
vos de tejidos. En estudios con microscopia electr6nica se ha ho -
llado el virus dentro de esas células. Estas células se ob~ervon -
en la pur te superior de la epidermis. Hay 11demlís un abundante ede
ma extra~nlular e intracelular y a veces vcsiculizaci6n, Los moyo· 
res camb los se producen a nivel de los trayectos anexiales intrae· 

pi dérmico~. 

Los cambios histol6gicos en las manchas de Koplick son seme
)antes a los de la piel. Todavía son más claros las células multi
nucleadas. 

~o se observa acant6lisis como en las infecciones por herpe~ 
\'i rus. 

No hay ntipia celular. 

niagnóstir;:i_,_ 

Al c~mi~nzo, lo~ cntarros conjuntiva!, nasal y bronquial son 
muy Importantes pora ~l diogn6stico. El hallazgo de manchas de Ko

plickes patogn6monico. Posteriormente se basn en el exantema gene· 
rali:ado y el antecedente de los tres catarros. 

En caso de necesidad las pruebas de fijncl6n de complemento
)' J<' lu inhibición de la hematoglutinaci6n purtl<!n resultar útiles, 
así como la comprobaci6n prec6z de célula• multinuclenres en rasp~ 
do 1.lc> mucosa nasnl. 
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Terap6utica .• 

P.l tratamiento os sintomático y sólo en las formas malignas
º con complicaciones se usan los antibi6ticos y en ocas1one3 la -· 
cortisona. 

Se debe guardar cama con poca luz en la habitación por la f~ 

tofob ia. 

Ni el suero ~e convalescientes ni la ~ammaglobulina tienen • 
valor curativo, pero se emplea en los casos severos. 

La profilaxis se realiza con vacuna antisarnmpionosa 5obre -
la base de virus atenuados; prácticamente todos los vacunados des! 
rrollari una respuesta iru11unológica. La vacuna se efectúa después -
del año se) experimenta fiebre durante varios Mas, pero sin mayo -
res consecuencias·La toxicidad es m[nima. 

RUBEOLA.-

Etiologh .-

Proceso provocado por un virus del grupo Paramyxovirus. P.1 -
contagio e~ Indirecto y se hace a través dP la5 ~ecre5ione~ nn>Of! 
r[ngeas. Es frecuente en adolescentes o gente joven. Confiere lnm~ 

nidad definitiva. 

Manifestaciones Clínicas.· 

Después de un portado de incubación de 2 a 3 semanas apare • 

cen algunos síntomas preclínlco~; fiebre discreta, tos faringitis. 

Es muy característica In adenitis rctroauricular asociada ·
con frecuencia a otras cervicales y occipitales. 
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Entonces nparece un exantema, especialmente en la cnra,que • 
se extiende rápidamente al tronco y miembros. Al comienzo recuerdo 
la erupción del sarampión y después la de ln escarlatina. Un nnnn
tema mfnimo aco!'lpaña a menudo nl exantema. Todo desaparece en 3 o· 
4 dfns. 

Son muy raras las complicaciones. Algunas veces aparece otl· 
ti5 _ Sin e~b~rgc, ~n 1a5 mujeres cmhnrazadas, especialmente en los 
tres primeros meses, la \'ub6ola puede tener serias consecuencias • 
por la pofiibilidad de malformaciones congénitas en el futuro hijo. 

Manifestaclyncs Bucales.· 

Desde el punto de vista estomatológico el enantema es muy •· 
discreto y puede concidir con la erupci6n cutánea, en especial en• 
la mucosa yugal, en las fauces, en el palnclnr, pero tambilin en ••• 

cualquier otra locali:ación bucal. 

Es de tipo eritematoso y banal, m6ltlple, de tamaño lenticU• 

lar. ~uchas veces pasa inadvertido. Por exccpcl6n existe una esto• 
matitis eritematosa difusa. En raras oportunidades se observan p~ 
tcqu[as en el paladar. Se han descrito lesiones en el esmalte de • 
los dient~·. <'ll hi_ios de ma<lre< qt1c habían padecido rubéola dutante 
el cmbarn:o. 

Histopatologfn .-

Lns lesiones son sim!lnre~ n las del snrampi6n en los eleme~ 
tos eruptivos; vasodilntaci6n y edema en el cori6n, con un infil • 
tracio de células redondas. 

!.llagn6stico. ~ 

El rxnntama mfnimo y ln falta de los tres catarros del sarn~ 
pi6n hac<'n pensar en rubéola especialmente si rxlsten ndenopatl'.as

en cuello~ nuca, dato éste de ~ran valor. También lo es el antect 
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dente de haber padecido sarampión. 

Las lesiones bucales no facilitan el di.agri6stico se¡¡uro,como 
puede suceder en caso de embarazo, debe recurrirse a lns .pruebns • 
de laboratorio ya citadas, como neutralizaci6n del suero del pa •• 
ciente, 

La ~nfermedad cura sin tratamientos ospeciales,Bastan gotas
nasales y Kargarismos antisépticos. 

En In mujer embarazada os útil la gammaglobulina o suero de· 
conval~ciontes, para disminuir la posibilidad de alteraciones fet! 
les. 

VARICELA.· 

Etiopatogenia .-

Es producida por un virus filtrable; ol herpesvirus varice • 
llne. Se Pb!erva con frecuencia en lo• nl~o!, oriro puede aparecer· 
en cualquier edad. Confiere inmunidad. Es excepcional antes de los 
6 meses a causa de la inmunidad transmitida por la madre. Es muy • 
contagiosn, especialmente al comien~o do la enfermedad. Hay casos· 
de padres con herpes :6ster que contagian varicela al hijo y vice· 
versa. 

Manifestaciones clínicas.-

Se trata de un proceso agudo. Despu61 de un período de incu
bación de 2 a 3 3emnnas aparecen los síntoma• de lnvasi6n:Ccfnlea, 
rinorrca, decaimiento general. 

Bntre 24 y 36 horas más tarde se obscrvn una erupción vosrc~ 
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 Atnc!!.. 
das las mucosa5, Los mOltiples elementos tienen primero un liquido 
sero'o claro que de~pués se enturbia. El centro se do9cca en Jn~ • 

o tres dfas y se umbilican. 

Es muy característico el polimorfismo del proceso por la si
multaneidad de lesiones de edad diferente, debido a brotes diarios 
de nuevos elementn~- Al lado de elementos ya lnvolucionados o de5! 
cadas se observan otros iniciales. El ciclo se completa con ·tres • 
o cuatro hrotes. 

Hay prurito y el rascado infecta algunas lesiones. Ello se-· 

traduce en lns cicatrices lenticulares que suelen· verse en la cara 
de algunas personas que tuvieron la enfermedad. 

l~nifestaciones Bucales.· 

En su mayor parte los elementos vesiculosos aparecen en el p~ 
rf odo eruptivo con los cutáneos. Son principalmente papulosos y -

después se umbilican en el centro, asentando en un fondo de estom!!_ 
titls difusa son característicos y casi constantes, salvo en el ·• 
lactan te. 

Se loc~I lzan con frecuencia en la encfa, el paladar, la muco· 
sa yugal y los labios y algunos en la lengua. Se abren con pronti· 
tud y dejan erosiones superficiales, circulares y ovales que due • 

len y se dejan ncompaftar de sialorrea. Desaparecen sin dejar ras • 
tras. Es raro que se necrosen. Todos los elementos evolucionan con 
suma rapidez. 

En el perfodo de invasi6n o prodr6mico, el paladar, los pila

res y las amfgdalas se muestran rojos y, si ~e observan detenida • 
mente, pueden apreciarse algunas microp5pulas y hasta ve•fculas, -
las que tienen VG!or diagnóstico. En la base de la Gvulb es frc 

cuente ver algún elemento vesiculoso que inicia el cuadro en la b~ 
ca. 
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Histopatolog!a.-

Muestra alteraciones similares a las del herpes simple, Des~ 
rrolla lesiones vesicopOstulosas intramalpighianas caractorliadas
por el predominio de una degeneraci6n balonizante ccn tumefaccl6n
celular cariollsis, o multiplicaci6n nuclear; en ocasiones se pue
den ver corpOsculos virales intranuclearos ~ Se suele agregar dege
neraci6n reticular, que son redes constituidas por restos celula -
res. Se forman ves!culas invadida~ po~ :bunJantes polinucleares -
neutr6fllo.s. En la dermis inferior existen infiltrados peri vascu
lares. 

Oiagn6sticu.-

Cl{nicamente es muy sencillo por las lesiones cutáneas. Mon2_ 
morfismo del elemento vesicopústuloso que al sufrir transformacio
nes hace que el proceso se haga polimorfo debido, en especial, a -
los brotes sucesivos que hacen que dichos elementos tengan odados
diversas y se vean algunos con liquido seroso, otros turbio,,otros 
umbllicldos en el centro, o cubiertos de·costras o erosivos o mtc!!_ 
las residuales. En caso de necesidad puede recurrirse a la lnvest!. 
gaci6n vir6sica. 

Tratamiento .. 

Se u1an polvos inertes sobre las lesiones para facilitar la• 
desecaci6n y antibi6ticos por v!a general para tratar o prevenir -
la infecci6n pi6gena. 

MONONUCLEOStS INFECCIOSA,· 

l!tiopa togenia. · 

lll agente es probablemente un vi rus vecino al grupo llerpesv!. 
rus. lll periodo de 1ncubacl6n dura de~ a 15 dfas, la enfermedad -
se ve en niftos y adultos j6venes. A veces aparece despu6s de un·
tratamiento dental. l.o saliva parece ser el medio de contagio .Por-
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ello, a este proceso se lo conoce como enfermedad del beso o db la 
botella. La mononucleosis infecciosa se clasifica como un estado,• 
leuccmoide. Algunos autores piensan que podría tratarse de una fo! 
ma atfpica de leucemia aguda. 

Manifestaciones clínicas.-

El comienzo del proceso es rápido y progresivo, apareciendo· 
fiebre entre 38 y 39 grados centfgrados, decafmiento, cefalea y -

disfagia. 

Poco después aparece una angina eritcmntosa o pultácea, muy
discreta acompaftada de estomatitis. 

Lo que llama la· atenci6n es que los ganglios son muy grandes 
para una angina tan pequefta. Se los observa corrientemente en el -
cuello aunque pueden pasar a la a~ila y generalizarse. Estos gan 
glios, que son sensibles, predominan en la regi6n cervical poste 

rior. 

La esplenomegalia es de frecuencia relativa. 

En ocncionc5 se comprucbari otros síntomas:Exantemas cutá --
neos, ennntemas mucosos, slntomas respiratorios, a veces miocardi
tis e ict~ricia. 

Manifestaciones bucales.-

En una serie de 140 cnsos se observan angina y lesiones en -
la mucosa bucal, como primeras manifestaciones del proceso esta a~ 
gina puede ser seudomembrnnosa. El proceso comienza a veces como • 
una pericoronaritis del tercer molar. 

Al~unos pacientes presentan una macrulia ~angrante que reco~ 
daba la de las leucemias. Puede haber purp6ra petequial en ln 11 -
nea media de paladar blando cerca con el l!mlte del paladar duro.-
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Los elementos purpúricos tienen el tamano <lo una cabeza de alfiler 
y re~ultan muy útiles para el diagnóstico clfnico ya que son exco~ 
cionnlos. 

Pueden resultar afectadas las glándulas submaxilares y sub-
linguales nl igual que las parótidas. 

Se describen tres formas clfnlca~ de ~oncnuclyu;is infeccio
sa; la gangliona~, la anginosa y ln febril, con preponderancia do· 
una de ollas. Por lo general estos ~ignos son confundidos entre -
si. 

Ln tos originada por alteración de las v[as respiratorias nl 
tas, es un s!ntoma pertinaz. 

Diagnóstico.-

Los cambios sangGfneos tfpicos y la rencci6n 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 hemorrágica y grandes adenopntfas .• Las petequ[as -
en el palidar constituyen un signo importante. 

Los dlnRn6sticos diferenciales m~s importantes son la angina 
de Vlncent, la gingivoestomatltis herp~tica, el escorbuto. La agr~ 

nulocitosis, la tuberculosis Rnnglionnr; y 11 la angina es seudo -
membranosa, con la difteria, ta toxoplasmosls y adonovirosis. 

La gingivoostomatitis do Vincent orlgln• necrosis de las lea 
guetas interdentales, halitosis y dolor. Por otra parte, es menos
hemorrfigicn.Un examen bacteriológico revela a~ocinción fusoespiro
quetal. En ocasiones puede asociarse a una manonucleosis especial
mente ln de forma anginosa. 
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La gingivocstomatitis aguda herpética puede ser evocada en • 
los casos de erupci6n de vesiculas bucales. Faltan en ella la nn1tl 
na de la mononucloosis y los .elementos plirpuricos. Sin embargo,en
algunos casos debe recurrirse o los pruebas de laboratorio. 

La leucemia, ln enfermedad de llodgl<ln y la agranulocitosis • 
pueden diagn6sticarsc fácilmente por los eirnmenes san?,11rn .. n• o de· 
médula 6sea, en caso de dudas cl!nicas. 

El e~corbuto no es febril, no provoca adenopat1ns ni angina. 

La fiebre tifoidea no muestra las lesiones bucales descritos 
y la posit1vidad de la reacción de Widal la diagn6stlcn fácilmen·, 
te. En la tuberculosis ganglionar no hay monocitosls, ni angina,ni 
alteraciones bucales. 

En los casos de angina seudomembranosa, deberá recurrirse a
los examenes de laboratorio para el di.agnóstico di fcrencial en la
difteria aunque si existen petequias, gingivitis hemorrágicas y e~ 
plcnomegalia puede presumirse muy racionalmente la mononucleosis • 
infecciosa. 

Tratamiento.· 

No huy hasta el momento una terapéutica específica o una me• 
dicaci6n que sea de probada eficacia. 

El tratamiento •e basa esencialmente en los antibióticos, en 
especial ln aureomicina, terramicina o penicilina , sobre todo si
existe asocinci6n con el estreptococo hcmol[tico. 

!.os antipalúdico~ de sfntcsis están siendo usados actualmen· 
te con ~ron cntusia~mo, aunqur los resultados '<J11 discordantes .En
ocaslon~s su ncci6n es manifiesta y en otras e• nula. 

Son muy convenientes el reposo en cama y una sana alimenta -
ci6n.Sr deben Llar vitaminas en el perfodo de convnlesccncia. 
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VACUNAS Y SUEROS PRUEBAS DIAGNOSTICAS DE LABORATORIO. 

INMUNOl.OGIA .-

El término inmunidad comprende a todas aquellas propiedadcs
del hu6sped que le confieren resistencia a un agente infeccioso e::_ 
pecifico. Esta resistencia puedo ser de todos los grados, desde la 
suceptibilidad casi totnl hastn 1~ no suceptibilid~d total; test~~ 
tencia e inmunidad ~on términos relativos que implican anicamontc
que un hu6sped es·mfis o menos 5uccptiblo a una infección dad11 r¡uc
otro. 

La inmuni1lt1d puede ser subdividida en las sigui en tos categorl:ns .-

A I rununidad natural 
B Inmunidad adquirida 

1 .- Inmunidad pasiva. 
Z.- Inmunidad activa. 

Inmunidad Natural.-

Es aquella que no se adquiere a trav6s del contacto previo-
con el agente infeccioso o con una especie relacionada. 

Inmunidad Adquirida.-

Inmunidad pasiva.- Por esta se entiende un estado do no su -
ceptibilidad temporal relativa a un agente infeccioso, el cual es
inducido por la adminl~traci6n do anticuerpos contra el agente cn
cuestión y los que a 5U vez han sido formados en otro huésped en -
lugar de haber sido formados activamente por el individuo mismo. A 
causa de que la mol~culn de anticuerpo está siendo destru[da conti 
nuamente y no se est~n formando nuevas al mismo tiempo, In protec
ción pasiva s6lo dura poco tiempo, semanas o meses cuando más, el
mecanismo protector entra en acción inmediatnmonte después de la -
administración del anticuerpo. 
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Debido a que los anticuerpos juegan solamente un papel muy • 
limitado en las infecciones bacterianas invasivas corno la producl· 
da por el'bacilo del antráx, la irununizaci6n pasiva corno la adrni • 
nistraci6n de suero de convalesciente o globulina es rara vez útil 
en este tipo de enfermedad. Cuando una enfermedad es prirnordialrne!!. 
te atribuible a una toxina como el caso de la difteria, el tétanos 
y el botulismo, la a~~iniscrnción pasivn de la antitoxina es de m! 
yor vnlor porque se pueden formar grandes cantidades de ella .inrne· 
diatnrnentc para la neutralizaci6n de ln toxina. En algunas infec · 
ciones por virus corno sarampión, viruela, rubeola, la administra • 
ci6n de a'ntlcuerpos específicos tales como garnmaglobulina, durante 
~l período de incubaci6n, puede resultar en la prevención o modifi 
caci6n del cuadro clínico. 

La inmunidad pasiva resultante de la transferencia de nnti • 
cuerpos en el Gtero de la madre al feto, protege al recién aneldo· 
durante los primeros meses de la vida contra ciertas infecciones • 
comunes. Esta inmunidad pasiva puede reforzarse por anticuerpos i!!. 
geridos por el nifio en la leche materna, pero la inmunidad decae • 
a los 4 o 6 meses de edad. 

Inmunidad Actlva.· 

La inmunidad activa es un estado de resfstencia adquirida ·• 
por el individuo como consecuencia del contacto efectivo con mi •• 
croorganismos o sus producto~. El contacto efectivo puede consls • 
tir en una infección clinicn o subclfnicn, en inyecciones de mi •· 
croorganismos vivos o muertos o 'us nntfgenos, en la absorci6n de· 
productos bacterianos (toxinas), o de materiales derivados de 
ellos activos antigénicamentr (toxoides). En todos estos casos el· 

huésped produce anticuerpos en forma activa y sus células aprenden 
a re:>pondcr n materiales cxtrnf\o' ,l.n Inmunidad activa se de~arro • 
lla lrntamentc durant~ un periodo de dfu, o ~emanns, p~ro general· 
mente porsistc por 1•· 
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Mecanismos do la inmunidad.· 

De lo~ mecanismos que integran la resistencia propia de la -
inmunidad adquirida activa pueden definirse unos cuantos. 

a.- Producción activa de anticuerpos contra antígenos de microor 
ganismos o sus productos. Estos anticuerpos pueden inducir· 
resistencia dado que: 

I.- Neutralizan toxinas o eniimas o productos celulares. 
2.- Tlonen efecto bactericida o lítico nn presencia de complomo~ 

to. 
3.- Bloquean la capacidad infectante de los microorganismos. 
4.- Aglutinan a los microorganismos, haciéndolos más suceptibles 

a la fagocitosis. 
S.- Opsoninan a los microorganismos o sea que so combinan con -

los antfgenos celulares que normalmente interfieren con la -
fagocitosi~ y contribuyen así a la ingesti6n de los parási -
tos. 

z.. Aumento en la fijación de los microorganismos invasores en -
su punto de entrada. Este es un efecto combinado de funci6n
celular y humoral~ tambián int""rv!-ene ::.quÍ la hlpersensibil!_ 
dad. 

3 •• Aumento de la capacidad fngoci ta ria, par ti cu la rmente los del 
sistema reticulo endotolinl, para ingerir al microorganismo· 
particula~ y destruirlo intracelulnrmcnte o cuando menos bl~ 
quear su crecimiento intracelular. f:~tn' funciones parecen -
depender tanto de anticuerposespocfflcos como do un comport~ 
miento celular alterado. 

4.· Alteración del med;o bioquímico en el tejido, hnciéndose és
to monos favorable para In dlsemlnncl6n y multiplicación del 
p11rllsito. 
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Producci6n de la Inmunidad.· 

La inmunidad activa puede adquirirse por los SiRuientes cam!.. 
nos: 

l.· lnoculaci6n de microorganismos virulentos vivos 

a) En dosis suficiente para causar enfermedad. 
b) Por una vh desfavorable para cau~or infecc!6n progresiva. 
c) Junto con antisuero para proporcionar protecci6n parcial. 

2.· Inoculoci6n de microorganismos vivos atenuados o avirulentos 
que producen infecci6n pero no enfermedad aparente. A este -
tipo pertenecen las inmunizaciones más efectl\•os, por ejem· 
plo la vacuna contra la viruela, la vacuna cnntrn la fiebre· 
amarilla. 

3 •• Inyecci6n repetida cie microorganismos inactivados por m~to -
dos físicos o quimicos • 

4.- Inyecc!6n repetida de productos microbianos (exotoxinas) o -
de pr6ferencia, materiales antigénicos inocuos derivados de 
ella• {toi:oide~). 

5.- lnyecc!6n repetida de materiales derivados de microorganis -
mos oh tenidos por desintegraci6n o lisis. 

6.- lnfecc16n clinlca o subcllnica. 
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VACUNAS Y SUEROS. 

Antitoxina Diftérica.-

Ya que la difteria es fundamentalmente el resultado de la -
acción de la toxina elaborada por los orRnnismos más que de la ln· 
vasi6n por.ellos~ la resi~tP.n~ie ~ l~ ~nfer~etl~d d~pende p¡inclpül 
mente de la cantidad de antitoxina neutrnlizante especffica preso~ 
te en el torrenté circulatorio y en los tejidos. 

Consiste en una solución estéril de globulinas purificadas y 
concentradas obtenidas del suero de caballos o vacas inmunlzados .• 
Su potencia se expresa en unidades de antitoxina, El producto debe 
contener no menos de 500 U. por ml. Proporciona antlcuerpos especi 
ficos contra la toxina diftérica circulante; la inmunidad q\•e con· 

fiere es de 3 a 4 semanas. 

Las dosis en los casos leves es de 10,000 a 80,000 u, por -
vfa r.M., en casos graves, y,cn la difteria lar{ngca o maligua,se· 
pueden administrar hasta 200,000 U, por vfa l.V. Para la profita • 
xis de la enfermedad se administran 1,000 U. por vra subcutánea a· 
personas ~on rnn~ci6n d~ Sch!ck positiv~, que hayan estado eXPl~e~ 
tas al contn~io. 

Puede producir reacciones anafilácticas en pacientes hiper • 
sensibles al suero equino. Para evitar este peligro, se recomienda 
hacer pruebas de sensibilidad, cuando estas pruebas sean positi -· 

vas, se desensibilizan por la administración de cantidades peque • 
fias del 5u~ro, o se recurre a la antitoxina de origen bovino. 

Titulaci6n de la antlto~lna en et suero.· 

Se mezcla el ~uoro con cnntidadcs variables de toxinn, y las 
mezclas se inyectan a animales susceptibles; entre mayor sea la 

cantidad de toxina neutralizada, mayor sor~ ln concentración de a~ 
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titoxina presente en el suero. 

Reacción de Schick.-

Es una reacción cutánea basada en el hecho de que la, toxina 
diftérica es muy irritante cuando se le inyecta intradérmlcamente
y, a menos que sea neutralizada por la antitoxina circulante, da • 
lugar a una marcada reacción local. Para realizar la pruP.h• 5~ in
yecta intradérmicamente en un .1ntcbrazo una dosis standard de toxl· 
na, y una cantidad de toxina igual calentada en el otro antebrazo, 
como testluo, la reacción debe leerse a las 24, 48 y 144 horas .Los 
resultados •o interpretan como sigue. 

l.- Reacción positiva (indica suceptibilidad a la toxina diftér~ 
ca, es decir, ausencia de cantidades adecuadas de antitoxina neu • 
tralizante) La toxina produce un enrojecimiento e hinchazón que -· 

aumentandurante varios días y que después van desapareciendo lent! 
mente, dejando un área pigmentada de color café. El sitio testigo· 
no muestra ninguna reacción. 

2.- Reacción negativa (indica una cantidad adecuada de antitoxi
na presente, ninguno de los dos sitios inyectados muestra rcncci6n
a lguna. 

3.- Pseudorcncción, la reacción de Schick puede estar complicada 
por la hiporsensibilidad del indlvidu? a materiales diferentes de· 
la toxina, los cuales est5n pre5cntcs en el material inyectado.Una 
pseudoreacc\6n muestra, en ambos brazos enrojecimiento e hinchazón 
que desaparecen simultáneamente ni segundo o tercer día. Por lo -
que respecta a niveles de antitoxina, se considera igual a una •·· 
reacción negativa. 

4.- Reacción combinada, una rcaccl6n combinada camicnza como una 
pseudorcaccl6n. Con enrojecimiento e hlnchaz6n en ambos sitios in
Ycctndos ¡ sin embargo, ln toxina cnnt\nGn con sus efectos despu6s, 
en tanto que la apariencia del sitio testigo se hace normal rápld! 
mente. 
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r:sto denota hipersensibilidad y relativa suceptibilidad a Ju 
toxina. 

llentro de la inmunizaci6n activa 'º han estado usando los '.!. 
RUientcs preparados. 

Toxoidc preparado con alumhrP. e! toAoi<lc )e precipita con ~ 

:1Ju11bre de potasio alI6 al 2\, este es un ontfgeno ligeramcnt.e me
jor, y permanece más tiempo en el tejido subcutáneo. Son nccesa -
rias solamcnte dos inyecciones para la inmunlzacl6n inicial, pero· 
pucdc pro1l11cl r hipersensibilidad más frecuentemente de lo que Jo -
hace el tnxoidc lrquido. El toxoide precipitado con alambre fre -
cuentcmente se combina con toxoidc tetánico y con la vacuna contra 
t ;.\'tos ferina. En un mismo preparado. 

La prueba de Maloney se usa para reconocer a personas sucep
t ihlcs a la toxina y consiste en la inyección intradérmica de to -
l.:'liJc di luido 1 :10, si l:l prueba es posi tivn s6Jo podrll inmunizar
~<' a cst;:;: fl"r~r,11as con .los is muy pequef\as de toxolde dilufdo. 

Toxoidc t(quido.· El cultivo en caldo de una cepa toxigénica 
se trata con formalina al o.~\ y se incuh~ a l7~C hasta que dcsapa 
rcct' Ja toxicidad. El toxoide se estandariza en funci6n de las uni
,!aucs Je floculación. Se inyectan subcutfJncnmente tres dosis de -· 
0.5 -1.0 :1 Intervalos de tres 5emanas. 

~lc:clas de toxina-antitoxina. Se ha 11handonado el uso de ta· 
lc1 mc:clas debido a que encierra la disociación de la mezcla neu
tral, peligro y a las severas reacciones a la toxina y debido al p~ 
1 igro de la innecesaria scnsibilizacl6n hucia In nntitoxina. 
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VACUNA ANTITUBERCULOSA. 

Inmunidad hacia la tuberculosis.-

La sensibilidad tuberculfnica puede ser inducida por bacilos 
tuberculosos completos o por tuberculo proteínas solas. So sabe --
4ue ia hipersensibilidad y la resistenciu son respuestas ~opara -· 
das, ya ~ue es posible obtener desensibilizaci6n y mantener a la -
Ve: resistencia a la infecci6n. 

Prueba de In tuberculina.-

La tuberculina Vieja es un filtrado concentrndo de caldo en
cl cual el bacilo tuberculoso ha crecido durante 6 semanas. Además 
de las tuberculoprotefnas reactivas, este material contiene una -
variedad de otros componentes del bacilo tuberculoso y del medio -
de cultivo. Puede obtenerse un derivado purificado protefco por -· 
fraccionamiento qufmico de la tuberculina vJeja, Tanto la tubercu· 
llna vieja como el derivado protelnico purificado se estandarizan
en función de su actividad biológica como unidades de tuberculina. 

L1os1~ :.le tuberculina.· I.a in;;ccci6n de Ulld Clrntldad grande -
de tuberculina a un hué5pcd hipersensibilizado puede dar lugar a -
renccionc1 locales severas y a una exacerbaci6n de la lnflamaci6n

y necrosi• ~n el foco da infecci6n. Por esta raz6n en las reaccio
nes de tuberculina que S<' hacen en las investigaciones colcctivas
se emplea S u.t. Se administra un material mis concentrado (250) -

solamente si ln reacci6n con el material mfis diluido es negativa.
La cantidad intrncutlnea es generalmente de 0.1 ml. 

Reaccionr• a la tuberculina.- Un individuo que no ha tenido
contncto con lo~ hncllos tuberculosos no reacciona al nT o al --
rro, una persona que ha tenido una primolnfcccl6n con bacilos tu • 
bcrculoso~ rencclorrn desarrollando una induración de n.15 de Jo mm. 

de difünetro, cnro.lcclmicnto y en las reacciones fuertr:mcntc posiU 
\'a~. Incluso necrosis central en 24 a 48 horas. 
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El examen cutáneo será leído a las 48-72 horas. La rcacción
se considera positiva si ln inyección de 5 U.T. es seguida por una 
induración de 10 m. o mayor de diámetro. Lns pruebas po9itlvas 
tienden a persistir por varios días. Las reacciones débiles ticn -
den a desaparecer más rápidamente. 

La reacción de la tuberculina se hac,• positiva de 4 a 6 scm!!_ 
nas despu~-; de l:! i!"..fet::ci6:-. o da la inycc.;ciOn de bacilos avirulcn• 

tos. Puedo ser negativa en presencia de infección tuberculosa cuan 
do se desarrolla a~crgía debida a una tuberculosis masiva o a cler 
tas enferma1lades de la infancia como sarampi6n1 enfermedad do Hodg
kin o sarcoldc de Boeck. La reactividad a la tuberculina puede ser 
solamente transmitida por las células de una pcrsonn tubc~culino -
positiva a otra tuberculino negativa. 

Interpretación de la prueba de tubercul inn. · Una prueba de -
tuberculina positiva indica solamente que el individuo ha sido in
fectado en el pasado por bacilos tuberculosos; no indica la cxis -
tencia de una enfermedad actual en actividad. Tampoco indica una -
prueba positiva la existencia Je inmunidad n la tuberculosis. Sin
embargo, puesto que una prueba de tuberculina positiva denota una
infección anterior, la cual habitualmente produce un aumento de la 
resi~t"."n'=i~, se ere~ que lo:; indiviüuos tubcrculiúo positivos son .. 

menos sucnptibles a una superinfección con una enfermedad grave g! 
nerali:n1ln que los tuborcullnos negativos. 

Antitoxina Tetánica.-

Solución estéril do globulinas purificadas y concentradas de 
caballos o vacas inmunizados con toxina tctlnica. La unidad antit~ 
xica es la cantidad de antitoxina que neutraliza 100 dosis letales 
mfnlmas de toxina en el rat6n. El producto debe contener por lo m! 
nos 400 unidades por ml. Solamente es efectivo contra la toxina t! 
ttlnica e: i rcu 1 ante y la inmunidad que con flcrc dura aproximadamente 
una semana. Se usa en In profilaxis dul tctános. Se emplean, en C!!_ 
so d~ heridas sospochosas de contaminación dosis de 1 ,500 a SOOO --
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unidade~ por vía intramuscular., inyectadds cerca de la herida. P! 
ra el trntamiento de la enfermedad se admlnlstra una dosis inlclnJ 
de Z0,000 a 50,000 unidades por vía intravenosa, seguida de vnrlns 

inyecciones de 10,000 u. alrededor de la herida. En los dtas si •• 
guientes se administran dosis de 5,000 a 20,000 U. Por vfa intrav~ 

nosa o intramuscular. En todos los casos el tratamiento debe in~tl 

tuirse lo antes posible y combinarse con las medidas necesarias 
quirfirgicns o de otra fndole que se iuzgucn convenientes. 

Los principales fenómenos tóxicos encontrados con su uso se· 
refieren n reacciones anafilácticas en individuos hipersensibles • 
al suero equino. 

Estas se pueden evitar practicando pruebas de sensibilidad · 
previas. En caso de tener positividad, se dcsensibiliza con peque· 
nas cantidades do suero o s~ usan antitoxinas de origen bovino.La· 
antitoxina tetánica se presenta en frasco ámpula con 1,500 U, ·---
5,000, 10,000, 20,000 y 40,000 u. debe cons~rvarse a una tcmperat~ 
ra entre 2 y TOºC y no debe usarse después de la fecha de expira -
ci6n marcada en la etiqueta. 

Antitoxina combinada contra el tetános y la gangrena gaseosa.· 

Solución estéril de globul~aspurificadas procedentes del-· 
suero de cnbollos o vacas inmunizados con las toxinas de Clostri -
dium perfrlngons y Clostridium scpticum. Una dosis profiUctica •• 
consta aproximadamente de 1,500 unidades de antitoxina tetánica y-

2,000 U. cada una de las otras antitoxinas. Algunos preparados co~ 
tienen además 300 U, de antitoxinn preparada usando Clostridium -
oedematiens como ant[geno. Se administra en heridas potencialment~ 
contaminadas por esporas de anaerobio~. Su efectividad en la pre • 
venci6n del t6tanosest.t comprobada; su efectividad en la preven -
ci6n de In gangrena gnsoosa está condicionada a que Ja cepa infcc
tantc sea una en contra de las cuales se administran anticuerpos. 
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El suero se suele inyectar alrededor de la herida. Su u~o no 
debe sustituir ni retardar la aplicaci6n de medidas quírfirglcus y

~uimloterapéuticas adecuadas. 

Puede producir reacciones de t\po anafiláctico como otros -
sueros heterol6gos. Estns se evitan practicando pruebas prelimina
res de scnsibilid~d y, de rasultKr estas positivas se procede a ln 
desensibilizaci6n o se administran sueros de otra especie. 

La antitoxina contra el tetános y lo gangrena gaseosa se pr~ 
senta en !roscos ámpula con dosis profiláctica• 

Antitoxina contra la gangrena gaseosa.-

Fracci6n purificada y concentrada del suero de caballos inm!:!_ 
ni:ados por un número variables de cepas de clostrldios .El tipo -
polivalente más comGn contiene por dosis 10,000 unidades de antito 

xina para Cl. perfringens y para Cl. septicum; 3,000 U. para Cl. -
hystoli tícum y 1,500 para Cl. oedema tiens y parn Cl. bifermcntans. 
Se ha usado con utilidad dudosa para prevenir la ~angrena gaseosa
en sujetos con heridas sosncchosas de contaminación con anaero --· 
bio ... Sr pr.,•cnta en frascos árnpula que contienen un~ dosis, Dcbc
conscrvarse y usarse con las mismas precauciones que otros sucros
anti t6xico·1. 

Antitoxina escarlatinosa.-

Fracción concentrada r purificada de suero de caballos inmu
ni :odos cnn la toxina eritro~rnica de la cepa Dochcz SyS de Strep
tococcus nyo1cncs valorndu por comparación con un patr6n interna -
cional. Tien~ uso ocacionol en el tratamiento Je In escarlatina -
junto con do~is adecuadas do ol~6n ªRente quimioterlpico. En cstc
caso se aplican 10,000 U. por vla intramuscular. Se presenta en -· 
frascos llmpula de 1,500, 3,000 y 10,000 U. 
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Globulina Sérica Hwnana lnmunizante -Gammaglobulina Hwnana. 

Fracci6n concentrada y purificada de suero humano, prepnrnda 
de lotes que incluyen cuando menos SOO donadores, ajustada para •• 
contener 15 mg. de globulina gamma por ml. La mayor parte del pro· 
dueto en venta se prepara por el fraccionamiento con etanol,segdn· 
ei método de Cohn; una parte menor se orepara por fraccionamiento· 
con éter. El producto contiene anticuerpos contra casi ~ndn~ 1~~ • 
enfermedades comunes al hombre, se encuentran en concentraci6n su· 
f!ciente.como para poder proporcionar inmunidad pasajera para alg~ 
nas de las enfermedades por virus. 

El uso más claramente indicado de la globulinn gamma est~ en 
la prevenci6n del sarampión.Se administra a los co11tnctos de un e~ 
fermo, tan pronto sen posible, después de la aparición de la erup· 
ci6n en el caso primario. La admin!strac!6n de 0.2 mi. por Kilo de 
peso puede evitar el desarrollo de sfntomas en lns contactos; con· 
una dosis de O .5 ml. por kilo es posible hacer que la enfermedad· 
adquiera caractere~ atenuados, y que sean menos frecuentes lasco~ 
rlicaciones. El uso de la globulina gamma esta cspecial~cnte indi· 
cado en sujetos debilitados, en quienes la~ complicaciones pudie · 
ran ser graves. Se ha usado también en ln prevención de la hep~ti· 
tls infecciosa, administrada c11 forma semejante a In usual en el · 
caso de sarnmpl6ri .Es posible que también sen Dtil en la preven •• 
ci6n de la poliomielitis cuando se administra n sujetos con la en· 
fermedad, no sustituye a la vncunn contra la poliomielitis.· 

La inyección de la globulina gnmma no produce reacciones ad
versas. Su uso implica algDn riesgo de transmitir el virus de la· 
hepatitis por suero. 

Se presenta en frasco 6mpula de 1 .O ml. Debe conservarse en· 
tre 2 y IOºC., y no usarse después de la fecha de explraci6n marc! 
da. 
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Suero humano antlsarampionoso.-

Suero humano tomado de donadores convalescientes dol saram • 
pi6n sois a diez días después de que ln fiebre ha desaparecido. Se 
suele usar para la prevenci6n del sarampl6n en nifios menores do -
dos anos a una dosis de 6 ml. por vía intramuscular y en mayor do
sis a ninos debilitados de mayor edad. Se usan en menor dosis 3 -· 

ml. pü& oujeto para atenuar la enfermedad en ninos sujetos al con
tagio. Su uso complica el riesgo de transmitir hepatitis sérica. 

Suero Humano Antiescnrlatinoso.-

Suero humano entero tomado de donadores convalescientes de -
escarlatina pese al pobre contenido de antitoxina, se ha usado con 
buenos resultados en el tratamiento de la escarlatina a dosis de -
60 ml. para nifios y de 200 ml. para adultos. Ln nsequibilidad de • 
agentes quimioterápicos adecuados para el tra~nmiento do las in -
fecciones por estreptococos ha hecho que casi se abandone su uso. 

Vacuna antibrúcelosica.-

Sus~enci6n estéril de bacilos muertos de Brucella meliten -
sis, Brucel!R ªbortu! y Brucella suis. La vacuna no tiene indica
ción en la prevencl6n do la fiebre de malta, pero ha sido usada en 
el tratamiento de la misma. 

Un producto relacionado, la brucolina, que es un filtrado é~ 
teril de caldos de cultivo do lns cepas antes enumeradas, se ha 
utilizado para hacer el dlagn6stlco de casos latentes de la enfer
medad y para desensibilizar a sujetos con s[ntomns atribuibles a -
hipersensibilidad a productos bacterianos procedentes de infeccio
nes no epa ron tes .. 
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Vacuna Antitulnrémlcn.· 

' 

Suspencl6n estlril d~ bacilos muertos de Brucelln lulnren .• 
sis. La vacuna fenoli:ada bstli indicada en sujetos que manejan gn· 
nado o en personas que tra!>ajan en laboratorios con cc-¡1ns de mi ·· 
croorganismos. No existen ~ormas oficiales paro el producto. 

Vacuna contra la parotidlt~s cpidlmicn.· 
::::::::::::::::::::::::::::::=:::::::=:=:::::::=::::::-:::::::::::::::::: 

Suspenci6n estéril del virus de la pnrotiditis cultivado en· 
embrión d~ pollo e inactiv~do con formol. La vucunaci6n cstfi indi· 
cada en contactos con la enfermedad y en sujetos succptlbles de •• 
grupos que viven en contacto intimo. La succptib!Jidad se investi-
1a por una prueba cutánea con el antígeno usado para la vacuna -·· 
ci6n. La sensibilidad al antígeno indica inmunidad. Se administra· 
dos inyecciones de 1 .O mi., por vla subcutlincn. 

l'HUF.BAS DIAGNOSTICAS DE LA~ORATORIO •• 
1 

Tétanos.· En los casos cllnicos el diagnóstico se basa en la 
im•Ncn cllnlca con el antecedente de una herida. El ngcnte etiol6· 
gico puede ttl~larse a partir de los tcjidn• dr la hcrid3 ccntamin! 
da medianH cultivo en condiciones de anneroliiosis; sin cmbargo,ni 
las mo;,dldn• profiláctica~ ni las terapéutica•, ambas a base de an
titoxina, deben retardnrs~ en espera de tal demostraci6n. La com • 
probaci6n del aislamiento de una cepa de Clostrldium tctani se ba· 
sa en producción de toxina. y su ncutrall:aci6n. Por la antitoxina· 
especffica. 

l'rodur.tos patol6Rlco'~ .• Material de las hcridas,pus, teji •• 
do5. i, 

Oh""vnci6n microsc6~icn: La observación de bacl los Grom po· 
sitivo•, grandes y esporul~dos en frotis teftidos por ln técnica de 

1 

1 



174 

gram, hnce sospechar la presencia de los clostridia de la gangreno 
gaseosa. 

Cultivo.- Se inocula el material por investigar en medio con 
carne molida, en medio de tioglicolato y en placas de gelosa san • 
gre que se incuban en condiciones de anncrobiosis. El crccimiento
en alguno de los medios se siembra en leche; un coágulo rasgado •• 
por el gns on 24 horas es sugestivo tle C?c~trt<lium pcrfrtngcns.Una 
vez que ~e obtengan cultivos puros seleccionando colonias de la g~ 
losa sangre lncuHada en condiciones Ju annorobiosis, los cultivos· 
pueden l1l<!nti ficarsc por sus reacciones bloqufmicas (diversos azú· 
cares en modio Je tioglicolato,acci6n sobre la leche) hem6lisis y· 
morfolog!n colonial. La actividad dP. la leci tinn;n se determina 
por el prlclpitado formado alrededor de las colonias en gelosa· y~ 
ma de huevo. 

La identificaci6n final se basa en la produccl6n de toxinas
y su neutralizaci6n por la antitoxina especfflca, in vivo e in vi

tro. 
Las pruebas serol6gicas no son de gran utilidad, 

Difteria.-

Los L~ryncbacterias se cultivan en el medio de suero coagu -
lado de l.onr'rler las colonias son pequonas, granulares y grlsá 
ceas, con h<lrcles i rrcgularos. En ge losa sangre tclurl to es reduci
do 1.ntracelularmente; los tres tipos de C. d!phtheriac tienen las· 
siguientes características: (Tfpicas on dicho~ medios) vnr. gra -
vis-colonias no hcmoHticas, grandes, ~rlscs ,1 rrer,ulnrcsy cstrfa -
das, var. mi tis colonias hemolfticas, pcc¡ucllns, negras lustrosas -
y convexas, var. intermedius -colonia' no hemolfticns con curactc
rístlcas intermediarias entre ambos extrcm<Vi. En caldo la5 cepas -
de la vari<•,lad gravis ticn<lcn a forriar pclfculn, las cepas de la -
,·ar. mi ti' crecen en for:ia difusa y !ns Je la variedad intermodlus 
dan )tlf'.ilr " un "•c<llmcnto granuloso. 
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Confirma la impresión clfnica y es de gran utilidad en el -
trabajo epidemiol6g!co. Cuando la imagen clfnica sea fuertemente -
sugestiva de difteria, el tratamiento c5pecffico nunca debe retar

darse en espera de los hallazgos de laboratorio. 

Productos patol6gicos.- Raspado d~ las fosas nasales, garga~ 
ta o de lesiones sospecho,as en otras locnlizaciones; estos raspa
dos dnh~n obtener~e ~ntt3 Je l& udministrnci6n de drogas antimicr~ 
bianas. 

Observación microscópica.- Los frotis te~idos con azÍll meti· 
lcno alcalino, por la técnica de gram, o con algunas técnicas esp! 
ciales de coloración como la de Albert, muestran bacilos de apa -
ricncia arrosariada y de asociación caracterfstica. 

Cultivo.· ·se inoculan una placa de gel osa sangre (para elimi 
nnr la posibilidad de que el proceso sea causado por estreptococos 
hemolfticos), un tubo con m~dio de Loeffler Inclinado y una placa
•k' golosa· sangre· telurito, incubándose los tres n 37ºC, cuando -
<'I hisopo no vaya a ser sembrado rápidamente, debe conservarse hu
medecido con suero est~ril de caballo, parn mantener la viabilidad 
,¡,.los bacilos. En 12·18 horas el medio de Loeffler puede mostrar· 
nr~anismos con caracter{sticas morfológicas de bacilo dift&rico y

en l~·48 horn~ las colonias en telurito son suficientemente defi
nidas como p11rn la idcnti rt.::ici6n del tipo de C. diphtheriae. 

Cualquier organismo cnn caracterfst leas de bacilo dift5rico
quc se aisle debe someters~ :i una prueba Je virulencia para que el 
diagn5stico bactcriol6gico de difteria se considere completo. Las

prucbas de virulencia son ~n realidad pruchns de toxigenicidad del 
microorganismo aislado y pu~Jen llevarse n cnbo en cualquiera de -
las tres formas siguientes: 

Prueba intradérmica: El cultf\•o se prepara comu parn la rr:u~ 
ha subcut5nca y se Inyecta rt conejos o cobayos de manera que cada
nnimal rt-clba O .l mi. en dos diferentes llrcas de In piel. Un coba

vo es protrRido con 500 U. J~ antitoxina ni otro se le inyectan la 
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traperitonealmuntc 50 unidades de antitoxina 4 horas después dn In 
inoculaci6n intrndérmica para evitar la muerte prematura del anl -
mal. En el sitio de inoculación las lesiones inflamatorias se ···
transforman en zonas necr6ticas en 48-72 horas en el animal no rr2 
tegido en tanto que el cobayo testigo debe ser completamente naga
tivo para eliminar la posibilidad de la presencia de otros microor 
ganismos invasivos. 

Prueba in vitro.- Una tira de papel filtro saturada con anti 
tc~inü :;.; colv(.a en unu placa cie ge losa- suero de caballo; lo5 cu!. 

tivos cuya toxigenicidad va a ser probada se inoculan en cstr[ns -. 
cruzando la placa, formando ángulos rectos con el papel filtro.De~ 

pués de 48 horas de incubación, la difusión de la antitoxina a PªI 
tir del papel filtro ha precipitado a la toxina qu~ se difundió de 
las cepas toxigénicas formando líneas radiales que emergen de la -
intersección de la tira de papel filtro y las estrías de crecimie~ 
to bacteriano , 

Prueba subcutánea.- Se cosecha el crecimiento de un tubo o -
placa de medio Loeffler, se suspende ~n caldo, y 0,3 ml. de esta -
suspenci6n 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 tre~ ·
dtns. F.stá prueba es poco usada. 

TUBERCULOSIS.· 

NI la prueba de la tuberculina ni ninguna d• las pruebas se
rol6gicas con las que se cuenta actualmente sirve para evidenciar· 
la enfermedad actlva debida al bacilo tuberculoso. Solamente el -· 
aislamiento del bacllo tuberculoso proporciona dicha prueba. 

ProJuctos patol6¡¡icos.- Esputo recientcncnte emitido, contc· 
nidos ~lstricos reunidos durante 2 n 3 d[as, orina, l[quido pleu -
rnl, lfquldo ccfalorraqufdec l[quldo sinovial, blop:1ias u otro ma
terial 9ospechoso. 
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Observación microsc6pica.· El esputo 6 los sedimentos de ln· 
vados gástricos orina, exudados u otros materiales, se tiften pnrn· 
la observación de bacilos ácido-alcohol- resistentes por la técnl· 
ca de Zlchl· Ncelsen o un método comparable. El hallazgo de tale~

organismos constituye una evidencia presentiva de tuberculosis;sin 
embargo, es necesario descartar bacilos ácldo·alcohol· resistentes 
sapr6fltos no patógenos por cultivo o inoculaci6n a animales. 

Conccntraci6n para la observación microscópica.· Si el fro -

tis directo es negativo, el esputo puede ser licuado mediante la 
adición de Clorox (solucl6n de hipoclorito), sometido a centrlfug! 
ción, y el 'edimento teftido y examinado microscópicamente. Este m! 
terlal digerido no es adecuado para el cultivo. 

Cultivo.· rueden cultivarse directamente orlnn, lfquido ~ef! 
lorraqufdeo y materiales no contaminados con otras bacterias. El • 
esputo es primero tratado con hidróxido de sodio, 5cido sulfGrico
u otros agentes bactericidas para los microorganismos contaminan -
tes rero menos activos contra el bacilo tuberculoso. El esputo li
cuado se neutrali:a, se somete a centrifugación y el sedimento es
inoculado en medios a base de huevo o en medio de 6cido oleico al· 
bílrnina (Tubos) La lncubac16n de los medios inoculados se nrolonga
df' dos a ocho ,.,...m~nas. 

lnoculaci6n a animal~~.- Parte del material procesado para -
cultivos puede inocularse subcutáneamente a cobayos jóvenes, a los 
cuales sr les practica una prueba de tuberculina de 3 a 4 semanas
dcsnu6s; a las seis semanas se efectGa la necropsia, buscando evi

lil'ncias de tuberculosis. En manos competentes, el cultivo es igual 
Mrntc digno de confian:a que la inoculación; el emnleo de ambos -
procedimientos, sin embargo, asegura más alto nDmcro de resultados 

poslti\·os. Los bacilo> tuberculosos resistentes a la lsoniazida a· 
I'lt!lluJo c:irt•ccn <l<· pa.togcnic idad para lo~ cohayos, r>cro crecen en -

ni<•dio de cultivo. 

Scrolo~{a.- Las prucbns de fijación del complemento y de he· 
maRlutinacldn tienen poco valor práctico. 
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lllngn6stico de los organismos ácido-alcohol-resistentes nn -
las m11u:1 tras de esputo. 

Dl¡\ol'ir el esputo adicionándole ip,ual volúmcn de la solución 
al 4\ de hldr6xido de sodio, agitando con cuentas de vidrio duran
te 20 minutos a la temperatura de la habltnci6n. 

Rcstmblcccr el PH neutra pur la adición de ácido clorh[drlco 
al 25\ gota a gotn. 

Sembrar en medio de Lowenstein -Jensen e incubar a 37"C. In~ 

peccionnr al cultivo a intervalos de cinco d[ns. Cuando aparezcan
las colonias, hacer extensiones y colorearlas por los métodos para 
gérmenes ácido alcohol resi<t~nt~s. Si se encuentran organismos 
ácido-alcohol resistentes. sc~uir la clave que SH muestra: 



Cree.en menos de S dtas 
(crecedores rápidos)grll 
po cuatro de Runyon. 

Prueba de sulfato de A
rilo 

17~ 

Crecimiento en más de S·? 
días (crocedore~ lento1) • 

Prueba de la niacina. 

Negativa o positivn débil Positiva 
Fuerte M. 

Negativa Positiva: 
Colonias rugo
sas M. Tubercu~ 

los is. 

Lento,crecimlento esca
so; colonias pcque~as,
planas: M bovis, pat6g~ 
no para los conejos y -

cobayos. 
BCG no patógenos. 

Amarillo o naranja a 
1 a l u:. 

Sin pigmento en la -
oscuridad; M. 
Kansasii (grupo 1 de 
Runyon). 

Fortuitum 

Colonias lisas hemisféri
cas. 

Subcultivo a 37°C. en dos tubo5 de me -
dio Lownstein-Jensen. Uno se guarda a la 
lúz y el otro envuelto en papel metálico 
y colocado en la oscuridad. 

Amarillo o naranja No pigmentados ni a
en la lu: y obscu- la luz ni en la obs• 
ridad Scotocrom6g~ curidad (grupo 111 • 

nos (grupo dos de- de Runlon) M.Avium. 
Runyon. Organismos de tipo • 

Ba ttey. 
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Estreptocos del grupo A y beta hemolil{ticos.-

Productos patológicos: dependen de la naturaleza de la in •• 
fecci6n estreptocócica; para el cultivo ~oneralmente se emplean ·
raspados farf~geos, pus o sangre. ~t ~t1ero qp ohtl~ne para la de -

terminac16n de anticuerpos, principalmente el título de antiestrep

tolisin11~ o • 

Obsurvaci6n microscópica: Los frotls hechos a partir da ras
pados far[ngeos o de exudados purulentos frecuentemente muestran 
más bien cocos aislados o pares de ellos que cadenas bien defini -
das; los cocos son a veces Gram negativos y dabc sospecharse la -
existencia de organismos anaero~ios. Los frotls de cultivos en cal 
do de exudado far{ngeo pueden ser tefiidos, después de 2 ó 3 horas
de incubación con el anticuerpo espec{fico fluorescente grupo A P'.!. 
ra la identificación más rlpida de los estreptococos del grupo A -
en los casos cl{nicos o de portadores. 

Cultivo.- Para su rápida identificación, todos los productos 
en los que se sospecha la presencia de estreptococos deben ser cul 
tivado~ ~n placas de gclosa sangre¡ cuando se ~ospccha la pre~en -
cia de anaerobios, deben inocularse además tubos de caldo y medio
de tioglicolato apropiados para el crecimiento de estreptococos.El 
crecimiento en hemocultivos es rápido. 
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Lcprn. • 

El raspado de la mucosa nasal o de incisiones de la piel le· 
sionada se hace con un bisturr y se extiende sobre una lámina, tl· 
ñiéndose por la técnica de Ziehl·Neelsen. No existen pruebas scr6· 
logicas de valor. La lepromina, que es un extracto de tejidos le • 
prosas, es de valor dudoso como intrndermor1>:<<:<:i6n. 

Fiebre tifoidea y otras salmonelosis.· 

Productos patológicos.· 

1.- Sangre para el cultivo.· Debe tomarse repet!'damente. En las
fiebres intestinales y en las septicemias, el hemocultivo es fre • 
cucntementc positivo durante la primera semana de la enfermedad. • 
Los cultivos de la médula 6sea pueden ser 6tiles. 

~.- Heces.· Deben tomarse repetidamente. En las fiebres intesti
nales el coprocultivo es positivo de la segunda a la tercera sem~ 
na en adelantc. 

J.· Sonden duodenal.· Establece si los organismos est~n o no lo
<:::.li:ados en L·l tracto bilinr de portadores. 

J.- Sangr~ para reacciones serol6glcas.· Es aconsejable tomar r~ 
petidas muestras para demostrar una elevaci6n en el tftulo. 

T~cnica bacterioló~nra el aislamiento de salmonellas. 

1.· Cultivos de enriquecimiento.- Colocar el espécimen en caldo
\'Crdc brillante o caldo tetra ·tionato, que son medios inhibitorios 
par~ las bacterias intestinales normales y permiten la multiplica· 
ci6n de las salmonellas. Dcspu6s de una Incubación de 1 n Z dias,
d crecimiento es sembrado en placas de medios diferencial.es y se· 
lecth·o~. 
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Z.- Cultivos en medios selectivos.- El esp6cimcn es sembrado on
placns dep,closa SS(Snlmonclla-Shigella), medio que contiene citrato 
y desoxicolato, favoreciendo el crecimiento de salmonellas y shlg~ 

las sobre el de los organismos coliformes. 

3.- Cultivos en medios diferenciales.-

a) !.os riedios de Ou5ina-azul de mctileno, de Ne. Conkcy o de -
Endo permiten poner de manifiesto rápldnmentc a microorganismo fo!, 

mentado• de la lactosa como Proteus, Psudomonas, etc. Los organis· 
mos Grnm positivos 5on ligeramente inhibidos. 

b) El medio de sulfito de bismuto permite la rápida identifica
ción de S.typhi, la cual da colonias negras debido a la producción 
de ácido sulffdrico. 

4.· Identificación final.- Las colonias so5pcchosas son recogi • 
das de los medios sólidos e identificadas por reacciones bioqufmi
cas y por reacciones de aglutinación con suoros específicos. 

Métodos Sero16gicos .-

I .- Las pruebas serol6gicas se emplean para.-

a) La identificación do un cultivo problema con sueros conoci • 
dos, 

b) Dotcrmlnnci6n del tftulo de anticuerpos en pacientes con en· 
fermcdades desconocidas. La1 aglutinlnas s6ricas suben brus· 
camcnte durante la scgundn y tercera semanas de la Infección 
por salmonel las. llchcn obtenerse cuando menos dos especfme • 
nes de suero con un Intervalo de 7 n 10 días para comprobar• 
el aumento del título. 

2.- Reacciones de aglutlnaci6n.-

a) Rencclón de aglutlnnci6n rápida en placn.- Esta pruebn se •• 
lleva a cabo me~clnndo suoro sin diluir y el cut tlvo problema en 
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una placa, y observando la mezcla al microscopio con el objetivo -
de seco débil. La aglutinaci6n, cuando se presenta, puede ser ob -
servada a los pocos minutos. Esta reacci6n es particularmente Otil 
para la identificaci6n preliminarde los cultivos. 

b) Reacci6n de aglutinaci6n en diluciones en tubo.- Se preparan 
diluciones seriadas del suero problema y se prueban contra varios
antfgeno~ ~~pPcialment~ lo~ H,O y Vi. 

1.- "0" alto, "lf" bajo.· Infecc!6n activa en ese momento. 
2 .- "H" alto "O" bajo.- Sugiere una infecci6n o vacunaci6n en el 

pÚn do. 
,. "Vi" alto.- Sugiere el estado de portador. 

Tularemia.-

A) Productos patol6gicos.· La sangre para cultivo debe colecta~ 
se repetidamente, asr como suero para reacciones serológicas; des
puEs de un espécimen inicial en la fase aguda, d~ben obtenerse es
prcfmenes subsecuentes con intervalos de 12 a 21 días. Cuando haya 
nosibilidades de complicaciones pulmonares, debe obtenerse esputo· 
para frotis y cultivo; puede ser necesario contar con material de· 
In• \~sion~• locales o aspirado de un ganglio linfltico supurado -
nara frotis, Cultivo e inoculación a animales, Deben observarse 
precauciones asépticas estrictas, ya que algunas pasteurelas po ·
scen muy alta infectividad. 

Rl Obscrvaci6n Microsc6plca.- Los frotls tcfiidos por la t6cnica 
de Gram a menudo muestran organismos Gram negativos muy pleomórfi

cos, que van desdr formas cocoidcs hasta bacilos largos. Cuando se 
sospecha peste. Pueden empicarse coloraciones especiales como la -
de \•;arson para identificar a los organismos por su color.ación bip2_ 
lar. 

C) Culti\·os .- Los productos patol6r,icos son cultivados .en me--

dios enriquecidos n los que se nl\ade sangre y gelos:i sangre (pla -
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cas), incubados tnnto aer6bicamcntc como con 10\ de COZ. SI se so~ 
pecha tularemia, los productos pn tológicos deberán adom1ís ser sem
brados en gclosá ,iangre-glucosa cistina. Sl hay crecimiento, las -
bacterias pueden sar identificadas por rc~cciones bioqu[micas y se 
rológicas, por succptibilidad a bacteriófagos espec[ficos, subcul
tivo a 20ºC. para observar movilidad e inoculación a animales. Es
necesario tomar grandes precauciones en ul manejo de cultivos muy
infecc~osos•Algunas veces es muy difícil n imposible identificar -
la especie de una pasteurela. aislada de material clínico o patol~ 
gico debido a qu~ estos microorganismos no siempre encajan exacta• 
mente en las caracter[sticas descritas pnra cada especie, 

D) Inoculación a animales.- Una de las caracterfsticas determi

nantes del grupo de las pastcurelas es su capacidad de provocar e~ 
fermedad y lesiones específicas en animales de laboratorio, Los -
animales de laboratorio deben ser mantenidos en un aislamiento es

tricto y se les debe librar de ectoparásitos antes de la inocula -
ci6n. La inoculación a animales de laboratorio es particularmente
valiosa cuando el producto patol6gico estS contaminado con otros -
microorganismos que tienden a crecer más rápidamente que las pas -

teurelas en el, cultivo enmascarando su crecimiento. Tales organi~ 
mos a menudo carecen de patogenicidad para los anlmale• de labora
torio permitiendo por lo tanto a las pasteurelas·que produzcan sus 
lesiones ~spec[ficas, 

E) Reacciones serol6glcns.- En las infecciones subagudas o cr6-
nicas por pasteurclas, el aislamiento del organismo por cultivo es 
posible sólo ocacionalmentc, el diagnóstico depende a menudo del -

resultado de las reacciones serol6gicas. Pnrn que estas sean de -
confianza el antfgcno debe ser obtenido de una fuente autorizada:
En el establ~cimiento del diagn6stico es m5s significativo encon -
trar un aumento en el t[tulo que el hacer una detcrminaci6n aisla

da en la que ~e encuentre un tftulo nito. 

Pueden renl izarse reacciones de ngl11tl nación y de fija.ción -

del complemento para anticuerpos correspondientes a cada una de --
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las pasteurelns. Rs discutible la significaci6n de t!tulos séricos 
muy bajos, ya que exi.:ten algunas reaccionas cruzadas con diferen
tes tipos de microorganismos. Un título alto aislado indica sola -
mente que ha habido infecci6n en alguna ocnsi6n pasada y no asta • 
blece el diagnóstico de la enfermedad actual; el diagnóstico puede 
establecerse solamente mediante la demostración de un aumento defi 
nido en el t[tulo sérico de dos espec[menes tomados con un interv! 
lo de Jos Scttta11a5. 

F) Rtncciones cutáneas.- En algunos casos de tularcmia ln inye~ 

ción intrndérmica de una suspenci6n de P. tularcnsis muertas da ·· 
una reacción del tipo de la tuberculina. Durante ln primera semana 
de la enfermedad. Esta reacci6n no constituye un método diagnósti· 
co muy creible. 

Chancro Blando.· 

En las lesiones se presentan pequefios bacilos Gram negativos 
en hileras, generalmente asociados con otros microorganismos pióg~ 
nos. Crecen con considerable dificultad y Jolamcnte en presencia • 
de sangre. La inyección de cultivos puros en la piel ¿=1 hombre o
en conejo~ <la por rec:o11ltad".l lesiones ulcerati-.·a:;· lccal~i. f.o.; sus

penciones do 11.ducreyi muertos con5tituyen un antígeno ótil para -
una reacción cutánea diagnóstica del chancro blando (lntradermo ·· 
reacción de Ducrey). La pnwbn puede ser positiva de una a dos se
manas después de la inyoccl6n. 

S!filis.· 

A) Productos patol6gicos .· L!quidos tisulares exprimí dos de la; 
lesiones superficiales tempranas para la demostración de las espi
roquetas, muestras de suero sanRu[neo para rcaccionu9 3crológicas, 

B) 0b>orvacl6n microscópica en campo obscuro.· Se coloca una g~ 
ta de liquido tisular o de exudado en un portaobjetos y se cubre y 
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presiona con un cubreobjeto hnsta lograr una copa delgado entre la 

mina y laminilla, la preparación se examina entonces con el objetL 
vo de IJ\J!lersión y con Iluminación de cal'lpo obscuro, buscando los-
espiroquetas móviles caracterfsticas. A menudo se hace neccsorio -
examinar muchos campos en varias preparaciones para obterncr rcsu~ 
tados positivos. El hallazgo de las espiroquetas tlpicas en un ma
terial proveniente de una les16n cifnicamcnte característica de si 
iiiis temprana, establece el diagnóstico. Los treponemas desapare
cen de las lesiones a las pocas horas de haberse iniciado el tra·
tamiento con antibióticos. 

C) Reacciones serol6gicas para sífilis.· Son de dos tipos fund! 
mentales. 

1.· Determinaci6n cualitativa y cuantitativa de las reaginas en
el suero del paciente después de la segunda o tercera semana de i~ 

fccci6n o en el lfquido cefalorraquídeo después de la cuarta o la
oc tava semana de infecci6n. Los antígenos pnra la determinación de 
las reaginas son lípidos extraídos con alcohol a partir de tejidos 
de rn:imíferos; el material purificado u obtenido de cora~ón de buey 
llamado cardiolipina, contiene 4\ de f6sforo, no contiene nitr6ge· 
no, es soluble en alcohol. insoluble en acetona, y requiere de la· 

a<ii<:i6n ª" 1Mdtin3 y colc:-.tcrol, o de otros scnsibilizadore:5 para 
flocular o fijar el complemento en presencia de la reagina sifíli· 
ti ca. 

a) Reacciones más com~nmente empleadas.· 

1) Reacciones de Floculación.· Estas reacciones están basadas • 
en el hecho de que las pnrtículas del antfgeno lípidico permanecen 
dispersas en suero normal, pero se combinan con la reagina para ·
formar agregado~ \•isibles, particularmente cuando se les agita o · 
centri fuRa. 

2) Reacciones de l'ijaci6n dd Complemento.· Esta5 reacciones es 

tan basada~ <'n el hecho tle que los sueros que contiencri reaginas · 
fijan Pl complemento en presencia del antígeno de cnrdlolipina, es 
necesario cersiorarse de que el suero no es anticomnlementario o · 
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fijan el complemento en presencia del antígeno de cardiolipinn, es 
necesario cerciorarse de que el suero no es anticomplementarlo o -
sea que no destruye nl complemento en ausencia del antígeno. 

Puede hacerse una estimaci6n de la cantidad de r.eaginas pre
sentes en el suero llevando a cabo las reacciones seroiogicas lué
ticas con diluciones progresivas al doble del suero, y expresando
el titulo como la más alta dilución que aOn da un resultado poslti 
vo. 

b) Err.oré~ en la Interpretación.- Además de lo errores posibles 
en los resultados debidos a complejidad técnica de las reacciones, 
ciertos sueros regularmente dan reacciones de floculaci6n o de fi
jación del complemento positivas en ausencia de infecc!6n siffliti 
ca. Esto se presenta con otras infecciones, en enfermedades de la
collgena, 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 :on todas, la d~ 
sici6n final debe hncer~e mediante la prueba de inmovilización del 
treponema. 

c) Reacciones Sero16gicas.- (Para Sífilis en liquido Cefalorra-
quideo). 

Las anticuerpos no llegan al líquido cefalorraquldeo a par-

tir del torrente sanguineo, sino que probablemente son elaborados
en el sistema nervioso central en respuesta a la infección siffli
tica de este tejido. 

2.- Demostración de ln inmovilización de T.pallidum por los anti 
cuerpos especificas del suero del paciente despu6s de la segunda -
seman~ de la infección. Se mezclan diluciones de suero con Trepan~ 
ma Pallidum vivos y activamente móviles, extraldos de chancros te~ 
ticularc• de conejos y complemento, y la mezcln es observada al -
microscopio. Si hay anticuerpos específicos las espiroquetas serán 
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inmovilizadas; en el suero normal su movi1•1iento activo cont!n1111. 

3.- Roacci6n inmune de adherencia de Trcnonama Pallidum. Las es
piroquetas muertas mezcladas con suero y complemento se adhiernn a 
los eritrocitos humanos cuando existen anticuerpos especfficos. 

4.- Prueba de fijaci6n del complemento con Treponema Pallidum. 
Las c:spiroquetas extraídas de sifiloru1:; del conejo= ('nn<;f:-!tuye!! ::!!!, 

trgeno• específicos para las prueba• Je fijaci6n del complcnento,
antígcnos que probablemente determlnarfin el mismo anticuerpo que -
la pru.,ba de inmovilizaci6n antes mencionada. 

Froti• Teílldos con Gram oara bacterias y ho~s.-

Los frotis fijados por calor y teñidos con Gram se utilizan
en cuatro casos específicos durante el estudio de los pacientes -
odontológicos. 

1.- Si se manda a un laboratorio diagn6stico una muestra (exuda
do, torunda raspado) con el obj~to de aislar e identificar micro -
organismos relacionados con una lesi6n bucal, debe mandarse al mi~ 
mo tiempo un frotis fijado por calor. Quizá sólo se de.arrolle en
los medio~ <l~ cultivo ordinarias de microbiologtu una pcqt1cfia pro

porción de In• microorganismos presentes en el frotis, y en ocacl~ 
nes ninguno de ellos. F.l frotl~ constituye, pues un elemento info!. 
mativo adicional de gran valor. 

2.- Se requiere un raspado o un frotis de una lesi6n o Glcera m~ 
cosa gingival para confirmar un diagn6stlco de estomatitis ulcero
necrosante aguda. 

3.- Se requiere de un raspado o un frotls de una·1csi6n en boca
para poder confirmar un diagn65tlco de muguete. 
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Portaobjetos limpio; torundas de algodón, abatelenguas o~·
plicndores de madera; mecheros de gas o lámpara de alcohol; sol~ • 
frascos de Coplin, cada uno con 50 ml. de los siguientes reactivos 
para tinsi6n de Gram, en este 6rden cristal violeta, yodo de Grnm, 
alcohol absoluto, (tres frascos), safranina; microscopio con obje
tivo de inmersión en aceite; aceite <le inmcrsi~n. 

A diferencia de los frotis que se preparan con cultivos bac· 

terianos In vitro, los que se obtienen <le la cavidad bucal presen
tan gran cnntldad de células epiteliales, leucocitos nolimorfon11·· 
cleares, moco y restos diversos. Por Jo regular, la coloraci6n de· 
los frotis bucales por "técnica de goteo" no da buenog rcsultados
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 observación visual para
cl final de la coloraci6n. 

~.-

El material para el frotis se obtiene frotando con firmeza-
una torunda 1J~ algodón o un abatclcn~uns sobr~ 1~ ton~ de la muco
sa por estudlnr, o haciendo un raspado profundo dentro de la Blco· 
ra con un 0111 de platino esterilizado. El material recogido se e~ 
tiende sobre lo superficie del portaobjeto, adelgazando en caso n~ 

cesarlo la muestra con una gota de la llave. Se deja secar el fr2 
tis al aire y se fija pasándolo varias veces por una llama. Para -

la tinsi6n, se sumerge el portaobjetos sucesivamente en Jos siguie!J. 
tes colorantes: cristal violeta, 1 minuto, se enjuaga con agua de

la llave; yodo de Gram, 1 minuto; se cnjua¡:a; 5c sumerv,c algunos -
segundo~; en 105 tres frascos de alcohol etílico sucesivamente, y -

se cnjlJRRn: snfranina, 1 minuto; se enjuaga, se quita el agua con
papcl fl l troy se deja secar al aire. 
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El frotis tenido se observa bajo el microsc6pio¡ se usan prl 
mero pocos aumentos (X 100), para obtener una impresi6n general -
del frotis". 

Las células rotas o aplastadas, muy frecuentemente carecen -
de significado porque la fijnci6n por calor puede fácilmente <lanar 
muchas c6lulas. También pueden verse restos diversn•, r11smentas
.J.:- í"ihrina. El estudio final se hace por inmersi6n en acl"lte,---
(X 1000). 

Los frotis hechos con material de los surcos· gingivalcs mue! 
tran abundantes bacterias de diversas formas, generalmente situa~

<las fuera de las células epiteliales.~ Estos microorganismos se e!! 
cuentran en la boca de todos los pacientes, sanos o enfermos. 
Frente a esta imagen, se anota flora bacteriana bucal mixta. 

Las dos imágenes caracteristicas de valor diagn6stico que e~ 
be encontrar son: 

1.- En Jos frotis de lesiones de muguet~, ~e observan abundantes 
lr•a<luras y micelios de hongos, y en general hay una dismlnuci6n • 
notable de la florn bacteriana bucal Mixta. Estas lesiones suelen 
mostrar dos variedndcs morfol6gicas del agente causal de muguete. 

Levaduras.- Se trata de cuerpos grandes, ovoides, Muy graMp~ 
sltivos, parecidos a los cocos gigantes, y Muchas veces con yeMas
quc se originan en su superficie. 

Seudomicelios. Son grandes bastone~ r.rarnpo~tivos, con una

º dos ramas colntcrales, y en ocaclones con una cElula de levadura 
unida a u11;i dt• las ramas. Trrnto I as Jc\'adura' cono los scu<lomicc· 
l ios purdt'n estar 1 ibrcs en el frotis, formando ma5a.s confu,sas con 

restos Jl~crsos, célulns epitcl inles y bacterias¡ taMbién pueden· 

estar 11ni1los a la superficie de células epi td iales descnmndas. --
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Si se sospecha que existen micelios, deberá recurrirse o la inmo~ 

si6n en aceite para dist!guir estas formaciones de cadenas bactt·,·· 
rianas filamentos de fibrina y otras imágenes filamentooas. 

2.· Los frotis de las lesiones de gingivoestomatitis. 11Jceronccré_ 
tica aguda suelen presentar una nbundantr flora bacteriana bucal · 
mixta junto con bacilos fusiformes y Borrdinc (espiroquetas) de .• 
flcil ltlcntificación. En alguno~ frotis, l1nsta la mitnd <le las ·•• 

formas bacterianas son bas!los fu5iformcs o espiroquetas. 

Ln presencia del complejo fusoespiroquetario indica que el • 
fenómeno ulcerado es asiento de una infección secundaria por micr~ 
organismos de tipo Vincent. No nos da ninguna Información acerca
del fenómeno primario, que puede corresponder a cualquiera de di•· 
versos factores prcdisponentes, o a una combinac!l.in de ellos: In·· 
fección ,·iral, nbuso de tabaco, tP.nsión emocional, agranulocitosis 
gingivitis, crónica, irritación por cálculos o dientes expuestos. 

Es frecuente encontrar algunos bacilos fusiformes y espiro·
quetas en grietas gingivales de pacientes que no sufren gingivoes· 

tomatitis ulceronecr6tica aguda; sin embargo, en las infecciones • 
agudas, su número aumenta muchísimo hasta desplazar en ocacione• · 
t0Ja~ las J~m~s variedades microbianas. 

L• relación entre los agentes microbianos y las enfermedades· 
de la boca pueden demostrarse: mediante Ja identificaci6n del mi·· 
croorganismo característico en frotis obteniendo en las lesiones;· 

a veces, aislando el agente en cultivo puro; midiendo la concentrL 
ción de anticuerpos espccfficos contra este microorganismo en el·· 

suero o la saliva; o encontrando cambios tisulares característicos 
o microorganismos en las biopsias. De estos cuatro estudios es p~ 
sible aplicar el primero, si no se encuentra equipado y ~ntrenado· 

para esto. 
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.J\ctinomicosis .• 

La inoculnción a animales, las intradermorreacciones y los· 
procedimientos scrológicos característicos carecen de utilidad en 

el diagnóstico. 

A) Productos patológicos: Pus de las lesiones, exudados de f[~ 

tulas, esputo; ocacionalmentc blopsin•, 

B) Obscrvaci6n microscópica: Debe hacerse todo el esfuerzo que 
sea patllble por encontrar gránulos de azufre en el producto pato-
16gico. Se lava éste en solución salina, se coloca en una lámina 
y se oprime con una laminilla para hacer una observaci6n en fres· 
co;la aparientia del micelio central y de las clavas periféricas
es característica. Si no se encuentran ~rfinulos de azufre, la ·
presencia de bacilos ramificados y filamentos ramificados es su·· 

gestiva. 

C) El material es inoculado en medio de tioglicolato, sembrado 

en estrías en placas de gelosa o de infusión cerebro-corazón, e -
incubado anaeróbicamente cuando m~nos por dos semanas. Las pe-·· 
queñas colonias apelotonadas y opacas de A. Israeli ( o las colo

nias en e'fcrn esponjosa en el tinglicolato) ~e pueden ~AU1!1icar -

microscópicamcntft en busca de micelio ramificado o de los basto·· 

nes en forma de ramitas de Gram positivas. 

Frotis de lesiones de posible Actinomicosis. 

Una manera de diagnosticar una infcccl6n por Actinomicosis

consiste en encontrar los Rránulos de n:ufre característico en el 

exudado purulento. En ocacion~s, esto5 y,ránulos se perciben a -
s implc vistn en el propio pus; pero qui•j deba recurrirse al m6t! 
do siguiente para demostrar los grdnuln• y distinguirlos de plrti 
culas con,h•nsadas de pus- Se añaden varia•; ?.otn:; del exudado a • 

6 3 ml. de solución snlina estéril r.n un tubo de ensayo o una -
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caja de Petri, se agita el liquido y se deja reposar algunos mln~ 
tos. Incluso con n~ltaci6n fuerte los gránulos de alufre no se -
disuelven, y precipitan al fondo del recipiente. Los gránulos •• 
pueden lavarse de esta forma, con varios cambios de soluci6n sali 
na, y Juego se recogen con un asa de platino o una pipeta y se e~ 
Jocan en un portaobjetos. Con otro portaobjetos, se aplasta el -

gránulo con una presión firme. Se separan los portaobjetos, y se 
cclcc:>n cu\Jreobjerns, para la ohservaci6n en preparaci6n hGmeda • 
de los bn~tones y los micelios radiales. Esto debe realizarlo de 

preferencia el laboratorio. 

~lo ni 1 i as i s . • 

Muchos adultos normales poseen anticuerpos aglutinados coni•" 
tra Candida de modo que los hallazgos seroJ6gicos carecen de valor 
diagn6s tic o. 

A) Especímenes: Raspado de las lesiones superficiales, esputo -
y exudados pueden ser examinados en fresco o en frotls tefiidos se• 
gún la técnica de Gram, buscando células Jcvaduriformes; las dese~ 
mnciones de la piel o los raspados de u~as se colocan primero en -
una gota d~ hidróxido de potasio al 10 \, 

C) CultlYo: Todos los especímenes se cultivan en medio de Sabo~ 

raud gluco~udo tanto n la temperaturn Jel laboratorio como a 37°C. 
las colonias tfpicas son examinadas ni microsc6pio en busca de cé
lulas le\'aduriformes y dr pscudomicclio. La producción de clami-

dosporas por C. albicans constituye unn importante prueba difc--· 
rcncial: éstas pueden ser producidas ya sea en gclosa-harina de -· 
maí: o en el medio para clamido<poras de Nickcrson y )lanl:owski, ·
para encontrar con rápidez estns estructuras, se deja cner un cu-
brcob.ictos sobre la superficie drl crecimiento y se la e•xamina mi
crosc6picnm~nte con el objetivo de seco débil. 
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Pru~!!.º~ Serol6gicn·1_ nara 'lononucleosis lnfccci'!_!i_~i_,_:. 

Los pacientes con mononucleosis infecciosa muestran un alto· 
t[tulo s6rico de un anticuerpo que presente reacciones cruzadas ·
con gl6bulos rojos de otras especies. Sicmnre que los sfntomas, -
los resultados de la exploroci6n las anonalfas hematol6gicas hagnn 
sospechar mononucleosis infecciosa en un enfermo se recurre al t[· 

tulo de anticuerpo hctcr6fllo para confirmar ~l diagn6stico. L~ -

prueba cl1sica para antlcuurpos hetcrófilo:; se basa en la aglutln!!_ 
ci6n de glóbulos ~ojos de carnero y reciba el nombre de prueba de

Paul -Bunnc 11 • 

DIAGNOSTICO _ _Yl RAL. • 

Las enfermedades virales para las que los exnmenes directos
al microsc6pico de improntas y extencioncs han demostrado ser Bti· 
les son: la rabia, la varicela y el herpes. El procedimiento de -

tinci6n de los ant[genos virales de una extensión de un animal ra· 
bioso se ha desarrollado tanto, que en la actualidad es el método
rutinario de elección para diagnosticar la rabia. Es de un gran v~ 
lor cuando se le emplean en muestras ~egri-negativas o dudosas, 

TECNICA OF.1. ~f 4..;L:\.H!ENTO D~~.·- VIRUS.-

La demostración o el aislamiento del virus activo re~uierc -

el recolectar en forma correcta el material apropiado, su preserv! 
ción tanto durante su remi•ldn hacia el laboratorio como una vez • 
en este, y la inoculación a animales susceptibles, embriones de P2 
llo o cul t l vos de tejidos apropia.Jos. Es tos procedimientos puedcn
tamb ién requerir algunas modl<las preliminares cuyo objeto es la e
liminación de las bacteria• presentes en la muestra, lo cunl se lo 

gra por filtración, por ccntrl f1u:ación difc:rencial o por el uso de 
agentes bacterial~q · Finalm"ntc la presencia <le un viril'.; de dcmuc!!. 
tra por la aparición de lesione•' histo\6gicas caractcrfsticas, -·
~uerpos de inclusi6n, antfgcnos virales o anticuerpos contra el vi 
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rus (inhlbidores de la hemaglutinaci6n, fljndores del complemento· 
o neutralizndores. 

Especímenes para estudio.-

En la recoleci6n de material para ~studios de identifica --
ci6n d~ virus es conveniente recordar que ln demostraci6n de mu -
ches viru~ se logra mis i~cilmente durante los primeros d!as de la 
enfermedad que más tarde, cuando los anticuerpos han hecho su apa
rición. 

Sirv~n como fuente de material viral a partir de casos clfni 
cos productos tales como sangre, esputo, lavados nasales, heces,-
pus, materiales de biopsias no fijados y líquido cefalorraqufdeo.
Los tejidos obtenidos en autopsia pueden también servir para este
prop6sito, lo cual se aplica particularmente a los tejidos del si~ 
tema nervioso central. 

Debido a la variabilidad de los diferentes tipos virales,--
debe tenerse cuidado al iniciar la enfermedad, de prenarar el in6-
culo de la manera apropiada y determinar que tipos de animales o -
medios de cultivo deben ser inoculados. 

Puede recurrir un lapso inevitable entre ·la recolección del

material y '" inoculación a Jos animales suceptibles o a los cultL 
vos de tejidos apropiados, y en tales ocasiones es suficiente de -
jar el material a la temperatura usual del refrigerador con la es
peran:a del que el virus sobreviva durante una o dos dlas hasta -· 
que pueda hacerse la inoculación; esto es particularmente cierto • 
si el material se deja en estado lfquido. 
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Enfermedades de las cuales los vi t:"' pnden rscunerarse de -
111 •nngre La viremia ocurre comOnmcnrc en: 

Sarampión 
Vlruela 
Rubeóla 
!lepa ti tis Infecciosa 
H~p~titi5 S~rica 

La vircmla precoz es descubierta raramente en: 

Parotiditls Infecciosa 
Poliomiuli tis 

Vacuna 
Infecciones por virus 
Coxsackie y ECHO 

Productos patológicos de los que os posible aislar al virus 
en enfermedades en las que la sangre no constituye un producto a
decuado para ello. 

Enfermedades 

Sarampión 
Parotiditis Infecciosa 
Meningitis de la Parotidi tis 
Infecciosa 
Viruela 

Vacuna 

Herpes Slmplex 
Varicela y Zostor 

Productos Palo16gicos. 

Nasofaringe, orina 
Saliva, orina 
Lfquido Cefalorraqu[deo 

Vcsfcul ns o postulas de 
piel 
Vesfcutns o pos tul as de 
piel 
l.esl6n Cutánea 
1.es Ión Cutánea. 

la 

la 
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PRF.SERVACION DE LOS VIRUS.-

A) Congelación: Los recipientes termos grnndes, de boca nncha; 
o lns cajas de cartón bien aisladas y grandes, llenos ambos hast& 
la mitad con dióxido de carbono sólido, son útiles p'ara el tran~· 

porte )' conservación temporal de materiales que contengan vi rus, 

puede mantenerse cerca de los -76°C; también son útiles los gabi· 
netes cl~ctricos de alta congelación. Los limites de temperaturu 
requeridos varian de -zo•c a -70ºC, dependiendo de la estabilidad 
del vlru~ con el que se esta trabajando. 

B) Liofilitación: Este procedimiento consiste en la congela'
ci6n rápida a muy bajas temperaturas en un bnño que contiene al·· 
cohol y hielo seco y deshidratación también rápida, del estado dt 
congelación a un alto vacio. 

El almacenamiento de virus desecados debe hacerse en el 
frigerador. Para restablecer al virus su forma hidratada normal 
al ámptla sellada que contiene el material desecado se abre, y 

mediante una jeringa, se agrega un volumen de agua destilada i
gual al volumén original. o bien un volumen deseado, El materia 
desecado Jahc mc:clarse pronto en el agua y puede ser tomado y 
pulsado por la jeringa para facilitar su su~pcnci6n o solución 
rápi d:is. 

C) Glicerol: Es éste el método más viejo y más sencillo para 
preservar virus y todavta es de utilidad cuando no se cuenta con 
otro• r1C'Jios. El glicerol debe diluirse al SO\ en a~ua, en solu 
ci6n •atina o en una ~oluci6n reguladora .del pH. En tal soluci6 
pueJen preservarse peque~as pi<':as de tejido o de materiales fec 
1~5, ª'[ como suspcnciones de moco. La mayorta de la> bacteria~ 
p3t6~~n3• no ~obrevlven en el ~licerol despu&s de 5 6 6 dtas Alg 
no• \'iru• permant'Cl'n viables en ¡:licero! durante m5s tie!'lpo que 
Ot rC''\. 
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Los matorlalcs l[quidos libres de bncterlns tales como la • 
sangre total, plasma o suero pueden requerir pocas manipulaciones 
para ser preparado! para su inoculación inmediata en animales, ª! 
briones de pollo o cultivos de tejidos. La dilución de estos ma· 
terialcs puede hacerse con agua estéril o con solución umortigu! 
dora de fosfatos o con ambas. 

A) Preparación de tejidos: Ln cantidad dcse~da de material de· 
be colocarse en una caja de Petri estéril, lavarse cuando menos • 
una vez con agua estéril, dejarse escurrir y pc~arse. Empleando· 
materiales y 6quipo estériles, puede entonces procederse a cor··· 
tar _.el tej Ido en pequeñas piezas con tijeras, piezas que se col!!_ 
can en un mortero con pequeña cantidad de arena y se muelen duraa 
te 5 •inutos m[nimo para lograr una pasta homo~6nca. Debe a~adi~ 
se diluyentes en cantidades suficientes para lograr la concentra· 
ción deseada. Esta suspensión puede entonces someterse a centri· 
fugación a una velocidad no mayor de z,noo rcv. por min. durante· 
5 ó 10 minutos, para separar los rr~tos célularas que no fueron· 
bien suspendidos. El l[quido sobrenadante puede usarse inmediat! 
mente para la inoculación, si se sospecha la presencia de bacte·· 
rias éstas pueden ser eliminadas por estos procc<li~ientos. 

Por agentes bnct~ricidas como el éter y antibióticos. 

Por métodos meclnlcos: filtros d~ loza, porcelana y de as--
bes to. 

Centrifugación deferencinl que es conveniente para la remo· 
ción tic bacterias de las preparaciones de virus pequeftos densame!!. 
te contaminados. 
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lNOCULACION F.N ANHIALES.· 

Las e~pcclcs de animales de laboratorio y las vías de inocu· 
aci6n a ser empicadas dependen del tipo de virus que se este es -
udiando y de las características del ln6culo. Los animales de la
lratorio empleados para el aislamiento de los virus incluyen el • 
lmster, rat6n, ratas blancas:: ".'.'f'.'bnyc!t, con~jvs y f'lonos. Pnra de .. 

rminados virus se emplean ratones de muy corta edad. El animal -
~lección y la vía Je inoculación recomendada 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 más manuales y económicos -
en su mantenimiento durante el lapso de su uso experimental y, en· 
general se acercan más a las características ideales de animales -
libres de microbios o gnotobi6ticos. 

Condiciones prcinoculaci6n.- Se prefieren huevos fértiles -
Je ra:a de gallina Leghorn blanca por ser más transparente. Se irr 
cubana 37ºC ó 38.SºC. durante 4 6 S días. Por transiluminación,
por ovoscopio, se descartan los estériles. 

Se tl~ne en ru~nta que el embrión ofrece un ocrfoJo dtil P! 
ra ser inor11tndo que \"a de los 5-6 dlas a los 14 días de edad de· 
incub~cióo, presentando en ese tiempo grados progresivos de desa

rrollo de ~.us membranas extraembrionarias. El orden de la situa

ci6n de éstas, en dirccci6n centripcta hacia el cuerpo del cm --
bri6n, es el siguiente: La m~s periférica la membrana corioalan -
toidea, se~1aida por el saco aJantoide con su contt>nido, el liqui
do alantoide; a continuación, envolviendo al embrión, está el sa
co omnifttlco. Adosado al embrión se situa el saco vitelino o ye -
ma. F.n los primeros 5-6 dias el saco vitelino es el más aparente· 
v por esto es la vla más utili~ada. Entre el 7 y el 11' avo;dfa,
cl saco amniótico &dquierc su mayor desarrollo y contcnid~ de li
quido f ese entre en activo contacto con tos tejidos epiteliales· 
del aparato respiratorio del embrión. 



La membrana corionlantoidea de los ll a los lZ dfas, adqulcz_ 
re un amplio desnrrollo y llega a cubrir la mayor parte de la cd• 

cara y la membrana subyacente a la misma se prefiere en su uso P! 
ra identificar al Pox vlrus o Herpesvirus. 

V[a saco vitelino.· Se utilizan embriones de 6 a 8 díns <le 

incubaci6n. Se inyecta la suspcnción del material patolóRico, •• 
preparada manteniendo el huevo en posici6n horizontal, se obtura· 
~un parafina, incubándo5c postinoculaci6n a l5·37°C. Trnnscurrl· 
do este tiempo se cosechan los materialc5 para estudio especial·· 
mente el ~uco vitelino. 

Vía ~neo alantoideo.· Se emplean huevos embrionndos de 10· 

a 11 días <le incubación. Senalada por transiluminación un área • 
en la cáscara, en la zona suprayacente al embrión se desgasta la· 

cáscara 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. 

V[a saco amniótico.· Se utilizan embriones de 7 a 10 días.· 
Despuls de la separación del coricalantoides, se aumenta el tama· 
no de la abertura lateral. 

Se intruduccn entonces unas pinzas a través de In corioala~ 

toldes caldo, y se arrastra una pequefia parte de la membrana am·· 
niotica n trnvés del corioalantoidcs, de manera que el in6culo 
pueda ser introducido dir~ctamentc dentro del saco amnldtlco. 

vra saco vitelino.- Este se llevan cabo en embriones de -
3 a 8 días de edad tiempo en el cual el saco vitelino llena casi
complctamente el huevo. Se hace una perforación en la extremidad 

del saco del aire, y se introduce directamente dentro del saco v~ 
tdino. 

Las inoculaciones intracn1bri6nicá, intra\·cnosa e lntrace16-

mlca pueden tnmblcn llevarse a cabo en casos especiales. 
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l'X,\)IB DE LOS H!BRIONES.-

La cáscara que queda sobre el espacio de aire artificial es 
rota y separada, y la membrana de la ciscara removida con tijeras-
1· pin:as estériles. Esto deja expuesta n la superfic'ic ecto!1érm!_ 
ca Je Ja membrana corioalantoidea, en la cual pueden haberse des~ 
rrollado lesiones. 

La membrana es removida, colocada en agua estéril y cxamin~ 

da contra un fondo obscuro en busca de lesiones. Si el virus vn
a ser retnoculado, primero se muele la membrana nara hacer una ·

suspensión. Para algunos virus puede usarse como fuentes de virus 

Inoculación a animales de laboratorio.-

El conejo.- Prevía anestesia local con solución de cocarna 
opantoca!na al 5\ es escarificado en la córnea con Ja punta de ·
una aguja de inyección. S e depositan a continunci6n unas gotas

:-3 de suspensión-triturado del producto patológico. Esta es la
prucba de Paul, en caso de desarrollar una querato conjuntivitis
aguda, las lesiones qpueden iniciarse entre Z y 12 horas hasta -
Jos : días fHlHinoculaci6n. Precozmente a(rn dentro de l:i~. 10 ho· 
r<ls, un extrndi do coloreado .Jel raspado dt' las lesiones incipien

t~é permit• e<>mprohar Jos caractcristico cuerpos de inclusi6n in
tranuclcare• o de Lipschut•. Otra práctica Gtil del conejo es el 

diagnóstico defcrenclal entre vacuna y viruela alnstrim. 

El rat6n.- Se utili:a con frecuencia el rat6n lactante de 
ra:a blanca albina suiza, pura por cruza, de cepas de alta sucep· 
tihilldad constante y uniforme, frente a infecciones virales, la· 
edad de 1 a 2 dfas es la más conveniente. 

Lns vlus Je inoculación utilizadas son: la intracerebral s2 

la o asociada con la int.~ooeri tonca l. 



!latones adultos.- Se utilizan de preferencia ratones de 3·a· 
4 somanns de edad de ade~uada uniformidad gónctlca. La vrn intrnc! 
rebrnl es ln más utilizada. Los materiales pntol6gicos en quo ~a -
sospeche Hcrpesvirus pueden ser inoculados. 

llamsters o cricetos .- Su utilirnci6n y vías de inoculaci6n • 
indicadas para los ratones adultos son las mismas que oara los ra· 
tones lnc tan tes. 

El cobayo.· Las indicaciones de su empleo son en gcncral,las 
mismas que para el conejo. 

CULTIVOS EN TEJIDOS.-

Dada la cnracter[stica del parasitismo enducelular estricto, 
común a todas las afecciones virales, estos agentes s6lo pueden d~ 
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 máxima simplificación en •• 
el sentido de que las c61ulas libres sembradas en tubo• o frascos· 
estacionarios de adhieren a la pared del vidrio, formando una capa 
delgada de una sola célula de espesor, llamados cultivos en monoc~ 
pas. Esto permite la fácil visualización al microscópico comOn,dc· 
las alteraciones celulares propias oriRlnadas por el poder cltopa
togénico. 

Cln!cs de cultivo en relación con las condicionas gcnéticas
de la poblaci6n celular. Cultivos primarios: 
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Cuando Jn suspensi6n céJular sembrada proviene directamente 
de un órgano y el desarrollo consiguiente es utilizado para ln -
inoculnci6n del virus, ~e trata de un cultivo de tejido primnrlo1 
y ocncionalmente puede llegar a emplearse después de un segundo -
pase, en cuyo caso se denol'lina cultivo secundario. El mis frc·-
c11cntc es el del tejido de rit\6n d<' mono, y también los de membr! 

n:1 amniótica humana o de riñón d<• fetos o el'lbrlones humanos. Es· 
to~ ct1ltivn~ pri~nrios sen en gcncr~l los mis sensibles y propicl 
o~ par:1 el Jesarrollo del vi rus. 

Cultivo' Je cepas de células diploides.-

Los cultivos primarios con poca frecuencia r~sul tan prácti· 
comente vlablrs y utilizables más allá de su segundo pase. Este· 
incom·cniente no lo poseen ciertas cepas, Jos llamados cultivos · 
<le tejidos de c61ulas diploides, que puedan dar abundantes dcsa-· 
1·r0llos aGn c0rc~ de SO pase. Se caracteriza este tipo por po--

«·t·r un doble par de cromosol'las homólogo', visunli zables, en el · 
f1n•I de su profasc y en la metafase de su divlsi6n cnrloquin6ti· 
e~. (n Ja prdctica se utili:an cepas de diploidcs provenientes · 
dr tejidos humanos fetales como los del pulmón. Estos cultivos · 

""' mm· sencihle• a gran n!il'lcro d<' vi rus como el del sarampi6n, a!. 
~u111)~ aJcno\'iru5 1 poxvirus. h'J'rpcsvirus, etc. 

Se caracteri:n fund~mentalmente esta clase de cultivos de · 
teJIJos por su capacidad indefinida de desarrollo por pases suce· 

siros continuos. Esta clase de cultivos son conocidos col'lo Jf--· 
11~~~ ll~ ~ttltivos cclular·es, caract~ri:adas tnnbi~n por la natura

lc:• triploide o pollploide o heteroploidc de sus cromosomas en·
l:i ;•:irte final <I<' la profasc o l'letafnsc, que a dif<>rencia de Jos· 
,·ultlrn< primarios Je células,, de la• c~nas dlploides antes men· 
1..·i,,n:1das pH~~;"~ntan un nümcro de pares <le croin(1~onas hon6logos su

:w río r a ~lo~ . 
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Cultivo de Tejido Clonales.-

Se carncterizan estos cultivos por provenir de una 50lij cél~ 

la orl¡:inal. Son por consiguiente cultivos de orígen monocel11lar.
Su utilizaci6n queda restringida a investigaciones especiales en -
que la uniformidad genética estricta en la poblaci6n celular es -
condición indispensable. 

PRUEBAS SER01.0G!CAS PARA Dll\G~OSTICO VIRA.~..:..:_ 

Fijnc!6n del complemento.- Esta prueba es la que más facili· 
dad técnlcn y amplia difusi6n tiene, motivo por el cunl, en gene • 
ral se le puede considerar de elecci6n. 

Los procedimientos existentes pnra esta rcacci6n son tres: 

1) Técnica de Kolmcr 
ZJ Técnica L.B.C.F., Técnica de Lennettc. 
3) Procedimiento de microtécnicas, se utilizan volúmenes del •• 
suero del paciente de O.ZS ml., son los más usados de virología. 

Los anticuerpos fijadores del complemento en lns enfermada 
des virales aparecen mis tard[amcnte que los anticuerpos neutrali· 
z:intes, q(m Jo; inliil>idorcs de la hemagllotinaci6n y también decli· 

nano dcsnparccen de In sangre de la persona curada con antcla ··· 
ci6n a la dcclinaci6n de esos anticuerpos. 

Prueba de la lnhibici6n de la Hcmaglutinaci6n. 

Algunas especlc5 y tipos de virus tienen la propiedad de ser 
absorbidos sobre la superficie de gl6bulos rojos de determinadas -
especies de vcrtebru<ln• y/o individuos de !ns mismas, por mecanis
mos varios, prc<lomin;111tlo el de Ja naturalc~n cn:imfitica, como en -

los !1yxovirus, en <lll<' una enoina de estos la ncuroanlnidasa se fi· 

ja sobre su receptor c•pcc[fico, la mucoprotcfna de la supcrficic
Rlobilnr produciendo la disoclaci6n de su componente, el á 
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cido siállco. Esta acción se traduce en forma visible por la aulu· 
tinación de los hemntfes. El fenómeno puede ser ospecificamentc i~ 
hibido, si de antemnno se pone el virus en presencia de su anti •· 
cuerpo homólogo, lo que permite neutralizar o bloquear la capacl • 
dad hemaglutinamente mencionada. Ello ha permitido ut~lizar esta • 
prueba para determinar la presencia en los sueros de los pacientes 
de esta clase de anticuerpos inhibidores de la hemaglutinación. 

Pruebas de aglutinación, Floculación o Precipitación. 

Se refieren a la fnrmación de aglomeraciones o grumos en su~ 
pcnciones relativamente puras y concentradas Je una especie viral
º rickettsial, ante el agregado del antisuero hom61ogo. 

Cuando el antfgeno está constituido enteramente por corpúsc~ 
los elementales, la reacción es denominada aglutinac!6n. En el ca
so de que el antfgeno sea soluble, no corpusculado, se designa la
prucba como precipitación, prefiriéndose la dcnominaci6n de flocu· 
lación para áquella prueba en que no se puede precisar el estado · 
de dispersi6n del antrgeno, o éste sea mixto. 

Se emplean do~ procedimientos: 

A) Nicroncóp!co.· Como los pruebas de a~lutinaci6n al microsco
pio comün para rickettsias, en suspcnciones purificadas y colorea· 
das según técnica de Giroud. En poliovirus la técnica de Schmidt y 

Lcnnette, que emplean pequenos volúmenes de los antígenos y sueros 

En el primer y último caso la observaci6n se hace por micro! 
copia de fase ¡• en el segundo por microscopia simple. Los procedi· 
mientos de aglutinaci6n microscópica son los mAs frecuentemente -
usados . 
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B) Macroscópicos. Son menos utilizados. 

Pruebas de l nmuno fluorescencia. -

Se trata de aplicar en el caso de que los antígenos sean con2. 
cides y el suero del paciente desconocido cuya especificididse In -
vestiga. En esta situación los sueros do los pacientes se utilizan
conjugados con el isocianato de fluoresccfna, frente a preparados -
micn;scüpicos hechos con tejidos infectados con los virus sospecha
dos, con copas del laboratorio o se recurre a las pruebas indircc -
tas, utilizando preparados de virus sospechados que se tratan prim~ 
ro con el 'uero del paciente o sus globullnasno conjugadas, natura
les y en un seRundo tiempo son tratados esos preparados con suero -
antigammaglobulina humana conjugado. 

Pruebas de Inmunodifusi6n.-

Se ha difundido últimamente el empleo de estas pruebas basa -
das en la difusión en medios de gel de agnr en placas o portaobje -
tos de diluciones de antígenos y anticuerpos colocados en orificios 
o huecos circulares de dimenciones del orden de los 8-10 mm. de diá 
metro y distantes entre sí 10-12 mm. a partir de cada centro se di
funden ambos reactivos en dirección opuesta. 

En el lugar en que la concentración de cada una corresponda a 
un óptimo de la del otro se produce una lfnea blanquecina de preci
pitaciones en el caso positivo. 

Pruebas de Neutralización.-

Consisten en: 

a) Poner diluciones progresivas del virus sospechoso frente a •• 
cantidades constantes del suero del paciente 6; 

b) Colocar cantidades constantes del virus fre.nte a conccntraci!?_ 
nes decrecientes del suoro, y luego de un determinado tiempo de co~ 



tacto, de acuerdo con las técnicas indicadas, determinar el título· 
de la ncutralizaci6n o inactivaci6n producida en funci6n de la ma • 
yor diluci6n del virus o del suer11 que fue capaz de ser neutralizo· 
do o de neutralizar la acci6n pat6gena del virus investigado al 'ºr 
inoculada la mezcla de animales de laboratorio o a cultivos de tel! 
dos. 

Las diluciones sucesivas de los virus o los sueros se hacen · 
en general en razon del iito y para la determinaci6n del titulo me~ 
clonado se utiliza el que corresponde n la diluci6n que fue capaz • 
de prevenir ls muerte o lesi6n en el SO\ de lote de ratones o tubo· 
de cultivos de tejidos inoculados con eso dilución. Según cada esp!:_ 
cie viral se aplican procedimientos técnicos especiales. 

Se acepta en general que los anticuerpos neutralizantes en ·
los pacientes con virosis son más precoces y tienen una mayor perma 
nencia o estabil idnd en títulos y duraci6n, hasta tarde en la conv! 
lescencia, aún nfios, en contraste con otros anticuerpos. 
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INTERPltETACION DE LOS ESTUDIOS DIAGNOSTICOS DE LABORATORIO PAlll\ LAS 

INFECCIONES POR VIRUS. 

Cuando se aisla a un vi rus de un individuo con les iones buca
les; debe pensarse en las siguientes posibles interpretaciones. 

El virus es el agente etiol6gico directo de las l~siones bucales.-

Cuando las lesiones representan una infecci6n primarla,la r~
lación en cuesti6n se confirma al observar el aumento do cuatro o-
más veces el tftulo s6rico do anticuerpo especffico de este virus.~ 
en la muestr~ de sangre de convalesciente en comparaci6n con la --
muestra aguda, Si dicha muestra aguda se recoge después de 7 a 10 -
dfas de la enfermedad declarada, quizá no se observa este aumento,
y habrá que buscar un t!tulo elevado tanto en la muestra aguda como 
de convalescencia; este t!tulo puede volver a disminuir de tres a -
seis meses más tarde. 

El virus es el agente etiol6gico directo de una infecci6n actual c
reciente que predispuso al paci~nte a la aparición de lesiones buca 

~ 

En ocnclones pueden encontrarse virus en garganta, heces,sali 
va. do indfvl,!uus con signos clínicos o microbiol6gicos de gingivi -
tis ulceronocrosante o estomatitis. Estas lesiones bucales, y otras 
estomatitis menos ospec{ficas pueden presentarse también en indivi
duos que han sufrido antes una infecci6n viral. En ambos casos, es
posible recurrir a la conflrmnci6n ser6logica de la relación entre
el virus aislado y los sfntomns clfnicos de la infección. 

En otros casos de gingivitis ulceronccr6tica y en caso de eri 
tema multiforme, sfndromc de Stevens-Johson y estomatitis generali
zada, es frecuente encontrar una relación entru unn infección viral 

reclentft y la aparici6n de las lesiones bucales. 



El virus es el agente etio16gico directo de una infecci6n recient~..:_ 
o actual, sin relaci6n con la aparici6n 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 infecci6n directa de Ju boca por el virus encontrado.En 
estos casos solo es posible decidir entre las interpretaciones dos
Y tres cuanrl~ 5e conoce con e~:ctituJ lü evolución de la enfermedad 
y de las lesiones bucales. 

En ciertas infecciones virales puede persistir el germen en -
la boca, garRnnta o tubo digestivo del individuo infectado sin que
existan sfntomas ni signos de enfermedad clínica (estado de porta -
dor). La coexistencia de estado de portador y de las lesiones buca
les puede inducir a relacionar erróneamente el agente infeccioso s~ 
puesto con las lesiones. Un ejemplo relativamente frecuente de este 
fenómeno es el aislamiento de virus del herpes simple a partir de -
Ja saliva del individuo con altas recurrentes. 

El virus es un contaminante introducido durante el manejo o el estu 
dio de la muestra.-

Es com011 la contaminaci6n de los cultivo~ dé tejidos, y de -
los animales de laboratorio empleados en el est11dio 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 natur!!. 
leza en su profesión.Aunque la invalidez o la muerte raramente pu':!. 
den atribuirse a la práctica dental, el odontológo debe conocer •• 
los peligros que son inherentes a su profesión, no solamente rola· 
cionaüus a el inminente contacto con pacientes que presentan enfor 
medados subcl!ni~as o no diagnosticadas. 

Se hará referencia primero a problemas de etiología no pato
lógica como problemas de postura y manejo de materiales de uso co· 
man en la profesión. 

DERMATITIS. 

El dentista utiliza muchas soluciones y medicamentos que put 
den causar dermatitis. Es sorprendente que el dentista que se pone 
en contacto repetido con la mayor parte de estos agentes no padez· 
ca más frecuentemente dermatitis adquiridas. 

DERHATITIS l'OR PROCAINA. 

La dnrmatitis por proca[na era frecuentemente adquirida por· 
los dentis t11s. Puede producl rse en cualquiera de las manos del den· 
tista. Lo• tres primeros dedos de la mano izquierda suelen ser los 
más afectados. La piel alrededor de los lechos ungueales y las pu~ 
tas y las membranas interdlgitales son los asientos más frecuentes 
de dermatitis. 

Estas dermatitis suelen comenzar como ligero enrojecimiento· 
con prurito y descamación de los tejidos. Pueden aparecer vcsícu • 
las en las formas má~ graves de la enfermedad. Puede haber también 
desecación, formación de fisuras e infección secundaria lo sufi ·• 
cientemente grave para Impedir el trabajo al dentista. 
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La base o nOcleo formado por un grupo amínico sobre el anillo 
benc6nico parece ser el agente sensibilizante pues se ha sennlado -
que ol clorhidrato de butetamina 6 monocaína produce el ml~mo tran~ 
torno. 

El uso de agentes anestésicos como la lidocaína y la cnrbocaI 
na producen poca 6 nula dermatitis por lo que se recomienda su uso
parn cdcü:ol6gos sonsiblo~ a padecer dermatitis. 

Las soluciones esterilizantes en frío 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 práctica dental,pueden· 
causar dermatitis en individuos sensibilizados. 

Eugenol, eucaliptol y otros aceites aromáticos, el fenol, la· 
creosota y sus derivados, los preparados yodados, el monómero de m~ 
tilmetacrilato, los alginatos y los materiales de revestimiento pu~ 
den ser la causa de dermatitis en el dentista. 

Las resinas ep6xicas son muy sensibilizantes de la piel igual 
que las aminas líquidas utilizadas como agentes de curac~6n o endu
recedores: 

La dormatitls 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 erupción vesicular de los de • 
dos, dorso de las manos especialmente espacios interdigitales. Al -
principio hay ligero enrojecimiento y prurito, pero la piel pronto
se vuelve gruesa, obscura y dura, seguido esto de fisuras profundas 
que se infectan secundariamente. 

PROBLEMAS POSTURAl.P.S . 

Los pies y lns piernns del dentista tiene particular tenden -
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cía a causar problemas. 

Los s!ntomas premonitorios pueden ser dolor en los mCisculos -
de las piernas, el arco longitudinal 6 la parte más prominente del· 
pie. 

La presión inadecuada en lo parte anterior del pie puede oca· 
cionar la aparición de juanetes. Algunos transtornos de ios pies •• 
a.ue ~ufrf!n 1~5 dentist~s ?"esult:.n de una cott1Linación de peso cxccs!_ 

voy largos peri6dos de trabajo estando de pie. 

El .dentista pasa las horas de trabajo en una posici6n poco fi 
siol6gica contra la silla dental, con la mayor parte del peso corp~ 
ral apoyada en un pie. 

Los dentistas muchas veces pueden reconocerse por la curvatu· 
ra moderada del raquis y la ca!da caracteristica del hombro dere -

cho. 
El cuello y ln espalda inclinados, son las causas más frecue~ 

tes de tensión muscular profesional. 

Trabajando con el espejo bucal, puede obtenerse una posici6n· 
más recta, que canee menos y resulte más fisiol6gica. 

Se recomiendan los cambios de postura para mejorar la circul! 
ci6n y evitar la fati~a. 

El empleo de una silla operatoria bien adaptada logrará elimi 
nar casi totalmente los problemas posturolcs de las extremidades i~ 
feriores, pero no mejorará mucho la del raquis, a menos que se pro· 
porcione algún sostén para lo espalda o zona gástrica. 

Se recomienda extender activamente el raquis en una curvatura 
opuesta de la que se tiene durante la posici6n habitual del dentis· 
ta por dos o tres minutos varias veces al día 
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Lon contracciones de los músculos de las piernas no bastnn P!!. 
ra hacer circular la sangre a este nivel, donde tiende a estancar -
se. 

El trabajar estando de pie y sentándose alternativamente,con· 
etapas de reposo frecuente de los pies y las piernas coloc§ndo1n~ -
lo más alto posible durante unos minutos, ayuda a restablecer la ·
circulaci6n normal y a prevenir las venns varicosas. 

Lo• ojos del dentista son tan Importantes como sus dedos pnra 
efectuar á1 trabajo profesional. El trabajo del odontol6go requiere 
esfuerzosdt visi6n ylo exponen al peligro de infeccl6n o lesiones r!:_ 
sultantes de gotitas de saliva, sangre 6 fragmentos de dientes 6 de 
cálculos desmenuzados. 

Los lentes constituyen un medio bastante eficaz de evitar es· 
tos últimos accidentes, Si no se llevan lentes para correcci6n de -
la vista, hay que llevarlos de plástico simple, especialmente con -
las técnicas actualmente usadas de campo húmedo y de turbina de --
aire, que producen mucho polvo y salpican. 

No resulta raro que el ojo se contamine con alguna •nluei6n • 
anestésica, una pulverización 6 saliva cuando un paciente tose o es 
tornuda. Los ojos contaminados de esta manera deben lavarse con so
luci6n de ácido b6rico y hay que poner después unas gotas de solu -
ci6n recién preparada de Argyrol al 20\ en cada ojo. 

Puede repetirse al cabo de treinta minutos. Si aparece infla· 
maci6n se deberá consultar ni oftalmol6go. 

Si medicamentos o drogas entran por accidente en contact.o con 
los ojos estos deberdn lavarse con soluci6n estéril, esto evita ge· 
ncralmente complicaciones graves. 

Si se encuentra un cuerpo extra~o, ya sea fragmento de esmal
te, cálculo o raiz; deben lavarse los ojos con leido b6rico y so1u· 
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ci6n do argyrol y consultar al oftalmol6go. 

HIDRAUGIRISMO, 

Se ha discutido mucho acerca del peligro de trabajar o amasar 
la amalgama de plata antes de utilizarla corno material de relleno. 

La lritoxicaci6n cr~ni~A por Mercurio e~ un peligro para el -

dentista. Sus srn~omas iniciales pueden ~er inquietud, irritabili • 
dad y temblores finos de las manos. 

MedlBnte las muestras de las unas es posible conocer el grado 
de intoxicacl6n mercurial. 

El contenido de mercurio de una una 'de control es de S: 10 

ppm; cuando hay intoxicaci6n mercurial puede llegar a 550 ppm. 

La exposici6n a vapores de mercurio es mucho más 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 mcrc1Jri~ d~b~ tratarse ccn cuidado y mucl1u re~pcto en el • 
consultorio dental. Si se ha desparramado debe recogerse inmediata· 
mente utilizando un aspirador de vacro. 

La amalgama de plata es un buen y seguro material de obtura • 
ci6n. 

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 · 
Si6n no corre ningún riesgo. Las lesiones do los rayos X son inci · 
diosas; cuando se observan cambios en los tejidos es porque es dem~ 
siado tarde para poder tornar medidas eficaces de protecci6n. 
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El efecto acumulativo de asegurar con los dedos la placa ro· 
diol6~ica de los dedos si no origina un cambio maligno. Puede lle· 
gar incluso este efecto a dejar incapacitado profesionalmente al • 
dentista 

Si las zonas quemada! son su5ceptibles de intervenci6n qui -
rúrgica, la cicatriz resultante de las retracciones tisulares, di· 
ficultan seriamente el trabajo del odontol6go. 

En quemaduras más extensos pueden perderse uno o más 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 manifie~ 
tan durante mucho tiempo. 

Una buena técnica radiol6gica en cuanto a sc~uridad,bien pr~ 
parada, con un equipo protegido y adecuado y, comprender la manera 
de trabajar del operador es esencialmente Importante oara dismi ·· 
nui r los peligros Je las radiaciones para el dentista. 

l)lFECC!O~ES RESPIRATORJAS. 

La prdctica dental y la forma como se proporcionan los servl 
cios odonto16gicos obligan n estar muy cerca del paciente, incluso 
cuando se utlli:a un dique de caucho. 

Esto aumenta muchas veces la exposlci6 r a los virus de res -
friado e influenza, que pueden transmitirse del paciente al den~i~ 
ta, en el curso de una convcrsnci6n, por tos, estornudo o simple · 
mente re~pirando. 
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Los dentistas succptibles a resfriado~ no deben operar pacie~ 
tes cnn infecciones de las vías respiratoriin altas, a meno5 de em· 
plear unn máscara o un filtro intranasal adncuado. Las turblnns dc
a i re ut 111 zadu para tllcnicas qui rCirgicas bucales pueden mandar e 1-
ai re hacia el espacio entre et fragmento d~ntal retenido y la en -
cía, pasando entre plan aponeur6tico y acah"ndo por producir enfis~ 
ma mediast!nico. 

El peligro que corre el dentista de 11dquirir una enfermedad -
pulmonar m4s grave como tuberculosis os mucho mayor que el que co -
rre el mlldlco conocedor del estado de salud del paciente. 

Con demasiada frecuencia el dentista tratn a sus enfermos sin 
estimar su estado de salud. 

Cuando se trabaja en un paciente que so sabe tiene tuberculo· 
sis abierta hay que llevar siempre una máscara adecuada. Pero el in 
dividuo con tuberculosis no diagnosticada es un paciente más peli -

groso. 

El conocimiento del estado físico general del paciente tiene
importancia para protecci6n personal del dentista y para planear d~ 
bidamente su terapeCitica. 

El empleo m~s amplio de tllcnicas de campo lavado y de turbina 
movida por aire, que produce más gotitas y polvo contaminados, tam
bién puede predisponer a las infecciones rc~piratorias del dentis -
ta. 

El 95\ de las parttculas coloidales puaden llegar a los alve~ 
los pulmonares y ah! constltulr un grave p~llgro para la salud,tan
to para el dentista como para el paciente y auxiliares. 

Como un elevado nOmcro de microorganl3mos $On impuJsndos ha • 
cia la cnrn del paciente y del dentista d11r11nte las técnicas opera
torias corrientes con muelas de gran velocidad y chorro de alro;pu~ 
de evltnrso e~tc peligro utilizando máscaras faciales durante el -
trabajo. 



• 
218 

El peligro de inhalar 6xido de alWlllnio para el dentista quc
isa la .t6cnlc11 abrasiva por el nCunero de partículas de polvo en el· 
1ire en lo iona de respirac16n del dentista puede revestir pellgrn. 

INFECClONES PIOGENAS Y VIRALES. 

Excepto cuando se emplea el dique de CRucho el dentista est&· 
trabajando en un campo que contiene gran nll1n11ro de microordanismo~
pat6gcnos .El dentista tiene que t~:ta~ diento~ cariados 6 rotos con 
instrumentos cortantes y muchas oportunidadog de lesiones traumáti· 
case infecciones secundarias. 

La r.oslbilidad de recibir heridas por mordedura no debe olvi
darse cuando ae estA tratando niftos incorregibles, enfermos epilEp
ticos, enfermos mentales o sometidos a anestesia general. La impor· 
tancia de la acci6n microbiana de la saliva como protectora contra
tales infecciones no se tiene mucho en cuenta. 

Los odontol6gos tienen particular tendencia a adquirir hepati 
tis infecciosa por contacto con pacientes que la padecen en forma • 
activa o que la padecieron y actúa como vector, Las intervenciones
quirúrgicas en odontolog!a podfan ser una causa importante de hepa· 
titis s6rica, por el uso frecuente y difundido de anestEsicos loca· 
les inyectables para todo tipo de atención cdctttológica. 

INFECCIONES SIFlLlTICAS APQUIRlDAS ACCillF.NTALMENTE. 

Aunqu~ raras las infecciones sifll{ticas adquiridas acclden -
talmente plantean un problema ¡rave profesional. La frecuencia de · 
este tipo de s{filis es mayor en dentistas que en cualquier otro ·
pro fes ion is ta. 

Es posible infectarse por rascado de un diente roto o por in~ 
trumentos dentales. 

La~ lesiones sifillticas que se desarrollan suelen.ser menos
doloro~a' que las provocadas por una ! nfeccl6n p16gena y se ·acompa
~an más tarde de adenopatla a nivel del codo o la axila. 



• • 
219 

Bsto contagio puede disminuirse si se efoctaa una buena hl~t! 
ria cl!nlcn y conociendo el diagn6stico cl!nlco de la enfermedad. 

Bl dentista está en peligro de infcccldn incluso en ausencia· 
de lesione' bucales demostrables si el paciente tiene sífilis en •• 
una etapa con espiroquetemia; 

El cuidado dental ~n debe neg~r:c ; t~~ sifilíticos ya que la 
supresi6n de focos.bucales de infecci6n, ª'f como la conservaci6n • 
de una higiene bucal 6ptima, tienen particular importancia on el •• 
tratamiento de la sífilis. 

Para evitar la sífilis accidental se doben seguir las medidas 
a continuaci6n enunciadas. 

t.- El dentista ha de estar familiarizado con el aspecto clínico
de las manifestaciones bucales de la sífill,. 

2.- Los tejidos bucale5 deben observarse cuidadosamente con buena 
luz o instrumentos antes de introducir los dedos en la boca. 

3.- El dentista ha de conservar intacta la piel de sus manos. 

4.- Usar aunntes dn r:rncho o pl1fatico cuumlu el dentista está tri!, 

tanda a una persona que 5e sabe sifilftica en etapa Infecciosa. 

S.- Las punciones de aguja 6 de lo' cortc3 sufridos mientras se -
est' trabajando con un paciente que tiene sffllls conocida pueden· 
dejarse abiertos; se frotará de Inmediato en ellos una pomada de ·
cloruro mercurioso al 33\; por lo demás ésta y otras medidas profi
lácticas similares no tienen gran valor, pue~ s6lo dejan una falsa· 
sensaci6n do seguridad. Si se desea puede emplearse la terap6utica
penicillnica on plan profildctico. lfay que efectuar cada semana una 
prueba scrol<lglca, durante 6 semanas por lo monos, despu6s, durante 
un afta por lo menos. 
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6.- Las 6lceras indoloras de los dedos, especialmente si están 1rr 
duradas y se acompaftan de aumento de vol6men de lo~ ganglios Jinfá· 
ticos correspondientes deben investigarse para extlilir la sí f1 lin. 

Un enfermo sifilltico puede necesitar tratamicnt.o dental de -
urgencia antes de haber tomado ninguna medida contra su infección.
Hay que emplear entonces guantes de caucho o plástico, y todas las
precauciones posibles para evitar adquirir lo infección. 

F.l empleo de pomada de calomelatos antes de ponerse los guan
tes es un~ medida protectora adicional por si Estos se perforan. 

Despu6s de una serie de terapéutica penicilinlca el enfermo -
luético suele poderse considerar como no infeccioso, y adecuado pa
ra operaciones bucales. Las manos no deben cep!llar•c ni antes ni -
después del trabajo en tales paciente, pues el cepillado puede pro
ducir pequefias escoriaciones o abrasiones que sirvnn de puerta de -
entrada al Treponema pallidum. 

Las lesiones sospechosas de las manos del dentista en partic~ 
lar de la mano izquierda, deben considerarse lu6ticas mientras no -
se pruebe lo contrario. 
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MllOIDAS PREVENTIVAS Y DE PROTECC ION EN LA PRACTICA· 

ODONTOLOG l CA. 

• 
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La práctica odontol6gica implica riesgos que casi nunca son· 
advertidos por la mayoria de los odont6logos y que no s6lo atanen· 
a 61 sino a sus pacientes. 

Para evitar problemas de tipo putol6glco o fisiológico al •• 
dentista deberán tenerse en cuenta los puntos que a continuación • 
serán expuestos. 

La mayorla de los dentistas trabajan sin protección alguna;· 
se exponen a contagios que van desde un simple re~friado a infec • 
clones tales como sifilis, herpes, etc. 

Si se toma en cuenta que medidas tan simples como el uso de· 
cubreboca y anteojos ó máscara o un filtro lntranasal como medida· 
m4s pertinente; y guantes de hule, evitan tantos problemas es se· 
guro que estos se usarian como regla en la práctica dental. 

El dantista siempre deberá usar con cada paciente cubreboca¡ 
enteojn<' y guan~n• a fin,¡,, f'Vltar; prlmnrn pTnlilf'm:t• ele tipo dér· 
mico que VRn desdo una irritación hasta alergias cr6nicns y derma· 
tosis; problemas de tipo respiratorio o infecciones que tiene como 
v{a de entrada la v{a re11plratoria. 

Los guantes y cubroboca deben ser cambiados preferentemente· 
con cada paciente que se trata, pues los guantes pueden ser perfo· 
radas en cualquiera de las fases del tratamiento. Si por alguna ·· 
causa los guantes no pueden sor cambladns con la frecuencia necus~ 
ria el empleo de una pomada a base de cnlomolatos antes de ponerse 
los guantes C5 una medlda ndlclonal do protocci6n. 
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En romas de lo odontología cuya práctico seria entorpecida -
por el uso de guantes se recomienda usar dique de goma y la mayor -
cantidad de precauciones tales como la correcta antisepsia de lo b~ 
ca del paciente, aunque por regla general se deberfa usar el dique
de goma en la práctica odontol6gica donde este pueda ser usado. 

El uso de anteojos aunque no los necesite el dentista deben -
considerarse como necesarios para evitar infecciones o accidentes 
a los ojos, ya que el uso del airrotor y ngua producen un spray que 
despla:a tonto saliva restos dentales o materiales de obturaci6n -
o restauración 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 la cara,
además as! el paciente pierde un tanto la ansiedad producida por el 
tratamiento dental. 

La práctica dental implica el estar parado mucho tiempo por -
lo que es recomenciable el uso de medias elásticas y zapatos c6modos 
de preferencia ortopédicos a los dentistas de ambos sexos para pre
venir problemas vasculares y de la columna vertebral, tanbién es r! 
comendable trabajar sentados y usar el espejo dental para no estar-
t2ntc tiempo inc!in~dcs ~obr~ el püciente. 

Resultn práctico el empleo de un sostén de espalda que dismi
nuye la fatiga del trabajo y reducirán al mfnimo la aparici6n de d! 
fectos po$tUrales. El cambio de posici6n lo más seguido posible es
también recomendable. 

Otro punto importante rs el lugar y condiciones de trabajo. 

El consultorio por lo general es establecido sin tomar en --
cuenta aspectos tales como cantldnd de luz, vcntilnc!6n, corrientes 
de 1tire, textura 6 c11.-e de suelo, etc. 

La cantidad de luz m[nima ncce5arla para el consultorio es de 
100 a 200 bujías por pie cuadrado, esto es posible si además de lu
iluminaci6n normal del consultorio se adicionan lllmparas empotradas 
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al techo. La proporción entre intensidad de luz do trabajo y la luz 
de fondo nunca deberá ser mayor de 10:1. Ln iluminación científica· 
de los consultorios dentales disminuye lo-. contrastes luminosos y • 

mejora el control de la luz reflejada. 

Los suelos duros característicos de In mayor[a de lo5 consul
torios posee en la tendencia de agrnv~r In~ molestias de los pies • 
incluyendo el ta16n dn1~ro!o le cual pü~<lo prevenirse usando junto~ 
con la silla denta\ bi~n adaptada esteras circulares de caucho •••• 
eUstico. 

El consultorio debe estar orientado do tal forma que la co •• 
rriente de airo tenga dirección contraria a In corriente del inte • 
rior del consultorio evitando as[ que entre polvo que pueda contaml 
nar el medio del consultorio y que la temperatura do! mismo sea -·· 
agradable. 

Otro punto interesante es que la toma de impresiones a pacie~ 
tes comunes y potencialmente infectados dobo hacerse con guantes y
una voz obtenido el positivo de la impresión debo ser sumergido en
solución al 10\ de formol para evitar contaminaciones entre uno y • 

otro modelo do trabajo y para no contagiar nl técnico dental. 

Lo anterior aunado al control adecuado de limpieza y esterill 
zaci6n del instrumental y muebles del consultorio como sillón, por
taimpresionos, etc. evitará en gran medida problemas al dentista y
a sus pacientes. 
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CONCLUSIONES •• 

Muchas enfermedades y especialmente ciertas enfermedades gra· 
ves como sífilis y tuberculosis pueden tener sus prim~ras manifest~ 
cienes en la cavidad oral y el complejo estomatognático. Es por •·• 
ello que el odontol6go debe concientizarse en la importancia de su
p~pei en el d1agn6stico de las mismas, asr como la importancia que· 
reviste en el control de las mismas en conjunto con el médico gene· 
ral evitándose problemas de contagio a nivel de consultorio tanto • 
para el d.entl5ta como para sus pacientes. 

Tomando en cuenta lo anterior es particularmente importante • 
tener los conocimientos necesarios para poder en un momento dado cm!_ 
tir un diagn6stico por lo menos presuntivo. SI está en nuestras ma· 
nos el tratamiento de esa enfermedad saber como deberá ser tratada· 
y no solamente recetar antibi6ticos de cualquier clase y espectro · 
con la esperanza de que resulten en curac!6n para esa enfermedad P! 
dlendo hacer más resistente al microorganismo responsable de esa ea 
f~rmedad y no solo eso sino agravarla y perjudicar el organismo del 
paciente. 

Por lo "lt~rno es importante tener conot:imicntos básicos sobre· 
lo ctiolog{u de las enfermcdndes y caracterrsticas de los microorg! 
nismos para 'aber como se comportará determinado nntibi6tico con el 
los y elegir el más adecuado. 

El din~n6stico de In~ enfermedades realizado cl{nicamente si· 
esto es posible o con la ayuda de un buen laboratorio, poseyendo •• 
los conocimientos ncce~nrias para poder ordenar los estudios pcrtl· 
nente~ y para poder asfml\mn Interpretarlos, aunque es raro que in· 
tervcnRa en esto el dentlntn, ya que casi siempre este tipo de pa • 
cient~~ es remitido al m~dlco, pero en caso de que el paciente po • 
sea una infecci6n que por 'us caractcrfsticas requiera .el trntomie~ 

to dentPl urgente para poder atenderlo correctamente y li•ltar los· 
daños ~n ln cavidad oral cnusados por esa enfermedad. 
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Si se poseen conocimientos suficientes para discriminar entre 
infecciones virales, bacterialcs, mic6ticns, etc., también será más 
fácil instituir el tratamiento adecuado. 

Las enfermedades presentan diferentes características segGn -
su etiología y atendiendo a esto sus manifestaciones cl!nicas serán 
más o menes graves y molestas al paciente, O>tc casi nunca se porc! 
tB de algunas enfermedades ha~ta qu".' ~stán e~:clücic¡,adi15 y clínica· 
mente claras, es entonces cuando recurre al m6dico y en ocacionos -
están tan avanzad~s que pueden provocar la muerte del paciente 6 la 
pérdida do funciones e invalidéz. 

El papel del odontol6ge como estematológo es informar al pa -
ciente enfermo que llega al consultorio dental de su estado de sa 
lud y remitirlo oportunamente al médico para sor atendido lo más -
pronto posible.En el caso de lesiones sifllfticas bucales como son· 
los chancros es necesario el tratamiento dental pertinente para evi 
tar que estos se diseminen, este deberá hacerse a la par de un tra· 
tamiento antibl6tico 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 do protecci6n tales -
~omo el uso do guantes, cubreboca y anteojos o máscara facial, red~ 
clendo de .e~to modo las posibilidades de contagio al odontol6go. 

Los e~tudios de laboratorio revisten una gran Importancia y 
para realizarlos se deben obtener del paciente tejidos divcrsos,sa!!_ 
gre orina y otras muestras, que so someten a estudios microbioldgi
cos, microsc6picos, bioquímicos o inmunológicos. Es muy raro que -
una prueba de laboratorio aislada permita diagn6sticar la naturale· 
za de una les!6n bucal pero si es analizada en conjunto con otras -
pruebas resulta en el correcto diagn6stico de la enfermedad a demo~ 
trar. 

En ocaclones es necesario demostrnr la presencia do las leva
duras y micello5 en un frotis de mucosa bucal para dcmo,trar una m~ 

nillosis nsf como tftulo eluvndo de anticuerpos heter6fllos en sue
ro para demostrar una mononucleosis, en ocaciones el hallar dotermL 
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nado florn microbiana en una lesi6n no es suficiente para determlnnr 
alguna enfermedad, pero g~rmenes tales como Treponema pallidum y bn
cilos de Koch por si solos determinan la enfermedad presente. 

Cuando el organismo se encuentra bajo condicione~ de resisten
cia tisular abatida cualquiera de los microorganismos comunes puede
i niciar un proceso infeccioso. Como muchos de c~tos son capüces de -

invadir casi todos los tejidos, no siempre se asocian a un s6lo sín
toma o signo; tnn es así que uno infeccl6n provocada por algGn gér -
men de una amplia variedad de especies en un sitio nnat6mico determ!_ 
nado prese_nta o~cncialmentc, los mismos síntomas que otra infecci6n
locali:ada en ntro lu1ar. Esto habrá que tenerlo siempre pre~ente ol 
reali:ar la hi5toria clínica lo que redundará en un dlagn6stico y -
trata~iento correcto. 

Un aspecto muy importante de esta tesis Independientemente de
la descripción de las principales enfermedades atendiendo a la etio
lo~ra de las mismas es el de los mecanismos de inmunlznci6n que inte 
rc•an para la prevención y cura de algunas enfermedades, ya sea que
sean pasivos como los sueros o activos como las vacunas. Encontrare

"'º" Ji fcrentes composiciones en las vncunas pero que al finnl condu
CPn 3 un mismo resultado la prevcnci6n de enfermedades tales como t2 
h1•ri:11l~~i~, virucln, hopatiti~, ele. Los sueros son de vital impar -

tanela para tratar enfermedades en las cuales las toxinas no pueden
scr abatiJn~ con antihl6ticos u otros medicamentos como en el téta -
nos. 

Se ha hecho incnpll en métodos de dingn6stico pues es muy im -
portante conocer como se renl Izan para comprender el mecanismo de 
acción de los microorganismos y Jas diferentes clases de examenes -
existentes, asf como conocer la forma correcta de tomar las muestras 
necesarias pnra tales examencs y no trabajar lo doble y perder tiem
po lo q11,. rrJundarfa en problemas para el paciente. 

Ca'i nunca el dcntlstn ~e da cuenta del peligro potencial o·
que se •xronen a diario duran\<' In pr6ctlcn dental y que a lo largo
nurdc lesionnrlo y provocarle• problemas qu~ van desde resfriados --
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frecuentes, dermatitis, alergfas, etc., hasta la invalidóz, es noc! 
sario protegerse al tratar al paciente potencialmente enfermo lo -
cual 5ortl determinado por medio de unn buena historia cUnica y ex~ 

menes adicionales. Medidas como el uso do guantes de caucho o plás
tico, cubreboca y anteojos o máscara fnclnl, filtro intranasal; li
mitarán los contagios al dentista y a ~ui otros pacientes pues no -
actuará como vector de determinada enfermo<lnd, 

Ln columna vertebral y aparato cardlova~cular del dentista -
son también afectados por In posici6n quo el tratamiento al pacien
te requiere; el uso de un sostén do espalda y medias elásticas que
presten buen sostén a las piernas y el u~o de zapatos de preferen -
cia ortopédicos evitará en cierta medida estos problemas. Así corno
el cambio de posici6n frecuente y trabajar con visión indirecta. 

La dermatitis es otro problema que afecta al dentista con fr! 
cuencia, esto resulta del usa de soluciones y medicamentos comunes
en la práctica dental. ~a pracafna, soluciones aromáticas como el -
eugenol eucalipto!, fenol, creosota, etc., pueden causarla. 

Los ojos tambiEn deben ser protegidas por medios de anteojos
aunque estos no sean de tipo corectiva sino de plástica o usar más
caras facl~les para mayor pratecci6n. 

El mal uso de los rilyo~ X,re•ulta a la larga peligroso, ya -
que las lesiones que estos producen no se perciben sino hasta que -
están avanzadas lo suficlcnto coma parn ocncionnr invalidéz al de -
sembacar en carninomas. 

En esta tesis se ha pretendido describir las principales en -
fermedades que afectan a la boca y que con relativa frecuencia en -
centraremos en la práctica dental y tratar de prcstnr lnformacl6n -
acerca de métodos de lnbarntorlo que san usados para el dloRnóstico 
de esas enfermedades, tratamiento de las mismas, conocer las carac
tor!stlcns cl{nicas y manifcstnclonos bucales de ellas y ampliar un 

poco el conocimiento que sobre enformedndes infecciosas tonemos.Co-
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nocer también como podemos ser afectados por tillas durante el trll· 
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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