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• INTRODUCCION 

La elaboración de ésta tesis es el principio de una 

nueva etapa en nuestro desarrollo como persona, donclr' la i-c;::,_ 

ponsabilidad qutc: uril.FJs adquirimos con nuc.J!.;Lrus maestrqs, aho

ra la asumimcVi solo!;, sin dejar do tener presente qti11 nl avan 

ce de la ci8nc;Ja dfo a día es mucho mayor y los conc11:lrnirmtos 

fundamertales que recibimos no son suficiente,;, por lD cual _ 

nunca dejaremos de ser estudiantes. 

No quererros satisfacer solemcnte un n•qu.l.sito adminis

trativo, sino tarrbién, siendo de nuestro 0¡¡1 ndo, el poder dar 

a conocer las di::ctintas afecciones que el Ci1ujano Dentista -

puede adquirir durante el ejErcicio de su profesión. 

DunmLe el tn:iyecto dtJ nuut>tra carrern como Cirujanos

Den t is tas herros podido darnos cuenlu que dec1i camas toda la 

atención e los pacientes sin tener on consldtn ación muchas ve 

ces los pacJecimüm tos que podemos ndqui r.i r por no tomar medi

das prevent'vas adecuadas. 

E•, o! dotmr de cada uno procurer uu sulud, no r;olo pa

ra satisfBcci1'in de nuc·;tra personn, i:;ino como un brnwficio de 

todos fJquel lrir. que er. un r.ion.cnto han de dopendt!t de nu1"stros

conoci miento:·;. 



ENFERW.€DADES DERMATDLOGICAS 

nrnERALIDADES 

La piel as una estructura indispensable para le vJda

humana. Fo¡ mn una barrer a entre los ór ¡;anos internos y u 1 -

mcdi~ externn, y participa en muchas fun~iones vitales. 

cara externa consiste en capas estratificadas de c6l1.lw•, qu~ 

rut'rizarlas que forman una cubierta protectnra eficaz contra 

ln rir·r:etroci;',r: de StJbstancias nocivas del Hxterio1 .. La fun

c'fr rr-tectora es reforzada por las SEcruciones grasosas y

~lg, éc'das de las gléndulas sebéceas, qua no permiten el 

crecim!ent- y mult!plicaci~n de muchas bacterias da~lnas. 

Oc;ba.'-; tln esta capa externa resi.stente llamada epide.!_ 

rr' s, sstan la clotmis y el tejido subcutaneo, que lejos de 

ser hJmcgéne~s, ost~n cJmpuestos de muchos tipos de tejidos, 

glándulas, rervio~;, músculos, entre otros, así como grasa; -

L;r.; iJ)S en n'!lar.:i6n ar:lecuadfl entre sí por modi.o de los teji-

d-,, fibroso v elástico cr;ncct:iv::i. 

Lo piel, mán que un {;q¡ono é,:rnplf2, c::msiste en un gr~ 

r·n de ñ1 !'.J13W1~• que respnnden codo uno a su propio estímt.lc 

r:iorticuhu, y nnn vulnerable!:'. e lc10:; mlmrllx• focto1es noclvu~;-
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pa! a cuc.I] quie1 órgano de la economía. 

M1Jchas lesi'.Jnes cutám:as son resultado del contactn -· 

cnn algt'iri fact"Jr per,iucJ:cial clel medio extern.::i, como un ml--

crn'1rgan:sm:i patógrm·J, ur'.a t;11bstancia tcS~.it.e., o algún l:rmJ-

matismo. Otras lesiones no resultan tanto de la activi~od -

del agEntc~ eY.tern".l a dicho agente, quG puede ser perfectame!:!. 

tr.-: ·:r:cu-. a c:t:ras personas no sensibles. l.ha reacción noc.iva 

de est!:" tjpo puerj~ mani testarse cof110 ir·,flttrnoción local, úlc.!:_ 

rfl absces--c, y r;xplic;:n una proporción i.rnportante de lesio-

r c~i cutánea~. 

El Clrujar.r: Dentista, cuya actividad profesional lo _ 

ob 1 : ge o e~: trir en ínt:irrn contacte con par suna:;; que pi..;edan 

prPsenta1 nlu~n tipo de estas lesiones, se ve cantinuamente

exr» iest.., u contngi ar sr.1, máxime si este no presente las medi

das de h~qir:!ne eGtablr·:r:lc:Jes. 

Ur.;1 ceractcr.í~,licn ele lus lesirine!> rJermatol6gicas es 

f?1 p11',r :t" '• o c-rrez:ír., r.!l cuol es un problema que ugn1va >' -

nrn J ~n1u 1 u:. lt.::.; i-ir.r::.•., cutónnmi y que tal vez las produce al-



El prúri to es una sensación percibida en las turrni no .. 

cione!> nurviosas de lus planas superficiales de' la p iu l 1 pe

ro en !11 mayor parte rJi:i los casos se desconocen los m11canis-

mos q111: r·¡eneran la respuesta de dichas terminaciones, No 

obstantr:, 1~s innegable la importancia dP las emociones en la 

sintornnt.•t!ogía del prúrito. 

U.!FECCJCJi:E.S POR BACTERIAS. 

Furúnculos. 5:m inflamaciones punJlentas presentes-

en !A piel causadas por estafilococos presw1tes en el aire -

e'. rC'11erte y en la superficie cutánea. Pemetran a través de 

i~.s f-,1 iculos o glándulas sudoríparas los estafilococos. 

H•~b. t11nlmente no se produce ésta infección a no ser _ 

•:c.s se hoya dr1lJili todo lt1 resistencia de la piel por pade-

cer C:iab(;tec,, o una fiebre, Igualmente son vulnerables los 

que sufren desnutricíón, fatiga o estreñimiento, así corrn 

~1a irrjtación de tipo lccol. 

La ü.fecc ión puedo :ir!t hEomigna y csr ec ter izar se po t -

i,n "har ro" pCq1Je i'íJ , ri1,·c:i , 1i l cvoc:o y do.Lo1 D30, que p1Jede cJe

~;aosrec>~r con r¡rrm rn¡,i<Jez 1d hw~r'r el dnJne,;e y salir r:1 111~ 

teri ol purulFntu. f.:,t;u i11fr•1.:ció11 f!:; ci.11.:uriscri to ¡:.ur el i'I -
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lJElnismo, ias bacterias producen necrosis ele los tejidos inv!;! 

dtdos y en cuestión de días aparece el punto característico, 

etapa quf! ha recibido el nombre vulgar de "maduración de la

cabeza de} grann" . 

Se dice q• m más del soY,, de los per sanas sanas son Pº.!. 

tadoras rle esta! llococos patógenos, siendu el principal re-

servorin las f'"l!AJS nasales y la piel. La proporción de por

tad~1 cs aumenta considerablemunte en el personal sanitario -

que presta servicios en hospí tales. 

Tratamiento. Es conservador, el organisrro puede doml 

nar la :infección por evacuación final del núcleo necrótico-

ccntral y el pGs incluido en el centro. 

La'..; apl 1 uicionos locales de pomada de neornicina o ba

ci tr ic:'.na pueden :.:.or i'Jliles para evitar la dis<.minación su-

perf icial de la infección. Ec necesario tomar precauciones

dehldas en el ~aso de los fur~nculos en la cara, pues la zo

r.o de 1 a pi e J dn :r 1n r.li roe tamenlc en los sm1os venosos cr anea 

lw.. ;.;,! :.nlm 'l''" dr.·!spu(is de rnrmipuler un furúnculo en eBte

,,-j Liu tia n¡inrec'1ri'1 Troml.1osis c1u 1os senm_, venosos con piemia 

mor tFJJ. 



•, 

Antrax. Son infecciónes estaf1 locóccicos semejante!;"' 

a los furúnculo:;, excepto en que se diseminan Hmpliamente --· 

por los tejidofi grasos subcutáneos y producen muchos sitio=•

de localización y, en consecuencia, LJnn zona mé!; extensa de

inflamación ao111ln •. El antrax suele aporecer en ,:onas en que 

la piel es gni1::m y los tejidos subcute'.ineos sor: ~ ibrosos, en 

tal caso se m1vJlirten con mayor frecuencia en Jn nuca y con

menor frecuencia en el dorso y otros partes dal cuerpo. 

En el antrax a menudo no se acompaña do tabicomiento

compJ eto de la infección en la inflamación extensa, y la ab

sorci.ór de toxinas produce f:i.ebre alta, le cositosis e inclu 

so septicemia. 

l npt'!Uuo Contagioso. Es lo infecci6n superficial de-

lo riicl p11r nstefilococos, estraptococos o ambos. Las lesio 

nes comiw1z1111 como vE!5ÍClJles neteis, de pered delgada, que 

pronta Sf" r11m¡mn >' se cubren de una costn1 amarilla poco 

adhm j da, :11.: (!esrirende facilmente ¡ dejo una superficie li

Sfl, 1 ·1,ia, h1Jmr~Llu, en la que pronl11 urwrucorun mós costras. -

Lot-. zc:r:'3'.. u 111 mo¡rir t rucucnciu Lun nt.ucorJus, i ncluycn monos-

y CDrfl· f;'""º !·.u nllrnl.1rc r.lunota, u:, u,rit.o¡¡ioso y puede di semi 

nnrsc u r!lrfVi p11rll·'.. 1lt.? Ju piulo e r;l.i'CH• mil!rr:IJID~; Lle una fa 

rn-llin, p•Jr el c:r1Lu1..t11 pi:r·•111ol r_1 pur lU?i toallus c'intom~na-
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as con el exudado. 

El impétigo contagioso aparece en cualquier edad, pero 

uestra predilecci6n especial por los niílas desnutridos que

i ven en un medio falto de higiene. 

Tratumiento. Se necesita en forma absoluta de lu Jim 

ieza estricta para impedir la diseminaci6n de la enfermudad. 

are facilitar la curación, es necesario aplicar a las cos-

ras per6xido de hidr6gen:J, reblandecerlas con acriite de oli 

va y eliminarlas con unas pinzas de curación. Se aplican 

ornadas de bacitricina, r¡eomicina o polomizina. En casos 

ruves puede estar indicada la antibioticoterapia de indole

EH1r:ral, ademfJs del tratemiento local . Es necesario el cui-

dad~ minucioED µara evitar que la enfermedad se disemine de

una zona de lu µle1 a otro, o de una persona a otra. 

Infecciones de la Mano, 

Lesiones Menores,_ Lua accidentes triviales de la vi 

da ~;ur;J.en ni lqinar cortados, pinchazones o raspones de la 

pie J, má:-.i mu <; i ~;e tratEi d•.:: per'.'.cmus que laboran l u muyor 

arte cJ•2l ti1mwu con in'.,trurr.1~ntc:: punzocot !..antes lo qull va -

e rJrigino.1 l!~.ln t.iprJ r.ío JU!:1!CJr1c::::. r::·~pc,r:in.lrr¡1_.r1to en Jn~·¡ rnHr~os-
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y en los dedos. Aunquu estas heridas están potencialmente -

afectadas, raras veces 'l\Jn asiento de infección si se siguen 

las precauciones corriuntes. 

Las infecciones ilo la mano y de los dertas tiene irnpo.!:. 

tanci a ya que dependen rJe l cuidado que se les propo rcion1.1, -

pnra evitar q11c se conviertan en lesiones de mayor consOl,uen 

ci.a. 

La Paroniquia o !.ñero, es una infección piógena común 

que ataca los pliegues en la base de la urio. Depende con m!! 

vr:'r fr ecuc:mc; a de la infección de un "padrastro", y se obser 

va a menudo dnspués de cortar y pulir las u~as. La infec- -

ci::Ír se c:-.ti r;ndR P.ntrP los tejidos blcndos y , - . 
J.B u11t1, en Bl -

dcrs"J rie lo ¡i1dpe del dedo, y forma una zona dolorosa a ten-

sión punzante de inflamac.; i.ón a un lado de la misma, que si -

n8 se trata, puede extenderse al eponiquio (cutícula) e inva 

dir Pl espacio debajo de la u~a, de donde proviene su nom- -

Trntomícnto. L.n limpluza de las manos y la atEmc16n 

cui clm.loso de J 11s ur1a:1 • .nn lo~. mGjnrc~; métodos par a uvi. tor --

la pmcmiq1.i u. Si apurr:ce, :." le trotará e.un fomentos ca- -

liuntD!.i y c,eporociór, r]l.J J1.;S ~.r;jido~; lilundCJ'.J LIUl brirll8 la uña 



con la punta de un bisturí. Una vez evacuada la pt"Js ] n in-

flamación suele ceder con fomentos cal lentes. S1:; toma una -

muestra del pús para cultivo y se adrnlnistran los antibióti

cos adecuados. 

Las infecciones de las yemas de los dedos, suelen ser 

resultado de un11 herida punzante, el pinchazón de un al f l ler 

o una aguja, m1f como algún instrumento punzocortante, 8r1 

que las bacteriw, son int?"oducidas a las capas sut;cutáni:;as -

o a los tejidos grasos. Cuando la infección se localiza en

tre las capas de la piel, el t1bsceso que sn forrnu recibe el

nambrE de epidémico, q1e se diagnostica sin problema, pues _ 

f1irma una elevación pequeña y dolorosa a manera de vesícula, 

~n el sitio del pinchazón. 

Puedu hacrJrse punción y c~xtirpoción de la piel que c~ 

bre el abscE;~m. En tratiojadores y penionas con piel gruesa, -

cabe que lo infección no llegue a la &upi:nficie con tanta fa 

e i licad y, en vez de ello, se proft,.1ndi co 

s~,bcutáner ~; ~2 invada el tejido graso. 

por los planos 

lrnL,mi.,ril:ci. E~; importante drcnor los acúmulou StJpr~r 

ficiol y prrit1.11dr1 ccri t1tlü inci!:;ión. ArJernfü_¡ dfJ arJmin1.!;trar -
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Panadizo. (Infección pu1ulenta de la pulpa de la fa-

lange distal de un dedo). De estas infecciones el tipo más

frecuente y graves es el causado por estreptococos. Suele -

haber antecedentes de he1·ida punzente, imguida días desptJÚ!l

ror dolor pulé;otil que puede ser tun intrmso que causo Iriso!!! 

nio. La hinchazón producida por lo i ni ucción puede sc?r Len

sufic i tJn l:c pera disminuir u ocluir por· completo el rie¡y1 or -

terial en los tejidos blandos y, como resultado, haber mmro 

sis r~pida e incluso invasión del hueso. 

Tratamiento. La incisión y drenaje tempranos impiden 

que lo necrosis evolucione, y para ello se hac~ una incisión 

en L~a sit~aclón en la que aparentemente se necesitaria una

menor. Oespuós de la incisión, se conserva la herida abier-

ta pGl med.iu llf" L,n dren de caucho o un lechino de gasa, u-

se inmovi li n~. Se emplean npósi tos califmtes h(Jmedos hasta 

que la zar.a de esfacelo se ha separado por completo y des- -

pués puede permitirse la cicatrización. 

l r. f ecc i.ones de las Vainas T1indincJ~os . .( tenosinovi tis). 

Los inftJccionus de Ju~; vainas tendino~,fl'J 13n la cara palmar -

de 113 n'CT11ri l\Contecen en mayar frr:cu8nci i1 rJrH lusion8s punzo

cortanlfc~.». A mc:nudo son causadas por ,-,!;f.reptococo. Son gr~ 

ves, p1Jfc!!; p11i:!r1nn cuu!;nr destrucci.{ir, r{ip lrJu LJt.'1 lenur)n y como 
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consecuencia incapacidad notable del dedo y de la mano. 

La infección puede obarcar la vaina de los tendones _ 

de los dedos y del pulgar; fllJede invadir los espac:los upuno.:¿ 

róticos de la mano o ovonznr por las vaim1s tendinosas del _ 

pulgar y quinto dedo, e invadir la bolsa por la que cursan _ 

lns tendones a nivel de la mu~eca. 

Produce hinchazón a tensión del dedo atacado, con do

lor intenso cuando se intenta el movimiento. 

Tratamiento. Se necesitan incisión y drenaje oportu

nos para impedir la necrosis del tendón. En la herida suele 

dc,im-fot: oasa voselinad.J para drenaje. Se administra el an-

tibióticc-1 V!>pt.cífico. En los fases tempranas de la infec __ 

ción, un a11U biótico puada trnpedir la necrosis y la necesi-

dad de incisión. 

Tul1nrculosi.s de la Piel. Su manifestac.ión más fre- -

cuEJnte P~~ i>] llamado lupu~; vulgar, en que oparecen placo~; -

parcJo r u.i i ;:n~; noriulm-es inf L1 l. radas con ffff3cil lecc1 cín en lu -

cnrn. Por n~oln acmunl] m,t.us li;::;iunoc L;•.1n osJnlomáticf.l:o;, _ 

Al opl íuir pn,~cj(¡¡1 cnn 11ri pot LnorJjt1t:r1s, c11IJC observf:lr on fd

ir1turiClr- Lle lw-. 1.1Jm:<.t'' fHTjlJE!i'io'.. nr'i•Julu!.i tronslúc.irJm, rJe CD--
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lar de jalea de marlzana; este signo peculiar tiene enorme 

importancia diagnóstica. Si no se hace tratamiento, las le

siones suelen evolucionar lentamente y producir cicatrices _ 

graves y mutilación . 

Las fonnes menores y menos observadas de tuberculosis 

cutáne<'I incluyen úlceras tuberculosas que predominan en la _ 

boca, el ano, en los genit~les, o alrededor . Casi siumpre-

se ac::irnpañan de tuberculosis de órganos internos. Les úlce

ras son superficiales, indolentes y, a menudo cubiertas por 

una cnstra purulenta, húmeda. 

En dedos o menos puede aparecer una lesión tuberculo

sa verruqosa y ccn menor frecuencia en otros si tíos¡ en per

s.ona:, que mn111.~jan eni.mah:s infectados. La infección muestre

poca tendenclu a atacar otras partes del cuerpo y suele cu-

rarse e1' unos meses, con formación de cl.catricc;s, 

Tratamiento, La quimioterapia antituberculu~·;a dt) és

to enfermcdm1 que más sut>Je usarse en J11 isoniacicla (HJH), -

ác ic1o pnrarn1 ni sal i '.lÍ li co ( PAS) y est.reptur.j c.ina . Es tn qui-

mioterapia, snlvo por complicaciun8s, ~e ndministror6 ininte 

rrumpidumunle por Jo me110! .• duronle 12 moues o inc)1.so por 

24, porn impedir recidivas. 
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INFECCION POR HONGOS 

Los hongos repres1Jntrn1tes pequeñísimos de los ver¡uta-

les , CBLJSan di versos trarw lar nos cutáneos. En muchos c11:ms

so lo atacan la piel y loo funeras (pelo y unes), pero w1 

otros casos los 6rganos lnlarnos. En este ~ltimo caso, In _ 

micosis puede ser tan gravo que amenace la vida. Por otro_ 

parte, las infecciones superficiales rara vez causan ince1rm-

cidad temporal y mejoran faci lmente con el tratamiento. 

Tiña de lA Cabeza. Es la causa principal de la alop~ 

sía en r.iños .• Se ·:ibservan una o varias zonas r·edondas enro-

jecidas que se dEscar>'an ¡ puede apreciarse en sus bordes pe-

queña:. pústulns. A~ invadir los hongos el pelo de las zonas 

etacadas, el t.nllo pi lmi se quJebra feciJrnente Y a menudo -

se desprende f!n la base rlel folículo piloso o cerca de ol 

cuero cabellurJo, y por (J 1 lo aparecen zonas de calvicie. Lo-

mayor psrte de los caso o de tiña de la cabeza se curan sin -
dejar cicatrices y la alopesía es solo temporal. Le tiRa de 

lo cabezo es muy contag.iosa, 

frBturni iento. En Lndos los cosos de tiña de la cul:ir:!?.O 

estó indicorjo In gr-i~;Lofulvlna, como ant:irniocótlco paro lmp!:!_ 

di r la c1isemin11cit'ir1 ¡Ju lf°i:, rnicnmrguni!3mo!:>. El puJo uel"·' 
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.. 
ser cortado y lavado con shampoo frecuentemente y por la no-

che usará el sujeto un gorro hecho tlo media. 

Se evitará el contagio rH1 w;o11do el cepillo ni el pei 

ne del enfermo, además el exómsn p<H' parte del médico doberé. 

abarcar o los otros miembros do lo familia. 

Tiña del Cuerpo. La micosis superficial de la pjel _ 

lompi ?a sLJele presente rse en formas de contorno neto, redan-

das u ovala~as, exfoliativas, eritematosas, 6nicas o en gru-

po. Por regla guneral tiene un borde elevado que consiste -

er: ¡:i§c·.rlos o vesículas pequeñas, en tanto que lo zona cen- -

tral puede mostrar tendsncia a no exhibirlas, o sea a estar-

lisa. La coolnscenc:..a ce zonas individtu3Jp~ .. puede dcr CCHiiG-

re~L1ltadc;1 gr,indcs plocns do tmrdn::> irregulares granulomato--

sos. 

Tiria de la Barba . Esta mj casi s poco frecuente se 

acompaña cosi siempre de inflamación quri causo dolor a la 

palraciór", hinct·1ozón y cJoirJr espontñnGn t11tenso, Los lesio-

ir: flamoc i L':n . E~• frecuente obsr:rvnr i rrlet.:c li)n lloc tur lana so-

brear•adiclo. 
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Tratamiento. Es esencialmente el rnl.::mo quo en cosos

de tiña de la cabeza. La infección bacteriana sobreañadi cia

se trata con antibióticos adecuados. 

INFESTACIONES 

Sarna. Es la infestación de lu niel por Sarcopte~; S5;; 

blei. Ataca a las personas apiñadas en habitaciones de~asea 

das. La lesión característica es el túnel producido poi el

acaro hembra al penetrar en las capas superiore!:'. de la pi el. 

Los ti."ineles son cortos, ondulantes, pardú[iCOS o nugruzcrn; a

manera de hilos, que SL.elen observarse ur 1 pliegues lntenJ ¡ gi 

tales o en las caras flexoras de la muñeca, la palma y alre

dedor de los l•"?Ones. Este transton10 suele acompar1arse tJe_ 

prl'iritci, qd" 11,, mocfo característico es rníi~; intrmt;ri en la no

che despuÉ"~ qr ••? n l paciente se acuesta, 11ues al F.1urnontar el

calor de lfa rii.el 11:;timula la actividad du los par!J:iitos 

Las lesione'.., secu11darias, bastante frec1Hmles, inr..luyen ves.f 

culos, pápuJfJS 1 p(i:;t:ulus, escoriacioneo y costrac,, La infec 

ci ón bac ter i onn • 1ul.ireBñfldI do o el eczema pueden cnrnpliar ol

cuoch ::i. 

T1atami111d11, Se c1pJ \cC1 bDnzootu tfo., bunci lo ¡se deja 

en le piel dur 111.t11 ;:ir¡ lint'i1~;, 111 r;pués e 1 fl' "' icntn '. .. u tiuriu y -



cambia sus ropas personales y las de su cama, esto lo haró 

todos los dias mientras no desaparezca la infección. 

MAL DEL PINTO O CARATA 

1!J 

Es ntra terponematosis no venérea y es aguda o cróni

ca¡ clin .' camente está caracterizada por una lesión primaria

superficlel no ulcerada en la zona de inoculación, seguida -

d8 ur'a erupción secundaria mas amplia mas di fusa y luego por 

altoraciones discrónicas policrómicas de la piel (melanosis, 

mal azul, leucodermas, etc.). 

Su egente es el treponema carateum, que se transmite 

de Lona a otru rersona por contacto directo, o indirecto aln

conccerse bi1.·11 lris detalles. Afecta más a los niños y raz.a

dc C'Jlor . E>,t:f1 extendida sobre todo en México (más de me-

d:.o millón de C11bn!;). No origina transmisior.es congénitas -

ni lesi-:ines visco1-alcs. Es una trepanematosis cuténea. 

Su íf:si61; i1'lc 1 11l P~"oriasiform1~ upFJ.rec..r' n los 6-10 

die.~·- r!C! lo ir'':•culnciGn. Lt~1 ~,~filis no (itJ,ja ir1tnt¡nidñd para_ 

cr1n nJ rr.nl del pi11ln itL.Jf¡qlH·: ?'1~.~ dE: 10!~1 pdcientF!·:·1 nfrezcun 
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dar i ;u_; diseminadas por el cuerpo y de color azul cobrizo muy 

parr,1:: clas a las sif·llides y por analogía llamados píntider;, 

La leuc:Jderma o pinte blanca es un estadía final o 

Len:;i.nr:o de la enfermedad espontáneamente curable. Esto 

trep~nemastosis posee tres periodos: 

1) a los í-20 días del contagio 

2) a los 2-12 meses, con píntides 

J) leucodérmíco 

Se resuelve desde un principio con la aplicación de _ 

200 000 U. I. de peniclir.a benzatínica. 



VARICES 

GENERALIDADES 

Las venas son coriductos que l i nnr::n como Gnica. y ex.el~ 

sl.va función lo de tronsportar la sangre saturada de bióxido 

de carborn desde los capilares hasta la aurícula del coi u- -

zón. 

Estructuralmente las paredes venosos est6n integradas 

rior tres t:Jniu;¡s: íntima, media y adver; licia, que en con jun

t'"l constituyen paredes de menor grosor que las arteriolas, -

ya que están dlse~adas para flujos da baJB presidn, no obs--

tnnte son car111r-:r~:-. dP. di sten:derse de me.ncrc importante 1 ~n 

srcnt:~dJ l atfnu 1 o lonoi tudinal, sin llegar a romperse. 

Anatómicamente las venas están distribuídas en los 

miembr,.,s inferionrn en tres sistemas: sistema superficial, -

sistema ptofundo y sistema de las porfon1ntes. 

Eri r!l ~-d~il.ema supc::rficiol, ln~; vu110~\ 5upu1 ficia1es 

fo1 r~'éJr; 1inu rmJ venosa por L'1 cual !:!·; trmm¡:iortnL1u lo !Janrirc

haci a lo circu !11c1ón profunrJn il t1·11vó~; dt• rJuc. tr11r1Lns r·olec 

teirc'~ pr -¡ nci.f,il !r_Jci: L1!; \ff-!nEl~• ;_;uf l'í111 inlcr 1113 y u,1urr11J )' le-



red ven'Jsa plantar. Este transporte de sangre es demostla-

do por medio de las flebografias en las que al inyectar en -

el sistema superficial se observa el llenado del sistema pr2 

fund~,. 

En el sistema de las perforantes, que en condici1it1os

nrirmales maneja Lm pequeño volumen 3anguíneo, se disU loJt 1de

sn 1amente en situaciones patológicas, por e~emplo cuando la

presión del sistema venoso profundo es tan alta que invierte 

la ci rc1.1lación, di la tanda las venas perforantes y haciendo -

inst,fic:entes las válvulas. 

Las venas en su trayecto presentan gran cantidad de -

válv1Jlas variables en su número y desarrollo según la perso

na, y al peirP-cer se van extinguiendo con la edad progresiva

mente. 

FEO VENOSA PLANTAR • 

Esta rerJ venosa la vamo!:l a encontrar como su nombre -

le, irdLcu r1n la planta del pie, lfl cunl ptn;ee urm i·ed subcu

tánr:!d n1 .merr·i'..;iJ, en lo qut} so rmcuentr ur1 p11quoi'ím;, venas adhc

r l des e:. te,;iclo cel1;lur uubcuL'111uof, tunnl11nndo en el a~cu 

plémtar r~·_ir· ~>u parte unterinr, 1.d c1MJ 0: .• 1• ..;ornunico cm-, ~!l ur 
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co de la región dorsal por medio de las venas interdigita--

les, a los lados están las venas marginales externa e in-

terna que se comunican con la red profunda del pie y en su _ 

parte pCJsteri or se continúan con las superficies de la püir-

na. 

ORIGEN Y TRAYECTO DE LAS VENAS SAFENAS. 

Estas se van a formar de la unión de las venas margi

nales externa e interna con las dorsales del pie, 

Le safena externa una vez que a delimitado la extreml 

dad infer~or y el borde posterior del maleolo peronso, llega 

a lo J :r.ea nr die en una dirección oblicuo hacia arriba y ha

c~a aderitr'J 1·11 e1 hueco popit'.ea, de allí pasa la vena entre 

lo apr:inc:u:·osi:-. superficial y profunda de ésta región; al lle 

gar a la linea interarticular du la rodilla se dirige hacia

acelante formando una curva llamada cayado de la safena ex-

tf2rna, oara oespués dirigirse y desembocar en la cara poste

r~ ~ro~ la vena popitlea. 

Lri ~ufena intnrna so frJ1mo df:J lo pr·1longoción un le -

rrarginoJ. intt,rf'B y de la ptltci6n intorns del arco dor-snl, 

ticmc un truyr,;ctri µoi- la pnrt.f; rJ11L1Jr1or tlel maleuJo l11t.erno, 
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sube por la cara interna de la pierna, continuandose en el 

muslo por su cara anterointerna y atravieza la aponeurosis -

cribi forme en la base del triángulo de Scarpa. 

En su r·ecr:>rrido se unen a ella lau venas subcutáneas

de la cara interna de la pierna, subcutónuos del muslo, el 

conducto ar.astcm6tico de la safena externo, algunas venas 

subcutáneas abdominales y la vena dorsal superficial del pe

ne. 

En la circulación profunda las dos venas safenas se _ 

anastomosan cor: ésta a diversos niveles, como en el cuello,

donde van a formarse ramos anastomóticos para las tibiales -

y las del pie. En la pierna también se unen con las tibia

les y en el rr1J~Üo con la fomorol, por mmJ.Lo de ramos que ho

radan la aponr,;•_;rosis por dentro tJel músculo sartorio. 

ETIOLOGIA. 

Las vnr l ces son di l.ataciones venosn:1 circunscritas 

permar.ent8~i '' rJ i fusas, que se locnli zan Lr >tire lorJo en los 

extrsrridatJü,, :r.feriores y on e] pl.t:xo ver;,,:.,rJ mrorn-'lctal. Las 

vari.ccs de; ¡,,., r_:,rtremidadcm inf1_;r iorr;s cr1rr,;t;J tlJyun ln t:nh~r

meded vascu i1ir r,r"r i férica más frecuente y :,B O!:; tima Ll''" t:!l -
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15o/o de la población adulta las presenta. Existe un factor -

de predisposición hereditario, y la obesidad también las fo

menta. El factor hereditario se descubre en el-50"/o de los -

varicosos. 

Les varices se clasifican en primarias, cuando son 

ceusadEis p:Jr defectos congénitos o edquir idos de las válvu-

las o de las paredes venosas; en secundarias ClJando son se-

cuela de tr::imbosis venosas profundas. Les varices primarias 

afectan cc:m mayor frecuencia a la safena interna, pero pus-

den extur:dcrse a la safena interna. 

El defecto fisiopatológico fundamental de las varices 

estriba en una lnSt•ficienciA de las válvulas lacelizadc.s 

tre e1 s'.stema c1.perficiaJ y el sistema venoso profundo. El 

fall'J de ér;tas vúlvulas permite le inversión del sentido de

la corriente sanguínea, que en vez de ir del sistema superfi, 

c::.al al prc,f1mdo, corre entonces del profundo al superfi -

c::.ul. La prasión así transmitida, dil~ta entonces a las ve

nas sur11":1ficJules, pr,·;\/ncamki alargamümto, tortu~;•,dd1.1u, pé.!.: 

di.da de ;oJ:ir;t.iLirktd y fi.no~.mente, rj11str1Jcciór; d•] lus válvu-

las con •''.•to~•í :o y cidrnnu dr.:l rniembro atuctado. 

Dentro dt~ las causa::: primar·ias su c::.ta: 
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La Agenesia Valvular. - Es un desarrollo defectuoso, -

en el cual en su interior tle loG trayectos venosos no se fn.!:. 

man válvulas, trayendo corno conDecuencia la pérdida de ló1 tu 

nicidad de la pared venosa. 

En las varices secundarias tenernrn;: 

Ene u e las Pos trombó t.l cas, Procesos inflamatorios y F'f ;,. 

t.ulas Arteriovenosas. 

Trombosis Venosa. - Las lesiones-que provocan la tro!:!! 

basis ve11osa, son las lesiones del endotelio, lfJ osta!:.is re

lativa de le circulación venosa y la hipercoagulo.bi 1 idad de

la sangre, aunque en algunos casos uno de estos factores E:s-

.insu f i e :er.te pnra producir el trombo; la mayoría de las ve-

ces existe lu 1:.ombinación de dos o tres de ellos . 

Utero Gravido o Embarazo- Durante el embarazo el i:'.ite 

ra grávido ccnstituye un obstáculo externo que dificulta E.:•l

retorno vrmo'.:.o; sin embargo·, no en t::idos las embarazadas se

presentan dilataciones varicosas con alteración definit~va -

clel si •,tuna vn l.vular o trombosis vu11u!,u, por lo que dem;iie~>-

tra q1.u es i:r1 foctor· tmredi toriu /' :.;rJ h1.1 confirmado por ont!;: 

cedt:!ntr":: fernil inre:·i con in~.uficirmciu vr.inosa. Es lmourtnnLe 

!..;eñsJar que t'!t· flr..>tn circunt;tunc.íu, 1:J vn.lumen ~ .. ionguínun qL.-fJ-
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circula por las venas iliácas externcis, que a su vez condu-

cen un volumen sanguíneo considerable proveniente de lor; 

miembros inferiores; ésta dificultad también va a depender-

del tamaño y posición del útero. Tombi.én existe un aum1':nto

de hormonas circulantes que actúa s1Jl.ire los tejidos que ro-

dean a J.11~; venas ocasionando cierta rnlajocirSn de éstas y 

provocar.el:¡ 1ma disminución muy notable rJel soportu venorr1 -

con lo cual se favorece la dilatación. A medida que los em

barnzos se repiten se produce un incremento de la dilatación 

y la aparición de varicosidedes. 

rrstulas Arteriovenosas.- Estas fístulas arterioveno

sas tienen un origen traumático (por arma de- fuego), aunque

se puerJi:n presentar fístulas m(iltiples en el trayecto de las 

arteria[' rJe 1 c:mbarazo !.Ün antccedeí'tes trewnáticos ni in fec

c:' .:•::-,,;, El cuar1ro clíni.co depende directarnr3nte del aumento

dcl flujo y de la presión de la sangre en les venus, las cu~ 

les term:.r.en di latandoRe en f'Jrma importante, hasta transfor 

marse en varices pulsátiles diagnosticables facilmente por -

la explo! uci.:Sr;. 

Ey·j' tun n tras agentes causales,. como el te~ido fibro

so por ci.cotri.c1.~~,; per ivasculares, tumorocJ.unes, el factor -

esencial o!; rJo or .\.gen mecánico y deború prevenirse o rP.tirar 
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se para evitar la distensión progresiva de las venas, que a

su vez establedida no podrá rGgresar a su estado originul. 

Como otra de las caul'•W:l que lleva a la persona a la -

estasis venosa es la de mantu11ur roposo o inmovilización pDt 

períodos prolongados debido o puerperio, infecciones, conva-

lescenc ias quir6rgicas traumatismos, la inactividad muscular 

prolongada y el permanecer largo tiempo de pie (habiendo una 

compresión s::ibre las piernas) así éomo el permw1•~cer largo 

tiempo sentado, corno es el caso del Cirujano duril; i sta el 

cual realiza su trabajo en estas posturas. 

MANIFESTACIONES CLINICAS 

Cuando !JG establece le insuficiencia venosa la sintd~ 

matalogía y la signología estarán estrechamente vinculadas _ 

topcgráficamente con el sistema venoso afectado; si las ve-

nas S'..;perficiales están dañado5, se observará que hay dolar

Y rmro,jecimiento de dichos troyectos con la formación de vor 

dadt:ras Cl1Crdar; firmes y muy sensililr?,,, A medida que evolu

cior:a el troncd:on1D, el color IDji.zo í.n.ici.al se obscurece 

y t.c:ra un co1ur ozuJ, c1 dolor ~>e u,irovet cun la nct.i.vidud 

y rar':1r:-'"ntc! •.':·;i ~.te mJcrnn; uln crnl:Jor[Ju et,; irnp<Jrtunte deternd.

nar frectH.nton11•r.te rJJ ciiCunctru Llu .!11 uxt1·umlciad ofectuuo u--



2c.· 
•• J 

diferentes niveles y compararlo con el colateral, pues es 

frecuente que al extenderse el componente trombótico al sis-

tema venoso profundo, el edema aumente. 

Cuando el aumento de la presión venosa afecta rJ ! r·ecta 

mente al sistema profundo, el síntoma principal es el 11!1 lor-

en la pantox ri l la, el cual aumenta o lo compresión mo11un l Y-

generf.11 mrmte se presenta acompañada de edema. El dolor d1Jbe 

cuant.i f'carse paru tener una :idea exocta de la evolución del 

procesn. En este cuadro se debe buscar el signo de Homan, 

se explora flexionando dorsalmente en forma brusca el pie, 

si e J dgno es positivo, se despertará dolor en la región 

posterior de la p:.erna, indicando claramente que las venas 

profundas son !3S e.fectodas. 

Cuando la 11erR1 ] liofemoral está trombosada, el dolor-

se locali.za en la ingle o en la raíz del muslo, se irradia -

hacia la nelvis y se exacerba a la palpación dol triángulo -

de Scar·po y de 1 canal de H1.1nter; la pi el t18 lEI pi urna y del-

musJo, con frecuencia pre::-.t~11ta cirmn~li::; ligeru y nl edema 

pw2de ser muy irr.port;1111to. Cuando lo Lrnmbosi!; uf1w.\a tr::im--

bifü1 lu circ<1l<"1chí11 colutrc·r1.il, el flu.'u nrteriul ¡111Gde com--

prometen se, t1w ~do l 11[JCff él 1 cu,1liro e láu i en de "f lur¡rnw, í a cer~ 
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tión, cianosis severa, petequias y equimosis. Los pulsos ar 

teriales pedio y popi tleo pueden faltar, sin que las arte- -

rias estén ocupadas por un trombo, lo que puede ser atribui

do a espasmo arterial reflejo, q'_JE finalmente determinu nan

grena en estos casos . 

Cuando sobreviene el proceso tlu fibrosis, tonto di; 

los válvulas como de las paredes de los venas, apanJce cJ 

cuadro de insuficiencia ven'.JSB crónica que se caracteriza 

pnr dr:-Jor, edema y translornos tróficos de los miembros afee 

tados. 

La intensidad de cada uno de estos síntomas y signos

varía de acuerdo al sistema venoso que se encuentre involu-

cradn, !iÍ e!; el !'iuperficiol se observará edema discreto de -

aparición ver;pe1 Unu, pesttdez y cansancio, parestesia, sensa 

ción de quemadura, prúri to y dolor puravenoso. 

Así como transtorno trófico ullemás so presenta celu

li tir; i ndurwfo cBnictod zuda por pórtlido ele elasticidad de -

la piel y emlurncimi.ontci de .Lo~; te.iirJo!> por fjlJro,;.ir; subctJtá 

nea, cJ;1]or 11r·,ri11111Jt•t1Jor que hocr~ íJl rwcicr·rte com.i.r1m· sobre -

la punto dl1 111;; pi!'!; paru 1;viturlr1 1 pnivocnndn alteruciones

en lo:; orticuloci"rrt,:• y !11HJsos Ur~l pie, q·.u <:1Cc1~üo11an involi. 

dez. 
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Otros de los transtornos tróficos es la dermitis o el 

eczema, que generalmente es de tipo escemoso y se acurPpaña -

de prúri to muy severo que en muchos cEisos es la man·i fr~sta- -

ción inicial; la persistencia prolongudu del exemu, la hipo

xia tisular, la dermitis eczGméltosu ( qtJU produce un aurr:erilo

de la fragilidur1 de la piel), el prúri to y el rascado cor1t:í -

nuo, producen lesiones superficiales yue se pueden infcclru

secundariament:u y confund:'_p_;e con unu neuroderrni ti.s. 

Para establecer el diagnóstico, .la palpocldn y la in! 

pece: ón son el método flebológico más iniportanto tle investi

gecifJr. 

El exnm1]n clínico se efectúa con L~l paciente de ¡iie, -

c·Jn i:c:minacir'111 suficiente para observar el abdomen, el per~ 

r,c;o y la regió11 genital. 

Er algunos casos laG venas non grandes y cercanas de

lt1 piel, pr:'r lo que son visibles f'aci lmente; en otros, el t.!:_ 

~;icb adipué;IJ ~H1bcutánco Sé', ob1mcJnnt:u y di 1 ;cultu su eY.plorc1-

cick" E:>tu~1 v• ·nas se buscnn'm por rnn11.iolira;_; de pfalpec:'..ér, >

compre'cil.or•; l.11 pruubu lle :.!rodiu-f'rDmll!lunlJurm¡ es l'1til ouro

lo deterrninm:\(m de ln función \/ciJvulcH" y la Pcrtr,es rion1 lu 

ceterrnlnaci<',11 ll•! lu pormeat·¡j lidod du lm; vunus- perforr:mte:~. 
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Esta p1 .. ueba se utiliza para demo:Jtrar la presenc.ia -

de circulación venosa profunda .. Unu vez q1Je se han vm:Jado -

las venas como en la prueba de Trendelenburg, se apliL:n un -

vendaje comprr~sivo sobre el miembro afectado y !;8 hacr.i cami

nar al paciE:11te 100 metros; si el pocient~: tolera el venda-

je, es signo •Je que existe circulación venosa profunda. 

Estas pruebas tienden a demostrar el et;todo de compe

tencia de las venas rJel sistema venoso surerfi e\ al (safena -

mayor y menor), así como la permeabilidad del ni stema profu,!2 

do. Cuando estas maniobras se acJmpa"'ían cJe alllL>tdución se de

nomia de Pethers (ó::;to pruebo identifica comunicantes insufi 

cientes). 

TRAT AM l ENTú. 

La terapeutica de la insuficiencia tiene por objeto -

favorecer el retorno venoso, mejorar la microci rtulación, 

así como prevenir y tratar las compljcociones. Las medidas

genenJlr,~,; de t1, q ü::nc venosa consisten c11 ovi tar c: 1 uso de ro 

pm; a,ju'.itocJu'.. ¡ l il pcnüci.ón p rn longmJn rlu rite o mo.ntado, C0,!2 

servar· r}l pe•,,, !ilrml, prott·>.gur· de lrwJrnot:iL;rr"J[; o 12rociones _ 

y haCt:!r e,;ercir.ln!; purn fdc.ilitur el rot111no venoso. 
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En las fases iniciales'del padecimiento el tratamien

to con vendajes de tal manera que pueda prevenirse el edema

suele ser satisfactorio. La tensión que se imprime c1l vend!:! 

je es muy importante para evitar la circulacicíri superf.i.cial

y todo el rr;torno se haga por la circulación prDfunda. 

En los grados más avanzados de la insuficl encia veno

sa, se recomienda el reposo con elevación de los miembros i,!2 

feriares p'.Jr días o por semanas y posteriormente para toda _ 

la vida. 

También la cirugía venosa con la safectem1a larga o 

corta y la ligadura de las comunicantes, o sea eliminar la _ 

clrculac.i.ón venosa sin soporte aponeurótlco. 

En cu 1Jlqu\ nra de las fases de] podecim.i1Jnto, el venda 

je deberá de colucnrso por las mañanan 11ntes de que el pa- -

ciente comiencEi a cJuambular y deberá ir desde la punta de 

los ce dos hasta pur debajJ de la ro di lle; deberá ser unifor-

me. 

Cnmo m•Jclicacióri oi.stómica se emplea los vasodilotado 

res arteriale~_; con nl objBto de aumenlnr ol vis o tergo del

corazón izquiurdo y los estimulantes do la vasoconnlr.icción-
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venosa que ti.uriden a disminuir la congestiiSn y la permeabill_ 

dad de las vor1os. Se recomiGndan también los antiinflamato

rios y para cwnbatir la coagulación intravasculEJr, los anti -

trombóticos. El tratamiento quinjrgico ustá representado 

principalmente por la ligadura y la extirpación de la red ve 

nasa varicosa. 

Es importante que el Cirujano Dentista ademés de cui

dar de la salud y bienestar de sus pacientes no descuide lo

propia, que por permanecer mucho tiempo en una sola postura

adquiera este padecimiento, aunque corro pursona puede mitur 

predispuesto, y con el ejercicio prwfesional se acelere. 

Ccimo medidas preven ti vas debe hacerse exámene!'; mP.di-

cos periodlcarnente y desarrollar actividades deportivas, pa

ra que su sistema circulatorio funcione correctamente, cui-

dand~ también de llevar una buena alimontación. 
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El mercuri.o (Hidrargid.o) es un metal muy brillan Lo,

de color gri.s claro; es el único que se conserva en entw:fn

líquido a las temperaturas ordinarias. 

Dada su baja temperatura de ebullición (355oc), el 

mercurio despide vapores a una temperatura ambiente, lo cual 

obliga 'l tomar procauciones para su manipulaci6n, por dichos 

vapores t'5xicos. 

El mcr·c1JTio disuelve facilmente el oro, la plata, el

plomc y los mf!tales alcalinos' formando con ellos amalgamas, 

pero basta l,n calor moderudo pura que al destilarse el mercu 

río quede separado el otro metal. 

Se rhlota proporcionalmont:e a la temperatuni y por 

ose se utoi l; za l?n lo mayor r:ortn de la fnbricación de los 

termdnntrDs; tambi6n ti.ano apllcuci6n un la motal~rgiu, en -

la inaustr.ia eléctrico, qtJÍrnjc.r1 1 rm la composición do colo-

rantes y on lu preparacl6n de f6rmuCoLl. 



32 

Así también es utilizado el mercurio en la Ddontolo-

gía, en amalgamas para la obturación de los dientes. 

ETIOPATDGENIA. 

Ln i.ntoxicación mercurial agurJa es casi siempre d1J ti 

po suici.da accidentalmente pl'ede ocurrir intoxicaciones 11uu

cJas tras la ingestión involuntaria del mercurio por per~·-"'ª"' 

que manejan c:m cierta frecuencia este tipo ciu metal, tal es 

el casJ del Cirujano Dentista, el cual est6 on íntimo conlac 

to con el ci tad'J e) i:;mento. L.o dosis tóxica del mercurio es

de O. 1 a 0.2 grs. y la morloJ de 0.5 g. las sohiciones al 

f'f,, para lavados e irr:i gacirmes pueden ser tóxicas. 

Lul. j nt--x i. coc iones crór;ícas son de tipo profesional -

o medicamentoso. Las primeras inciden en obreros quo inha-

lan riolvos o vapores compunstos por mercurio, por ejemplo, -

los que trabajan en ml nas cJu crüabrio {sulfuro mercC.rJco), -

los que rel lcnan termómetn.1'.. ¡ horómetros,. los que trabajar.

en :r1duc,trLus de lolectrotüc:r1i1.r.i o laboratorios qu.fmicm; o 

que rr;om?jnr1 el nitrubJ IJu mr.:rr..1Hi:J puro fabricar el fieltro, 

obreros y r!rnpleado'.> en Jo fntHiv1cü'in rJe amalgaman y ospe-

Jos e lórnp111 ns con 11opcir·r!~ .• IJt, rn•'ffCt.Jr j 1J. 
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So11 int:Jxicaci::Jr:es medicamentosas lEts que slguen a la 

interacci611 rápida y repetida, a veces durante aíiJs de di.uré 

ticos mercuriales, sot:re todo en ;:isi~tólicos y edematosrn; ci 

rróticos. 

El Cirujano Dent:.sta p11ede prro!::nntar una intoxicación 

cr:5nica de tipo profesix.ol por su con U.nuo manejo de mercu

ri.o en la preparación drJ amalgamas parn la obturación de 

diEntes, actividad que reullza casi a diario .. 

MANIFESTACIONES CLINICAS. 

HJTOXICACIOt~ AGJDA. - Su tet:rada sintomática viene da 

da p'lr: 

1.- G<J:.;triti:1 con vómitos intensos y 1 epigastralgias¡ 

2.- Colitis aguda disenteriforme; 

3. - Anuria con uremia por necrosis tt:ibu)ar,tcS)(j_ca; 

4. - Estomatitis. 

La ingcctü del rr.orcurJo, que e~ llamado corrosivD por

acci•'1n col'n.d;ice local, detflrrnir11J uria inf1amación necro:.,anto

Y 1Jlcerativo de tc.:do el trocln l:i.uestlvo (estomatit1t;
1 

oon-

tritié;, 1.!r1tcr:1coU lis etc. L cun :lnten::.o dolor buen], ~;nbor

metál:i.c:--J, dolores Ppigástrico;, y vómitos con ordon?!;, rutor-
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tijones, cólicos con tenesmo y diarreas profusas que llevan

ª la deshidratación y colapso antes de las J5 horas .. Si el

enfermo no ingirió mercurio sino que éste penetró a través -

de lavados, herü1os o irrigaciones vaginales, etc. , los s·[r1-

tomas iniciales nu son digestivos, sinn 1-enales (oligoan11riEl 

con uremia con nefrosis tóxica necrosrn1Ln de los túbulmi n::i 

nnles y secundario a la eliminación r12110L del mr:r curio ni 1•.-<Jr 

bido), Este cuad1 o urémico renal se insutura t1acia el ri•1t .Í2_ 

do de t! a 11 días de la intoxicación. Lo urina c~~r1tir1r: tilb1) 

mina y cilindros granulosos. La eliminación del mercuriu 

por la pared cólica puede causar una colitis ulcerosa sin 

que el tóxico penetrase por vía oral. 

El pronéJr~tl.co es grave! derendinnr_io en última instar.-

cia de la cfJnt: dml del tóxico realmentu obr;orbido (el vómito 

precoz producido por el propio tóxico puude ser una ayuda en 

cuanto a eliminarlo) y de la prontitud con que se inicie el

tratamiento. 

Si lii nn lo muerte puede ocurrir por shock c,i rculoto-

rio en las pr í mr:n:in hor·an, la causo m(m frecuentu UrJ exi. tus

es la acción tf.i,..jco que el lt5n mercurio r;jL!rcc '.,111rn el rí.-

ñón. 
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TRAT .AMIENTO 

Debe procederse con urgencia a la eliminación e inac

tivaci6n del tóxico pr esc;nte en el tracto aastrointestinal. -

Para ello se recurriré o la admini.stracl!':n inmediata Lle una-

solución de proteínas (leche, huevo crudr i) y al lavado gás-

trico. La inacti vacj 6n del ión mercurio se consigue a(1n 

mejoY- c:cr. la sal sódica de ácido hidróximl>tansul fínico, rJ] -

cual reduce el ión a la forma mercuriosa. Este producto se

emplea en solución al sro corro líquido de lavado gástrico, de 

_'.aneo t:r residuo de unos 250 ml. al final del mi slT'O. 

A la vez que se inician estas maniobras, hay que acu

cir al tratarjanto can 8,A,L (Oimeca.rpol) t:l cual se adminis--

trará en dosi:, de 5 mg. por kilogramo de peso corporal, tan

tJ eri adi..:ltos como en niños, por vía intramuscular profunda

cada 4 horas durante las primeras 24 horas, pasando luego a-

2. S mg/f..g carfg 4 ó G horas durante dos días más. 

Cabe insistir, 110 obstantn, 1-u1 el hecho do que es fu!:]_ 

'jamental obtener una rüuresis Bblm1Jnr.te, forzando el aporte

-:'.e líquid·os como un modio inás para protege¡- al rii1ón del 

:'..6n mercurio . 



lNfOXICACION CFONICA. ~ Ocurre en obreros que inhalan 

durante años los vapores del mercurio o enfermos que fueron

pródigamente inyectados o que ingirieron durante años diuré

ticos mercuriales. 

La triada sindrómica primordial del hidrargirismo eró 

nico insabirado, está integrada por: 

1 .- Estomatitis (gingivitis a veces con caida de dien 

tes) y dispepsia gástrica crónica. 

2.- Eretismo nervioso y encefalopatías mercuriales 

(hiperexitabilidad cefálgica con vértigos, angustia, lengua

je escándic!c1, temblor de los dedos, párpadn:; y leng1Je., deli-

rios y alucinaciones). 

J.- Parálisis neuríticas (crurales, cubito-radiales,

extensores de el miembro super:ior,'etc): con posible caque

xia asociada. 

El cuadro puede recordar la esclermüs en placa;,. 

Los pródomo~; de este esl:<Jr!D crón i.co suolF~n ser cefalea'.;, i.n

somnio, nistagmus, fibr.i. lncim11J~' rnw;;culan::_;, dispepsia hipo-. 

esténica o con p'..rosir., cringtviUs l1Dmurrtiui.co, sialr:;¡reu 



3') 

con sabor metálico y anemia hipocroma con eritrocitos poli-

cromáticos, pocas veces existe nefrosis asociada, 

Con ti nnc más de 7 mg, 

"T"l""l ll"'T" 11 l l"T",-l ,_,...,°"' 
1 nt"\ 1 t'\IV1 .. U:.i\J 1 U 

Este se basa en el abandono total de la fuente de ln-

toxi.c5ci.ón y en la administración de BAL, aunque se Eiabe que 

éste prod11cto, si bien promueve la eliminación del murcurio, 

raras veces mejora el cuadro clínico. Por lo demás e~¡ pura-

mente sinto~ático. 

Es de suma importancia el cuidado que debe tener el _ 

C1ruJano ücnti.sta en el manejo del mercurio para su salud Y-

la de sus pacientes, ya que el constante manejo de este ele

mento lo ir;iplica a adquirir alguno de estos tipos de intoxi-

cación. 

Por ello es conveniente las medidas de prevención quu 

deta tener tales como el usü cJu guante.s, lentes y cubrebocu, 

así como una manipulación correcta de este elemento. Combi-

nadas estos cuidados cvi tan~nns ser vi e ti mas durante el eje!: 

cio de nuestra profesjón a olg(1n Upo de intoxicación. 
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EFECTOS CE LOS RAYOS X 

Para saber corro afectan los rayos X al Cirujano Den-

tista, y las medidas preventivas que poderros tomar, es nece

sario saber que son los rayns X y r.nmn e.ctúan sobre el orga

nismo. 

Origen de los Rayos X. 

Por su naturaleza los rayos X son radiaciones electr:;: 

magnéticas cuyo espectro se extiende desde las ondas largas, 

pasando por los rayas calóricos, los de la luz visible, las

radiaciones Roentgen y gamma¡ hasta llegar o las radiaciones 

originan Ct•nndo los elE:ctrones inciden a rr.uy alta velocidad

sobre la mote1·ia y son frenados repentinamente. 

Los rayos X son como la luz, una fonna de energía ra

diante que vi.aja con movimiento ondulante, y la longitud de

onda es susceptible de medición. 

Los l'll)Véi X poseerr torfas las propiedades de lo luz p~ 

ro en grado tan cJiver~-;o que nct(,an de manera completamente -

distinta siendo: 
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1. ~ La extranrdim1ri.a pequeñez de longitud de onda, -

la cual les permite penetrar muchas substancias que absorben 

o reflejan la luz. 

2.- Afectan lns pRlículas fotográficas proúuL:.Í.l:lndu un 

registro latente que puede hacerse visible por medio del re-

velado. 

3.- Producen fluorescencia deciertas:substancias, es 

decir, J.as hacen emitir radiaciones ae:J longitud de onda más-

' larga 

4. - Producen madi ficaciones biológicas somáticas y g::_ 

nét:i c1w, lo que oblige. a utilizar las radiaciones con extra-

ordi.na Lr precaución. 

Radiaciones Ionizantes. 

La ionizaci6n de Jos átomos que constituyen las molé-

culas rlo los tejidos vivos, es la causa fundamental du alte

ración en lfl constitución dG ln química normal del tejido. 

Los Royos X causan al te raciones en el organi smn, pri!2 

cipalmcmte en los cromosomas, C<lli'.;t~ndo transtornos en la 
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trar.~misión de los caracteres hereditarios, es decir, van a

pravocar mutaciones en las células genéticas. 

La radiación ionUante se clasifica en: 

1.- Radiación Primaria.- Es la que emite el foco en

ferma de cono a travé:.> de la ventana del tubo, su dirt:cción 

puede determinarse por medio de las angulaciones, por lo tan 

to es controlable. 

2.- Radiación Secundaria.- Es la emitida por los ob

jetos que son alcanzados por los rayos primarios, principal

mente la cabez11 del paciente y el cabezal del sillón, esta -

radj ación se p1'1duce en todas direcciones. 

2. - Flediaci óri de escape.~ Es la que, como su nombre

lo índica, t;scapu de la cabeza del aparato o por otros lados. 

Las radiaciones do escape en los aparatos ;nodernos son de p~ 

ca considr~ración, Jlf!rO pueden llegar a ser impor·tantu~; cuando

ex isten fnllas on el bJlndaje de las cabezas. 

MANH.EST AL:HlNES CUNlCAS OC LO~) EFECTOS NOCI VJS 

CunncJt1 ln cnntirlrn! de ruy1os X BbsorbirJa por el profe

sj'.Jffi.sta, l'11 1·,:,lv c11é,D, t~.l Ci 1 t1,';111D U1cntl sta, !:.>obrepasa cier 
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tos límites, su efecto sobre el organismo es perjudicial y -

puede manifestarse bajo dos formas una general y otra local, 

según el tipo de células que son atacadas. 

Las célulee que ~on radiosensibles son let::; meno!:i di--

ferenciadas y de mayor actividad cariocinética, tales corn!J _ 

las seY.uales de órganos hematopoyéticos, bulbo piloso y cn .. -

pas gGrminativas de la piel. 

La forma general en que puede manifestarse une sobre

dosis de rayos X y que van a causar algún padecimiento son _ 

causa de: leucemia, esterilidad, aborto y anemia. 

Dentro •lo .la funnt1 local que se presenta en cabeza y

cueJ 18 f:gura Jo dermitis y la alopecia (calvicie). 

EFECTOS SJMATICDS Y GENETHDS, 

Podemos cla•.ii ficar en tres distintas fornas a los 

efectos somátjcos: 

1.- Reversibles. Cuando las células retornan a su 

estado de preirredif:lt:ión. 
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2.- Condicionales. Cuando las células quedan afecta

das en tal forma que una segunda dosis menor o igual a la 

primera, impide su retorno e. su estado de µreirradiación. 

:1. - Irn1vRrsi b 1 E?S. r.unndo ocurren cambios permenen--

tes o destrucción de las células. 

El mayor efecto genético de la radiación ostá dado 

por la acumulación a largo plazo de radiacione::i por la expci

sición de las gónadas antes de la procreación y así se prod~ 

ce la. creación de mutantes . 

Todos r,:itos efectos van a ser causados de una sobre -

dcsi.s de :radir.!cianeo par no dar los tiemµus adecuaUos de eli 

minación. Esluu tiempos de eliminación van a variar de 

acuerdo a la cur1Udad de rayos X absorbidos y por la radio-

sensibi 1 '..dad dl: l<1~c. células afectadas. Es conveniente tomar 

un descanso.es rlacir,sin nuevas exposiciones. 

La mcd i,. i r'1r1 de lu radiación va a ser por medio de la

clos Ls biológic11 q1.c: es cuando se presenta en la piel, erite

ma, óste es f~] mrirnento cuunclo el Cirujano Dentista debe dar 

se fOU ti r1rnpo !Ir' t '1 inri rwcj élll. 
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La dosis máxima permitible para una persona mayor de-

18 años se dice que puede ser expuesta sin peligro alguno, -

para la totalidad de su cuerpo, gónadas, órganos.formadores

de sangre y cristalino, un promedio de O. 1 Roentucn ( Cfü11 L--

dad de radiación física capaz de liberar por io11 i zación 1 ll2 -

coda 0.001293 grs. de aire una unidad electrostática), ¡.11ir -

se mano, sin pasar de 3 R. en trece semanas, llegando a t',cl Jo-

5 R. corno dosis máxima en un año. 

MEOJUAS PFEVENTIVAS Y OC SEGURIDAD. 

Para eliminsr los peligros. de la radiac16n 1 hay que 
---- --- --- - -

empezar por centro lar los ra"yos X qú<: emergen del· tubo. 

Sj_ se do:;cubre algún escape 1 (bien con instrumentos -

indicadores d8 radiación o con películas) la situación se re 

media facilmente cubriendo con plomo la zona defectuosa. 

Le fjltración es también un elemento importante para-

controlar la radiación nmorgente. La cantidad dA filtración 

inhl?nmte de c1mlquier upw·ato di::; rayos X, cauaoda por abso!: 

ci.ón del haz, por lo ventana de cristal del tubo do rayos X, 

el aceite que onvue] ve el tubo, el portal en la cabeza de 

los rayos X y el cono de p.lástic'J, se obtienen del fabrican-
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te. Se logra una filtración adicional colocando láminas del 

gadas de aluminio en el cono, para filtrar més a~n el haz 

útil. 

La filtración total es la suma de léis fil traciorn.!s in 

herentes y diferenciales. Esta filtración absorbe los l'<1yos -

de longitud de onda más larga y menos penetrantes, que de -

otra manera serian absorbidos por la piel del pocientll o dis 

persados y absorbidos por el Cirujano Dentista. 

PAJTECCION CDNTRA LA RADIACION 

Cuando so han tomado todas las medidas posibles para

reducir la radiación a la menor cantidad esencial para far-

mar la imagen de definición y contraste adecuado, y cuando -

todavía ésta cantidad se restringe en el área de interés, 

quedan a(m otras consideraciones esenciales para la seguri-

dad del Cirujano Donti~;ta y de sus pacientes. 

[lu_i, r reste encabezamiento, so incluye el hecho de que

el ciperari.n nuncn rJebe ~;ostener lm; poquetillos en la boca -

de; noc i rmtH 1ni nntra~> s1; hace la nxpo::;tción, y q1Je mientras 

el c-1parf1tn 11!' n:tyDé', l. esté funcionnntJo, 1111 debe so:oter.ci-se -

con la mrn1:·1 u.l rcci.r1i1)nte rJril tubti 1·,¡ u·1 ,:,'>no l11rlicmlor. 
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La distancia y la utilización de barreras son esencia 

les para proteger al operador. Si se coloca en el cronÓmD--

tro un cable más largo que el común, el operario pi_;ede rnont~ 

nerse a unos dos metros de d:i stancia rfol pacion te. Lw, 1 )IJ--

rreras de plomo, madera multilaminar emolomadt1 o vidriu um--

plomado, también van a ser de protección contra las rad.i. ocio 

nes. 

Es conveniente que el Cirujano Dentista recuerde las

siguien tes reglas para la protección de sus pacientes y la _ 

propia: 

1. Limítese el diámetro del haz de los rayos X a la-

zonA cie intRrÁs, 

2. Utilizar películas últ:rarráp:i.das,' ';> 

3. Colocar la cabeza del apái·;tl:i,y<~i cono indicador 

en posición adecuada, pero qui tense 'amb~~=~~~'~s Y' aparte se -

antes de hacer la exposición. 

4. Haga que el paciente sostenga el paquetillo (peli 

cula) durante la exposlción. 

5. Mantenerse por lo menos a dos metros del paciente 

o detrás de la barra pn:itoctora al hacer la exposición. 
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6. Recuerdese que en instalaciones donde se toman 

diariamente gran cantidad de radiografías dentales, la radia 

ción que llega al operario puede medirse. 

Siguio11du estas reglas, el Cirujtinu Den.Li::std. se vurá-

en menos situaciones nocivas y así seguirá practicando la -

profesión con toda tranquilidad. 
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ESCOLIOSIS 

OESCRIPCIDN ANATOMICA DE LA COLUMNA VERTEBRAL. 

En 81 01_,Rrpo h1JmRno existe una estructura nsBR rJn 

gran importancia como es el caso de la columna vertebrn.l, . 

Anatómicamente está formada por las vértebras: 7 cervicn.los, 

12 dorsules, 5 lumbares, 5 sacras formando el sacro, ya que 

están soldadas entre sí, y 5. coccigeas igualmente unidas dan 

do origen al coccix. 

La columna está situada en la parte media y posterior 

del tronco, desde la cabeza, a la que sostiene, hasta la pel, 

··' .... VJ...;...11 q:.1c la soporta; en elle se articulan, en la región dur-

sal, doce pan2s de costillas formando así la caja torácica. 

Entre las vértebras se insertan discos cartilagino--

sos, los cuales amortiguan los choques entre una y otra, 

permitiendcJ los movimientos de torsión sln que se produzca -

fri.ccj ón y de:'.gflste e11tni los mismas. 

Por el centro de ésta estructura ósea,se extiende el-

conducto raquídeo, en el se aloja la médula espinal. 
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Su forma not:ural, vista de costado, presenta la forma 

aproximada de uno S, gracias a la cual, goza de la flexibil! 

dad y elasticidad apropiadas para proteger contra golpet; y -

choques a los tiulicados órganos de la cabeza y demás lu¡¡ores 

-J_, -· ........... ..-. ...... 
U~J. l,..Uc;J. ... Jl.J • Vl :ita de frente, parece une línE!e recta. 

Dando por hecho la importancia que tiene ésta estruc-

tura, de ordinario, se encuentra protegida por el sistema de 

músculos y ligamentos que la rodean, formando ad, un con ju~ 

to que permite al cuerpo humano su normal posición erguida. 

PATOGENIA 

Lir.o de iu:o paut:c.lmil:!ntos que fül mtmiíit:!:cd;an en tll Cl-

rujano Oenti slu con grnn frecuencia os la Escoliosis, la 

cual es una alteración de la columna vertebral originada a 

veces ::orno resultado de una mala postura habitual. 

Cuando la conformación de la cclumna vertebral se al-

tera, forrnonclo~.o •;n orco nacia uno u otro lado, ;~e produce -

uno esco}im,lt•; rj•,.te hecho cunst1t:uye fr·ecuentemente un sín-

toma o S8cuulo 1lr; ¡jj::.U.ntos tronslornos. Puede d¡1rse 81 ca-

so de una :innl 11 ~t .. uoc.t.6n en lar:; m(H.A.:uJos in: nrtado!""..i nn ln co--

lumna vertcbn1l, ,,:,;{ cumn rn, Ju liJJJ¡1 du uria o mé1s vértel.Jn:is 
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en vez de los músculos, dando lugar a que se desvíen de su -

sitio otras vértebras y tejidos. 

Ournnte ol e.:jercicio de nuestra profesión hemos r;fe B.§. 

te.r labCJran•Ja en posiciones no muy cómodas y durante prn1on-

gados perf1Jdos de tiempo¡ la escoliosis se origina a vnues -

como resultado de la mala postura, al principio solo sn re--

g:'..stra J.a pcs:'..ción anormal de las partes interesadas s.;.11 que 

resuJter. afectados los tejidos. Pero si la falta no se co--

rrigo, pueden producirse cambios en los tejidos con desvia-

cirín más o menos permanente de la columna vertebral. 

La escoliosis en el adulto plantea un grave prob~ema. 

Indudablcrnc~tc le. euscr.c1e del factor e~ un ele 

mento favoroble a la enfermedad, pero hay que reconocer que-

la evo l·.1C i (;n prosigue y que una escoliosis esencial puede ~ 

dificarse u agravarse debido B una mala µostura de traba~o. 

Una vez presentada la enfermedad lo evolución depende 

do trGs foctnrr,,,, de orden fisiopatoJéigico: 

1) Comriresión raquídea, que entruña un atJmento en 

grado de las cur-voturas anternposterjures y leterole~; (sifo-

sis y escolio~~¡··;). 
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2) Atrosis que aparece en forma de compresión de los

discos intervertebrales, y de osteofitosis en el lugar, o 

sea el lugar en que el periostático actúa can predominancia¡ 

es decir a nivel de las concavidades. 

3) Dolor como consecuencia de los dos hechos pro~8de~ 

tes, es un elemento nuevo, en la edad adulta es considen:ido 

como el síntoma esencial, en el cual se fundarán los diver-

sos tratamientos. 

Esqc.;emáticamente se distinguen con claritJod tres ti-

pos de dolor escoliótico: 

La controctura oolorosa ds los músculos oe la concavi 

dad, qua son 11 l pertónicos y que trabajan constantemente para 

mantener el equilibrio raquídeo¡ es una fatiga dolorosa loca 

lizada en la giba, que sobreviene por la noche y se calma 

con el repoc;o, y que se debe al exce:::o de trabajo muscular -

local. 

Cnn m1Jcl1n frecucnci.a hay también uno lurnbalgi.o baja,

s1 n caractur· fH.lr'ticular, la cual ot;f.Jstioun lo compre:_;ión de

los disco:.; de 111:·, nrtic1:lociones lwnbere'.;, 



51 

Por último, en muchas escoliosis se observan dolores

ª la altura de las concavidades en donde ocurren las contrae 

ciones aponeuróticas y se produce la artrósis. 

Estas diferentes forméis de dolor puodun coexistir·, pe 

ro por lo general se alteran con preponderancia del uno 11 

del otro .. 

Siendo la Escoliosis un transtorno adquirido la mayo

ría de las veces, debemos pensar que su origen se debe a las 

maJ as ros turas habituales de trabajo. El Cirujano Dentista, 

por •;,1 redc1c:do campo operatorio como es la boca, tiende a -

adoptar posicioneG no muy cómodas dandole preferencia al pa-

un lor' c'CJ de tir~mpo nu mayor do 30 minutos generalmente. 

El Cirujano Dentista debe estar consciente de que la

labor que de~;empeña está dada en períodos de tiempo prolong.!:!. 

r'os y bajo una tensión emocionul constan te, por lo tanto su

trabajo debu realizarlo con torio la comodidud posible sin i~ 

portar r:¡1;r; ·~l puci.onte Gil detDnn.1.nado rnomrn1to adopte posi~Cif!. 

nes forzacw'.c, ya no seran de tiompo prolonoadu. 
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Al realizar una actividad prolongada el organismo co-

mo mecanismo compensntorio adopta posturas para aminorar el-

cansancio o la fatigo muscular, provocando alteraciuncJs que-

se manifestarán dGSfH 1ús de un tiempo. 

Como medida preventiva y curativa es necesario tomar-

1 apsos de descanso y sobre todo desempeñar actividades rela-

jantes co~o el ejercicio moderado. 

Er. caso de presentarse una deformación como la esca--

li.os:s es necesario recurrir al Ortopedista para corregir 

la mal.:i postura por medio de la fisioterapia y como Último 

ruc1irso sosten1w las estructuras débiles por medios mecáni--

corsé, abrazaderas y --"1-1-- _._ - -
1111...J.J..l.Jt:::::i uc yt:.~J. 
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TRAUMATIEMOS 

Traumatismos de la piel) 

Ln traL .. met: l wno es la acción de una violencia físice o 

uímica que rebase le resistencia de los tejidos, provoca Je

ianes que van desde la simple inflamación hasta la rupture

Existen lesiones cerradas y lesiones abier toL ¡. 

1Lsi8rEs cerradas son aquellas en las que existe integr! 

de la piel, can mayor o menor lesión de los planos pro--

NTUfIO~..:ES. 

Las cont.11!;.iones superficiales, lesiones cerradas o _.:.. 

simples que !:,(' moni fiestan clínicamente por la aparición de

cdema discrutn y aquimosis. 

Las cor.tusi.ones de más cuantía que suponen mayor mor

tI fi ce.ci:=-n ti .SL,lnr manifiestan su cuadro cHnico por: estrav~ 

sación sen~ltJfnel'J observab1e por la presencla de hwnatoma un

el siti'J cr:iri1~unclido. 

Es imrortnnte determinar que el hematoma es prngresi

vo o tiene caracteres de nulsotllldad que hablan en favor de 



la lesión de un vaso importante; o bien el hematoma permane

ce estacionario, lo que inclina a pensar en un pronóstico fa 

vorable. 

1 .. Ln~~ contusiones ~uperficieles e simples se t1eten 

con agentes capaces de producir vasoconstricción y poi onde, 

de disminución de edema y dolor. 

2.- Las contusiones profundas se tratan con agentes -

capaces de producir vasoconstricción y un antibiótico adecua 

do para evitar la infección, un lavado de la herida y ciru-

gía reconstructiva. 

cuentra heridu de la cubierta cutánea con exposición de los

tejidos sub¡occntes el medio ambiente lo que hace más facti

ble la infección . 

Par a val mar la gravedad de una lesión se debe tener -

en cuentn tr e::. L'Jnceptos impar tan tes: si tia, extensión y pr9. 

fundidad. 

F'cH el • .. i t.io áreas de órganos vitales, grandes vasos 

y cráneo. 

· 1 



Por su extensión De acuerdo con las dimensiones del .. 

agente contundente y la dirección que hoya tomado este, así 

como la resistencia y la elasticidad de los tejidos, la ex--

tensión de la lesión es muy variable. 

Por su profundidad se clasifican en: 

SLmples: Piel y tej:i.i:lo celular. 

Complicadas: · Con~het{~~~_;'de:1Va.Sos¡ nervios 1~tendones~ 
y huesos. 

Penetrantes: Con entr'~~e..:~ una ~ayid~d ya sea con le-.. 
sión.Osln~l~~i'6n de órganos intracavita 

Las lesiones provocadas por un cuerpo de superficie -

amplia, sin aristas cortantes,· son las denominadas contusio-

nes en las que está conservado la integridad de la piel; debe 

tenErse en cuenta la intensidad de la accidn del elemento 

cor:tund'°'nte porque deperde de este fr3ctor, el que sea e.na 

s~rrple rnag,,lladure de plm·.os ~;urerf l(>iolt::; o llegue o alear•-

ZE!r pJan'1:·. prcitundos ocasiunarn.hJ '.]laves lesior1uc.. Cuenda el-

agente; oct(1a c.•111 nr1111 inten~;Ldad vr~r-:ciHndo la closticidad de 

le piel, •J enc•1untn~ pur deba.e de ello un plono n~.istente, 

provoca lo ~~r i~a contusa qu8 S8 carecterize por tener: bar-
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des irregulares con laceración, equimosis, infiltración san

guínea, tejido desvitalizado o francamente necróticos y poco 

sangrantes. 

Si el Agente cnntundente actúa en dirección oblicua -

a·1a superficie cuténea, ademés de producir la herida contu

sa cuyos caracteres han sido descritos provocará lo que se -

denomir a despegamier to . 

En casos de que el agente contundente actúe sobre la

pared de una cavidad puede ocasionar lesión de los órganos -

contenidos en ella con severas heridas de éstos y mínima 1E

si6n de la pared. 

Un ir'';t.rumento agudo puede vencer con mínimo esfuerzo 

la resistencia de lo piel, por lo que es frecuente este tipo 

de heridas cuyas únicas variantes importantes a considerar -

son la rrofundidad, el sito y el mayor o menor diámetro del

agente vulnerante, 6ste tipo de lesiones son las llamadas -

punti formes. 

Hccr illn'.; producide1s por elernentos cor tantas. fon aque

llas en las lll'f' un instrumento rJe l:>r.n i.:loé~ c!e.Lgado,, producen -

1a secci5n de i ir, Lt.\JicJn!:-., con vm irmt.•:~, rw e;;tensión y pro-
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fundidad y con características clínicas opuestas a la~ que -

califican una herida de contusa: Bordes neto~, precibos, li-

nealEs muy sangrante:; por ser una sección cor tan te de vasos-

sanguíne·:is, cuya ln:rr1t11ragia es variable de acuerdo al callbre 

de les \.:e.sos secc_l :.Jr !!.:~dos; ha;,1 separación de los bcrdcs de la 

herida poi la capacidad de retracción de los tejidos. 

TRATAMJEr~TC' DE LAS LESIONES ABIERTAS 

El éxito de la curación de una herida, depende en 

gran oar te de la celebridad con que se .insti tu:re el tratamiento. 

' . .,_ ;~ 

El riesgo de la infección esdifeCtamente proporcio--

1·1al al lapso transcurrido in 

dicf!ciór del tratamiento. 

Las dos comp 1 icaciones más irrportantes son: Infección 

y choaue. 

Lo clave de lo buene evolución de un lesionado, es el 

tratamiento qui r(ngico inmediato, que consiste en limpieza _ 

escisi6r, y cierre de la ~Brida. 



Se cita este tipo de traumatismos ya que el Cirujanri

Oentista ejerce su profesión mediante el manejo de instrwnen 

tos punzocortantes, los cuales en alguna situación le pueden 

ocasionar algón tipo de traumatismo debido a ~n accidente 

en ~l usa de et:tas. Debida a esto; se rRr.nmi i==ndR P.xt:rt1mtls 

precauciones cm el uso de éstos intrumcntos y por lo consi-

guiente esto 11rw redituará en un menor número de lesiones 

traumáticas. 

TRALUATISMOS EN OJOS 

CDNTUSIDNES 

Las lesiones con instrumentos romos varían en severi

dad desde uno simple abrasión corneal hasta la rotura del 

globo ocular. Pueden producirse gran número oe lesiones; ca 

da parte del oc'o puede lesionarse tanto que disminuya seri~ 

mente la visión. Lo que es más, en muchos casos los cambios 

a causa de la contusión recibida son tardíos o pragresivos,

por lo qtrf! el prorn5stico debe ser reservado. 

Corw.i rcqJn oenerel !;e nfecta de pnde1c11cio •31 segme~ 

tn anterior dt•l o.Jo, prH tltdr.11\te del chníragrna rJir,:o;tib,ídc: -

por i ri~' y c.:i i.!'.tolina, u 1o rnil11cJ po!,;\ur L1r . El rrir:ceni srno -

es el siguiente: L1.:unri,:i ,,,,1_1 lt1r:r;:n lmcu irr.poclo s·ibrc lo có1 
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nea, ésta se ve impelida hacia el interior, e inclusive ~ue

de verse forzada contra iris y cristalino; la onda de humor-

ecuoso impulsa estas estructuras hacia atrás, y cuando lo º!:!. 

da de compresión rebota desde la parte trasera del ojo, '·'.! -

ven imoulsada hacia adt:ltu1L~. 08 8!::>tu 111a1181a µueden se¡ se-

riamente lesionadas, al mismo tiempo que el desplazami~1L0 -

de la onda de presión , al ejercer su fuerza sobri:: retiriu ¡ -

coroides, pude causarle daño considerable. Pueden presr:nd,u!_ 

se cor.p licaciones tardías, como glaucoma secur1cJsr io hemot· tal 

mía o iridociclitis traumAtica. 

WenciQnaremos brevemente las alteraciones que resul-

ten de estos ln.1Umatisrros. La córnea puede sufrir abrasión,-

pueden aparecen oriacidades protundas, o sea rotura parcial -

o completa de Bste tejidc . 

En caso de que se produzca una simple abrasión, ésta

se reconoce por distorsión del reflejo corneal y se confirma 

aplicando flu~rescencia. Hay mucho dolor, semejante al ca~-

sacio por cm cu¡.,rpo extraro, que Bl.rrF.nta con el movirr.ier•trj -

de Jos parpocios, y t1ay arAn lflgrimr~o. PlJBlie inf8ctarse y 

dar lugar fl lB oporicióri de ur:u 1'.Jln~1acornL'Bl. En los ca--

sos si rrp lP!~ el empleo du una 1 '..'Li éin :':'uavo y de pomalJiJ P.~; su 

fici ente par o evitar lo edhe1 encio ciEJ los paropclo!l er.tn; 
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Puede presentarse erosión recurrente expontAneamente, 

pero sobre todo de rascado. En muchos casos, sin embargo, -

este fen6meno indica un estado degeneinlivo de la córneo. 

La abrasi6n, cuma son que so haya prutl•icido, suele curar 

con rapidez, pero la siguen algunos din~, semanas y hasta -

meses después dolor y lagrimeos agudos, Q8neralmente al 

abrir los ojos por primera vez en el día. 

Como secuela de contusión puede aparecer una opacidad 

profunda en la SLstarcia corneal, generalmente en forma llo _ 

delicadas estrías grises entrelazadas en diversas direccl0-

ncs, por edema del estroma ccrneal, u ocasionalmente por do

t>igualdad de la membrana descement .. En términos generaleb -

tfosapnrece ~.,.i ri dejar oracidad permanente!;. Pt.rnde hnber rnb. 

ras de la mr,mtirana de descement seguidas de edema agudo del

estr·:ima; del.ii(Jo a su elasticidad, los burdes de las roturas

se enrrollon y es frecuente que se depositen pequeíi:Js grAnu

los de pigmento uveal sobre la superficie posterior de la 

córnea. 

ESCLEAJTlCA 

La rutiiro dE!l globo ocular se debe generalmente a que 

éstr3 e~~ sút1i l:ll y vin]c11t.amente aprisionndo cmitra lu:; pare--
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des orbitarias es producida frecuentemente por caída sobre

algún objeto saliente, como un picaporte o una llave en una

riuerta , o en el casu del Cirujano Dentista con algún instru

mento de los que usu para su trabajo, como obturadores, li-

mas, ensanchadore:., llscavadores y (pedazos ue amalgamas que

brincan al ojo) . 

HER IDAS PERFORANTES CON RETENCION DE CUERPOS EXTRAÑOS 

La retención de un cuerpo extra ñ:i aumenta consideraL

blemer te el peligro y la ansiedad que produce una herida 

perfC'.r2nte. Los cur;:rpos extraros que tienden a penetrar P.n

el l,'.'.l y quedan;o en él sor. las pequeñas astillas ·de hierro

'=' osor'.l (que tlurnon el 9Lf'Ío de accidentes de este tipo), pie-

dra /' pertíccc !w; de vidrio, partículas de plomo, fragmentos

~s ~érsu!a d8 percusión de cobre y astillas de madera. 

Ser· de imrurtancia el tamam y la velocidad del pro-

yec ti.1. Si el CLl(JTpo extra i". o es grancJe suelen prodL,cirse -

le=icwos rira1.;Bf; 1 por lo q11e dnber€1 extirparse el ojo. Sin

edJargn, puden ¡.n1mtrBr córrE:o y cscle1 a por tí culos mu7· pe-

quer'os y alo,'a1 ~.u en lfü; p~·otundLdade~; del ojo. La veloci-

dad de tales ptlltfculas debe ser m11) grand~, r.1ue~; lo r.~nergía 

que se necesi bi pnra atrovesar las ra1 edt!S dt:l globo fJ~; con-
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siderable. 

La entrada de un cuerpo extra Po en el ajo puect~1 prad!::! 

cir dalo par cualquiera de las tres siguientes manero:;¡: efe~ 

tos mecAnicos, transporte de infección y, a veces, por ac

ción específica (química a de otro tipa) sabre los tejidos 

intraoculares. Consideramos inicialmente los erectos m8cáni 

cos. 

El cuerpo extrañ:J puede entrar en ol ojo tanto a tra 

vés de córnea como por esclera. Habiendo penetrado la cór-

nr~a, p1_..de ser retenido en cámara anterior donde puede caer -

al fondo, si es muy pequero, queda escandido en el ángulc de 

ln 1·;scler-óticu, de manera que podrá verse solamGnte por go-

rioscopia. Generalmente se clava en el il is, y puede descu

brir se en una lupa. 

El cuerpo extrnib puede enclavarse o atravesar el 

cristalino, a través de iris o pupila. En ambos casos se 

pror.Juce una catarata tniumática, que sufre cambios l1suales .

Si lr; pnrt-íu1lu ha pasf1Llo o través clnl i.1i~.;, habrá un or.iL

cio en e:~tn cslrucluro; t.~,; nupro poi iluminocié1n oblicua, 

pero presenla un rct le,¡,·, ro,iu ct.ur.dt.J se ilumina con oftael-

moscopio, a mer·1~i qut.' ul u istal.ínu pu~;terior al or ~ti.cio --



tenga catarata. Un oritlcio en el iris es de gran valor 

diagnóstlco, puesto que se observa rara vez, a menos que re

sulte de perforación por cuerpo extram . Este puedo !.Jer v1:, 

sible en ol cristalino, antes de dilatar la pupila o daspués 

de ello, j.ililCJ es po::.ibl:~ que po~c a través del iris 7; el es 

pacio que rc1t.lea el cristalino sin lesionarlo. 

Puede retenerse el cuerpo extrañ:J en vítreo, donde 

puede llegar por varias vías: a través de córne~ iris y 

cristalino; a través de córnea, pupila y cristelinn; a tra-

vés cie c6rnea,iris y zónula; o directamente a trav~s de la

escler~. Si se detiene en el vítreo puede permanecer ahí -

suscendido du1nnte alg~n tiempo, pero finalmente p1ecipita--

al fondo Lit< lu cú111ar ct v.i. Ln:io. LÍ8u.i.uú a lus carnbios ut:lgcnt::r ct Ll_ 

vos qcce proLJuc(! en el [jl'l la materia extrara, los cuales 

.'1:-iginan li.cuaciór. pen.iol o completa. En ocasiones es lle 

vado aire con el cuerpo Gxtrai"a al interior del o:;o, y apar!:_ 

ce en bur-bujas en e 1 vítreo; Si la partí cu la es peque ra, 
el cristal.i11c1 está claro ,y ~·w habido poca hemorragia, el 

cuerpo extraí'io podré verse ottolrno~»cc5picament12 en vítreo r:i -

ret~na; su lruyr,~cto e ti a11é~; cJnl ví t·pJ:J '11uchns veces apfln:cc 

cerro una lf11uo ¡,¡rls. MÓ!:; curnúnm1.)11\11, la pRrtículu t1a c:studo 

poseída dP encq¡ín suficinnt:rJ pnrn l lt3[.1CU diiect(lmente a re

t:ina, donclf; n:!bnta unn vez, y n vuc;1J:.; do!>, antes de detener-
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se,ocasionalmente perfora las paredes oculares y se detiene~ 

en los tejidos de lo órbita. 

Ei se detienu en la retina, el cuerpo extraRo, uu en

cuentra rodeado por exudado blando y un cogaulo sanguínuo ro 

jo, pero finalmente es encapsulado, en general por tejido fi 

broso, y la retina, en las vecindades, se pigmenta densumen

te. 

El alojamiento de un cuerpo extraRo en el segmento 

posterior produce con frecuencia cambios degenurativos, ind~ 

pendi.entemente de su naturaleza química que puede producir _ 

daRo considerable a la visión. 

A vece~. r.J:?,tan vinculados a una degeneración generali

zada, pero con mayor frecuencia hay finos trastornos pigme!:!_ 

tarios en la mácula, resultado frecuente de la concusión, -

que disminuye o destruye la visión central. Por lo común el 

vítreC' se fl1ddifico, puede haber banliub de tejido fibruso -

que lo atrflvir::za sigu·iendo el trayecto del cuerpo extrañJ, -

la hemrir rur¡;" ri1mde ser muy extensa y ¡11;1:cl1; aparecer despre!2 

dimiento rl•~ rnt.ina. Los partículas mayores de 2 mm suelen -

acabar c1e~.~ tr u y1mdo el o jo . 
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TRATAMIENTO 

Un cuerpo extra ro debe extirparse a menos que: 1) Seu 

inerte y probablemente estéril; 2) Haya producido poco dai'b 

a la \..'isi6ri, y 3) El proceso de su extirpación destruya 

sJ seguramente la capacidad visual. Estas condiciones se 

1 l nnan con free u ene iél en casos de cuerpos extraños mínimos -

si. tuados en la retina. Los cuerpos extraños mnpnetizables se 

extraen con mayor facilidad que otros, puest(] que el em- _ 

pleo del irnan facilita considerablemente la U1ctica. 
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REACCIONES ALERGICAS 

GENERALIDADES 

El t~rmino alergia en su sentido mes ampliu, cienotu -

toda actividad en los tejidos del ser humano o los animalco, 

que es restJ 1 tado de interacción entre un antígeno y un ant 1-

cuerpo. 

Un antígeno es cualquier substancia que poi contactos 

repetid.:is con el cuerpo lo estimula a producir otrn substan

cia ilomada anticuerpo, que pueda combinarse con ~l. en forma 

muy específica. El anticuerpo puede circular libremente en

Je :;ar,gre o puede quedar fijF1do en lo~ tajidu::;. 

1-'u¡ cli fe:renclas entre los antígenos y también entre -

las reacciones antfgeno-antlcuerpo, respecto a su sitio, la

fcrrr,'3 er. que acc·nlece y el modo en que sus resultados se ma

n:i f .¡;stc.•r, . Estas reAcciones, quo forman las bases de los fe 

r..:mér~;s ;;l6raicos, entroíl:m lu ,,c:.:nnibllj;:aciú" previa de un

ó:g•lfl·c rJ b'.! i cJo par U.culm· qul! a su vo?: , implico contacto 

pr8vi o con In ,:,utJ;,tancia untigénica o alt!rg11nn. 
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E'..t . .1mcJo el cuerpo humano amenazado por invasores po

tenciales, F!n su mayoría microorganJnrros, cuenta con un sis 

tema elaborado de defensas. La primeru de ellas son las c~

lulas epiteliah!!J ele la piel, vías re'..piratorias, gastroin-

testinales y !]uní tourinaries. La S8!,Jur1cia es la producción -

de anticuerpoG 1.•oipec.íficos proteínicou. 

Los anticuerpos reaccionan con. los materiales extra-

ñas en di versas formas para facili ter la acción de los fago

citos cJe la sangre y los tejidos: 

a) al 1:.•:hr:i.r su superficie, si son partículas 

b) al r.12utrol izar lr:is , si son tóxicos 

c) e] precipitarlas de ¡_¡na solución Si astan en ella. 

Dentro de 1 cuadro de las reacciones antígeno-anticue.::: 

oo se tiene quG no siempre son protecton:is y beneficiosas P,9. 

ra el organismo. En algunos casos su único r::fecto patente -

es la prod~cci6n de lesi6~ tisular o cuando manos molestias

importantes para el individuo. Otra fo1mu es la de producir 

,un anticL,erp1.i q1.r.: reucci.or:u no :.ola en resr:iuu~>lfl a la pH'.!Sf!!J. 

ciG dr~ oJgl'm 11(/tmh? puló9E,rio, :;;trio tomb~ Gr1 contra moten iales 

qut? rjc ::, rdinor l c; sun i ncic:u•Jé> uu: 1que sem~:jen l.t.;3 1 :n cornposi.- -

ción q•JÍ1~ica nl onUgt2no 01 i.ulriol lo cual cHLuino un produc.:-. 
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to secundario nociva . 

Transtornos Clínicos 

Algunas personas muestran la tentlencia anormal f.I tor

narse senf.ibl~s a proteínas extraías cJr; tliversa índole, pro

duciendo anticuerpos contra estaB subsltincias, resultar,1.f•J di 

versas alteraciones clínicas. El Cirujor10 Dentista puede 

presentar esta tendencia dado que manipula tanto substancjas 

químicas así como medicamentos, no pasamJo por alto la suceE. 

tibilidad natural que cada persona traigo consigo. 

El ideal de clasificar las enfermedades alérgicas 

atendiendo úl tipo de reacción inmunopato16gica del cual son 

expresión, •:: ... inalcanzable porque, salvo algunas excepcio

nes, en la ma:;oría se imbrican vai ios reocciones inmunopato

lógicas que despliegan sus efectos slmultóneamente y son res 

ponsables de las manifestaciones clínica~. 

[11L1r, las alteroci.ones clínicmJ nr.1 uncuentran por 

ejemplo u11u dermitis, fln que aparecen lr.1•.1cines Jnflarnatorias 

en J¡i surutf lcic corporal en lo z.orra en r;;mtucto directo con 

una ~;ub~.;tw 11 .. 1 n c!·;rcci fj ca n 111 c¡u1.1 u.! '·'J.Í'·' Lo ~;co son si ble 

(co~,méticn:·., nhc'n, medicam~mLo~.i, prrnJur.t.r1éi quírnicns ele .. ). 
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Otras transtornos incluyen varios tipos de fiebre de heno Y

asma, causados por alérgenos llevados por el aire, como pól~ 

nes, esporas de mohos y polvo casero. En la ingestión tfe 

alimentos se presenta urticaria y transtornos gastrointunti

nales , si t :nrJc su origen la sucer t il:•i lid ad hcrcdi tari. u pud ie~ 

do manifest.m!;B en varios miembros de la familia. 

En lJr. grupo de reacciones alérgicec; !;e encuentra el _ 

choque anafiláctico, la enfermedad por sueno, alergia micro

biaria reacc:'..cnes rr.edicarnentosas, picaduras de insectos. Ta!!! 

bi.én G"tan las lesiones cutáneas que aparecen después de ino 

culacj·~r- de t:acterias muertas o productos bacterianos con fi 

nes terepetJti C'JS. 

C'"0UUE. NJ/\rILACTICXJ. Cuando el antígeno se inyecto -

rY-·r vía ¡:arentc,111} como es el caso de un agente farmacológi

co como lo peni el Una, saliva de insecto o sueru, aparece la 

reacción s: stérnicn aniCfiláctica en el <:.ujeto sensibi lizodo. -

Esto :;urge, p::ir Jn genend, dentro de las 24 horn!';, qu:: :;J- -

gt1Pr: a l<-1 1011:yr,ccir'in, pr,r·J er1 oJ.guncw c11so:, el Uempc de in 

CtJU<Jcir'in ptH:cll, .-.r~r cr~st r11,Jo, ir1.:cioritJuse a loe; 2-: .. mínut:os

dc c·wclui r ¡,, inyucr::i6n. Lss reacciom.:is onofilácLícas ~;rni

lant·-i más orr111r:: .. ctJUnto rnfJs rúp'.da en ~iu pfmotn1ciéin r1r1 relo 

ción a la inyw .. ci(in del f6rrr.uco. 
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La anafiiaxis es casi siempre un transtorno ya'l:róge-

no, rara vez tn:'lgico y letal que acontGce en el gat.d.nete de] 

propib médico, en une farmacia o en un dispensario al con- -

cluj.r de inyectar por vío endovenosa o muscular penicilina, 

vitamina B o cual quier íltro fármaco come procaína, PAS, Etc. 

Sea la c¡uo fuera la índole química de la substMcia -

edmini3trada, la sintomatología de la reacción vnafil~ctica

es siempre la misma. Lo que varía es la pronti tutl de su 

presenc"..a en relación a la intensidad de los frmómenos. 

1). Forma Sobreaguda: en relación con inyecciones i~ 

traven~sas o intramusculares, de absorción rápida 1 tras la -

toma oral o ir. trmJucción de supositorios. 

Sir1lr;rr.fltalogía: mareos con angut>l:ia y presenta náu- -

sea!':, y sud1Jr frío, quedando pélido y colapsado por secuestr,!:! 

ción vas,~pléjica de la sangre en el áreu esplácnica. No hay 

retnrno venoso y el corazón late en vací n sucumbiendo por 

in';ilJición cart1in-respiratoria y colapso. 

2). 1·u rrn11 fl{¡uc1u: Lui.; reacc:i onecs nn · ,on i nmutJ i atemnn l:l~ 

fd to leo. l .él ~ ,c1~,,1mci B e~ .• múo turdJ.u ( ü l u rnerj 1 e-:.1.; if; l 1u rHs

riespl:é~\ di~ 1r1 ;ri¡vcci6n) Arinr1~Cl! uriu r..~x.11c_11.;r1 !_:,nr1~-:incii'1:; i!u -
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intranquilidad y aprensión, seguida de nauseas,diaforesis,-

cefalgia y ocasionalmente zumbidos de oídos . Posteriormen-

te sensación de prúri to en las manos y cara, que se extiende 

al resto del cuerpo, con p:i cazón ocular y luegr;¡ eritema r:: in

placas de urticaria y edemél que defon11un la cm.'.l; rapidmrnin

te disneR, ci.unosis, colapso circulaturio y coma, Las cun-

vulsionc,; gereralizadas como resultado del edcrnéi cerebro! 

puede e 'nsti tu"i.r un sfr~toma prorünente en la fase de lu rea~ 

ci5n. 

~º) . Forma Tardía: Aparece a las 24 horae de la toma -

o ir·yl'c~ci.'5ri del medicamento, con un cund:ro clínico semejante 

al s-:'ndrome Je la enfermedad del suero, Al rem.i tir sus sín-

tomas trar.scur i í dos en todas estas formas duren te 567 dÍat>,-

algunc:•s enfermu:• qL.edan abatidos y hay neurosis de angustia

residualEs y depresiones duraderas difíciles de superar. 

Tratamiento. Las mG!didas a tomar consisten en: 1) ~ 

locar en p.::;si ci ón de shock. 2) Administrar edrenal:'._na ac.:uo 

sa en ~;e~ 1ci/ir. al uno por rd.1 por vía intramuscular o subcut.Q 

11cco (: ul.1) a r cpr1 li r cado d l n;.: o quince rninuto~> en ca su nece-

sari.J. Sl to>d~,l.l: shock, dm· 1u mitnd de rJsta rJusis dilLJ.do-

en,. ml .:r' o;urn:i fisi.ológict' ir1t;raveno~.o, rJunmLu un per.írJLlr:i 

.:..) Admini:.>Lnir uxí~¡enu si e~;tá cianótico. 
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En general, el shock alé1uico ruquiere tratamiento 

prolongado y urgente . A menos qtic la flJL1cción sea de carac

ter evanescente, e 1 paciente debe ser l 111~•pi tal izado en una -

unidad de cuidado intensivo. 

ENFERMEDAD DEL SUEPO. El t>índnimo de esta enferme-

dad es pt·rJducido por uno amplia gama de tmtígenos, especial

mente fárrnacos. Se presenta en dos forma5: 

a) Enfermedad sérica primaria: Ocurre en aquellos in

d:viduos sin contacto previo con el antígeno y que carecen -

ce antígenos circulantes antes de la administración del an-

L.cucr~o. El período de lactancia h~sta la epariciór. du las 

man i fe~;tac Lonrc:; clínicas oscila entre se:l.s y doce dí as cJepc:!:l 

diondo de l n intensidad de ln reacción. La enfermedad puude 

ser lGve, [Jtinmdo de doo o cuatro rJías; o bien grave, ¡Jiulo!:! 

gandose vol"i uc, semanas. Hay mani fe3tac lonas anafiléc ticas, -

fiebre, cur~itis, poliartritis, neuritis, plexitis y radicu

litis en forma de neuralgias. 

i.i) Enrcnnedad sérica acelunn.1LlfJj En aquellos indi.-

v:d,1ns rm lrn1 q1m hut:icJ ci:mtacto prnvlo con c;l anti.geno, rit.r:

que no exi !:;tn11 unl.icucrpos c:Lrculrndn!, en ul ~;uero l~n el mo

mento de r:>l1 111!m!t1i•;t.r·11r:.LL1n, estos ~-.v1{u1 producirJci~-~ t:cm1u ff!--
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sult3do de una respuesta secundaria. Loa síntomas aparecen

n1és precozmente, ele uno a tres dí.as tras el contacto con el-

antígeno. Los ,-jíntomas duran de dos a tres semanas. S l la 

reacción es anafi J(,r_:tica intensa, el enfermo purnJo morir en

colapso va~¡omotor ! ! ir:•r.ho B.l que están cr:pues lus los indJ. vi--

duos con cur1sti tucí r:jn atópica, por posur ir una capacidad uu-

men tada pllt o la s:fntusis de anticL1erpoD de tipo anafiláctico 

a(m frente a estimulaciones mínimas. 

Tratamiento. El fármaco de elección os la adrenali-

na pn solución acuosa al 1: 1000 subcutánea, 0.5 ml tantas 

vecer. cuantas mmn necesarias para aliviar-. Vigilar el pul

so menor a 120 p. rn. Pueden administrarse t1ntihistamínicos-

\ (Benndry 1 ) orrlJ !l!.! C::0-150 mg tres vect:s al tJia. 

REAC:CICNES MEOICAMEN TOSAS. 

Cor:c.cp to y frecuencia. El aumento p1-ogresi va de las

reac c: .c:nes nnc i vn~j ¡; rr-1ducidas por 1.a adrn1.ri ir; trae ión de muy -

d·éve1sos rnr;clicnr:ir"'r:-:_: nbscrvadas hcy en dfn ur1 c1ínica se ha 

otr~bL,-i do u 11111_.1 ~a~l i e de fact;Jres. Por· unn f'arte, o lo in-

troducc.Lón tlirnin th.· nuovur; medi.cnmentocc, 111 mnyol"lU ele 

GllrJ~J e~.pr~cf.f i1.ri!i, c.nn rnt:.~~:cJor, ¡je \/ürios pn1ductc1!1 t]r1 un 
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tanto a cargo de los facultativ-::s, corrr:· de los misrros pacic!:! 

tes, que se automerücan en forma exagerada. 

Además, corno lu sen si bi lización no es con tn1 un merJi

camento en su l.utalidurJ sino f1-ente a un rw.l Leal químico del 

m::.smc, cuolqlJÍ F;1· ::,uu::; Loncia que lo co11tengL1 puede producir -

una nuovn reacción medicamentosa (rnección cruzada) en el i!:! 

rJi vi duo previarm.mte sw1sibiL. ;:ado El otro medí. carnen to que con 

tenga eJ mismo radical (alergia de grupo) . 

Manifesb3cior.e!_; Clínicas de las Ret:1cc iones Medicamen

tnt-.as. Agentes causales má~; comunes. E1 período de incuba-

r.:i r)n el¡; las re<H;ciones medJ.cumeí'tosas puede O!;ci lar desde 

ur1 irtervelo Cr1rt-ísimo de unos 60 minutos a m6s de 24 horas. 

Cu¿11 rdu L~ste r.;:, rri1Jy corto, las mani festacione~J quo predominan 

son de tipo nrlld i lóct:i.co, como ol shock anafl léctico, cier

tos asmas bror1qtJiales , urticarias y odema angioneurótico. 

Cuando eJ pr.ffíodo de incubación es de 1 a 24 horas, -

la reacción us predominontemento cuHmea, conformación de 

er'.temos, urti1,ori.B y llritrociermla, o lmrnóticn cnn ogranulo

c:i.tosí.s, Jr.!,;r;1.¡1.,11io'.> y fJnemias l1enulfticu!'",, En los cw~as en 

lo r'nfcnncc!acJ 111: 1 ',11rn·u, lo pvri or-tcci.l .i :• nuc:Jn~>u u lo v1J~;ct;

liLs elflrgicfl. 
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El shock anafiláctico, edema angioneurótico y urtica-

ria, son producidos comúnmc:n te por la penicilina, la 8!.l trep-

tolicina, los ioduros , los onestésicos locales, la vi tamJ.nfl·-

B-1, le;:, pir azo lonas y der L 11nr1os el ACTH , lo nparina, el dex 

treno, Jos sueros eterólogri~;, los eztrnctore::-, de órganos (H.!::_ 

páticos), vacunos y ult'irgenni; de pruet>u, 

El asma bronquial puede ser producido por el ácid::; 

sal~cilic~, aspirina, salicilatos, penicilina, pirazolonas y 

ACTH. 

Las dEr<nati tis eczema tosas por· contacto son secunda--

rias a J.a up1icaciún de anestás~cos locales (procaína-anest~ 

s1a), L1r·tlbi:ít.icos en pomada (penicilina, estreptomicina), _ 

pomtide:s co" ar·tihistarnJ.r;icos, desinfectantes locales, sulfa-

midas y pomadas cosmót:icas diversas. 

Lo~-. eri troderrn1uo son producidas sobre todo por oro, 

mcrc1,.;r::.:1, b.'smuto, ¡:;enci.llne, estreptomicina,sulfamidao, bar 

b1t~ric8s, quinina. 

LEJf; recccl onr~r:; p1 gmlm t:of'l.as fi Jtw, casi patonor;rn6r >i --

cas dio: srmsit.Jili.:uci-',r, n l;n f'ónrnco, su c1Jroc:h:1·izun r~1ir JH--

prodL;CC:i6r: du uno le'.~i1jn lnflnmotoria con erítcrna, edc:nu y fl 



?6 

vecf'.s de ampolla :::;cguida de hip8ípigmentación residual per-

sistente. Los fármacos más comunrnonte casuales de este tipo 

de reaccl6n son la fenolftaleina, antipirina, fenacetinn, 

sulfam::.das, butazoli.dinos. 

Los ecznntemas maculosos o papulrmos son producidos 

por 1ina mul tip 1 i cidad de fármacos, enzimas, barbi.túricos, p~ 

nic!l~nas, sulfamida PAS. 

El eritema polimorfo con aparición de máculas, p6pu-

las, arcr:·Qlles '/ equimosis con la característica lesión i:m -

escarapela y afectación de membranas mucosas se acompar\c1 oc~ 

si.onalmente de fiebre, malestar general y artritis. En i;u -

forma más ag1ic!i1 ciC conoce como Síndrome do Steven Jonhson. _ 

Los f ármaccs ¡ rnp 1.i cadas son penicilinas, sulfamidas-retard ,

feni l b•.JtazCJne, plrazolomis, ·iodo y bromo. 

El er:.tema nudoso producido por sulfatiazol, iodo, 

bromo, fer,,,coti na y salic:ilotos. 

E:r;!r.tcn vmiculitis ulérgicas y poUarteritis nudosas

prmJuc:da'.·, por rmtibjóti cos, sulfaml.das, isoniacidas, ¡,;umos 

vacuna'.', y iurJn'.., hidantoínas y tiouracilor;. 
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Panci topenias producidas por oro, cloranfenicol, arse 

nicales, hidantoínas, tridiona, ci tostáttcos, y antimetaboli 

tos. 

Oermati tis esfoliativa producida. por arsénico u:r·gáni

co, oro, pencilina. 

Prevención y tratamiento . En primer lugar, hay que -

evitar la administración de todo medicamento innecesario. 

Ha: que :'..r.vestigar sobre los posibles antecedentes alérgico:\ 

especia:rerte atópicos,.de la persona y su familia, pues la:·; 

reacc:~~es nedicamentosas de tipo anafilóctico ocurren siete 

veces més a menudo en las personas con herencia atópica que

en las n2rrn;iJ ns. No debe hacerse dcmasiadu hinca.pie en los-

' 

1·esul tados rjr.> las pr~1ebas intradérmices pCJr escarificación o 

c-:n .'' '" t:'.. vale~; C'Jn resultado negativo, que orientan pero no

aseguran qL;e luego no se produzca una reacción anafiláctica. 

El tratamiento de la reacción medicamentosa se basa-

fundamentalmente en das rrincipic~: 1) su~punder la adminis-

tración del f6rmaco sospr;choso. A veces O!i todo lo que se -

precisa, pc.rcn uno ve<: elirni.nado, la reacción desaparece; 

2) tratamiento ~ün tomé ti ca. 
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CERMATITIS ALEAGICA POR CONTACTO CON SUBSTANCIAS QUIMICAS 

Otro tipo de respuesta alérgica mediada por células -

es la reacción eczematosa aparecida en la piel, después de -

establecer contacto con una suhstAncie antigénicu. En nut:s

tro medio como Cirujanos Dentistas las más comunes son: for

mocresol, anestésicos, mercurio , benzal, materiales de cura 

ción, metales como cromo,. oro, niquel, líquido~;; de revelado

de rayos X, etc . 

La capacidad de producir alergia por contacto, parece 

relacionada con la propiedad de estas substnacias de combi-

narse con protuínas, especialmente las situadas en epider- -

mis. La sens i L i 1 irled en el eczema por co11 Lac. Lo puede demos-

trarse medianl.u la prueba del parchB, reacción que aparece -

a las 24-28 horus y que en lrn; casan de sensibilidad intensa 

puede tardar más de una semana en desaparecer. En las res-

puestas poco intensas la piel aparece eritematoso e indurar

da como si se tratase de una reacción tuberculínica. Si la

reacción es mb!i i.ntenso, arian:<ce vRsiculación; pudiendo in

cluso producl r·'.;e exulcrJraci.ón con pérdida de la epidermis. 

Tratnmient.o. Lu lesión desaparecer{¡ ol ulim.Lnar el -

agente causol, U'3to ur,, s"i llegase a prc:,entnrse c'1gunn reac 
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ción alérgica es conveniente evitar por un tiempo la man1pu

laci6n de estas substancias y tambi~n esta indicada la vlei

ta al médico general para la administración de "fármacos 1.1de

cuados. 
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ALTERACIONES AUDITIVAS .. 
El oído es un complejo órgano sensorial para la audi 

ción y el equilibrio. Los transtornos on el sistema aud~. tl 

vo pueden traer cambios en la personalidad y actitud del tn 

di vi.duo, en su capacidad de comunicación , en la percepción

de su medio e incluso en su capacidad de protegerse a sí 

mismo. 

Las alteraciones del oído parten de dos puntos: El -

ruido >' las al te raciones. causadas por agentes patológicos. 

El ruido es un sonido inarticulado y confu~o, sin fre 

cuencia y con una intensidad variable. En aííos recientes el 

volumen e intrninidad de el ruido que nos rodea todos los 

días ha crecido desde una simple molestia hasta una fuente -

realmente peligrosa de lesión física. 

La n?acci6n de cada sujeto al ruido varia enormemen-

te; cuandn rr.enos pu1 ticipan tres factores: 1) le intensidad

de] ~Jnidn, 2) el tiempo rn quo la persona esté en un medio

ruidoso, y :•.) 111 tolorar1C': a individual el ruido. 
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En el ejercicio de nuestra profesión como Cirujar.o 

Dentista, nos r.:ncontramos con irritaciones constantes a cou-

sa del ruido producido para las piezas de alta velocidad los 

cuales emiten 1m sonido promedio de 80.S decibeles, siendo -

que este cnnt.i •iad va e1 s8r cor1::;tante y por lo tanto va t-l le

sionar a largo plazo a la audición, provocando efectos .irTe

versib:ic:·.1 de sordera. 

El oído humano percibe sonidos que van de 20 ciclos a 

20 000 c:clcs por segundo¡ no obstante, solo lao frecuencias 

de 500 a 2000 ciclos son importantes para comprender el ha-

bla c:;!-ri.entc. El niv!il critico de intensidad es alrededor

de 30 decibele~;. 

PEílOIOA ftLJDITIVA iEMPORAL. Muy diferente del oconte

cirn:'.ento ordinario del enmascaramiento (fondo de ru:i.do que -

interfiere con la audición) es la fatiga auditiva o perdida

audi tive. temporal, qt.r~ se produce por exposición prulongada

a sonioos fue~·tus. c,.alq•1iera que ha trabe,.odo cm lJriél fábri 

ca m1..1y riii.d-::J=,a o c;ue si; f 1 r~..,ft!Y.ión ]n nxijn rnan8jar aparatos

de alta velocidod cerno rn este c~sn el Cirujano Uanti~t~ rP

cordará ccm10 ce:.;ptJés de una lai-gc SC!.d ón de tn:iboj'J, le son~ 

ron los oít.!o~; dur·antc Vilrias horiJs y c1Jmo las voces ]¡, sono-
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ben confusas e indistintas. Los sonidos fuertes se podían -

oir también como siempre pero estaba hipoacú~;J ca temporolrnc;!:!. 

te. Después rJL~ algunas horas, o a lo más al día siguiente,

su audicicín ~;u twbía recobrado. La recupernclón de o~.;lu pé!:. 

dida audi tivu es generalmente tan compl8tEI que puede t111r orf!_ 

píamente cm1siderada como fatiga más que como lesión. /\ es

to lo l lwnornos una variación temporal del wnbral. 

CTFDS EFECTOS POSIBLES CEL RUIDO. No hay ninguna ne

cesidad de temer ningún efecto general y misterioso, tal e~ 

mo fatiga, dolor de cabeza neu1·osis o muer·te repentina, de -

ning(:n sonid'.J especial o e: mbinación de sonidos. El oído 

puede tolerar por pocos segundos un sonido tan fuerte y que

cs doloroso qt.f' podríu romper el órgano de Corti o al menos

cnusar deg8ne111c: ión de algunas de sus células sensoriales --

si se continuara durante algunos mlnutos. En otras palabras 

la duración es ton importante como la intensidad de la axpo

si ci ón. L.o lesión que oroduce el ruldo depende de los deci

be hJs, J.a frecuencia y también de la dun1cj ón medida en se--

gl1ndos, r1ora~J, mc~:;es o aP\os. 

Lo:" ri f clu:. ~-•on mucho m6s srmsi ble~1 o l ruido que cual-

quier otra parl1· cl8l cuerpo y son siempre los primeros en d~ 

ñarse. Pur ::;r::r tlíl íi.\n .. J~i los ~·¡01ii.dos tienen: qun t1f~r ftJe.rtcs y 
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también generalmente de larga duración o repetidos. Aque- -

llos que tieren que trabajar con ruido pronto aprenden a no

prestarle atención. 

SORDERA. Exir.ten tres grandP.s grupo::; do c:.l teraciunes 

de la función auditiva entre los cuales puede clasificarse _ 

cualq•d.cr c:Jndición: 

A) S:Jrderas conductivas, en las cuales hay mala con-

clucc Lón del s::mido al órgano sensorial . 

[3) Sorderas sensorineurales que implican anormalida-

des de.!_ órgano sensorial o del nervio auditivo. 

C) Sorderas centrales en las cuales hay una lesión o

disfunción a r, l vul del sistema nervioso central 

A) S:JrrJorri~' conductivas. Por lo general se trata de

h Lpoacúsias müdt?radas o leves, nunca de onacúsias y en 

ellas el déficlt Bíl consecuencia de la incapacidad del oído

f.'Ul«3 reali zat e 1 ucn¡;Jumiento de impedencL:is entre ol medio

o(TL?'' cxh>r.ior y r_,[ rné!U~o liq•ii.cio del oído interno, ya sea -

por blor¡uw1 mc:cíu, \.e¡¡ do est11 función o bien pur ausencia de

lf.I!.; cstn1cturn•, nncarguc1us rlu nJr:llizar este acoplo, 



Alg,unas de las características fisiológicas de las 

hipoacusias son: 

1) Una anormalidad de tipo conductivo t;olo ocasione -

una atenuación dr; la energía acústica quo llega al órgano 

sens:::iriel . 

2) Con ciertos limites, le atenuación dada por un pr2 

ceso c:::inductivo puede ser compe~sada meidien_te¡ (!1"1pJificación

del sonido. 

8) Sorderas sensorineurales. En este grupo el défi-

ci t se debe a la incapacidad parcial o tota1 del oído inter

no para reali¿or su función de transductor o analizador, o -

bien a la i nc1JprJcidacl de hacer llegar es tu información hasta 

el sistema nurvloso crn1tral. En estos casos 8!.~ común que 5!2_ 

lo exista unu olteraci~n cuantitativa de lu sensación sino -

que también aparecen f~nómenos posicoacGsticos debidos a al

terac i.ories cuuL tativur:; de ln t;en::,ación sonora. 

Ec.t<JS :,;-,rclfo,ran puerJen ~;nr CD!Tegidr~s parci.almente au

mcntandn 1c1 ir:t.11w;ir.Jad dül estímulo, perc1 rnL;chas vecr>.~1 no se 

ubtiur10 ning1'1n t.Ji;m~fi cio sino ol crn1txur·.i11, fd u~•o dE! nltas

i ntenr-,id¡¡1 :c;-0, cJi: •:t.Lmul.ución p11orJl: 1•.-n:.>Lnrwr aumento l'Jel ce-
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'terioro cualitativo de la sensación auditiva y dificultad p~ 

ra reconocer la naturaleza de la informeciór. sonora . 

e) Sorderas centrales. Tembién 1:onocidas como afa- _ 

Sit1s sensoriales en las cuales las reciLt.:iones o sensaciones

carecen de significado simbólico. 

Estos tres tipos de sordera van a depender de: ausen

cia de elementos sensor~ales, alteraciones de su excitabili

dad y fatiga anoralmente rápida. 

Por lo tanto , debemos preoc~1parnos por este pr::iblema

que se nos puede llegar a presentar en un momento determina 

do. 
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PACECIMIENDS NASALES 

La función básica del aparato respiratorio es servlr

como medio para eJ intercambio gaseoso entre la atmósfero 

que rodea al cuerpu y los tejidos del orgoni rnno, de manero -

las c~ lulas puedan recibir el oxígeno quo requieran y 

cuenten con un órgano para desechar el bióx:i.do de carbonil. 

Cualquier anomalía del aparato respirotnrio que impi

da su f,_mción primaria entraña riesgo potencial para todos -

los órganos, tejidos y células en el cuerpo, pues f6cilmente 

ptiedp originar un estado de deficiencia de oxígeno, complic!: 

do con intoxicación de bióxido de carbono. 

!..ha gron p1·oporción de las enfermedades respiratorias 

son de indcilu infecciosa. De hecho las infocciones de vías

respirat.:iri e" nuµeri.ores, consjderadas como grupo, ocupan 

uno de los pr·irner:Js 11Jgares entre todas lus enfermedades. 

Concreta.meritn e• 1olwüc:r purJeci miento de ls nariz, siendo EJS

ta el órgnn:1 •1xtcrr.r:1 rJel. upan:itci respiratorjr;, vu a influir

dEJ um mar.i!r o rJ;·:tenn\r,er1tr: un ludo el mecanismo de este. 

Siend1' L:1 nur: l. un punto do µ;u-tida para cualqu"ier ti.po de

infección q1;r! p11urJo 1.lq¡or 11 bU11os, faringe, oirJo, ojos EJtc. 

Además las Jr,fncr:iCJnes rT!:·.p:rot:odos se diseminan mós fácil-



mente qLJe otros tipos de infecciones, lo cual depende de le 

rapidez con que los microorganismos virulentbs se dispereen

cm el aire espirad':l por Jos pacientes infectados, con la pr!2. 

babilidad neta d8 que dichos contaminantes pronto pasen a -

vías n~spiratorias de personas que se encuentren cerca de le 

persana infectada. 

ü.:insiderando que el Cirujano Dentista m,jerce su trab~ 

jo r2n intimo contacto con.sus pacientes, y que alguno de es-

tos puede ¡:resentar algún tip:J de enfermedacJ do vías resoi

rubri as y po::o lo tanto haber contagio hacia él, y después _ 

nrobsh.LEmente haber alguna compl:Lcación de este tipo. 

RINIIJS ALER81CA 

Es u~1a le si r5n inflamatoria de la rnL,cosa de la nariz. -

A vccer.' es ur;a r.;ar;i.festación de alergia, pero por lo regulm· 

se ueb0 ~ ~na irifeccirSn. 

E.! :.:.f"Jo m:)r.J i rHLut:;rite d8 infección que la cuu~n C!:> le: 

ccriza (rméfrlorJo orclinario)¡ tn:nbjén se presentu con regul!;! 

riLled an las prin~ras etapus del sera~pión y otras enfermeda 

de:; cspccificac; ¡inr vJ ru:¡. 
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En la rinitis aguda, la mu¿osa nasal muestre conges-

ión, h:inchazón y edrzma, signos que rápidamente ceden y lo -

embrana se-e nurmal:i.za. Gin embargo , después de ataques rop~ 

ido:;, parti.cularrnr.:ntf! un casos que resultan de sinusi ti. u 

rénicn, lei hinchazón so vuelve persistente y e] rae ion t•J 

iGn•2 un en tan-o crónico . E5tas personas dicen que tiont111 

ropens!1'J11 11 los ci:itarrus; el hechCJ es que, excluyondo lo!J _ 

taqlrC?s n~currente~c de rinitis vasomotora alergica, :;us eta

ues sDn r:xacerbac:ionos agudas del mismo re':'lfrio. 

G.: cor.tinúo la rinitis crónica conducu El depósito de

onti dadcs excesivas de tejido conectivo en la mucosa nasal

uo Jo engrue¡:;u rm1cho, y causa la formación de espolones, PE!, 

ino~i o hipertr11fJt.1 en 81 tabique r.a~e.l. 

Puede oc1;rr1r finalmente, atrofia de mucosa, caztila

o, y huesc. yua furrnan los ¡:-asajes nasales, como resultado -

·stas vjas ck vuelvDn tmormes cavernas vacias, en cuyas par~ 

es sr2 adhj lJf'I:' un c:.;;udado abundante que emana un olor desa-

rodAb l P, f'r1f 1.!rmoclod cnnocida como o zen a. 

Tr<Jtt11ni1)nt:u. El t.rntnmlpnto o,}nl:ornáti.co Loti.ljzG medi 

amentos qu1i uctuwr :;nhre ul fur11'Hn1:nn hfo;íco, mejorondu ]u~;

olestias. Ent:ru r:I l•r!, l.unumou 11 l.ur. vnsuc~;nstrictores nc1sn-
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les, antihistamínicos y glucocorticoides . 

RINITIS VASDMOTORA 

Esta enfermedad do unns síntomas similars.s a las al1:1r 

gias pero sin llegar a demostrar su origen , 

l_os cambios vasomotores responsables de estas formas-

' de afección nasal pueden ser debidos a numerosas causas. Pr2 

babl1~mente las más frecuentes sean irritantes ambientales 

que no dan reacción alérgica, como humos, polvos, etc, , pero 

también se considera que la rinitis vasomotora puede ser ps.!:_ 

cogénica. En esto caso los cambios nasales son respuestas --

snmf:iti cñs AntP tens:ón erncciona.l. 

Entre la etiología de la rinitis vasomotora destacan

causas endocrinas como el hipotiroidismo , los cambios en el

embarazo y la administración de hormonas sexuales por largo

tj t:mpo . 

Los síntoma!.; de lo rinlti s vasomotora son obstruccl6r: 

nasal y rinor1vo mucohi~linu, adomós do edema secreción, can 

gesti6n, y en raras ocn~ü 011r!~> e dorna isquóm.Lco. 
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La diferencia fundamental con la rinitis alergica es 

la ausencia de eosinofilia en moco nasal, lo que señala el

ecanismo diferente de reacción nasal. 

Tratamiento. Debe ser etiológkn !:li se logra conocer 

u causa; si rio es así se pueden emplear vasoconstrictor·es _ 

or vía oral o mezclas de vasoconstrictores y antihiGtamlni

os. 



PJIDECIMIEN1DS EN LA GARGANTA 

Siendo la garganta un componente más del aparato 

respiratorio, es frecuente que presento complicacinnes y pa

decimientos, los cuales a veces pueden t:enP.r su or ! nun en la 

nariz siendo esta una vía de entrada pur la cual sa von a 

presentar alguna de estas complicacionus. 

El Cirujano Dentista se verá con frecuencia afectado

por alguno de estos padecimientos ya quu su contacto con pa

cientes que presentan un tipo de estas enfermedades, lo po-

dria si:Jr víctima de alguno de éstos padecimientos . 

FARINGITIS 

Es una inflamación febril de la faringe. La mucosa _ 

faringea esté extraordinariamente enrojecida, los folículos

linfáticos de la garganta y las amigdalos se hinchan y se cu 

1 brer, de exurJado, y cabe que haya linfacfonitis dolorosa cervi 

, cal- Hoy rlu:; ti ¡;ri" de f¡1ringi t1s ¡ la fl[lurJa y ln cn.'1nica. 

Farinoí ti!.; agurJa. Esta enfermec.Jud habi tunlrnunte es -

de origen vi rnl r.mc·cntrt111dose entre ésto::i adenov.i rv; y pica!.: 

navirus. Lo faringitis puedi;, ~•ur- la primera mard f1):,toci6n _ 
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de une enfermedad viral sistémica, entre las que sobresalen-

1e mononucleosis infecciosa y el sarampión. 

La faringitis aguda puede ser también de origen becte 

riano. Cuando esto ocurre , las bacterias frecuentomente cau 

sales son los estreptococos y los neunncocos. 

Los síntomas varían de acuerdo con la intensidad de -

la infección. Desde ligera molestia al tragar hasta dolor 

faríngeo con odinofagia intensa que imposibllita la deglu-

ción. La faringitis aguda se acompaña con fiebre en la ma-

yoría de las ocasiones . 

La faringitis aguda es una enfermedad que habi tualmen 

te evoluciono 1J!.;pontáneamente a le curación. 

Tratamiento . Este va a depender del agente causal;-

si es viral debe reducirse al tratamiento sintomático de las 

manifestaciones csociadas: analgésicos, entitérmicos, reposo 

etc. Si se srispecha o se demuo::itru su origen bacteriano, r:;l 

tratomi en to 1 llJ!io !·;or con antibü'.íti co:; nctivm; O'ntra gérme-

nes gram rio~.; i ti vn!:, , llebidu o que la ~Jn.m rnayrn· ( n son est1·op

tocnc:.1s y neumricocm;, amb11!.; sunriiblc~. 1~:;pucüdrnente f.l la P.!_'. 

nictlina. ~J:JJu L.!n LW50 dr· que c::,te cu1ilnolndicrn:Ja la perdc.2_ 
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lina por cualquier circunstancia se emplearan otros antibi.6-

ticos, entre los cuales se prefieren los macrólicos del gru

po de la eri tromi ci na. 

Fari.r1gitis Crónica. Esta enfennodm1 se carecter-izn _ 

desde el rwnto de vista sintomático por· malestar en la gar-

ganta, que p1m e ser de di.versa naturaleza. Entre est:cs des 

tacan resequedad, comezón, sensaci6n de cuerpo axtrafu, pero 

también puede haber dolor en mayor o menor grado. Estos sín 

tomas pueden aparecer en determl nada hor·a del día o ser con.:.. 

tinuos. 

La faringitis crónica es realidad es una inflamación-

crónj r.13 rte ln feririge puede ser debida. a numerosas causa.::>. -

Entre ellas dastncan las infecciones crónicas sobre todo por 

virus y por hongos, las infecciones descendentes en las que

una infección de senos paranasales, al gotear constnntemente 

material purulento hacia faringe prod1Jce una inflamación eré 
nica en el la, pero tambi.én puedo ::;cr Jubido u factorFs n'.J in 

feccF:sus corno las foringi tis de origeri alé.roico y las farin 

gitis tln rJrjgun o pnr· irrjtoción ambümlal, y se debL'n a le

prescmcia de pri1 vu~, y hurros que lA mayur parto de :J.a:, vece~;

son bien tolrHorlnrJ pc~r lo[; pacientes , per-o en algu11us de 

ellos reaccionen co11 inf]urr.ació11. 
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_Tratamiento. Este va ser diverso dependiendo del 

agente causal, estu es: en las faringitis microbianas debe -

dirigirse la errarHcoción del germen causal. En las fari ngi_ 

tis micoticas debo mnplearse la terapia loca] untimicótica. _ 

En las farlngitis nor alergia o enfermod1~ rinosinusal , ~RbR 

efectuarse ul tratamiento sobre la enforrnodmJ causal. La fa 

ringitis nmbiental solamente podrá ser trotado si se logra -

evitar el agente que la ocasiona. 

Laringitis aguda. Es una enfermedad debida a la in~

flamación de la mucoso de la faringe , que acompaña frecuente 

mente a infecciones difusas agudas del tracto respiratorio -

superior que abarca también nariz y faringe. 

Es cau!>IJ<lo por virus filtrables. Las bacterias pató

genas respirator1an, incluyendo el estrept~coco hemolítico,

estafilococo o hornophilus influnzae, pueden también dar ori

gen a laringitis oguda. 

El síntoma primario on la disfonia. Hay usualmente -

moles t.: as en lo traquea, ton y congestión nasal. 

Trntomi unto. Rosrioso de .lo voz. Ambiente húmedo. 

Líqu.i l1o!, nl:>urnl11n te::; pnr v í o orn 1, ormlgésicus ta.lc:G corno lo-
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aspirina cuando la etiología es viral. El. tabaco y el alco

hol deben ser proscritos. Cuando los síntomas duran más de-

4 ií :: días debe sm;pecharse la aparición de irifección bac

teriana secundaria, por lo que deben administrarse antibióti 

1 cos entre los que, e J más Liti 1 es la penicilina. Le cr:i. tro-

micina y tetraciclina pueden ser drogas de substitución. 

Laringitis crónica. Caracterizada por ronquera per-

sistente, puede seguir a ataques repetidos de laringitis ag_:: 

da. A veces es complicación de sinusitis y bronquitis. Tam

bién ouede ser desencadenada por inhalación frecuente de ga

ses e ;::i2.vos irritantes. En el paciente de laringitis cróni 

ca sienpre esta indicado el examen laringoscópico para elimi 

nñr ! R rnsi bil 1 clncl de tuberculosis o tumor en la laringe. 

Tratamiento . El tratamlento de la enfermedad es el -

descanso de ]as cuerdas vocales, eliminación de cualquj_er 

infección primaria de vías respiratorias que pueda existir -

y rEstriccl.ón del tabaquismo. 
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PADECIMIENTOS OFTAUllOLOGIDJS 

GENERALIDADES 

El uju ,;,s un ü1·yann de enonne impor Lanc:ia,y po!' ullo 

su cuidado y su atención adquieren trascendenc:ia incalcula-

blo. El cuidado comienza desde el nacimiento y no cesa du-

rante toda la vida. 

Muchos prJblemas y hábitos de higiene comienzan desde 

la niñez, por lo que desde esa época de la vida es necesario 

inculcar principios de cuidado . Hay que observar síntomas _ 

comn los siguientes: cefalalgias, mareo, cansancio después -

del trabajo r;i: que se emplea mucho la vista , como el del C3. 

rujano Denti!,l.u on el quu su vista siempre esta fija en la -

boca de sus poclentes. 

La di.eta deficiente p1Jede explicar el comienzo en mu 

chas pr-blemas oculi:ire!J. Por ejemplo, la deficiencia en vi

taminas A y e. puerlo ClluDttJ"' cambios en la retina, la conjuntl_ 

va y la con1ulJ, 

En u l 11 jn puedan rn1~n i frn;ttff~>f! problemas dul resto -

del cuerpo >'• ,_,n lo rnLsrno foimél su rlr-lJ) lidwJ puedu ofector -



97 

el bienestar y salud de una persona. 

La aceptación del cuidado de los ojos se ha extendido 

en la industria y a las profe~Jiones las cuales requieren de

protección o los o jos, tales como in fe¡_;cioneB CJ lesiones por· 

cuerpos oxtraños. Se usaran anteojos de protección. Los 

o jos deben ser protegidos de la luz brillante del sol, de 

lámparas solares, rayos ultravioletas etc. 

Los ojos necesitan descanso después del trabajo inten 

so y gran esfuerzo de la visión durante algún l:iempo. Es P9. 

1~.1. tilc hacerlos descansar simplemente al desviar la vista a-

una ventana o simplemente con pasearla por la estancia. El

sue ro sati sf uc l:orio por lo noche impide el cansancio ocular

si el su~et:J se acuestu rnuy tarde. 

La importancia de ila iluminación exacta -y adecuada 

en lugares exactos para impedir el esfuerzo ocular, nos ciara 

menos padecimientos de esto tipo. 

Lh individuo puedo quejarse de une alteración visual

menor, y considerarla algo que con el tiempo curará¡ la tar

danza en buscar asistencia médica puede acarrearle graves 

consecuencias. 
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INFECCIONES CE LOS OJOS. 

Enfermedadrs de la conjuntiva. En estado sana la con 

juntiva muestra considerables variacionus de aspecto a divo!: 

sas edades y en persunes que dcsempef:er. distintos t:rabojtJn. 

Solamente tras repetidas observaciomrn podrá. aprenderso o 

istj.nguir las particularidades de el color, vasculariz1 clón 

laxitud que son características de salud. Este tejido EG

siento frecuente de enfermedades, pue~;to que no sólo está -

a todo tipo de irritantes exágonos e infecciones y

ropenso a reacciones alérgicas, sino que además se ve com-

licad ·, con frecuencia, por enfermedades internas y trans-

orno!.; metabólicos. 

Bacteriología. El saco conjuntival nunca está prác

ticamente libre de gérmenes, pero debido a su temperatura -

relativamente baja por la exposición al ambionte, a la evap!2_ 

ración del líquido lagrimal y al m0Ll1Jrddo riesgo songuinoo -

las bacterifü• 110 pueden propagar- con focilidurJ. Ademéi5 lns

lagr i mas no !:;on un buen medio du cul \: i v11, y ounqun contienr~

una unzima hoctcra~tótica, la llsozima, no sa puaden consid! 

rar octivamln1l1: LH1cb:cricidas. Du nq1,f qu13 11ctúon principal-

ento de mfü1tn ·, 1 01Dcó11i cG, arrll!j tr·unijD lot·; uuu11tes nocivos y

sus productu•; · lJl'.; bactorios tic FJl :;ocu cu11,juntivomente al-
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plicar el vendaje, debido a la falta de movimientos los par 

ados y al aumento de la temperatura. 

LA HIPEREMIA DE LA CONJUNTIVA. Puede ser tronsi to ria 

recurrente y crónica. La. primera es producida por irrita-

ión temporal, como por cuerpos extrai-'os en rJl saco conj~1nt,i 

al, concresiones en la conjuntivu rmlpebrol o pestañen con

rEcimi.c'11to invertido, en cuyo caso la aparente secresi611 S.!:. 

á casi por completo refl8jo lagrimal. LCI irritación limita 

a al fondo del saco in feriar puede ser artificial en pacie.!2 

'..~s ~;\rr,11.edores y psicópatas. 

La congestión recurrente y crónica. puede ser produci 

a por C'iusas nmlllentales, como habitaciones mal ventiladas, 

olvo, ·.1 e>:pofilc\ón a luz intensa o calor¡ o bien a errores

~ refracción, nura con frecuencia Ee debe a causas totalmen 

e extrañas a l.u conjuntiva, como al trJroci.cmes del metaboli.:§. 

o (~:r:ilo, poJ.j fagia, alcoholismo, entre utros), o padecimien 

os aJ.t'~rgicos con'O fiebre del heno; on nl CJltimo casü puede

da R;i.;cews de eosinófilou un ln socresión conju.!2 

La simplo h.lperemia del tipo descrito producFJ males-

con frecuuncia descrito como len r.iión, odeno si dad, impo-
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sibllidad de mantener los ojoG abiertos y fatiga. La luz 

brillante molesta pero no hay verdadera fotofobia. Con fre

cuencia se ve normal ln conj11r1tiva si no se expone el lundo

del saco :nferior, pero cuamJ11 se hace se otiserva que ius 

partes en contacto estnn conuustionadas y 1-'"gajo::;a:;. Lu r r-e! 

cuente es que exista un aumento de la secrosión de tipo ncu~ 

so, y la presencia de moco sugiere presencio de infección. -

El malestar se presenta con frecuencia solamente al atarde-

cer o después de trabajar de cerca. 

El tratamiento de la hiperemia simple consiste prime

ramcm te en eliminar la causa, cualquiera que sen¡ en reali-

dad muchas vece:J se pasa por alto. Se modifica la irrita- -

ción de la lu? \ntemm medjonte anteojos obscuroL;. El trata 

miento local· crn 1~üstl 1·6 en luvar los o jos con frecuencia em

pleando uno lución mur.tcradarnente astringente. Se puede obt~ 

ner alivio moderado cun una gota de solución de adrenalina,

º en casos alérgicot>, con un preparado del tipo de antistina 

o pri vi na. 

l NFLAMACION OC LA llJN,JUNTI VA 

Lo :i.nflomrn:it'in de la ctir1,1111il.ivn !'>ü mnn:ifirn;tfl en mu

chos grfli"hS y t:ip11:;, pt .. 'n."l, prir l" ._·"111úr1, o,; de ur-igcri infr.c-
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cioso o alérgico. Se acompaña siempru de hiperemia y aumen

to de secreción . La hiperemia varia on grado y distribución 

y la secreción en naturaleza y cantidad. Su naturaleza es -

de importancia diagnóstica. Puede sor acuosa, debido prLnc.i 

palmGnte a secreción lngrimo.l exce~i. \itt, o mucooa, mucoppru--

lenta, o purulenta, en cuyo caso el purJecim.Lento se deliu, 

rJor lo cmnéin, a bacterias. Lha secroción ~;erosa merecci ''!tia 

logf a vi.re11 . En algunas ocasiones, el exuclado de los copi-

lore!' anGrmalmente permeables se retiene dentro de la mucosa 

que so h~ncha y se torna gelatinosa, especialmente en las 

áre2s laxas adherentes de conjuntiva vulvar y fondos de sa-

co: <J!. ;;e fenómeno se llama quemosi s y en much?s casas la me.!:; 

brorio hinchada forma una pared alrededor ds la córnea. La -

con junV .,,a palpnbral esta poco afectada, pero las tejidas 

palprJt:rales SF.: encuentran trnnbién edematlzridas en cierto gr.::: 

de', do manero quP. lo~; pbrpados ostan hinchados. 

TIPOS a:: CONJUNTIVITIS INFECCIOSA 

!_as principale~1 formas de ccm,iuntivitis .i11reccioss 

pu8dr>n dí.vid"~r'rn3 er; dos grnndos grupns clJnico~J: ngudas, y -

Sl'bag·.irJa~; n cnínicos. La::; co11jun·U.111tis O[Judas puoden clas.i 

ficur se cornn ~;urosns, catarrul es, rnuc.:apu1 u lon hw, ¡:iuru lentas 

y membranrY;o:;. LDéi conjuntivitis subogucla!" o crú11icas san:-
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njuntivitis crónica simple, conjuntivitis angular y con.ju!:! 

ivitis folicular; tracoma, tuberculosis, sífilis y tulare-

ia producen cuadros clínicos específicos 

a:ir~JU~JTIVITIS CATARRAL AG.JOA o MULOPURULENTA. En sus 

armas leves, la infección conjuntivo!, toma las caracteris 

icas de una inflamación catarral típico de la mucosa. El -

uadro hiper~mlco se asocia con secreción mucosa que adhiere 

es pÉlrpedos er,tre sí, en especial por las mañanas , rJl!lJJ.<Jo --

:!.a acumulación r.octurna. Común pero erroneamcnte , o 1 pad~ 

·jrnientr1 se atribuye al "fria en el ojo". 

En los casos más severos, toda la conjuntiva es de ca 

~r rojo aidienta y los vasos estan congestionados, fendmenc 

en:rs notablr: 1:r1 la zona pericornPal. En los fardos de sa-

-r¡ y frecuenU:n1!crrtu en loA borde~¡ parpebrales se observan -

op-:is puru1eriLos en ocaciones mucnpurulentos, que adhieren -

'as pestai-.a~; er•tre si en costras umarillo suc:i.::i. Este aspeE: 

cS puede Confundirse facilmentu ~On blefaritis, pero Si 

u: l:m1 las c"·.trm:,, r_;p encontrará que los bardo~; polpebre--

eo pu•;r::¡,m r¡¡ ir¡ir1ur l11üos rJe coloruu debido a su acción pri~ 

nét:'.uJ. E~>l1v. r!f!l1r•r1 r1i ferencieruo cuidacjosamr·nt.e de los que 
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La enfermedad alcanza su máximo en trei; o cuatro días 

si nrJ se da trr-itamiento, es posible .que evolucione a un esta 

do crónico de menor intensidad. Aunque las cornpll.caciones -

raras, es pos¡ lilr. que las abrasiones cornealos roio infecten -

y origir:en ú J 1,ur aé., Ocasionalmente fl"rn:Jen de:o;:n rol lar se Úl-

ceras marginales a partir de una queratitis superficial . 

Etiología. La conjuntivitis mucopurulenta es produc,i 

da por diversos gérmenes y se trasmite con las secreciones. 

Tratamiento. El tratamiento de una conjuntivitis mue~ 

µur u len ta incluye dos medid es principales: a) lavado frecue!:! 

te del seco cnn junti val con una loción adecuada, y b) con- -

trol de la inf ••cción cor1 medicamentos. hlo deben vendarse _ 

los n ~s, pu8~Ln que 0110 evita la libre salida de secrecio

neos, ¡::er-:· si r1ny fobJfobla se prescribirá el uso de anteo- -

jos obscuros o negros. 

La ir1iaación dol saco conjuntivol se lleva a cabo 

c:-in Jr;c.Jririr;=; q11c r1ct(wn f1.ndamentalmento arrastrando el rnatE 

ridl dclelért;;;, ¡;ue:ilr• que no oueden utl lizarse B concm1tra

cir:r;..:~; suf iclunL1nncnle fuP.rtes que cumplan ur pupe] ont.lsén-

tico. Aunque r;u puede log1ar utilizando ~;1_1Jucinr.Gs como la

de md.c1onurn du mercur Jo, rn general pued12 pnim;1 it1i rt.o c1:1n 
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iguales resultados solución salina normal. 

Es inúti 1 l1111ar los ojos si el líquido no bare el sa

co conjuntival. En c;ada caso se calentaré la loci.ón aíiéldien 

do agua caliento . 

El sontl:nl de la infección se mant.i.ene mejor si se 

utilizan bacter ÍU8!::,t€iticos. Es ideal seleccionar el medica

mento eprcpiado tras haber efectuada pruebas de ::.mnsi bi li-

dad bacteriana. A falta de estas , se utilizará cuolqui.er 

antibiñtíco de amplio espectro. El valor de estos rn(J(Jiamen

tos e:; 12norme en etapa aguda; cu1:tndo la infección se ha he-

cho crórilca, s,. electo suele ser temporal y son comunes las

recaidas. En tnlos circunstancias no pueden sustituir pcr -

completo lns vi 1:,\1Jé, rri(:lndos de tratamiento. Se aplicara una 

pomada antibiótica con ~ase da parafina blanda amarilla so-

bre los bnrijt!éi perpebnüos a la hora cJc acostarse. 

Si ~''' .l luva a cobo el tratamiento adecuadamente, el -

pacir,ntFO suuJr: 1~:.3tar bien algunos dír.w. Sin embargo, el ca

c,fJ r.·; ¡;rc1g1 ;;;¡(j ;,;,t idvctoriarnente, y las pruebas de sensi-

bLljrJnr:J rHJ pHJJlr<l t:ir1r1uri iJflB incJicm::it'H1 dtJfird.da sobre el C¡'lm 

bio r:r., er1t í 1,ir'.11.i ui, P"rlrú ~;et 11plicw1rr el vi u,iu, pero e.ir. en, 

briru·1 ef icn?, t r "''''"''"'tri rle U_,,..¡ 1 l 1~; p(JJ pndu~; c11n n1lr;-do-. 

d1~ fJ l.otfJ . 



fras un ataque de conjuntivitis mucopurulenta püt lo

general la conjuntiva recupera su estado normal. Si el cuso

ha sidci abandonado y persisten los signrn; de inflamaciL5n eré_ 

nica, se aplicarb ol trtamiento da la cu11junti11i tis crónica. 

Como el padeclrniento es transmitilJle, se tendrá cuid~ 

do para su diseminación. El paciente cor1servará siempre li!!: 

pias las manos y a nadie se le permitirá que emplee su toa-

lle, pai'uelo y otros artículos personales. 

OJtlJUrffIVITIS PURULENTA (Blenorragia Aguda)·- Es l•n

psdec' ·<ento mi.cho más serio. Se conoce en dos formas, como 

Oftalrnlo de rr:c.ién nacido, y como conjuntivitis del adulto. 

La may'.Jr par l1' de los casns son producidos por el gonococo, -

pero s12 pueu1,n encontrar en el misrro cuadro clínico con es

trect~cocos e lnfucciones rnlxtas. 

CXJt·JJUNTI\fITIS GONORAE!CA. Afottünademente en los 

J'aíses rnedicamEmte adelantados constituya une enfermedad su-

marnente rora. 

La irifc,cd6n en aguda, y en los atlultos se debe> <1 con 

taminación c:li recta desde los genitnles, y gormralmonte E'n 

hombres y comrmzondo con el ajo derecho . 
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Hay gran hinchazón de párpados y conjuntiva, prod~·c-

ción purulenta copiosa, gran tendencia a participaci6n de la 

córnea, '/ trastornos general r.·s entre· ellos hiper termia y de

presión mental . 

TRATMIIENTO 

El tratamiento se orientará inicialmente para protec

ción del otro ojo. 

Se aplicarán varias gotas de penicíli na u otro anti

liiótico ir.dicado, cada pocos minutos durante varias horas. 

Si no s11 Uispone de antibióticos de inmediato, se e:o

locará un apó~.J to protector sobre el ojo . 

Es importante que el Cirujano Dentista sepa detectar

esta enfermedad, porque si accidentalmente cae pus dentro _ 

del ojo de e~ote, corre el peligro de contagiarse de ésta con 

junUvi.tls gonurnlica, en caso de contocto se procederá o 12 

wu c:rnplicur,er1ln e) saco conjunti.val y se aplicará el mürnn -

tratarnicnto ar1ti tiióU co. 
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Para evitar accidentes de este tipo, es neceser üi qurJ 

el Cirujano Dentista utilice anteojos protectores . 

CATARATA POR ENERGIA RADIANTE O DE OTRJ TIPO 

Ln mayor parte de los tipos de energía radiante prod!;! 

cen cnmtiios de catarata, particularmente el calor, los rayos 

X y hlt·· rayos Y del radio o los neutrones . 

L.a catarata por irradiación puede ~iwr caLJSatla por ra

yos )(. Los cambios carac ter1sticou parecen deberse a la ac

ciór. ,1; ~ecta de 1os rayos sobre lcHJ célulcw en división y -

las flbras en desarrollo del mismJ cristalino. 

Les cwnLlios inJc:i.uü:'.\ se encuentran cerca del ecuador 

:-·orri después e.Je la red1 ación; las primeras pruebas clínicas

solo aparecen en la corteza cerca del polo posterior des- -

pués de uno o dos años, cuando recuerdan el aspecto de las -

c1c t:rnJ cetarata par calor. 

Puedo tmber maduraci.ón de la catarata con bastante 

rn¡ii droJZ. 
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Los Cirujanos Dentistas que cuenten con aparatos de _ 

ayos X y que no se han pr otejido adecuadamente pueden vu:r

se afectados por este fenómeno. 

TRATAMIENTO DE LAS CATARATAS 

No hay tratamiento médico por madi camentmJ rJ de otr O

ipo que haya demostrado tener efecto important:u poro hacer_ 

esoparecer la catarata una vez que han aparee í rlu lar; opasi

ades. Entonces el tratamiento se hará quitanuri el agBnte _ 

ausal. 
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ENFERMEDJl.OES INFECTO-CONT AGIDSAS 

PRINCIPIOS GENERALES 

l:Ja agentes biológicos. c"'Jm'.1 bactr::rias, :di..:kettsias, .

virus y hm1gos, son causas inportantes de lesión tisular y _ 

enfermedad. 

El Cirujano Dentista durante la práctica don tal, c::mti 

nuamente se ve expuesto a adquirir alguna enfermndad de este

tip".', ye que está en C'Jrtecto direct:J c1Jr1 le bocti de sus pe-

ciente: siendD que ~sta es una de les principales vías de ec

cesó pare cualquier tip::i de ent!:'lrmedad. 

CARACTEAISTICAS GENERALES 

DE LOS AGENTE::> INVAEDAES 

L'Js microorganisrros, bacterias, virus u otros parási-

t-is, s•l·· son ratógencs iri:identalmente rin su lucha por sub 

sistir en la lJjn]ngío cc;mpetitive; • 

Otrris fl1JIJ1 Ewiven en ol hombre E.i r1 quo ceusm1 J r:si ~n y 

se u:cri qLA' s·'n 1;1rnen!.-.ales¡ ejerllJl)s clf.: uutu úl.Urr> r¡rup1 sor. 

la f h1 n normnl do la piel, de le bc.r.D y ·itr .s c11 it 1 cios .. 
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superficies del cuerpo. 

La enfermedad clínica sól·::i aparece cuando el agente 

nvasrir provoca dorio enatómic•J y funci·'nal al :Jbtener las co-

as que necesita pHru sobrevivir. Muchoo factores rigen la -

uLem . .:ialidad patóg~~ne de los microorgr1nlsm·::is: 

1) El agente invasor debe tener una vía de entrada ade 

cuada¡ 

2) La invasión debe ser de magnitud· suficiente par.a qwi 

l~s microorganismos sobrevivan. en el nuevo ambien--

te. 

3) Los agentes 

en el nuevo 

c";-"=-,c_ --

,•'' ':.-,- -· 

biológfcbs cieben''·~·¡i '.~~p~c:s de tener -

amt:lfen~ {~~;~~ndicforiea' élpropiedas pa-

ra sobr avi.vir. ,-- ,
. ·--·':__:'·_._-;_ 

!,e.-:~; !_.j .-.~ ~~::~·~: 

4) Deben ser capaces de'trEinsmítirse a otros huespe- _ 

des, para tener una fu'ente 1.hfote1rrump,ioe. de nutri

ción, 

VIAS DE ENTRADA 

Las víut; t!H rmtradtt de los agentes biológicos, son, -

le superficie 111! 111 piul y l:1s di.ve1sos Olifíi.;lnr. dr2l cuerp~J. 
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La piel y la mucofaringe son las vfas de sntradtl m{iu 

importantes, Por su gran área descubierta, la piel 5lJ ptirm rJri 

contacto diariamentr~ con gran número de microorgsni:JmO!; que 

pueden ser patógenos; sin embargo, en e~¡tado normal es .ln1mno

trable para todos los agentes biológico,; con pocus e>:.cepcio- -

nes. 

Lo boca y la nariz son importantes por su comu:111rJr,ión

con los aparatos respiratorio y alimenticio, y u~1uruan fr1tima 

relación anatómica con el tejido linfoide de buc:.0H1ringe y na

sofaringe, los senos pare.nasales, el sistema.ner·v.iu~o centrnl, 

vasos Llanguineos, Enfáticos y nervios. 

utras v!os posibles de entrada, con:o el aporato geni tel 

y urinario, t amlllén poseen mecanismos de defens~ contra la in

fección 

TRIWSMISICX'J DE AGENTES üIOLDGICOS 

Los oguntes vivos deben tener un medio de t:ni~J.i.ldurse

a huéspedes nuevos, pues solo así pueden dispone¡· de unu fuen

te cor10Lt1nte ue subc,t unci os nut ri ti va~; quf.l permita ql1u ,;oorevi 

van. 



El mecanismo de transmisi6n varía pare los distintos 

gentes biológicos y es muy específico de cada uno, 
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En resumen, los agentes patógenos 110 son sencillamm1te

tacantes ml'llévolos del ser humano, ~ürm c:r)mpetidores de la

ucha para sobrevivir.. Lus limitaciones que imponen la nece

idad de una vía de entrada, de una serie de métodos de trons 

isi"ir., modifican de manera importante la frecuencia. y ap:¡ri

i t,ri dr; las infecciones , y el cuadro clínico . 

iEACCION DEL HUESPEO A LOS 

GENTES BIOLOGIDJS 

l..o aparición de una enfermedad infecciosa depende no -

solo de l~s agentes invasores, sino también de los mecanls-

mos de defensa de 1 huesped. 

MECAr-,'ISMOS NATURALES DE RESISTENCIA 

1. Lo piel y las mucosas intactas son barreras impor

tantes r'arf.l Ju aparicl.ón de enfermedades biológicas. 

2. M1·cnnism-1s fl~;lológicos como lH fil trac.ión del ed-

t r oc. tn 1 e~;p i l ¡¡ t: n i r1 • 
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3. f,gocitosis de las células corporales . 

4. L,s anticuerpos naturales que poseen todos los suj~ 

tos s,stienen la defensa contra los agentes biológicos. 

RFS Tf3TENCI.A. :'l,DQLJIRID/\ 

1. La reacción inflamatoria inmediata es una moviliza 

ci6n activa de las fuerzas de defensa contra la invasión. 

2. La inmunidad adquirida es uno de los mecanismos de 

aoar.tación más importante de los que dependen el dominio y la 

curac~~n ce las infecciones. 

C.A.P.ACTERES DlE;TINTI'víJS DE LAS EN~ERMEDAOCS INFECCIOSAS 

CARACTERES CUNICOS 

1. En general, las enfermedades provocadas por agen-

tes b' --,1ógic-1s, se carar:.terizan pnr un lapso variable entre -

le invasi~n y le eparici~n de munJfustaciones clínicas¡ este

'r•tervf!J'I se llnma "períocJo de inc..:ut.iucíón". 

2. Lo,. l'r:termejodes por agentus lJioMgicos tiendein e

mar,i testarse en cJubirminad;:is signar, y síntomas clínicos en g~ 
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eral. Estas manifestaciones a menudo tienen origen obscuro-
• 

se califican vagamente de toxemicas. 

3, Las enfermedades por agentes biológicos tienden -

di fundirse en el t.1Jerpo cuando los micrn· 1rganismos vencen -

las barreras iniciales de defensa. 

a. Las enfermedades por agentes biológicos son más-

J men::is C'Jr.tagiosas . 

5. La apari dón de inmur.idad es una caractar fstice 

otable de bs padecimientos causados pDr agentes vivos, 

6. Las enfermedades por agentes biológic::Os pueden ser 
' ' - '" 

susceptibles do terapéutica y profila.i<is éspecitica .inmunoló-

gicas y quimi cw,. 

CUADROS C.AMEll ANTEE DE LA ENFER.IEOAf) BACTERIANA 

CARACTERES MURFOLOGICXJS 

1. l:1:i-.. .í todas las enfermedades causadas por agentes -

vivris c.~mier./rm r,o¡ manifestaciones lor,elcs en el sitlo de 

entrada. 

2. f!rn.nod11w1 rJr~ un rnerJ:io apropiado ln¡pm:íf.ico. 
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3, Participación de los ganglios lir.fáticos regiona--

loa . 

4. Todas suelen acompararse de reacción leucocitaria

local y general. 

S . Tienden a adoptar reaccionas murfológicem tisule-

es definidas, que dependen del agente biológico específic~. 



11G 

GRIPE (influenza) 

Es una anfermedad infecciosa aguda de etiología víric~ 

caracterizada por su comienzo súb1.to febr-11 con intensa cefa-

lalgia, postración catarro respiratorio y notable tendencia -

a mnstrar complicaciones pulmonares cianosantes en los que 

cnn frecuencia intervienen asociadamente el virus gripal, el_ 

baci.l'J de la influenza y cocos diversos, pero _50bre todo los 

estaf110c::Jc'Js dorados, los neutromo y estreptococos. La gri

pe tiene un coracter pandémic;o•·.muy :~c'~n~uaclb.··•. 
· .. : .. ·':. 

-· \ .. >,.'. 
_ --- -;=-C-.,:-_ . .::-'. :'=-~~:-~~ ·~~==--o¡-o ·:~:· _ _:Le• ')_.;_,;~~· -.-· .. -

- ·- ~~~-~-,~::~.~ -~----~ ):~:~~- --=~~~~~;~-

E tia logia. Antigénict1mente exi~ten diferencias con si-

derables entre unas y otras cepas de virus gripal que se han-

clasificado en tres tipos A, 8 y C. Los mejores conocidos Y-

méis import:anltir; son los A y [J. La prirnorf:I cepa aislada por-

Smith y Col. r~1 denominó l'fS y purtr.1nE1cf.u nl tipo A, que es-

el más mutablH ant:igénicamente, conocior1dose las subvaried!: 

des A, A1 y A2 o asiática. 
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En el tipo 8 las cepas son antigénicamente más uni fo!. 

mes y mucho m6s estables, es decir, muestran menor tendencia

ª la variación que las de tipo A. 

El virt1s de la influenza posee Ja singu1~r pr8picdad _ 

de experirr,entru un cambio gradual. en J.a compo!':;lción antigénl 

ca en el curso de los aAos, le que da lugar a periódicas 

oleadas rercémicas. Si bien la aporici6n de toles oleadas 

pondémicas puede predecirse, son escasa3 las medidas profi-

locticas ~~e rueden ad~ptarse hasta que irrumpe la nueva va-

riedad de vin .. s. 

La :nfección da lugar a la formación de anticuerpos in 

hibilhres d"' lo hemoadsm·ción y hemaglutinación, fijadoies 

del c~mplement.o y neutralizantes. Su demostración constituye 

la hase del diagnóstico serológico 

La enfermedad se transmite de uno o otras personas por 

g-,t itas expelidos al toser , :o cuo l exp 1i ce su propagación o

¡,, lerrr1 dF :u::; grandes '-'1tt'J c..oml:rci1iJ1,r;. Lo inhalac..i.ún d~-

p1Jlvo y les ob.~t~tos sucios tarnbi8n pulnJr~ri prrJrinuor la infec

ción. Su rrf'~;rnit:sción e:cpo1ádico tí1ml1 Jmpurtnricia sec;unda- -

ria. FrJr su [Ir cm con togios i dad se; Lomp r nnde ln opor i c lón en-

grandes masas 1'11 las ciudades, colegios, c.uarteles, etc. 
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Además de la causa especíti.ca, la gripe tiene causas -

comune:c. de suma irrportancia que se reducen a las variaciones

térm.i c;J:.; grandes en las estaciones frías As.í , las epi.dcmias

de influc;nza estallan cuando tras lorgas t:ernp, :radas calurosas 

o ti bi AS ? \den en de pr.rnti: fríes C! ucl:;s C'";:: gr ar.des oscila.cio 

nes térmicas de áreas. Este factor es CrJrn1~n a todo:> las en--

fermededes agudas del aparato respi rat·n Í'J y a otru!; 

y explican la simultaneidad con que suale estallar. 

n,uchas 

Manifest,;,::i.ones clínicas. La forrr.e mós frecuente se -

acr:impa ñ:i de transtornos del aparato resp,irator io. La gripe _ 

es una vir~sis reumatropa. Tras una incubación de 18 hcres a 

tres días ,y de modo brusco, sobreviene un ascenso rápido de _ 

le. tempe?etut ~!con \,riol2nta cefalalgia fror lttl y dolores en 

los miembr ::i~, y 1 egiór-. lumbnr , gran laxl t.ud y a veces escalo

frios. Le postración o laxitud inmediata y profunda y los d2 

lores en las órbitas son cnrocter!sticos. Los estornudos y -

catarrCJs cnnjuntival y sobre todo faríngeo, con sensación de

ardor en lo gorganta y detrás del estern6ri qua ocasJona u~a -

tntieci.lln ,,,.'Cil y machacunu ol inspi.rar, :>uelen :c.nr rnonífesto

cü1ne:; c11r1ctmti Lnnles quu 1Jlludeceri al cnt.urro dle la: .. v.ías aé-

rens alto: (1 ir111furingi1:i:'. y cuFi.llo ruju) y de la hoq,,ee c..on 

dr:ilor retiriu:·dr:riinl 111cntu, ronquero ¡ muy D mcnuc1LJ litor:qui

tis secfl. A 111•1.1::, 11uy hFnpes¡ un cambiu, r10 p1Jrlcru.cceri al -
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cuadro morboso las anginas intensas, aunque en ocasiones hay

un enantema característico que se manifiesta por viva rubi-

cundez, en parte maculosa del paladar óseo pálido. Existe -

inapetencia y la lungua esta sucia o, al reves, muy ro~a. 

La fiebre y el pulso muestran caracteres dispares. En 

un'ls cosos y tras fiebre alta de breve duración, la temperilt!:: 

ra t.ac''-'• ya de modo crítico, ya de modo lítico; en otros 

caso~ e~ remitente o contin6a siendo muy característico un 

dEsccrs térmico de 12 a 24 horas, producido pasado unos días 

de : c10' ;::emP"ratLiras iniciales comprendidas er,tre 38 y 39 gra

~cs s., pausa apirética que suele ir seguida de un nuevo as-

cens~ de la temnarotura, que tarda en acabar otros tantos 

días. En total , ur:a gripe no complicer1o suele compcr tar de _ 

:::: a 5 o::ns 1Je fiubre. 

Son muy frecuentes las corip licaciones, tales como la -

otitis media, las inflamaciones de los senos óseos de la ca

rc, con frecuencia de caracter maligno supurado estreptocóci

C" \ mt:) rni·,Lcsto. 

Lm, t.1~mp U cncionca mas graves son bronconsu 11Jr, ías y 

verdaderas nrnimoníos lobulrues en ocasiones, de no aplicar 

l·:is snt: bir:'it i ,-,,-,s np::ir tunot;. 
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Son complicaciones más graves y raras la trombosis ve-

n::isas, porotidi tis puruhmta, y tumefacciones articulan:s n~ 

recidas a la poliartritis, orquitis y epididimitis, nefritis-

o nefrr''.;is y mediastiniti.s purulenta. 

Tratamiento . El reposo en cama es necesario, incluso-

en 10s casos más leves. El ácido salicíl~co, el piramidón,-

In fenL lbutazona y la pirina siguen siendo los antigr1pales 

Pn la::o hrrras lEves. Contra ronquera y la tos, abrigar el 

cuell~ y el pecho, ir.halaciones con soluciones de ~ll'llcs alca 

lir.as ;.~rr.plemente con un poco de bicarbonato sódico: 

Durante las convalescencias muy prolongadas esnecesa-
. . .: ' . . . ..- . 

río cuider bien ol paciente hasta la deferv~sc~~ci~cnmplete, 
guarden:: cama. 

FIEBRE TIFOIDEA 

Es una enfermerJad infecciosa cawmcla por el génerri 

baCtf?riarn de Jt1r, solmonela::;, gérmenes cuyo vmiedari tipológ_L 

ca cr·rnnn.;nde més rie cuatrocientos tlpo~". 

Etiologín. EJ tifus ol.Jrf•1mlnal e~; unn onferrr;etJfld :.nfE3c 
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cnndiciones ~igiénicas han disminuido. 

su agente patógeno es la Eberthella o Salmonella Typh2 

sa. Su incubación es de una a tres semanas. 

El principio Je l~ unfermedaa se hace ostensible por 

elevación de la te11peratura con destemplanza y sensación de -

cal-ir, s.i>'r1do extrar.irdinariamente raro que los enfermos pre

senten escalofrios y tiriten. Con ello se inicia: 

a) El periodo de incremento febril, quu suelo durar al 

ge; mls de una semana y se caracteriza por ascensos t{irmicos :; 

fiebre casi continua que lentamente aumentan de día en día. _ 

La J ongl1B está muy sucia, excepto en sus bordes y puntas¡ se

c;r,; 1 e [ar·, miurnás, aumento de volumen del bazo y pulso acelera 

dn. 

b) Segundo período o de apogeo, culminación de la en-

fermenad. La temperatura es ahora continua y media entre 

::,9_4Qn. Corno nut:v,1 síntoma caructerístico, hacia medü:1dos de 

la ::;cgunda !'emano L11 ota L:n l li pi el rjel tronc.n, sobre todo 

rlel vientre la rasóola, fnrmada por munchitas ci1culares, de 

ccilnr entre rc1~ .. Ll y rojo r:il.vi pl ominen tes y qutJ cuando abunden 

muchr pueden lirntnr en mUl'Ol número :incluso en los mi1.!mbroc.. 
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c) Le tercera semana es el rromento crítico del curso -

e le enfermedad , tanto poi que con frecuencia empiezan Jos

·_ndicios de me._:oría, como porque, a menudo sobrevienen cr!m

licacLmes. La mejoría se t1 aduce por desaparición del us

upor, limpieza de la lengua, palidez de als roséolas. 

d) Al entrar en la cua1 ta semana, la enfermedad, cutir1-

Jo no hay complicaciones, llega al cuarto período llamado _ 

e defervescencia, en el cual con descenso escalonw:lo y gra-

ual de la tem ¡::eruta, la fiebre se apaga poco a poc1.1 , lo que

equiere por término medio aproximadamente otra semnna. Db

jetl van~nte, la mejoría se traduce po1 la vuelta del opetito

la limpieza de la lengua y la reducción del infarto del bazo . 

. a temperatun1 se mantiene completamente normal. 

Tratamiento. El antimi crobiano de elección es el Clo

ranfenicol ( Cloromicetina); su dosis recomendada es de 50 mg. 

01 kg. de peso corporal en el comienzo de la enfermedad, se

guida por dosis de 0.25 g a intervalos de cada 2 a 2 horas,

r:ilan que se cuntinC,a d1 rente 5 días dE:spués de ceder por crirn

pleto la fiebre. Lu ampicilina tombit''P ho siclo útil en esta 

,enfermedad, y 31,; ln clrn.;i fica como el seg•.1ndo fármaco en im-

pnrtancia. 
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Prevención. La fiebre tifoidea puede ser impedida 

en alt:J grado por la vacunación profiláctica con micrnorga-

nismos muertos de esta enfermedad. La infección confiere in

munidad que duara cuando menos tres añ:i~1. Después .de este 

lapso, conviene aplicar una dosis de rol uerzo; 

GANGRENA GASEOSA 

La gangrena gaseosa es una infección rara, · pero a men~ 

do mr:irtal, que puede complicar fracturas o heridas desgarra--

das. 

Etiolonía. Varias especies de Clostridia pueden prod~ 

cir gangrena gm:rnosa. Estos microorganismos se asemejan al _ 

bacilc teténica. Su multiplicación se hace principalmente en 

heridas p1uf~1das en que hay muy poco oxígeno, situación fa 

cili tada p1.•r la presencia de cuerpos extraías o tejido necró

tic.::i. 

fl c11rni.en;:o, de lo gangrena gasl1o:Jm suele caract¡;rizar

se por do]ar intenso y sGbitc en el sitlu de la lesión uno a

cuetro dfao d8spués de inf lingida. 
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Mani festociones Clír1icas. El enfermo está pálido , po.§_ 

tn:1do y aprensl vu, pero no pierde la conciencia. El puJ,,r.i -

y las respiracl"nes son rápidas, pero lo temperatura no suele 

exceder de 28.:1" C. Pueden aparecer anu1nxle, diarrea, vómi

tos y colapso w1ucular. Los múscu1n!:', 11tnr:sd'J~ tier.en color-

ioláceo obsc;Jl rJ o rojizo. Las zonas cJu ntaque puede disem.:!:, 

arse répi.damentc~ y ser notables los sir¡nfJS de índole gene- -

rol. La muerte por t"Jxemia es frecuente . 

Tratarciento. Una vez desarrollada la enfermedad se ha 

en inc~siores amplias en la zona afectada para que el airo -

inhiba la multiplicación de los microorganismos, lo que, auna 

o a la extirpucj6n del tejido gangrenado y el empleo de an

ti toxinas y ant: itii r5t ecos (penicilina y telraciclina) impedi-

ran la disercirncJ 611 de la infección. 

A vece~. :m necesí. tan la amputaci6n del miembro afecta-

do. 

MENINGITIS MENINGJCXlCICA 

Es ur1e r'ril urrnedad infeccioso causada por el mentnuo

coco, que :::;; !,r, Ur.!,jo uvolucionar pot completo comienza como -

infección ar]1AJ1.i 1 J•: lo naso far l nr¡n u ami.gdalas, ~,; l fJUFJ conu se,12 



125 

tlcemia meningocócica, y termina como infección localizada-

de las meninges y regiones superiores de la médula espinal . 

El meningococo es diseminado por gotitas de Pflüer de-

vías respiratorias y los sitios de entrada son mucosns ne fo-

sas nasales y amigdolos, de las personas expuestas a los mi--

croorgoni srr.os, la mayorí.a no desarrolla ln fecci.ón sino que se 

transfonnan en portadores, albergando el microorganü;rno en -

la naso faringe durante muchos meses. En solo unos pocos el -

micrrorge.risrr.;: llega a la corriente sangl1ínea. 

Síntorras y evolución. La enfermedad de manera típica-

cnmienza corro 1w resfrío nasal o un ataque de sinusitis para-

nasal, que p1.u·tci C!s sequido por la etape de septicemia, en -

la que el pac i "rilo e~ .. tó amodorrado , inmóvil, rechaza hablar, 

le duelE t::cc !~l cuerpo y desea no ser molestado. Su fiebre

es alta e irregular y puede mostrar escalofríos. En lo piel-

aparece una erupción petequial y en los labios aparecen ampo-

lJas o fuegos; suolen t.aber complicaciones articulares o pul-

rronnres, Esto utapa pt..rJdíJ durar lloras, días o semano:J, y 

después a¡::arec1.ir la 1Jtopo men1ngm1. 

L.ha vo7. desarrollado la mordnoi t:lf.i, la mayor paz·te del 

tiempo el sujeto está orrodorrado y apático , pero a int:erva--
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los está irritable e inquieto y si se le molesta puede mas-_ 

trar delj ria o incluso llegar a crisis maniacas. 

Mas tarde, nata en estup01 o tal vez en coma. La ce-

falgi a que es interrn l.sima, aparece en esf1Asmo'3, Siente dolor 

n dorso y miembros y a veces sufre convulsiones. 

Tratamiento. En términos generales la mortalidad de -

la meningocC!sis r.o tratada es de 50 a ea'¡{,, Suele darse por -

le vena gran dosis saturación de penici line, que a menudo es-

e 15 millones de unidades al día, penicllinu G o de ampici

lina, a razón de 1~0 mg por Kg, de peso por 24 horas. El _ 

tratamiento se cantin0a ~ a 10 días después da que el pacien

te está afebr l l. 



MICO BACTERIAS 

TUBERCULOSIS 
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La tuburculosis es una enfermedad infecciosa aguda o -

crñnica causndn. par Mycobac terium tubcrc.ulos.i.~ que suele ata 

car los pulm, it113s, pero puede afectar cualquier órgano o tej!_ 

do de la ecor111mía. La enfermedad es endémica en todo el n '.in-

do y, '.ur t:::i crJn el paludi srro , es uno de los transtor no5 in--

fecci.r·:.:<Js ir,ás importantes. Puede tenerse cierta noción de su 

importorcia considerando las cifras citadas a menudo: cinco -

mi 1 L:w es ce 0 ersanas en el mur do muerer, anualmente de tubercu 

lnsis, ertre ·1,1s ::o millones de enfermos. En el curso de los 

~Jtim~~ 50 ª~'~ ha disminuido notablemente la frecuencia de -

osta enfo.rrr.~·rl!11.!, le qu8 ~G otribuy8 ~n gran medida a mejores 

cc,nd.:. c~m es ºdie l oecr:incímicas y de vida, mejores métodos sani

tarios y ~rocodimientos diagnósticos y terapéuticos mAs ade-

cuad'.":s. 

La tuharculosis ataca en todas Jau Bdndos, a menu~o en 

fecha temprar111. SuelL coir,e11z-:ir en adu.lLu'., ,ir'.ivones a maduros. 

Causo en fe rmEH.lnt.J invalidan te eró ni ce, do lar SJ€1 dua~ción, que

exige meses, 1.1í"11s de hc;spi tolizoción y trntomi.ento médic:i. 
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Reacciones tisulares básicas en la tuberculosis. La -

tube1culosis es una infección granulomatosa. En cualqui.er sj, 

tia del cuerpo dond(~ se localicen L:is bacilos de la tubercu

losis, producen un característico granuloma m:Lcroscópico, pr~ 

liferahvo y celu1r.1r llamado tubérculo. 

Sea cual sea el sitio de localización, el tubérculo p~ 

see las siguientes características: el centro del granuloma -

microscópico está ocupado por un pequero conglomerado de cél~ 

las ~ononucleares redondas e hinchadas, que guardan cierto s2 

mejan za c:in las células epiteliales, por lo que se le denomi

na epi tebides. 

La céluln epitelo:..de tiene núcelo de forma alatgada u-

ovalada roc!cou,i de citoplasma rosáceo, bastante abundante y -

algo granulr:wo, Se considera que las células epi teliodes son 

fagocitos m:monucfoores que han ingerido bacilos. de la tuber

culosis completos o en fragmentos. En el borde del acumulo de 

célu:ns epi teliodes y en ocasiones en el centro del mir-.mo so

obsE!rum gn,.HJes células rnu]tínucleadfü; do Langhan!',. Estas -

célu los gi ~¡untB~; por,een obundonte ci top lr1!3rna rosado y muchos 

nl'1c lc;J!·, r·é''' •l'rkis u ovelr.HJr¡!; car· oc t.orí G ti crnncnte di ~;pues tos en 

la pef'iferí" rlul 1;itapl1J:.;mu y pruduci1mdo una fiuura anular-
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La evolución ulterior del tubérculo y el destino de 

la le~j6n tisular dependen de la resi5tencia del huespud y la 

patogenic:idad del lmcilo. El foco de infección puede pas1.ir

por un ci.clo en el r.uGl el área de inicio de destrucción per

manece pequeña, el l.11bérculo es localizuclo por la n1ncción de 

tabicación y ulteri'1rrnente cura por clcut:r-i<.ación 11brosa pr!:!_ 

gresiva, seguida a rnunudo de depósito de calcio en Jos áree5-

de f~l'¡-,isis. Por otra parte, cuando Ja resistencia Jcl hués

ped r.::: llasta para dominar la infecclór•, los procesos destruc

t: vc s t'Le:::en di.fundirse por diver~;os mecanismos dentro del _ 

¿,rgai-~ atacado o hacia otros órganos y tejidos de la econo-

m{a. 

Agente utiológico. Entre los bacilos tubercu]Í[JP.nos _ 

que rrojucen biberculm-d s en el hombre se distinguen dos ti-

pos ~ue difierHn por uu procedencia, por sus cultivos y por 

sL acción patógena; el tipo humano y el tipo bovino. El pri

merc soi:: se 110 encontrado en la especie llumeno. Se transmi

te ~=r v!D ~{rce y de&de los tuberculosos abiertos con lA 

t~5 ) lq expectoracl~n. El segundo es el agente de lo tuber

culcsis bi::vino (ti~;J~, perJndc1 de la vaca) es mós rechoncho 

que el h•,mnno y s1.; des11Yn1l lo c1e modo m6s escaso en los me-

dios r,utri t1 vos. 
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El bacilo tuberculígeno es muy_resistente a la deseca 

ción y se conserva virulento en el polvo durante largo tiem-

po, pero la luz solar le vuelve pronto inofensi~1; estus 

dos hechos tienrn1 suma importw1cia para la ep:ur111dulogía de-

la tubercu~.osi s . Se destruye al hervir la lucho ü el 13.gue. -

en 2 minutos, y pasteurizandola a 60 grados dL;rante 20 minu 

tos. 

Mecanismos de diseminación. De las fuente:;, la funda-

mental es el hombre enfermo y, en una parte pequet"'IJ , ] et vaca-

con tuberculosis generalizada. Respecto IJ las puerto.u rJe en-

tracia, adquieren consideración dos vías principales: los órg~ 

nos respiratorio~ ( tubercLJlosis aerógena , por inhalación o-

por aspirac'ón) y los órganos digestivns [tuberculo8i& por 

alimentac.ión '" i"'r degltJción), mientras quP- la piel tiene una 

impar tancia muy ~·r·cundaria corro puerta de entrada. Tiene su-

me :'. mpor tanela li; infección aerógena por gotitas e.xpectoradas 

por los tuberculonos abiertos (abuelos cavitarios) y la indi-

recta por polvo contenido con bacilos tJe N:ich. 

Mát> r!u.I 111¡ por 100 d¡,; los contngir:,~; son aer1)genos. De 

'las tuberculot1·¡,, rh.i'.;urn1Jlud11t .. 1fosde lo jr1funcia hosta lo PLJ-
1 

bertad, apro.xJ.rn11<!1¡rnuntH ;~~ ¡1111· 100 ~.on de or i.gen i1ov:r;o, so-

bre tr1ck1 consec.uli11u o 111 i11quLt-iún rk luchu procndtmlfJ'.; rJe -
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vacas con tuberculosis generalizada, 

La leche calificada de mercado de las grandes urbes 

contiene, por ejemplo, lincilos de Koch hasta el ;_;O rmr 100. _ 

Asimisrnci, procede recn l car la opinión dominante r:n AmP.rj_ca 

del Nortu dE que la disminución de la tuberculosi.!·, l1ovina es

directorncnte proporcional a la reducción de las tulmrculosis-

gangliora1~s u óseas infantiles. En los adultos lu contamina 

ción Luberclclosa de origen bovino, representado, sobre poco _ 

más o mer.os, sólo el 3 por 100 ante todo se pone de mani fies-

to en fnr~a de tuberculosis extrapulmona~ 

Además, nn la infancia tiene alguna importancia la in-

fección calificnda de por suciedad. 

Los baci lus de Kock pueden franqutiar la mucosa bucal y 

faríngea integras (amígdalas palatintrn, folículos de la base

de la lengua) lo propio que la mucostt J 11 t.r:mtinal 8in q1.;e hayan 

de det•Bn-:Jl:ar lesiones ptilentea 1::r1 n 1 ¡11mt;o dond¡:, ocurrió _ 

la ir.vasi-5n / si sólo adeno¡111tI1.1:. ::ub'11It11:, cervl.cales o me--

sentér~cas. La tuberculosi!; t1tJnu lr1 pt•1:11lloridad de que a-

l toda infección original de un ,'i1 unnu :i11 lu n~iocie o] procoso

tuberculoso de los ganglios 1 Ln fóti cri~. r uo l oneks (ley de la 

localizoción de Carnet). 
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Así se explican las adenopatías tuberculosas mediastI

nicas de la infección tuberculosa pulmonar amógena, la tti.-

berculosis de los ganglios mesentéricos (tabe5 mesaraica o -

mesentérica) de la infección por vía intestirn1l, por eso, en 

tales casos, la adenopatías tuberculosas se cunsideran como

un signo seguro de la respectiva puerta de entno1da de la in

fección. 

Patogenia. La difusión de le tuberculosis por el cuer: 

po, desde e 1 foco primitivo o p1imoinfección, se puede reali

zar por civersas vías, tanto metastáticamcmte, o sea por las 

vías linfáticas y hemáticas, como mediant:o la propagación 

por continuidad. Por la vía linfática se originan los tubér

culos llarPados pt11 absorción y localizados en las rroxi mida

des del foco p 1 .i "' i ti vo >', aden16s , las let; iones tuberculosas -

de los gangJ i.os linfáticos ccn respondientes desde la mucosa o 

epitelio re!.·.¡•Lratorios vecinos e inicialmonte contaminados. -

La di fusi6n heterógenea produce la tuberculosis mi liar di semi 

nada, una si Plin.1 de numerosos bRci.los tubBrcul:(genos. 

Su ¡i1 tHltJccn en comb·io solo tubérculos oJ rJlodm; en tH-

versos órgw1t1:; uH111do ln nir1rnl1n1 cll1 boci.lnt; es occoso. Lo in 

facción ror t~nnt.nct:o, 1Jft~cl1.;1cl¡¡ cnn moteri.ol infecciosu ¡ffOC.!:_ 

dente de rcc.1:1 niL1lur1tlt:cich1:. \ Lr1111ludodu,, por los cu1ductus 



naturales, tiene gran importancia (difusión intracanicular). 

El dato de que el misrro germen pueda desarrnllar le--

siones anatómicas muy cliversas como la tuberculosL1 miliar, 

la neumonía gasnosa, una pluri tis fibrinosa etc., n,; 1m 8j8,'.'.'. 

plo muy demostr·otivo de que en esto infección, come, rm las 

restontE's ademó:i del germen causal, desarrolla unEl !r1fluencia 

patogénica decisiva la reacción del organis~J. 

Para esta reacciór. órgani ca son fundamentales diver

sos fnctores como la predisposición, congénita o adquirida -

y e¡ l>r Lc:s madi ficaciones de la capacidad reactiva orgánica -

o E1krgia fren\:13 a la ulterior infección tuberculosa y creada 

por la in fecc i r'1n primitiva desarrollada pnr el bacilo de 

Koch. 

La experiencl.a parece indicur que, tanto ciertos fac-

tores hereditarios, como determinadas propiedades corporales

º sométicas del individuo ,tienen la slanificación de una pr~ 

dispns:ción uspec[ficci pnra !e tuberculosis. 

Si b.i 1'11 1.;c.,; indudabl8, por una pur to, que para la pro-

duccir'in y dosot--r-ol]o de lo tubcrculo5i!l, lo herencla, en el _ 

sentido de uno mayor predispo5Lcián a enfermodad, tiene gran 
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importancia, también la tiene entre los muchos contagiados al 

hecho de que la presencia de numerosos caso3 de tuberculor.:. l H

en una misma familia aumenta considerablemente la exposiclón

al cCJntagio, sobre todo e] re.i terado de lob rr' iios de pec;t 111 Y

de los que se hallen en la pr.irnera infancia, máxi mR por :•r;r

en estas odades muy exigua la resistencia del organismo. 
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INFECCIONES POR ESPIRDIJUET AS 

Tres géneros que pertenecen al orden A SpirochaetaleD

causan enfermedad clínica. El género más importante es trep!2_ 

nema. T. pallidum causa sífilis; T. pertenue causa frAmbs-

sia; T, carateum es. el agente etiológico que produce la pl n-

ta. 

Las infecciones por espiroquetas también di fianJr 1 de -

rnuchas enfermedades bacterianas por la escasez de microcJrga-

r i srn:Js en las lesiones, y por la gran dificultad para iden ti 

ficar al agente etiológico por cultj.vo bacteriano. 

SIFILIS 

A pesar de los grandes adelantos logrados en la lucha

contra la sífilis, la infección sigue siendo L1na de las enfer 

medados transmisl bles más imrortantes del hombre. Tiene im-

ror tancl o clínica particular porquu lo lesión inicial y la d! 

scm:_;¡aL:.r~n CJE:nr:rnlizarJ,1 1i1terir1r, 1.un frecuencia no se acomp_::: 

ro de sionut; ni t,1'r1tomuc; nlt!!1n11nV•,;, Ln cnrcrmedad p11ede ento~ 

ces ent:r :ir cm u11 perí rnJo r Ju J.u tc1 re i u, quu P1ucl>o desp· 1éé> va -

seguido clo Je!O'.iorii:s i.r1cupacitunL8'.J u ino1·t11Lo'.;. Se e,·;t~.mR que 

c,;1 f:,Q pcir 100 ele: üt;lcr:c·, puc:i 1111t.1~:, UCIJcll?ti u.l rllÉ!lHCD pDI vl'lZ Pl-.i 
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mera, cuando ya presentan lesiones viscerales tardías. Aun-

que casi todas estas manifestaciones se presentan en unos 

cuantos sistemas, sobre todo cardiovescular y nervioso cen- _ 

traJ, en casos raros hoy ataque de otros órgar.os o estnictu--

ras. 

La frecuencia de la sífilis ha disminuido progresiva-

mente durante muchos añ:is, pero en los últimos se observó un

ascenso neto e importante. 

La sífilis es una enfermedad grave, pues causa la mue! 

te de 5 a 10 por 100., más o menos de los sujetos infectados, 

Agente r~tiológico. Treponema pallidum es un microor

ganismo delgado, espiral, móvil que alcanza 20 micras de lar 

go y alrededor de 0.2 de grueso. 

Se sabe poco de la toxicidad y la antigenicidad del mi 

croorganismo. Gran parte de la virulencia probablemente sea

atri bui.bln n ~·" cBrf1cter lm1asor. Osbri suponcr<:;c que les le

siones son proLluci das por una endotóxinu débi 1, pues no se 

han identificulJr.i utro tioo de antigenon. 



13? 

La infección sifilítica confiere inmunidad. Sin nrnbar 

go, la inmunidad completa puede resultar impedida por el tra 

tamiento subcurativo rm etapa temprana de la enfermedad. La

inmunidad comienza a desarrollarse poco después de la ir1iuc-

ción, pues apareados anticuP.rrns diferentes en el Su81ü, Uno 

de ellos on la reagina sifilítica; guarda íntima relaci~1 con 

la globullna gamma del plasma y brindo la base de las rruubas 

diagnósticas de fijación del complemento de floculación. 

El anticuerpo identificado en la sífilis se conoce co

ro ort.cuerpo inmcvilizador de treponemas (T.P.I ). 

Mecanismo de discminnci6n. La sífilis se presenta en

forme adquiri.da y congérd to. La infección adquirida casi 

invariablemente se transmite por contacto sexual. Aunque hay 

otro tipo de inoculación qua es la extragenital, especialmen

te las que siguen la vía bucal yo seo a través del inocente -

be:::.o o a porti r de navo,jus rJe lmrber·í él, vasos o cubierton su 

cios, tronsf1J[:Jri11eé'> SAr1Quír·uu:=. etc. Algt:r1u.s médjcu:::. han p1 .!!:. 

sentodr.J ccsos rJr.J ccntoo.lcJ lJucrifot Irr¡¡un p11r gotas expelidos 

por la tos a 1 hw.:or uno u:.-:p 1 orac.; i ém dn lus t uuces de pacien-

tes cCJn faringítl~. :;ifil:iliccJ o chnr1cnH; amigdalares. AsJ.mís 

mo se han presentiitJ11 ceso:> rle dunl í !Jltl!.l que han presentatJo es 
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te tipo de ccntagio. Las peque?es erosionas cutaneomucosas-

facilitan de manera muy considerable la penetración del trep.9_ 

nema sifilítico . 

Patogenio. En la infección adqul rida, cuando el. micro 

organisrro llega a los tejidas del hueopoc.J, casi inmediatamer.

te ocurre multiplicación local e invasión regional netamente

locali zeda . 

Los treponemas llegan a los linfáticos y a los gen- -

glios regionales. En término de las primeras 24 horas ocunB 

espi roquP.temia ¡;er.eralizada, por ia vía linfática o por inva

sión directa d"' las venas. Durante la bacteriemia, los mi-

croorganisms ri1.raviezan vasos de pequeñ.i calibre y se im- -

plantan en toüu •11 or uanism. La espiroquetemia puede persi~ 

tir meses o semanas, qui.zá oí'os ¡ solo de:;wparece al desarro-

llarse anticuerpos l.r1movilizadores. 

Así pues durante la espiroquetem.i o prolongada, mucho -

después del cantoglo aparecen nuevas localizaciones y lesio-

nes superficlola~ infectantes. 

Fun1J(1nrJrJ~.u en 1u pr:ltogonia se ldentl ficen tres perío

dos clásicrn> r.lu lo Bnfr::nnodad. 
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El período primario o inicial , o de invasión comprendo 

el plazo que media desde la aparición del chancro de inocula

ción entre el nnal de la primera semana y los tres meseD si

guientes. 

El período secundario empieza cuando brota la roiiéola, 

las placas mtJcosas y los demás signos rJe generalización trep:2_ 

némi ca. Este período dura generalmen Le de uno e cuatro arios. 

Es también contagioso. 

El ~eríodo terciario o sífilis tardía secuenta, la in

fecci.:5r· propende a circunscribirse en determinados 6rgonos 

(aorta, sistemu nervioso, hígado, pulmón, etc.) originandose

la lesión gom1J:.;a carDcterí stica de esta fase de la infección, 

pc!'íoc~o que n menudo se prolonga hasta que concluye la vida. 

Cabe se ?e.lar que lu sífilis puede presentarse an dos-

formas: 

SS f i] i :; congeni ta. La cual siempre procede de la mo

dre. LR infocci.ón del feto suele ocurrir a partir del tercer 

mes de embarozu. 
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El chancro típico puede ser reconocido sin problemas;

cJri todas maneras es necesario buscar treponemas en el lS qui do 

que sale de la zona sospechosa. 

Tratcmliento. La penicilina Bola es eficm· contra toca.s 

las formas de sífilis.. Prácticamente todos los cosos de sí

filis ternpnma mejoran con tratamiento único a baüe de 2 400-

000 U I de pencicilina G benzatinica, en dosis de 4 ml que 

contengan 300 000 U por 
ml inyectadas en cada gluteo. 

También puede inyectarse por vía intramuscular penici

lina G procaínica en suspensí6n oleosa y con monostearato de

aluminio (PAM) en dosis fraccionadas de 1 200 000 U a interva 

los de dos a cuatro días. 

El tratamiento recomendado para todos los casos de s_i 

filis tardía es penicilina G procaínica oleosa y con monoes

tearato de aluminio, en una dosis total de 5 000 000 U con d2 

sis individuales de 1 200 O\JO U dos o tres voces a la semana. 
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HEPATITIS INFECCIOSA 

La hepatitis es una inflamación aguda del hígado, 

Etiolog.f a. Es causada por el virus A y su vía Lle en-

tradR puede ~er oral o parenltffal, siendo más frecuente en 

Oto ñ:i e InvJ. erno , teniendo un período de incubación de 1~'i a -

::o d Í.85. 

tJo se ha descartado la posibilidad de que lo contamin~ 

ción ucurra de persona a persona, debido a la presencia del -

virus f?n las secreciones nasofaringeas. 

Los suJntos infectados corr.ienzan, en general, a elimi

nar el v:'..rc.;::. f>cii las heces dos semanas antes de ap,arecer la

ictericia y de.jan de hacorlo una semana después de haber apa-

recido estfi, 

ManJ festaciones Clínicas. El cuadro clínico varía ex-

1 traordinarlamente de un caso a otro. En algunas ocasiones el 

enfern·,, ~>c.Jornr.ntc der;ota L;n discreto malestar, mientras que -

en otras lo lt:t• i(in hepó.tictt os h111 importen to qué puede t1Ct1-

bar con la vldn dol paciente. 



11'.12 

La lesión histopatológica fundamental es la inflama-

c16n difusa del hígado con necrosis celular y reacción inflo 

mato ria linfomoci taria portal. Además afecta B otros órgu-

nor; de la economía, así que no solamente produce lesiones -

on el hígado. 

los ganglios linfáticos aparecen agrandados y edemat.e. 

sos, el baseo esta hipertrofiado por la proliferación celular 

y la congestión venosa. 

Con bastante frecuencia la médula ósea es hipoplásicE¡ 

aunque la maduración celular sea normal¡ se han descrito, sin 

embargo algunos casos de anemia aplastico de curso fatal. Un 

15'fo de l.os hqmti ti s vi r.i.cas pn:;sentan in flerne.ción edematosa 

de la muc1iH1 uastrica u í ntestinal, sobre todo a nivel de la

región cecal. Tambión r;r¡ han observado lesiones inflamato- -

rias en el cerebro, siornJo la presentación de pancreatitis y

miocardi tis muy rara. 

Touo~; crntos hallozgo3 sugieren que la hepatitis vi rica 

es una cnfermeiJod infocctoso generalizada en la que el híga

do es ol órgurni rnByorrnunto afectado. 



Tratamiento. a) reposo. El reppso absoluto en cwna -

lo primera medida e adoptar para un t;ratamientl1 adecué11:n, 

Se realizará hasta que la ictericia haya desap1:1rocido. 

b) Dieta. La dieta clásica pohr- 1 • en grasas y ricu en

h:i dratos de carbono no tiene en la ac tuolidad ninguna ,;usti f2:_ 

cación. Solamente se debe establecer ur1u prohibición: e 1 al

cohnl. 

c) Vitaminas. La vita~ina K deber6 reservarse para 

aqL:eil-::~· casos que cursen con una tesa boja do protrombina. 

Cuando la fase aguda ha cedido, los enfermos deben ir

reincorporando8e a la vida norPlal. Lo dieta debe ser libre -

y el al.c::ihol prohibido, como mínimo durante seis meses. 

Prevención. Los pacientes contagiados por el virus de 

la hepatitis infeccioso tienen las hecou, orina y saliva con

tam;_,.-,adas , por cuyo motivo se 11);, dolJu n3comendar lina higie

ro pcrc:or.al muy CtJidadosD. Las r11Jces y nrina deburán ser re

cogl da'; E'n ruc.i pi cm ter; q1.JU solamnnto !;no11 util i.u1r.Jos por el

r.•rupir; enfarrnn ¡ nr.ümi::>m.J tC1dos i.o:> instrumentos que se utili 

cen r·ora !'Ju cuJdoclo y tr·atornicnto tJoben'in oer' dosechodos o -

esterilizados on autoclave. El aislamiento absoluto de los -
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enfermos infectados no es necesario, aunque se debe limitar

en lo posible, el contacto con otros indivlduos. 
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DIABETES GLUCOSORICA O MELLITUS 

La diabetes glucosúrica es una enfermedad metabóHco -

caracterizada por un transtorno morboso en la formac:f.in tk in 

sulina y utilización del azúcar Rn el ::~ganismo. La gJ11i;11sa

penetra dP.fectuosamente en las cólL.las y se reducen r::n n11 no

no las c mbusticnes energéticas lntrace:lulares doparccJ;J:; ¡ or 

la glucosa. la consecuencia de ell:i es la ~-nundaciór, dé az(J

car en los tejidos intersticiales y en la sLJngre (hi~erglico

mia). La eliminación de azúcar con la orina, continuamente -

o dL1:rante largos períodos, es el síntor:-,a clásico de la enfer

rr.edad (glucosuria). Al faltar o no aprcvecharse la insulina, 

los tejidos no utilizan el ezúcer sanguíneo y se forma escaso 

glLJcógeno. Tnmbién se si.ntetizo.n menos grasas a partir de 

los hidratos ~e carbono. 

Existu una diabetes mellitlJs cuando con la hiperglice

mia y glucosuria se descubre un retardo en la asimilación do

los glúc:Jcidos. Esta anomalía q1Jimi.ca no es la causa del 

p:roceso sino cun~;rocuencin del mi.~;rro, '/ por eso o veces descu

brim:J::, t:ardít1mC'nte ia ex.;:;t:oncio lJf' una diabetes sólo ol po-

der considerar sus ofectu::, nocivos a trov(1s de la hiperglice

mia y glucosuria. 
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Hace 50 años, el 65io de los diabéticos fallecían an- -

tes de los 45 o ros en coma, en tanto que desde que se d8scu

brió la insulint1, solo fallecen así un 15'1'.,, La mayoría mue-

ren hoy despuét. de los 60 a::.as y de las corrpllr.rJc.;.ones vm;cu

lares meta o pt:irodiabéticas (infartos de rniccurrJio, qlomcn1-

esclerosis, ict1J!J con cegueras) que surgen al sobrevivir gra-

cias a la insulina, hormona que no a evitado la~ afecciones -

vasculares del diabético, sino que incluso parece facilitar-

las (síndrcrre diabético tardío). 

Le tásico en la diabetes es que provione de un desor--

den, ir fecci:Sr o tendencia hereditaria que afecta al pancreas 

o sus partes prodLcctoras de insulina. 

La e:.cr}r;i va comida durante un larg~º período, la ten-

sión emocional o schock mental puéde provocar ataques de di~ 

betes. 

En E'i ejercicio profesional del Ci.rujuno Dentista, es-

'te füJ ve constantemente bajo, una tensión umocion()l por la 

laboriusidnc quu requiere su trabajo, lo qu~J ln vu o hncor 

esto que ~~en e;.;r: l u!.:,\ vn rJc profesionistos, yu que etmlquier 

per::.nria puede ''~.l.<11 ril:,;puestn, Ll l1ermtur los curoctcroL> pu-
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ra adquirir esta enfermedad. 

ETIOLOGIA 

La r:lle.betes e.zt...:co.rada en modo alguno es una enfotmo- -

dad rara. Se calcula que 1~ de la población de más de: CD -

eñ:is del mundo occidental es diabetica. La prevalencia vn la 

pnblaci6n general.es del 1.4 al 1.7'/o. 

Los médicos deben pensar siempre en su posible pre-

sencia pues junto con la: 1) hipertensión arterial¡ 2) car-

diopatias; 3) neurosis menores y perturbaciones psicosomáti-

cas; 4 ) :'.'Jlcera gastroduodenal; 5) artropatias diversas; 6)i~ 

fecciones rospiratorias; 7) neoplasias¡ 8) problemas urina- -

ríos y 9) obesidad, fo1 rna entre las diez afecciones por las 

que más a menudo es corrnultado al médico• 

Se observa mós 13n la edad medie enti·e los 45 años y -

los 60 años ( más en varones que en mujeres) , pero también 

se presenta 8n su,.'.etos enctanos y lo mi sno en individuos j6v!:_ 

nes y, en ocasiones en nlrns. 

Son dignas de mención, en primer lugar, la herencia y

la presenteci6n de la enfermedad en determinadas familias. 
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En casi el 2:1'/o de los casos existen antecedentes familiares. 

Se transmite preferentemente con caracter recesivo. Asimis

mo es hereditaria la gravedad de la enfermedad. Esta debe 

considerarse como resultado de una rredisposición heredita-

ria, es decir, de una debilidad congénito en la regulación 

del mr tabolismo de los hidratos de carbono, con aumerit:o pat~ 

lógico de la glucemia. Los diabéticos suelen ser do.t grupo -

sanguíneo A. 

El estudio de los efectos de la insulina, hace verosi 

mil una teoría mixta, según la cual habría tanto aumento en 

la producción como en la disminución del consumo de azúcar. _ 

En los casos graves, también están transtornados, el metabo-

lisrro de las albúminas y el de las grasas. El pancreas es e~ 

tre tocbs lob órganos, ol que al enfermar produce mas facil-

mente diabeteu. 

Se ha visto que en casi la totalidad de las diabetes -

hay lesiones patológicas de los islotes de Langerhans. Las -

lesione;:;, ,,nas son de índol!! cuantitativo (aran diarrinuL;.i.é.n -

del n(;mcro cJ11 rJi.chos isloten) y otras cualitativas (degenera

ción hidr6p: en, esclernrói:; y otrnfia por proll feración del t!:_ 

jido conect.vo, deaeneroci6n hiulJnn de les células beta de -

los islote!; 1fl: Lun[JF]rhans). Lu insulinn ulaborada por 8stos 
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células beta lo es en cantidad inferÍÓr a las 30 U. fisiológ! 

cas diarias y nocesarias. 

Por otra parte las células alfa de los misrros isla- -

tes, no lesionarJos elaborarian, sin ser crintrenestada3, 

hormona contreinsulínica, hiperglicemiante, llamada glucagón, 

acentuando así la hiperglicemia. 

La .'..nsulina facilita la fijaci.ón y transformac:.I ón de _ 

la glucosa en glucógeno. 

Se hfü1 mencionado, además, corro causas ocasionales o -

momentos etiológi.cos reveladores diversos factores exógenos ,..,. 

tales como emfr;rrnedades infer.r:iosas, emociones psfquli.;as gr~ 

ves, al.gune~·. •:r.cefaJopotías (tumores hemon·flgias otc.) y el _ 

alcoholismo. 

MANIFESTACimEs CLINICAS 

Ln~; r·r·i w;ros marri festacionm:; del podecJ.mionto, que su~ 

lon rre~,enturr,r, grmJualmcnte, t!un, por lo regular-, poco ceras:. 

terí.st:lcas y corn;i sten en piodermitls, pruritos y eczema vul 

ver, balanitls, uingi01tis, forunculosis, retardo en la ci.ca-

trizacJ.ón de hr;r 1 das casuales, menor movimiento y fue1-za en -
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las piernas, impotencia sexual junto o la disminución de la -

capacidad órganica '/ psíquica¡ depresión , laxitud , enflaque

cimiento con sed - modo muyn frecuente de empezar en los suJE 

tos ,:,óvene:o - dolor de cabeza y a voc•?S ataques multineu:r·6ti

cos. A pEJt;nr de la disminuc:Lón pmgn1:;i v¡. del peso, a L<111sa

de la defit:1nnte asimilación de los liíi:Jrotos de carbono tfp 

los alimrn1l.1is, el apetito suele seguí r ~;Jendo bueno y hu:1la , 

en aJgunc;:; pacientes aumenta notablemunte (polifagia). l u 

sed puede llegar a ser un síntoma penoso y o veces constitu

ye la principal molestia del enfenno (polidipsia). Esta 

sed excesiva es un síntoma crónico srn:;ur.dario a las perturba

ciones metabólicas que origina, sobro el recambio del agua ,

la ir.tensa glLcosuria al determinar euta una diuresis osmóti 

ca excesiva a v•:ces en forma de molesta nocturna, la cual 

aducen cor. frb;11encia los misrrns enfurmos. la cantidad de 

orina esté p;:i1· 1:illo muy aumentada desde que se transtornan el 

estado generu l (poliuria). 

En l.r,!; nacientes mayores de 4:, ero::. y más en los vie

jos, el corn'.1:rizo clínico de lo diabel.uE, 1J rnenudo no es muy -

c;lar'J. Piu,:.1,,,,, qui~ oxi t>te muy probnl1lr"rN!nto: en mujeres ql:e 

sufren i.r:for t.n:, rJt: rniocnrdio, ,:6venun c,t-;r:é:c:i! .. cor. tir·terioc;;cl~ 

rosis precri1., ¡J11cir:mtrw nin rn:11ropotfu" u:n:·,i ti VD rnotonis o -

defectos vi :,110!1;:, retín i 111;0¡_;, jnfecc im11:'.~ Un rir:\no ruchl:i van-
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tn:J y otros proceso~. 

LDCALIZACION Y SINTOMAS DRGANICOS. Refer·ente al aper~ 

tn digestivo, lo lengua suele estar secll, no rar·11 vez rcn;que

brajada y 11 menudo saburrosa. La salivo us ácidEJ. En ~~u- _ 

chas caso~, hay lesiones de las encías, yu sea en forma de re 

la~ociór, 1.1 en forma de gingivltis, con propensión a hern•1na

gia. Lo~; dientes se aflojan, caen o pruperirJcn a caerse y ca

ri ar~~e. A algur.os diabéticos los descubrer. los Cirujanos 

Dentista.-,, 

Cuando un diabético presente dolores abdominales con-

di.orn::a, sospecr11ir.8 y témase la instauraci6n de un próximo -

estado c'e corna r' l ii dratese al enfermo con tomas frecuentes 

do caldo sa1fld~J. 

Le enteropatía diabética diarreica puede ser la mala

absDrción do las grasas y del nitrógeno pero casi nunca oca-

siona aneéd a, hipDcalsemias hipoproteinemi o ni otras canse- -

cuenc i as rk lo rf ! nab;csci.r5n. 

Las hepal. i ti s ictéricas son fmcuente'.> en los cJiabéti

cos y suelen sur transmitidas pDr las jeringuillas do los la

bo1atorios y clínicas que contiuncn el virus B de la hepati--



152 

tis. Su pronóstico es peor que En los sujetos no diabético~, 

pues propende a evolucionar hacia la distrofia hepática sub-

aguda y cirrosis postnecrótica. 

La nnr1ciación de hígado graso y diabetes es muy ~omGn

sobre todo 1111 los diabéUcos con más de 40 aros y quo ul mis 

mo tiempo ullusan del alcohol. También e:_-; frecuente lo c;i rTo

sis hepático, en los diabéticos mayores, llegandose !:l CDrnpr·o

bar biópticamente (histológicamente) en 10 a 32 por 100 de -

los diabéticos. 

Las relaciones ciínicas entre diabetes y hepatopatías

son pues, muy i rnr ortantes , ofreciendo a los diabéticos mayor 

predispos:'.ción quo los normales a sufrir: 1) hepatitis agudA.c< 

ictericias¡ 2) tifnado groso, y 3) cirrosis hepáticas. 

Afecciones cr6nicuo de vías biliares se registran en -

más del 20 por 100 de los diabéticos (colecistopatías diabéti_ 

cas). Uti.asis biliar y diabetes son enfermedades sintrópi- -

ces, cspr?c ~a lrn1 '" tn en mujeres con diabCJtP.s gro•.¡ou. 

El apnn1to e i r'Culu torio d8 los di.abéti cos ontó casi 

siempre el ten'idu. f\ rru1nudn !';e ti al lan sl !]nos de orturiosclero 
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sis intensa y, sobre todo, de esclerosis coronaria. Un ongo,t 

pectoris o infarto en una mujer es casi siempre diabético. 

Las altc~rncli:mes vasculares de los diabético:.> son de -

dos tipcs: la ongl npatia diabética, carac turística d11 1 A rJi El

betos, que afecla u los capilares, y la artoriosclo1nois, que 

se localiza 011 las arterias de mavor tarnafr.i. 

La angiopatia diabética es un síndrorno diabóti.co tar-

dío que afecta sobre todo a los capilares y co1Jsa en el fondo 

del "·';:i dilataciones venosas microaneurismátJ r.;as con hemorra

gias v ioxL;dados f&ciles (retinasis diabético). Estudios re-

cientPs indican, sin embargo , que las al terot: 1.ones de los ca

pilarus ouGdnri incluso demostrarse antRg de qu8 eperez:ce ls-

alter'1.:.:ón t>l11qutmica del metabolismo de los hidratos de car 

bonCJ, es der.i r, 12n la faso de pre-diabetes. 

Talos cd toraci.ones capilares son características de la 

diabetes y se ciolmn a un engrosamiento de lo rnombnma basal

corro cr:insecuenc \ 11 de un r!r:pási to uxcnsi vo du cu lóuuna y muco

prC"teínas. Lu:> .·11nas m6n crectadcw :mn: ri.í1í11, retina, siste 

mo norvioso y pl11L. Los ul.ab5t.icos outan muy prupensus a la

erterioesclerosl !L La hipurtensión arterial después dr~ los -

45 añ:is tambión u frece um1 J nc.idencia superior en los di.abe-
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ticos comp~rado con los sujetos de su misma edad. Al revea -

de la población corriente, las mujeres diabéticas fallecen uo 
infE:rto miocárrJJ co tanto como los varones. 

Hecho c1 wioso es el de destocar quu las com~:i í caciorms 

y localizacirn 1m1 angiopáticas de los dinl16t:lcos. se l.lusorro- _ 

llan hasta ciurto punto sin diabete~; mm.i f .i osta y procudu t_!:! 

vestigar siempre la curva de la glucemlo poro descubrir que

su causa es la diabetes. 

l_a gangrer.a diabét.i ca es hoy más rora que antes, sobre 

t·•d~1 en su forma húmeda infectada. Requiere quedar bien del_:h 

mi tada y c--:nverli ua en seca cuanto antes ,aplicando polvos de

dennato l, marf111li 1, u otras sulfamidas. Es imprescindible el 

extremo cui clml11 Ue lf'l higiene de los pies en el diabético. 

Los transtornos del aparato rospiratorio constituyen -

complicaciones. Lo más común es una faringo-r:lnosinusi tis 

con bronqui tú; crñn i ca y enfisema, ospecialmente incidente en 

lo~' diabéticc1l> rd.1t!butl. 

Las i 11ft;u,lrmtn; urinarios rccid:vonl:on mm fn.C?cuentE:s

cn no pocos rJiolu'd it:iJ!> lgnorndos corno tall!Li. 



Existen en algunos casos dificultades en la mi.cc16n, 

con retención vesical urinaria pré·.gresiva. La disminución 

de la potencia sexual del varón es un fenómeno concomitante -

frecuente y a menudo precoz de la diabetes. Es muy r.li fíl~:ll

de vencer. Lrn.; mujeres que~anse mucho:, veces de prur·I t.o 

vulvar pert'nuz, debido en parte a la descomposición, por -

hongos, de la orina que contiene azúcar; la balami tis quD se-

rresenta a menudo en el varón , es un trans torno análogo. 

En la piel no es raro el intenso prurito (en ocasiones 

tmnbi(~r. es un sfotoma precoz); las escoriacjones producidas _ 

por el frecuente rascado determinan can facilidad infecciones 

o eczcmas. los diabéticos tienen bastante propensión a su- -

fr l r fur i'.inculos y antrax ¡ al¡:¡unos enfermos les ¡iadecen r.Asi -

sin intc~rn. .. ncícr. Por lo demás, la piel suele estar muy se

ca y segrega poco sudor. Las l1eridas turdan en cicatrizar. 

El cjo también padece frecuontemi:;nto en los diabóticos 

sobre t1d:; de cataratas (siempre bl later·.:üo:;) ¡ o veces hay d.!_ 

ficulta•j 'en ln visl.~n por tn1nslon1ns ele Ju ne. rr.mJ;:icl(n. C:c:

presentnn ocJcrna!i con hlperLon[üt'.'.Jr urterlt1l ccncurn 1. tan te , re-

óptico (rH)ur l.tis, atrofia) y par6Hsis oculomaloras del U y

IV r:iore~• cranccile!:>. El glaucoma no raro ve.:: B!:l un signo de-
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pred.iabetes y otras de oftalmología diabética tarufo. Tern- -

bién lo son las hemorragias en el cuerpp vitreo. [l diabéti

co padece pues, en el ojo, varios procesos gravas como, hurno

rragias retininnas y en e.l vítreo¡ catanllas y ulaucoma, to-

das ellas con posible y fácil ceguera curn" "m~•H'!la, 

La rGtinopatía diabética se presenta con mayor 1 I'I!- -

cuencia en un riromedio de los :'.5 aibs de edad. Es una lusión 

muy gravo que c·nduce a la ceguera total o no pocos diabéti-

cos, en virtud de hem:irragias repetidas de los microaneuris-

mas , fn rmación de exudados, proli ferac Lorn:;s vasculares que __ 

vuc;lven a sangnu- y degeneración r-2tiniena, con glaucoma fre

cuc•ntemente ascH:i1.1do. 

Las m~urnluim5, frecuentes en la diabetes, localizanse 

con preferencia uri los nervios trígenimo, crurales e intercas 

tales y no es rarn la ciática bilateral. Con frecuencia se -

presentan ve1·dadoras neur:i. tis, con parestosias y transtomos

de la s8ns:.tiilídm.1. El pié quc;munte (bwnlno feot) es pro-

oio rle lo ni't11op11Lfn dlubética, pcrr1 110 f.?:.<.r:Ju~iivo, r:uus torn-

bién sD regi:•t.1·11 r:ri cirn5ticu!;, dL,11ral1_·i11(micos y cUli- -

cos. Cnn rcl •. 1ti11n f1r:r~1;enciu 1'!;h1n niJDli1l11:, .los n:fl.cjos ro

tul:i.ano~:) y dqt;l l lnrir1~, 1 inclu~;ci l~l1 c:llnr:l!• 1uvn.H con t.nl r.eurup~ 

tía diab6ticEJ. 
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Las úlceras diabéticas neurotróficas suelen ser indolti 

ras, y se localizan en los puntos de presión, SL1bre todo en

la cabeza de un hueso metatarsiano. Se manifiestan aun cuan

do el riego sangurneo sea excelente. Todu úlcer·o persisten-

te, sobre todo si. se asocia o una callo!:!ldad, duba hacernos

pensar en lo 1."ilcera trófica debida u una di.abetos. 

Lo temperatura del cuerpo es normul en la diabi:itw~ no

cornplicada y se torna febril en el curso de diversas inf'eccio 

nes secundarias a las que los diabéticos propenden. 

Sor·.gre. No suele haber gran anemí.o ni alteraciones 

morfológicas características. Los eosinófilos esten disminui 

dos en h~: casos graves. El aumento de la rmrr:irción de azú-

car o hj ¡JLlrqlucrm1 i o es una al te ración constante y con impor--

1 tanria próc\:icu: 1.J;cha proporción en vez de ser la normal, de 

1 

80 a 120 ror 10U mu. , puede aumentar a 400 mg por 100 o más 

1 Hasta cierto r:iur1tn, íJuCde haber correlación entre la hipergl~ 

1 cemüi y lu g]llC05lffi.a, pciu nquella pUF3de persistir sin que -

1 haya glc:cr1'.;•.1rJ ü, 

Tornbi6n ~;e riresonto11 Ll vnces glucmiurl.as tronsitot ios -

normug1uc:..i;micon cuando oxt~.t..11 una pUl'turbaclón tubular renal

del mecon:l.smo de abs::;1ciéi11 dol azC1cnr filtrado en el gJurnéru-
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En ocasiones falta la hiperglucemü1 en los períodos 

e la diabetes (en los ni ros al principio, hasta pt1ede haber

alores glicemi.coc> anómalamente bajos) , así como cm las gluco 

ur:i.as de cierta!; ¡mncreati t:.s y en :La olicosuria por eyuno -

rolongado. En u!qunos caso~ especialrnr.nl.t! araves 1· en el co 

a, la pruducción de lipoides de la sanu1 n ( lipemia) ~_;n halla 

·onsiderablernente aumentada con t-1ipercuL Lltrirlnemia, de u1or

·e que la sangre in vi tro, muestra una copa grasa, EJSpecial-

nente en la diabetes del adulto con exceso de triglicéridos. 

Tnmbién aumenten mucho los ácidos grasos (no esteri-

·icados) en la diabetes magra con lipolisis y más en la 

Jiabetes del arJtJl to obeso. La hiperlip~mia, que se debe a la 

opiosa r!migruc Lón de grasa desde los depós1 tos del •Jrganisrr.o 

1 hígado, se presenta cuando l'rnta glánduln se empobrece de

lucógeno (reflejo trófico de Wertheirmer). 

Por esto también se presenta lipom:I a durante la inani-

:i.ón. 

Tron!>turrn1 rJol motabolismo. Es 111 fundamental del cua 

drri mrnbQ!,r1 rJ!uliótlco. Cierto que no s1i.L1, afecto o L::, hi-

drat•J,, rli:: curlmnr1, ptnu i.:i t.ra11storno mul.ul.1(1licu tlu l":~; r'1lt.L-



te utilización de los hidratos de carbono, por dificultad del 

pasri de la glucosa a glucosa-6-fosfato -debida a un fallo in

sulínica- a nivel de lo membrana de las células hep§ticas y -

muscularer; ~;obre todo. Hay un retraso un la asimilad t'in de -

1,-,s hidrnl •!'; de carban·1 así como un mol aprrJ11P.chamientt: dG 

1 ~~, mism ,~,, y a c-:insecuencia de elle lu glucosa, al n" fJene

trar En lr1'., células -p'r talta ro no eficacia de la i.n:o11 1 :na-

depm e Jo lliperglucemi a y esta a su vez lt1 glucosu1 i u. 

.. 

La perdida diaria en celarías cnusada por la glucosu

ria se calcula facilmente multiplicando la cantidad de azúcar 

eliminado con la orina durantr~ las 24 horas por 4.1 valor en

celorias del n1úcar. [sto explica, tanto el aumento de la ne 

cesidad de ullm8nto, como la disminución del peso corporal. -

Le c.d.1tidad d1! o;:úcur ricrdida por la or.ina depende, Elllte todo, 

rJE1 j.E: de hidrutos de cod;ono de los ali mentas, pero con gran

des diferencias indlviduales. En los casos mas leves inf!u-

yen muchu la clase y el modo da preparaci6n de los tüdratos -

de caruo:1>J. ProduC•'1r1 rn(J;.,i ml'.l glucosuriA los dlvfw~HJs variedt:i

des de r1,:úct1r' ·1, en seuundo lugar oJ por; lJJanco: rJ11 cnmtJj o -

otros til.ernur1t.LJ'.i h i LJ n.icerl1or1nt.Ju·,, corno por ejemp l.u, 1.w; papas

Y otro~; amj J.oc•JU!.J, (tirwi.1u rJci uvunu, la Jevulosu) con frecuen 

cias producen munos glucosurlu, Dolwe todo sl, sl mismo ti em

po que ellos riu ::ie udminlslru corrm. 
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En los últimos años se ha discutido mucho acerca ciol 

metabolismo de la levulosa o fructuosa, habiendose demastrti

do que se cataboliza sin pasar por glucosa-6-fosfeto, y por

tento sin el concurso de insulina puede penetrar en la c~lu

la, Es licito, por tanto, utl lizar el a.•\'.icar de .l.a fruln -

(fructuosa) como medio edulcorante de lu dieta de los di nl!é

ticos. 

El metabolismo de las proteínas difiere según los ca 

sos, En muchos es normal, incluso en los graves (retardos)

tratados dietéticamente de modo racional¡ en cambio en los -

nutr:i'.Jos insuficie:r;teme:nle sobrevienen perdidas de Na. No 

t1oy que confundir con estas perdidas la eliminación de enor

mes cantidades cJu Na que a menudo se observa en enfermos que 

se alimentan lJ :,u orbi trlo con cantidades muy grandes de pr~ 

taínas. Se produce inevitablemente perdida de No tan pronto 

como los enfermos, por purJecer transtornos digestivos, no 

pueden cubrir suficienternonte sus necesidades calóricas. 

El metabol.I :o;mo aJ.IJuminoideo también se rrnlla en rela 

ci.6n con la glucCJ:1uria 1 puen on lo di atiraLcc:. gravo, buene pa.!:: 

te de los alimw1tus qua contiurmr1 &mlnoácidos de Jos proteí

nas, estos son t.run!.,formw.Jos on u;.úc11r, y lt1 porcl611 de alb::_ 

mina que no SB Lnmsfurmíl en u..:úcar uri uino cu01·pu:c; cetóni 
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cos. En virtud de ello a menudo la ingestión de albúmina vo 

seguida de aumento en la eliminación de azúcar. A este ros

pecto, las diversas albúminas, cuantitativamente, se condu-

cen de modo distinto. La caseínu y la carne aumrmtan muciio

más la glucosuria que los huevo:J y los u l.t.Jumunoides veqetU-

les. Estos últ-mos son los que De utilizan mejor, 

Al contrario de los albuminoides, las grasas fueron

conslder·adas durante largo tiempo como sucedáneos adecuados

dei azGcar que se pierde y como manatialeo energéticas irre

pruct-1atJles en la diabetes y, realmente, aunque oa fonren a -

eypc11c:u:::. ce lo::. mismos abundantes Luerpos cetónicos, los áci 

dos grasos (ir1cluso en la diobetei; grave) son oxidados, par

lo menos desdu 1 ~ 15 hasta c4 (-ácido oxibutíricoJ. 

Presci.nd.iendo do que las grasas cuando se ingieren 

en canU dacJ pueden orig.i.nnr cuerpos cetónicos, se tiende 

hoy a admitir la formación de az~car a expensas de los Aci-

cos ·;;rasos elevados. Se enade a esto el dato con importan-

c i<i ;-irocLicFJ de que muchos d1et.Jr3t.lcos, con une alimentec:'..ón

rru; cicrJ rc:n uru~;11:.;, torrrt.15r3 "1:1l.burnJr1o"usceptibles", o seo, -

cu<:? reac1:i onnn u.I ournentu rJo la 1 ngm,li.óc1 dt.' elt,úmi 110 con ma 

yor glucosuriB; en cumti.i.o, con frecuoncj a loleran q1-:indes 

cantidade!:l cJe 1:.übúmir1a con ur1 reg1mer1 nl imunticio escué>O en-
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grasas. Esto revela que no se debe considerar el regimen de 

la diabetes desde un punto de vista puramente ennrgético y -

recomendar la ingesta ·abundante de gn;sas. 

El. ttl.cohol no acrecienta en mulJu alguno la al1Jr:usu-

ria. El Lr·abajo musculur· puede disrn111uirle en casos de tHa

betes le11w;, si la musculaturr:i esté 811 liuonw:; condicioni:m y

el trt-1bajo es moderado. La expl.i.caci ún del hecho es el rno-

yor consumo de az6car (glucogeno) por los m6oculos cuando 

trebejan. Ello tiene aplicaci6n terapéutica. 

Formas clínicas de diabetes y patocronia, Ya cita

mos al principio la existencia de dos tipos patogenéticos -

-clínicos fundumentales de diabetes. 

Atendiendo a la patocronia, tipo y grado de invasión 

del proceso, cabe distinguir, además las siguientes formas -

de di.abetes melll tus: 

a) Período prediobético o pmrnellttus, .A.ñas o dece

nios anteé; uu quP. se tlnsorrolle unrJ tl '1 ul.Jetes maní fiesta, con 

(glucorOSÍé;) SJllJCOSUries U t1jper¡JlUGf"JrlJl1Ll tr·as SObrecargas,

CBlJe rBcogur /Ll e i ertos dulos clf nico·~ rnu f c1cJruc ter I ~> ticos -

del futuro dit1LlfJ1.ico, pi;r·u sin putlr_;r· dumu~jlrar en ullmo (ni-
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con la curva do sobrecarga) la exi'.ltr:incia del transtorno me

tabólico de lun hidratos de carbono, La clínica precede al

laboratorio en uute caso, Así se conocen mujeres prediabét~ 

cas que pueden pnisentar "complicaciones diabéUcas" dBl em

barazo típicu:;, l udavía sin di abete:¡ uvidEmtP ( E•l!ort_u~,, fe-

tos muertos, rnll'to de niños "gigant1-:," con mas de 4.~i kg de

pErno nl rwcer) y todo ello antes Lle 1n1Jsentar lB clínJ.1:n c;uf 

micD Linl síndrome diabético, En el recién nacido, futuro 

dint'ét.ico, se hallan grandes el conizón, hígodo y bazo, Tam 

b.il'..:1 e:=, evidente en ellos una hipertrofia de los islotes de

Lans.'er11ans. Las alteraciones hepáticas microscópicas, cara:;: 

terí sL.cas de 1Ciéi diabetes ( vascuolización, rJc9ene:roc:Lón gr~ 

sa, nucleos rai·u:,; claros y variables de los t1epáticos) tam-

bién se encuunl.t·ar1 en el período prRt;liebético, [n todos e=;

tos prediobét.il.:us la producc:i.6n de insulina consigue aún man 

tener oculto e inadvertido el treristorno metabólico que debe 

existir. 

b) Diab1Jt.es mellitus latente, c.¡ue si.n embargo, sola

se descubre y apurc;ce presente al reabzar las pruebas df3 so 

u recarga anto .1 u i nsuficientB producción y/o uti Uzaci6n de

la insulina, 
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e) Dic~betes mellitus manifiesta. Cabe di vid ir la en

tres formas principales: 

1) La diabetes de contrarregulaci6n (benignu), de in 

dividuos obesrn. y mayores, en la que se conservan !ns célu

las y asimis111u lo ~;ecreción de insul.i.nr1 ( a veces 1 ncluso

elevBda), con u!.<;asn o nula tendencia o la acidosji; y celonu 

ria, Es tribul.uria del tratamiento con antidiabóticos ora-

les; cursa con hipertr.i.glicerldemia e hipercolmit.uri.nemia y

sus portadores padecen frecuente arteriosclerosi u correspon

diendo a la forma llamada diabetes grasa, 

2) La diiJbetes hipoinsulínica, más grave y propia de 

individu:::is jóvrn11n; y delgados que propenden mucho a la acid~ 

sis y cetonuri11 y en los que faltan por completo los.: célu-

las y la so1.1·"1_;i6n insuliníca; son tributarios por tento,

de terapéutico con esta hormona y corresponden a lo llamadB

diacetes rnagrC1, 

FormfJ~; tl11 trem;ición o intermodlof3 ontr'B ambos ti- -

pos, Su•1 lfl·, 'I'"' uu Dtr;;urvu11 en jndivi.rju0!3 mnyoru:1 que du--

rante muc1-roé. 1ri1r1:. f'uE!ron 1.rntfidDs con ir1!J1Jiinn, tt~n1pt'!ut.iL11-

que, pro:Jatih:1111•11Ln h!c; 1i1·¡1:;iunó o acu11t.tu~' Ju ntrllf'lu pur· 

inactividad <11• lw_i L(dulw, 
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Por ello, estos últimos pacientes no reaccionan adecuadarr~Jn

te a los ~ntibióticos orales) antidiabéticos orales, que, 

como se verá, solo actuan determinando una mayor secredón

de insulina. 

La diabotns infantil se inicia de modo !'fJJJSntinci y -

denota glucemias rnuy lábiles dificilrnente reguloi:Jles¡ e;-J ote 

mayur propensión al coma acidósico que en los adultos, por -

mo:;trarse muy sensibles a las infecciones v diarreas- que les 

prec;jpi tan a la acidosis. La noción de ~·erencie casi nunca

fal tu en estos casos. 

o:. abetes melli t~s lipoatr6fica o de Lawrence. Es 

una fonna muy rara, que cursa con atrofia practicamente abs~ 

luta c~el prn1rr:ulo adiposo, hepetoespelnomegalia, ausencia de 

CPtosis y nuLesidad de urandes dDSiS de insulina, 

Sti rovi.stra tsmbién hiperlipemis con desarrollo de -

>-lln~omas s11Uc11t611eos y aumento del metabolJsmo basal sin t1J

rw:,.t:ireo;:;_i~•. [r1 nlgunos enfermo:> se descubre c1rrosis hepá

tico. La l1pw1l.1\Jfia prect:1du u voces, a lu .ln:;touroción de

la cJiabetet., por 1 o cual os necesario dJ furrn1cú1r-lu de lu J.i 

podlstrofia prur¡rasivu 1fo f:Jorraqum· Sirnon~;, nn lu cuul lo de 

saporición dfl l pun.f cti lu uf oc ta a la m.i tad r;uperi CJr' de 1 cuer-
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po y no hay diabetes, 

Curso y terminaci6n, El curso y terninaci6n de J.os

diferentes tipo" o formas de diabetm; difiere muchü, Pocas

veces se obser1111, curaciones efecti vus. Urlicament.ti Ge ten-

drán por tales lrEts una observación suficientementu prolong~ 

da, por la posil1\ lidad de recaidas. La desaparici ó11 de L:i -

glucosuria, quE: !~e observa, por ejemplo, on ocasior11m, al d~ 

sarrollarse la nefroesclerosis retrácU.l es una currn;j ón ap~ 

rente; En este caso sigue existiendo la i1iperglucRmia, como 

signo de persistencia del transtorno metulJÓ] ico. La gran m~ 

yoría de los casos e·-.1r:;luc1on= crór.icamente. Según la forma

de la diabetes , re.ocio de tratarla, se present!:ln de vez en 

cuando mejoríu" u agnivac~ones, paro fallecer, por último, 

a consecuenc i 11 <111 1us agravaciones ctir-díacas (infarto del 

miocardio) u ''"'i1.u 1 ores ( hipert.ensi6n, opople.Jía, glomerulo

esclerosi s) o du pudecimientos intercurrm1teso, en el fin en 

el coma. 

NumrHi:J1;1J1i cusas leves vi ven mucil0!1 unceni.os. Lu día 

betP.!' aravEJ cJi\ 111:; jóven8s a vt:¡¡;es evulur.iuno do modo ogudo. 

La di abetes cJu l rr; sujet.oG obesos maduro::. "H lofo r•~ mF.J ,ior· 

que la juvenil, L.l '10 por 100 de los nir.11.1~1 i.Ji.r..1bót.ícos mue-

ren ante!> de lti· \'i c1i"u!;, E-~·.tlJ qcJe ertJ c·1rl!'t.O tudov!'u en -
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el año de 1958, afortunadamente va siendo desvirtuado por la 

experiencia de niños cada vez más numerosos cuyo diabetes 

bien tratada con insulinas lentas les permite ~obrevivir, su 

perando diversas complicaciones y con buen e~;LrnJo nutrici.o,

alcanzando los diabéticos que lo sufren du ni~os cede vez 

mayor longevidad, casi como los no diabéli cos. 

Las complicaciones más graves son la miroanglopatía

diabéL.i ca glomerural y renal y rotlniana. La disciplina y -

obediencia a la dieta terapeútica condicionan no poco el pr~ 

nóstico de todas las formas, pero sobre todu de la juvenil.

Los pel:gros que amenazan ul diabútico son de cinco clases;

los transtorr.w.-; nutritivos, el com¡-1, las i nfocciunes (piela

nefríticas, t•.Jl.•e rculosis pulmonar, sepsj s, ct:c. ) , la g lomer~ 

loesclerosi s 1w6rnict1 y l<.10 1111formedades denenerati vas de las 

arterias ( cor·onarioesclerosi ~' e infarto del mi.ocardio, gen--

' grena de eztremidades, ceguura retin6sica). 

La sot.irevivencia rnudia de lm1 dia~Jéticos que entre -

1905 y 191~ · ólo era do 5 nílo~ 1 actualmenta, merced a le insu 

üna, éÚCilf1/11 los 20 u 25 iir10~;. Lw.i diabetm:. sur·gides dElS-

pués de lol.> Ui nños, !Ji son ld en cuidüdns r10 suDlen requerir 

insulina y nu ncortan la vidu en rBlación a los no diab&ti-

cos. 
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El coma diabético acidótic.:i es un ti compLi cación quti 

bien tratada, es muchas veces reversible, pero en otras eS-

Forma de termim.ici6n mortal específica de la diabetes, 

OepemJu de urw pésüna utilL:aci 611 cie los hidratos 

de carbono, quu pone on mertha la pracipi tada hipercatatJul i a 

grasa con formnci6n excesivo de cuerpos f1cidos y cet6nicu:,,

Es una j_ntoxicaci6n por los éicidos 6rganicos, de la achhn:i s 

diabética, que se acompaña UfJ signos carac Lerísticon. L• 1 oJ 
gunos cusas lo preceden ciertos Fenómenos premonitorio:·.>, GO

mo la apürici6n de intensa i.rrapetencia co11 g1·an apatfo, rwú

'.iOas, epi gastralgias vi olentw:; cor0 v6r!'i toe.·. :..;ugest1 voiJ de CU!;! 

clro abdominal 11~1udo (seudopm·itonitis dialiética)¡ opresi6n -

tonkico, desu'.11:siego y diarn~a (precoma). En otros casos -

la cataslrofe r111Jl:aból"i ca solir·eviene inesperadamente, 

Con más Frecuencia uu da en diabéticos que por cual

quier motivo o descuido dejuron de inyectarse insulina y co

mían opiparumente, sobre todo en grasas y rruteínas sin nada 

1 de hidrato'.; de curbono, harJiu11do también olvidado lodos los-

' antj d1. ab8t i L.u:.: unües, A 11ecrn.; lo pruv0Lun u'.;fuerzos corpo

rales y mus u rntJ11udo los ps f q• ¡j cos intensos, les grandes emo 

cJones y, sol;r·u lodos, las .inf'uccionn'.:>, el embarazo, lm.; ºP!::. 

raciones 13tc, 
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Es característica del coma diabético la disnea acici6 

nicü pronunciada, con unas excursiones respiratorias profun

das, a menudo ruidosas y a veces aceleradas. La exploraci6n 

objetiva del pulmón resulta enteramu11tu negativa. F 1 EJÜ'S -

espirado huele intensamente a acetu1111. Al princioiu ,-,nJn 

ha¡ apatía o somnolencia, que se tr1.i11'..;f'orma pronto l:ll fJGrdi

da completa del conocimiento. No !1uy convuü;iones, t;i111J fl!: 

c:irJez rr:uscular. El color de la can:i es rojo y la piel ca- -

liente, El tono del globo del ojo disminuye. La tensión ar 

terial caja; el pulso es peque~o y Frecuente. La mayoría 

de .los enfermos rnueren colapsados por deshidratación e hip0-

volerni ¡¡ ¡ en estooo de coma profundo, En la. orina se hallan 

con frecuencia numerosos cilindros del coma, característi- -

cos, con gru11 11alor diagnóstico, c¡ue a vecp.s aparecen :r'o co

mo PrÚdromo~.. Son cortos, gruunos y, por lo regular, granu

losos. Lé.1 orina contiene cuerpos cetónicos en abundancia. 

E .e coma suele durar desde lo~; primeros signos de som 

r,olenc:ia hasta le muerte -si no se !:rota correctamente-, no

c:ueje pasar clo 46 horus; mas n1n1mc11tu, puede llegar ¡:¡ t.res

dÍu':. úe~tiu la introducción do lo iri~•ulino, la mortul.idad -

por coma hl'i d 1 c;m.inuido uproximmlumrJr1L11 !Jn r-;o por 100 iiasta -

L por íDO. Uu~1de el punto de vJ slu prur1óstico, el coma de -

comienzo rupcnt i no es mas f"avoroble que ul desarrollodo pau-
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lat:lnamente, El pronóstico depende, sobre todo, del eslado

del pulso, de la tensión arterial ( gr1;1do de deshidratacl6n )

y aun mas del momento en que se administro 1 a insulina. 

Requieren precaución las in to r"em;.i ones que nocusi-

tan aneste·.;.Lu general, que fomenta la eci closis, princl palme!:! 

te por modio de los nárcoticos; pero tumtüén medi anto lo ina 

nición pre y postoperatoria. 

TRA 1 MIIEN TO 

Algunas medidas terapéuticas, Aporte de la terapeú

tica de los alimentos, la insulfnica y la quimioterapia con-

antibióticos orules, tenernos que hacer otru.s observar.i nnes -

en el cuida¡jo lle los diabéUcos, tf3tos deben evitar cuida

dosamente i w; exci tuci.ones psíqu.icm¡ y lus fatigas corpora-

les extenuunlas; en cambio un ejerclc'io ff~:.i.co moderado, n0-

solo se los puede permitir, sino quu se les debe aconsejar -

(excepto en los casos muy graves), prucí~~omc:nte porque obra-

'disminuyendo lu olt..icosuria. La RSmurndo hlr1iene c1El los pies 

asr corno lu piolen 9eneral, tiene impur·Luncin ningulor. 

Sólo l1ny r:p.m PElíl~3nr en la curo ri'.JH.~LJfico en la dia 

bete~• originrnJ11 poi· poncreE1ti tis luuUr;u ( Pl!rd cilinn), Cuan 
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do coexiste obesidad, es menester gran prudLncia con las cu

ras tle extrae tos de glándulas tiroides; las curas de la obe

sidad mediant11 dietas apropiadas, pero efectuctdas con caute

la, mejoran 111 metubolismo del dlabéUco, 

En lu gangrena de los dedos dr.i los pies, junto nl 

tratamiento lnsulínico moderado procede ensayar el· ácido r1~

cotíni co, la testoterona, la padutina y los buños localet; de 

co2 ( rJventualmente asoci EICios al calor); por lo demás, el mé

todo de elección en los casos graves es la gungliectomía lum 

bar ¡, si esta falla, la ampotaci6n efocuda a cu debido tiem 

po, 

La ret.lriopat.i.A y lt1 glomen.:loo~iclerosi.s diauéticas -

se ha recomondodo trf:ltarlas con lo hipufisectomia. Esta in

tervención conseguiría detener lu evoJutividad de las lesi0-

nes retinlnnus en el 50 por 100 d8 lot; nnfermos. 

Los di ante~ se lavaran t r·es veces al dí a con cepillo 

blando. Par11 r10 fomnntar ln tendencirJ esclerótica y bren- -

qu!tica se du,jar·6 de fumar, 

1 rut.umlento del coma diabético, Es trLple y consis

te, sobre t.udo: a) en administrar insul.i.nu; u) en actuar s0-
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bre la deshidratación y desequilibrio mir1Bral, y c) tomar me 

didas dieteticas. Si el médico que asiste por primera vez -

a lln comatoso debe considerar una eventual sohrndosi ficación 

de insulina y estado hipoglucémico gru\/0 1 en ol cual la insu 

lina de nuevo indicada puede causar lo muerte. 
1 

1 

El diaqnóstico diferencial entre coma diabético y 

choque hipoglucémico tiene suma importancia pr(11;tica, sobre-

todo cuando ya hay inconciencia: prescindí.em1u do la h.lper

glucemia y de la acidosis ( ~lor é>Cetónico un l:l I i.;uma), ~-;un -

caracteristicas del coma diabético, la re:.¡ii ruci •~n profunda, 

que falta en el coma hipoglj~émlco, los curacteres de la 

piel: fria, húmud:'.1--sudorosa en este y secu ¡ caliente en el 

coma diabéticu; del pulso, malo en este y muy lleno en el -

hipoglicdmico, ¡ dol tono de los globos DLlJlares (que solo -

está disminui rJu •.!fl el coma diabétJ co), Eri la h1poglucemia 

la orina del t~c,r¡undo cateterismo us algur~osúrica; en cambio-

a una puede contr:•1t•r acetona, En caso do d1;da se adminis- -

tran por v í u ir,1: r·uvrcJnOé~a 1 DO a 200 rnl, dr' :-,r:i lución al 40 por 

100 dt~ dext.nJ~>fl, quo tampoco es por·judic1ol on e] coma di ab-ª 

tico, y~,¡ ol p>J<: • .it:nlf~ se hallo on l•i.poc¡lur;omiu l:n soytJida -

desplt:wl1.1, ,.¡, 1,..,tu que si el cornu e::, hLP•!Y'!Jluc8rn.ico no so -

dosif.icu, L<t!• uJnvuluiones, U\]ilr1c!6n, ~;udor Ll lüertonia 

son propLuc. du in riipuglicemi u. 
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El médico debe poseer espi ri tu de detective, y ante

todo comatoso maliciar que sea diC:Jbético, Ha ele exami.nar la 

casa donde vive, registrarle los bolsillos por si hubinra 

ingerido otro tóxico suicida del que puede guardar lu 1J11vol

tura, mirar la mesita de noche, V(Jr' ~i. su c1.Jc~rpo posuu ·1flña

les de inyecciones, pregur1atr a J.03 vecinos si el pacl 1?11te -

vive solo, etc,, y efectuar la eY.plornr.:ión general y n1uv mL

nuciosa, La sed, apatía, anorexia con ciolo1°es epigu:.tri.cos

por distención gastrica acetónemi.ca, ln facies conge[·;ti.va, -

piel seca y caliente (antes del colapso), respiración magna

e hipotensión, pondran en la piste, 

Para la hipocloremia, si ol paciente puede tragar es 

conveniente cl11r 200 ml de caldo salado, Si existR deshidra 

tación y comu profundo es mejor dt1r 2 Htros de suero fisi0-

l6gi.co con 1? gr, de cloruro de !lod:i.o intravenoso gota a ga

ta. 

La acidosis metabó?cica si.empro n.>d ste en los comas -

dial1éticos sn lrataró. administrcindo ~•ulucLoneé> olculJ nos de-

bicarbonato cJu ~.;odio, 

Ot.ro hacho q~e precl:oa cümbati roo en el coma diabét!_ 

co es la hlperp1.ruvicemia, El aumento cJe ácido pirúvico tra 
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duce el transtomo del metabolismo intern1ediario en la utili 

zaci6n de este ácido durante el coma y se corrige adminis- -

trando cocarboxilasa (pirofosfato de aneurino o s
1
J Pero no

vi tamina B 
1 

sol11. 

La hipopostemia del coma, apan~cida en la fase de re 

gresi6n del mismo y bajo el tratamiento insulínico, se trot~ 

rá con sumo de naranja, 

Si hay distenci6n abdominal y v6mitos violentos (at~ 

nía gastrica) son imprescindibles el lavado gastrico y la c~ 

rencia alimenticia durante 6 horas (entre tanto se aportará

lev~losa por vía intravenosa), El ).avado gaetrico se hará -

solo con 250 ml. rJe suero salino, pero sin aspiraciones rei

teradas del 1.íqul do gastrico, 

Profilaxis, Los individuos gravados por la heren-

cia o predispuestos por la constituci6n (obesidad, hiperti

roidismo), ev i 1 orun la sobrecarga permanente del melabolis

mo con hidro! rn, tle carlmno, Seron plirco:..i en :ius comides y-

no abusurw1 Llu lur·> alimuntos furintkG08, "Julcu~; y pnn. En

ellos es nl1:,ulul11monl.e riuu!::.:.t11'iu el un6lí~iéi d8 orinu (si 

es posi blu L1m1l10n cl11 Jo ~,011pr·e) co11 i11tJJr'volo:.; n~r1ulares, -

paro puder <i!.1.1ct1r- 1.uJu1~u[J¡jo1T1e1d e lu rn1f'unnr,docJ en tiuo comien 
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zos, Se les educará adecuadamente con folletos explicativos 

escritos para el público. Los diabéticos no conviene que e~ 

cojan oficios peligrosos (albañiles, conducton;!_,, ya sea de

autobús o tren, etc.), ni que les faci 11 ten lu obesidud ( c0-

cineros, pasteleros, restaurantro.ro='. etc.) 

Acudirán además, peri6dil:amenle, a los centros anti

diabétlcos para ser aconsejados. 

El matrimonio entre diabéticos se desacJnsejará. la 

capuci dad procreadora es normal en los varones diabéticos 

bien compensados metabolicamen te. La probabilidad de que 

los hJjos de la gestante diabética sean sanos es un 10 por -

100 menor; rJr1 lo normal. 
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.. 
FACTORES PSICOLOG'rcos 

El ser humano, por su misma cond.tción de ser, estt.i su

jeto a cambJ os en su conducta ante sus n1.m11::ijantes pudiendo su 

fri r al t:nroci.ones psicosomáticas. 

[.:.; cü caso del Cirujano Dentlsto, por su po~,ición 11nLe 

un medio social y con un nivel profesional, el cual lo lh:'IO

o relacionarse con un número ilimi tudo de personas de di~ liT1-

tos cr1 terios e intereses, que hace en un momento determinado 

se encu8ntre en situaciones conflictivas de diverso origen. 

Hay que i:mñalar que el ser humano os complejo e inte

grodo por Ju urd_ón de una estructura corporal, o soma, con un 

psiquismo. En 11ste Úl U ma existe una vertiente anímica que -

incluye el temperamento con sus impulsos, afectos y sentimie!:! 

tos, y otra que es el espÍl i tu en el que vnn incluí das la vo

luntad y la razón. El equilibrio de estos integrante~; del 

hombrn 01 igina ln arnionía o salud psico!mml:Ítica de la persoru 

normal, y :.iu cJesequi librio provocCT la un fE1n11ecfm.J pRrsonal. 

Como todo persona, el Cirujano Ur:mt.ü•ta EJstó uxpuesto 

a muchos etituclon do angustia, fracasm> uconómii.::os, fru~;troci~ 

nes, difc:rencim1 con personas (pacientBG, ll1boratorü:.tas, 
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etc.) y muchas veces con prisas, lo cual le conduce a un agot_!:! 

mi en to físico que se manifiesta en distintas formDs ocasionan 

do en algunos cosos serios transtornos, ya !.>ea hipurtenEi ón -

arterial, asmu ln·onquial, úlceras gastrodundenale~'., ode.l nuza_ 

miento y obe~;i rlt11J, taquicardias y arri hniu~; extras.i.:-,tól1c.;os -

con palpi tacionu•:, escaso sueño, hipervontilación unsimil1, 

vacilaciones pon tu lares, sudor frío y ongustia, crisis hj pur

tensivas emocionules, anorexia mental, etc. 

Hay que señalar desde luego, que poro poder realizar -

una actividad, el Cirujano Dentista debe tener la capacidad -

adecufH:Ja para ejecutar con éxito su labor. En ta capacidad -

partirá de la inte1igencia, memoria y obsmvnci6n individual, 

y por otro líJllo, de las apti t1_¡des, qua tit::nen su origen anató 

mico-fisiolé111i co particulares, en el sistema nervioso. 

Ahora bir::n, una condición para que la actividad pueda

tener una in t luencia beneficiosa sobre el desal'rollo de las _ 

capacidades, r,s nl interés y la actividad panlonal y no indi

ferente hacj 11 c,l t:rabajo. 

Se dJc;1: qua las enfonnedadu~; emotivas tienen una mant

festaci6n clír1lcu on el onJanismo. En 1884 Wllliam ,lames dl:l 

finió la emocif111 como "Un l'stado de espír:i tu quo so manl n.e::;-
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te por medio de cambios apreciables en el cuerpo". Con cada

emoci ón se producen cambios en los músculos, uri los vasos Sflll 

guineos, en las viscerou, en las glándulas endócrinas. Estos 

cambios y "el estado clu percepción mental que los acompw.'1n", -

son la emoción. 

RELACION CIRUJANO DENTISTA-PACIENTE. 

Durante el ejercicio de nuestra profesión existen va-

ríos factores como los mencionados f.lllteriormente, que llegan

ª pi avocar emociones con al te raciones psico:.mmát,i ces. Uno de 

estos factores e~.; la relación méoico-paciento, en donde puede 

existir una serie de puntos desencadenantes para crear una si 

tuación cunflicl i "ª; por ello <:<5 nticesarlo hacer consciencia

de nue:-:trll !abur- o reoHzer antes de tomar cualquier decisión 

para evitar cner en errores y en consecuencia provocamos µr!:!. 

blemas. 

Entre loc1 Upo!; du pociQntes se encuentran lcm recept2_ 

vos y no n:cr,rtivr1'., [11 los rir·imt:ro:; ol Cirujüi'iO Duntista no 

tendrti ni llfJ'Jn proli lumu )'fl que ~;() nd;Jpt.rJn u cualqui or c:i J'Cl;ris

tanci o y ¡,ri lo~; no recupt.i vo::o, clvl1cní Cf.Jrntiicn ~;u trdlo riuc.ia -

el poci.erd.11, pnni J.ur¡ru1· ur1n 11d•111t;1t:>Í 1 i dmJ pnro df!t,tH'l1Jl.1LJr -

1 un tT'otarnicnlo, porq1Y! r:n rd c11·:0 LiL nu .:rn1r·l\rt;P c!Sl.i.1 udropl.d-
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bilidud, el Cirujano Dentista doborá optur por rechazar este_ 

tipo de pacientes, ya que se ver~ afectado emocionalmente lle 

vandolo a un estado de frustración por no poder realizar su -

trabojo r·~n las condiciones que el hol.JJu planeado. 

ílt.ro factor que puede influir un i]l aspecto psJc.:ulági

co del Cirujano Dentista es la motivación que tenga hc1ciE1 su
pr uf'cn;.i Ón. 

Esta motivación estará dada por lo habilidad, el inte

rés y el ~.Jsto hacia su trabajo. 

Par3 poder realizar su profesi&,, el Cirujano Dentista 

deb8 adoptar varias .r;i tuaciones que lo lleven a lograr las 

candi cione::; óptimas, entre las cuales es tan las ambientales _ 

cJel consultorio ul cual deberá estar sin r.Jido, con temperat_!¿ 

ra, venti leción e ilumineción adecuadas, y con la amplitud ne 

cesaria para desarrollar su trabajo. 

Ot.ru factor prirronHul p:; lu higiene que deberá tencr

el Cirujor1u Dt:;ritlsta r;n '.ju 11ers0t1':'1 para t~vitar rechazc de sus 

paclentr;~, yiJ quu Bsto puedr2 nfectur· on el ánimo y llevarlo a

un es todo e.Je depresión. 
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Es necesario hacer una autoevaluación de los conocí- -

mientas profesionales para no crearse ui tuaciones que en un -

momento dado lo lleven a un e:=tado de E•ngustia y ptuvoque un

fallo ético. Adem6:; de Bvi tar que lo~ problemas UlJ tipo per

sonal afecten a su trabajo. 



•!i rjr argir i:-.mo 

Di.e.behr~ 

Padeci.flller.to:: AurJJ ti1111· 

Pacecimir!tHO; ci rc.:;]n~rH ,ry 

. ,:w-, 11~'..¡. 

1',,' 

I' 

''"' • 
,. 

1 

·~4 '· ·----:,::/ . 1 ---·:,.,, 1 
tl f ~ 

1 _____ .¡.· 

1 

" 

\ 



1n2 

e o N e L u s I o N 

Durante el desarrollo de ésta tmás, hemos. podiclo dar-

nos cuentu de todos los tipos de enfenni!tlodes f.1 los quu nl 

Cirujano Clontista se •;e conti.-1uarnente expuusto o contrat!t' du

rante el oJurcicio de su profesión > do lo pocf.l irnpartuncio -

que éste le da, a los medios preventivos mediante los cuah?~i

se podrío evitar en gran número la presenci.a de 6stas afeccio 

nes. 

Siendo que todas éstas medidas son husta cierto punto

sencil Las de llnvar a cabo como el ejercl.cio físico, el uso -

de protectore~; (lentes, cubrebocas, guantus, etc.), medidas -

higiénicas, 111 mr:inipulaciún de materiales que pudiesen resul

tar túx:~cos rnr11 riuo•:;tro organismo, la corrección de malos há 

bitas y :..e l'laburncíón dn una historia clínica, las cuales re 

rii tuarén en un t 11;"ri ur;tacJo dEJ :;alud en el profesi.onis ta de- -

bi.cndo ser billn nr1ulizuda5 y lluvodas E1 cabo. 

Teníenttr1 "'' •:1Jr)nl11 yuc nl u.J•!rCicio profesional ociont2 

Jógi.co es riiructn d81 UruJeno Dunli:.ln tll paciente, se com-

Pl obó con ci fro~i rlli p1jni.co quu rnuctius veces el Odontólogo es

pm tador de muchw: <1n1" ormedodc~; quu Lronsmi t:o no solo dEc pa-

cicnte a pacíent.o ~;íno a ~·.u fwnilio por no ot.Jtmr·var las míni-
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mas reglas de prevención como son cepillar el instrumento con 

agua y jabón antes de esterilizar lo~:;, lavarse las manrn:; entre 

uno y otro paciente y lavori:;r:i la cera antes de llegar a salu

dar a nuestro familia al concluir nuestro trabajo diario. 

En ul proceso estadü;tico, pudimos observar la apatía

>' poca importancia de algunos CinJjanos Dentistas nos presen

t:aron o las preguntas formuladas, siendo que proporc:ionaban-

datos falsos o se negaban o cont8stor, aruumentonuo que todo

eso era su vida privada y que no les guslobo que se mBtieran

en ella. 

Así como también el desconocimiento de algunas a los -

tipos de enfurrnedade5 que sn p1.Jctiesen prcce:ntar y po1· lo tan-

to el asombro ¡; la preocupac.:i6n inmediata para evitar la pre

sencia de estos padecimientos. 



B I B L I O G R A F I A 

MEDICINA INTERNA 

01-s. Farreras y Rosman 

Ed. Marin S. A. 

ENFERMEONJES MEDICD QUIRURGICAS 

Dr. Charles Phillips y Lilian Sholas 

Ed. Interamericana 1971. 

PA1DLOGIA 

O r. Robbins 

Fundamentos de PSICOLOGIA 

Dr. Fr0anf. A. Gulord 

Ed. Trilla 

RAYDS X PRDTECCION IN THE ll::NTAL. OFFICE 

Ame? ican Dental Asociation 

TRAUMATOLOGIA 

Dr. Carlos Molino Osorio 

Ed. Mendez Cervanloi; 

184 



ENFERMEO.AOES DE LOS OJOS 

Dr. Steawrt Duke-Elder 

LA ESCOLIOSIS 

Dr:s ~ 8ee.upere~Cherriere'-'Le Grand-Lambling-Telller 

Ed. Uteha 

DTOARINOLARINGOLDGIA ELEMENTA~ 

Dr. Corvera Bernardelli 

Ed. Feo. Manuel Cervantes 

1 AUD l C l or.J Y SOADEF1A 

H. Davis S. R. r;11verman 

La P!-r~n se ~..:1édicn Mexicana 

TRATADO DE 01 ORRINOLAAINGOLOGIA 

Dr. Tato 

FUNDMIENTOS OE Ol Dr~FIINOLAAINGOLDGIA 

Dr. Corven:t 

Ed. Feo. Mnrnwl Corvanloa. 

185 


	Portada
	Índice
	Introducción
	Enfermedades Dermatológicas
	Várices
	Intoxicación por Mercurio (Hidrargirismo)
	Efectos de los Rayos X
	Escoliosis
	Traumátismos
	Reacciones Alérgicas
	Alteraciones Auditivas
	Padecimientos Nasales
	Padecimientos en la Garganta
	Padecimientos Oftalmológicos
	Enfermedades Infecto-Contagiosas
	Diabétes  Glucosorica o Mellitus
	Factores Psicológícos
	Conclusión
	Bibliografía



