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TITULO DEL PROYECTO.

Diagnfstico diferencial de la actinomicosis con algunas

patologfas de origen viral y/o bacteriano.

AREA ESPECIFICA DEL PROYECTO.

Patologfa Bucal

PERSONAS QUE PARTICIPAN

Asesor: Pascual Estrada Gonz8lez
Alumnos: Lépez Garcfa Lydia

Rosales Pifibn Pa&nfilo Jaime

FUNDAMENTACION DE LA ELECCION DEL TEMA.

Consideramos que esta patologfa es de mucha importancia -
ya que interesa en su mayorfa a la regibén cé&rvicofacial, boca-
y maxilares, y su origen puede ser tanto de origen exSgeno co-
mé end8geno. Ademis sus manifestaciones clfnicas y radiografi
cas son muy parécidas a las de las infecciones dentarias no-es

pecificas.

Es por esto que se har8 especial énfasis, para que el ci-
rujano dentista utilice todos los recursos necesarios, como el
llenado de una buena historia clfnica médica para poder llegar

al diagnBstico definitivo.

Ayud&ndose adem8s de eximenes de laboratorio, dando como-
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consecuencia la salud del paciente y la satisfaccibn del ciru

jano dentista.

El inter&s que tenemos por esta patologla se debe princi
palmente a quc no es muy com@in y debido a esto siempre se va-
por un diagndstico falso, a causa de la falta de informacibn-
Yy de conocimiento total de los principales signos y sintomas-
de esta infeccibn, dando como resultado que el tratamiento no

sea el indicado.

PLANTEAMIENTO DEL PROBLEMA

¢Qué microorganismos se presentan con mayor frecuencia -
en cavidad oral, que den origen a enfermedades infecciosas se

mejantes entre si?

OBJETIVOS

Actualizar las referencias bibliogréficas sobre actinomi

cosis,

Diferenciar la actincmicosis de otras patologlas muy pa-

recidas.

Saber el mecanismo de accibn de los microorganismos caus-

-sales y cu8les son los factores que lo desencadenan.

Describir las técnicas que existen para el diagn8stico -

definitivo,

Describir wl {rataniento efectuado en dicha patologia.
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HIPOTESIS DE TRABAJO.

El conocimiento de la frecuencia con que los microorganis
mos presentes en cavidad oral: virus, bacterias y hongos origi
nan enfermedades infecciosas como hervex simplex, lupus vulgar,
sifilis blastomicosis y actinomicosis, nos ayudard a estable--
cer el diagn6stico diferencial de cada una de ellas y asi po--

der elaborar un diagn&stico definitivo.

MATERIAL Y METODOS

Recursos materiales: libros, revistas actualizadas, expe-

dientes clinicos, hojas, plumas.

Recursos fisicos: Bibliotecas, centros de informacidn.
Recursos humanos: Casos c¢lfinicos, personal médico, dos
pasantes.

Material Didictico: Diapositivas

Seguiremos los pasos del M&todo Cientifico de la siguilen

te manera:

Se visitar8n algunos centros de informacién y bibliote--
cas solicitando libros y revistas que contengan la informa- -
cifn necesaria para esta investigacibn. Se fotocopiar& el ma
terial informativo Gtil, seleccionando, analizando y resumien

do para realizar las fichas de trabajo.
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Fuente de informaci6n documental: recoleccifn de datos -
por medio de fichas bibliogrdficas, hemerogrificas, por andli

sis y sintesis, para condensar los aspectos mis importantes.

CONTENIDO

Proyecto inicial aprobado por el consejo de investiga-~ -

cibn y la coordinacidn de la carrera de Cirujano Dentista.

Introduccién.

1. pPrincipales procedimientos para el llenadc de una bue

na historia clfnica.

2. Anatomfa y fisiologfa de cavidad oral y regién cervi-

cofacial.
3. Diagn8sticos diferenciales.

Herpex simplex (Estomatitis Herpé&tica) —
Tuberculosis (Lupus Vulgaris)

Goma sifilftico

Blastomicosis Norteamericana

Actinomicosis

4. Mecanismo de accibén de los diferentes agentes patolf-

gicos.

5. Caracterfsticas clinicas e histol8gicas de la Actino-

micosis,

6, Hallazgos de laboratorio de Actinomicosis,

a) Estudio de cortes histopatol8gicos

v



10.

11.

12.

i3.

14.

b) Cultivos

Manifestaciones bucales de la actinomicosis cérvicofg

cial.

Tratamiento de la Actinomicosis.

a) Farmaceldgico

b) Quirfirgico
Pronbstico
Discusibn

Conclusiones

Propuestas y/o recomendaciones

Anexos

Bibliografia

VI
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INTRODUCCION A LA ODONTOLOGIA CLINICA

Si bien se éprenden experiencias en el saldn de clases,-
las situaciones en gque participaﬁ los pacientes con los que -
pueden desarrollar una relacifn médico-paciente, son esencia-
les para su maduracién profesional. Es importante el encuen-
tro amplio con las manifestaciones de la enfermedad perd rela
tivanente menos que la experiencia en el acercamiento y mé&to-
dos de exploracidén del paciente. Estos procedimientos b&si--
cos como es recolectar, registrar informacibn y analizar los-
datos con gue el odont8logo maduro sintetiza la solucibn de -
un problema necesitgn préctica, disciplina, repeticién y com-
probacién continua. La confianza en si mismo que se genera -
de estos procesos tiene gran importancia para crear en el pa-
ciente una fuente de confianza y un espiritu de cooperacidn -
2n un momento en el que es probable gue &1 o ella estén atemo

rizados, angiosos, o bien en un estado emocional fr&gil.

Los privilegios que nos proporciona la sociedad como pro
fesionistas son en verdad notables. Las personas que nos per
miten hacerles preguntas personales indiscretas y manipular -
fisicamente sus cuerpos nos conceden un permiso que se di a -
nuy pocos seres humanos. Con autorizacifn de los pacientes -

se nos proporciona el derecho moral y legal de ejercer pavoro
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sas libertades; picar su carne con acero puntiagudo, quitarle
6rganos vitales; en resumen, con los permisos adecuados de la
sociedad y de un individuo, se nos permitird actuar como a --

ninguna otra categoria de hombres.

Con estos privilegios va también la responsabilidad de -
seqguir siendo sensible y considerado para los sentimientos de
los pacientes, e informarle de manera adecuada de las razones

de dicha exploracibn,

Esta combinacibn de privilegios y responsabilidades Gni~
cas no sblo exige que desarrollemos la habilidad y considera-
cibén para examinar a un paciente, sino tambi&n la estabilidad
y el caricter a un punto en que todas las preguntas hechas al
paciente sean claramente en su beneficio y no constituyan ing
trumentos errbneos de recompensa al deseo del odontb6logo de =~

obtener aprobacifn o ventaja.

Se debe ayudar al estudiante de odontologfa y al pasan-
te a que aprenda y comprenda que puede ayudar o perjudicar a
la relacién odontflogo-paciente sus sentimientos mis inter—-
nos y su conducta. Saber que la ira, atraccibn fisica, repul
sibn, sobreproteccibn, falta de consideracibn, son emociones-
o actitudes que experimentan todos los humanos durante sus --

contactos diarios.

Una vez que reconozca con honestidad su reaccifn interna

a la conducta del paciente, el odont6lcgo puede aprender for-
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mas constructivas y exitosas de hacer frente a esas respues--

tas inevitables.

. Se debe asumir el papel de un verdadero odont&logoc para-
comprender las obligaciones y responsabilidades inherentes a-
8l y proceder a estudiar al paciente, su afeccidn y enferme--

dad.

FACTORES QUE INFLUYEN EN LA CONDUCTA DEL PACIENTE.

1. Su necesidad de ayuda

2, Su experiencia anterior como paciente

3. Su experiencia pasada en relacién con otras personas
4, Sus temores en relacifn con su enfermedad

5. Determinantes sociales, culturales, de educacibn y

econémicos.

FACTORES QUE INFLUYEN EN LA CONDUCTA DEL ESTUDIANTE Y
EL ODONTOLOGO

1. Su inseguridad en el nuevo papel.
2. Su juventud e inexperiencia
3. Sus actitudes y psicologfa personales y problemas

CARACTERISTICAS DEL CIRUJANO DENTISTA COMPLETO.

El cirujano dentista ideal es humano, simpitico, sistemd

tico, observador y comprende los principios b8sicos; utiliza-
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la razbn y la l8gica, conoce sus limitaciones, respeta la in-

formacibn y su actitud es segura, gentil y competente.

ESTUDIO DEL PACIENTE

Relacifn OdontSlogo-Paciente.

Los pacientes acuden al consultorio dental‘porque tienen
un problema y necesitan ayuda. Para que esta consulta conclu
ya con buen &xito es indispensable crear una relacidn entre -
paciente y odont8logo adecuada., Tal relacibdn hace posible la
observacifn y el estudio de la enfermedad y promueve la parti
cipacisn del péciente en los esfuerzos en8rgicos para manejar

su enfermedad.

Los elementos econfmico, cultural, educacional y social-
pueden influir en la coﬁducta de los pacientes y el odont8lo-
go debe identificarlos, esperarlos y aceptarlos. Es f8cil -—
comprender el temor del enfermo acerca de su afeccibn, pero -
suele considerarse menos su posible y desfavorable experien~-

cia pasada como paciente.



CaprTuLo 1

PRINCIPALES PROCEDIMIENTOS PARA EL LLENADO
DE UNA BUENA HISTORIA CLINICA.



PRINCIPALES PROCEDIMIENTOS PARA EL LLENADO DE

UNA BUENA HISTORIA CLINICA

Esta historia clfnica es en realidad una breve biograffa
médica de la vida del paciente, que se refiere especialmente-
a sus malestares ffsicos, caracteristicas hereditarias, cos--~
tumbres y medio ambiente social. La informacién que contiene
la historia se registra y se complementa en seguida con la ex

ploracién fisica y algunos datos de laboratorio.

¥
Todos se ancotan, valoran, analizan e interpretan., Se --

plantean hipftesis y se discuten en relacifn con los datos re
colectados seg@in una forma de ejercicio intelectual que suele
llamarse diagnbstico diferencial. Por Gltimo, se establece -
un diagnbstico preterapfutico que mis adelante se utiliza pa-
ra hacer un pronbstico y como guia para llegar a un plan de -
tratamiento. La observacidn continua e incluso la respuesta-
terap&utica pueden modificar las conclusiones preliminares. -
Todas esas cbservaciones, hipbtesis y conclusiones se asien—-

tan debidamente en la historia clinica.

Las siguientes etapas proporcionan una secuencia sistemd
tica para reunir, sintetizar y anotar los datos que derivan -

del estudio del paciente.



ETAPA I: Descubrir progresivamente los datos fundamenta

les.

1. BHistoria
.2. Examen fisico
3. Estudios de laboratorio

4. Estudios especiales
ETAPA II: Elaborar la lista de problemas

ETAPA IIXI:Seleccionar los datos importantes

1. Valoracibn
ETAPA IV: Crear la hipbtesis
ETAPA V: Probar la validez de las hipbtesis

1. ¢El diagnbstico encaja con los datos?

2. (¢Existen los datos esperados?
ETAPA VI: Elaborar un plan

1. Diagnéstico
2, Terapéutico

3. Educacional
ETAPA VII:Registrar evolucién

1. Subjetiva

2, Objetiva



HISTORIA CLINICA

La historia clinica es esencial en la valoracibn de los-
pacientes y es una de las ayudas mis importantes para estable
cer un diagn6stico. Una buena historia comprende los datos =
mis importantes sobre el sufrimiento que lleva al paziente a-
consultar con el odont6logo. La calidad de la histosia viene
determinada en gran manera por la competencia del entrevista-
dor, pero también por }a capacidad de comunicacidn dul pacien
te. DEste, a su vez, est8 influenciado por la atmbsfura en ~=
que se realiza la historia., Durante la entrevista debe con--
centrarse l;\atencién en el paciente y se evitardn las inte--

rrupciones.

El odont6logo debe saber el peso, edad, estado civil y -
ocupacifn del paciente antes de empezar la entrevista, ya que
estas variables ayudan en seguida a colocar los sintohas en =
ciertas categorfas. Al realizar la historia, el entrevista--—
dor debe animar al paciente a usar sus propias expres:..ones pa
ra describir sus sintomas en vez de intentar relatar diagnbs-.
ticos e interpretaciones de otros odontSlogos. El entrevista
dor debe ser cauteloso y no dar un &nfasis indebido a ciertos
hechos de la historia, con ello introduciria a la fuerza sus-
propias opiniones en la mente del paciente. Desde el momento
en que el paciente penetra en el consultorio, el entrevista--

dor debe prestar atencién a la conducta, configuracién de la-
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piel, color de la piel (cianosis, ictericia), forma de respi
rar y as{ sucesivamente. Los elementos de sospecha por parte
del entrevistador, y las respuestas vagas o contradictorias -
deben ser confirmadas por la repeticién de la misma pregunta-
més tarde, en el curso de la visita. La comprobacidn de los-
signos y sintomas es necesaria para ayudar a definir la enti-
dad patolégica pero, ademés y tal vez sea mids importante, pa-
ra excluir la mala informacifn. Las personas proporcionan in
formacibn errbénea por varias razones. Tienen miedo a enfren-

tarse con el diagnbéstico de una enfermedad real o fatal.

La realizacibn de:la historia necesita tiempo, una histo
ria hecha apresuradamente crea una atmbsfera de precipitacibn,
impérsonal que hace diffcil para el paciente comunicarse li--
bremente. Algunas veces las respuestas vagas o las descrip--
ciones largas, de hechos sin importancia pueden hacer yue el-
entrevistador se impaciente. Aunque debe esforzarse en no --
mostrar impac.encia, no es necesario dsjar que e} enfermo des
criba lo que &1 crea esencial con frases largas y pesadas, --
mostrindose firme, pero cortés, se puede interrumpir y encau-~

zar la respuesta haciendo otra pregunta,

Un enfermo que decide visitar al médico o al dentista ~-
tiene un problema y cada problema de salud tiene un fondo emo
cional. L1a ansiedad puede manifestarse por si misma a veces-

en forma de c8lera o incluso de marcada hostilidad. Ello no-
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debe ser malinterpretado. Manteniendo la calma y una postura
tranquila, el entrevistador puede por lo general controlaxr y-

salvar este obstéculo.

Hay que destacar que una confidencia del paciente es muy
influenciada por la actitud y apariencia del operador, Los ma
los modales, las prendas sucias, el cabello despeinado, las -
ufias sucias, el fumar, la goma de mascar, las observaciones -
inadecuadas y cosas semejantes no tienen lugar en la consulta

del dentista o el médico.

MOTIVO DE LA CONSULTA

Es 1l6gico empezar la historia preguntando sobre la moles
tia responsable de la visita del paciente., El paciente deg--
cribiri entonces lo gque se conoce como "motivo de la consulta".
El entrevistador hari preguntas adicionales que definan la na
turaleza y duracibn de la molestia m&s importante. Por ejem—
plo, si el paciente se queja de dolor en el maxilar inferior-
el motivo de la consulta debe registrarse mis o menos como si
gue "dolor perifdico en el lado derecho de la mandibula con -
sensibilidad intermitente de los premolares inferiores derxe--

chos a los cambios de temperatura de dos meses de duracibn.
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ENFERMEDAD ACTUAL

Siguiendo la exposicién relativa al motivo de la consul-
‘ta, es natural continuar la entrevista haciendo preguntas so-
bre ello, en vez de interrumpir la linea del pensamiento gue-
riendo establecer primero la historia personal, social y fami
liar, a menos gque, por supuesto, estén relacionadas con la si
tuacibn actual. Las preguntas deben ser especificas, ciaras-
y hechas de manera comprensible que permitan al paciente dar-

una respuesta concisa.

Cada respuesta debe valorarse por su posible relacibén --
con el problema principal. Debe hacerse un relato cronol8gi-
co, empezando por el nomento de comienzo de la enfermedad, y-

contendr8 un resumen sobre el estado de salud anterior,

Debe indicarse en una primera nota qui&n ha enviado al -
enfermo (un dentista, un médico, o un enfermo) y cbmo el en
fermo ha llegado a la consulta (a pie, en un autombvil o por

otros medios).

Los motivos de la visita de un paciente varfan. El mis-
sencillo es una molestia especifica, como es el dolor de mue-
las. Los sintomas vagos o la solicitud de un chequeo refle~-
jan a menudo problemas emccionales ¢ son debidos al temor cau
sado, entre otras razones, por una enfermedad o mue;te dentro
del cfrculo familiar o de amistades. El paciente dudar$ a me

nudo de hablar libremente de su verdadera motivacidn y puede-
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mencionarla s8lo al final de la visita. Por ejemplo, al aban-
donar la consulta puede preguntar "¢No cree que tengé céncer-
verdad?". Este temor puede haber precipitado la visita. No‘-
es raroc que el paciente tenga sensacifn de desconfianza o in--
cluso de hostilidad hacia el médico o el dentista en la prime-
ra visita. BEn parte, ello es debido a la duda de exponer co--
sas Intimas a un "extrafio", incluyendo la propia debilidad, y~
puede tambi&n deberse al temor a enfrentarse con el diagnbsti-
co de una enfermedad real y posiblemente incurable. Tal temor
puede producir reacciones algo inadecuadas, como la negacién -
de sfntomas, la disimulacidn de los signos y la reticencia a -
permitir la exploracifn. Finalmente, es importante establecer
el grado de incapacidad, si la hay, causada por la reciente en

fermedad.

Es importante registrar los datos negativos cuando se va=-
loran los sfntomas de una enfermedad. Es conveniente anotar -
tanto los sintomas positivos como los negativos por dos razo—-
nes. Primera, proporciona informacién sobre la gravedad de. la
enfermedad, o el grado de afectacifn; segunda, permite una me
jor valoracién en el curso de la enfermedad. A los hechos im-
portantes se les debe poner la fecha mds exacta posible, ya ==
sea poniendo la fecha del acontecimiento o la edad del indivi-

duo.,

El trastorno m&s frecuente que motiva acudir al dentista-
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0 al médico es el dolor o un sintoma Intimamente relacionado,
la molestia. Podemos diferenciar claramente entre uno y otro.
Es patente que el interrogatoric de la enfermedad actual debe
variar segln el trastorno del paciente. Sin embargo, suelen-

ser fitiles las siguientes preguntas.

DURACION: En primer Jlugar, debe preguntarse cuanto tiem-
po ha estado enfermo el sujeto; dicho de otra manera, se tra-
ta de precisar gi el trastorno es agudo o crénico. Algunas -
enfermedades tienen comienzo brusco y terminacién r&pida; - -
otras comienzan lenta e insidiosamente. En algunos padeci- =
mientos el enfermo puede decir casi el minuto preciso en gque-
Acomenzaron los sintomas; en otros no puede decirlo ni siquie-

ra con aproximacién de una o dos semanas,

SITIO. Es patente la importancia del sitio del dolor o-
la molestia., Una pregunta obligada es si el dolor permanece-

localizado o si se propaga o irradia a otra regi®n.

CURSO O PROGRESO. 'El progreso de los sintomas guarda in
tima relacifn con la duraci®n. (¢El1 trastorno ha evolucionado
ripida o lentamente?. ¢Los sintomas se han agravado o han --

disminuido? ¢Mejoran en ocaslones y en otras se agravan?

CARACTER. Observe el car8cter del doleor o la molestia.-
¢El dolor es agudo o sordo? (¢Se trata en realidad de dolor o
de molestia? ¢Aparece bruscamente y desaparece con rapidez,-

© aumenta poco a poco de intensidad y cede con lentitud?
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RELACION CON LAS FUNCIONES NORMALES. Es importante pre-
cisar el efécto de algunas actividades normales en los sinto-
mas. ¢Qué& efecto tiene la postura?, ¢Los sfintomas se agra-~
van cuando el paciente est§ de pie, sentado o acostado? Qué
efecto produce el ejercicio? (¢(Los sintomas empeoran al cami-
nar el paciente? El efecto de la postura o el ejercicio so--
bre los sintomas dependientes de enfermedades del aparato cir
culatorio o respiratorio suele ser notable. Igualmente nota-
ble es la molestia p:oduciﬁa por el ejercicio en pacientes de

anemia grave.

Es importante predlsar la relacibn que guardan los sinto
mas con el suefio., Algunos sintomas ge presentan cuando el pa
ciente duerme profundamente y lo desplertan. En otros casos,

el suefo alivia los sintomas molestos.

EFECTOS DE LA ENFERMEDAD., Varfan mucho los efectos de =
la enfermedad; algunos padecimientos producen ripidamente pos
tracifn, pérdida de peso, anorexia y nerviosidad intensa y ha
cen que el paciente tenga aspecto grave y lastimoso. Otras -
enfermedades, incluso, después de dfas o semanas, producen po
cos cambios en el estado o el aspecto general del sujeto. Al
gunas enfermedades causan modificaciones escasas durante sema
nas o meses, y después ripidamente producen sintomas catastr§

ficos y modifican el aspecto del enfermo.
Después de haber obtenido los datos de comienzo de la en
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fermedad actual, duracibn, sitio, progreso y caricter, debemos
interrogar cuidadosamente acerca de sus efectos generales y =~
después los efectos sobre los sistemas de la economifa., ¢ZELl pa
ciente se ha tornado d&bil y ha perdido peso? ¢Tiene fiebre,-
escalofrfos o sudacibn? ¢Padece cefalgias, disnea, indiges-~ -

tién, anorexia, vémitos?.

Es importante saber si el paciente ha recibido tratamien-
to, y en caso afirmativo, en qué consistif. A menudo un suje-
to que padece un trastorno relativamente insignificante ha in-
gerido un f&rmaco potente y sufre los efectos del tratamiento-
yno de la enfermedad. 506 ejemplos de lo anterior las dosis-
excsﬁivas de digital y la susceptibilidad o hipersensibilidad-

a f&rmacos, antibibticos o agentes biolSgicos.

ANTECEDENTES PATOLOGICOS

Una vez terminada la historia de la enfermedad actual, -
aquella se extiende hasta la salud y enfermedades anteriores-
(antecedentes patol8gicos), Esta anotacifn contendri una ex-
posicifn del estado de salud del enfermo, una lista de las --
principales infecciones que haya padecido, una mencifn de los
astados alérgicos importantes (en especial la reaccibn a los
£8rmacos) y un registro de las intervenciones, heridas, y da

tos acerca de t&cnicas médicas, enfermedades e ingresos en --
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hospitales anteriores. Se anotarédn los datos de los anteceden
tes patol6gicos que sean importantes para la enfermedad actual.
La historia contendrd también upa exposicibn acerca de la esta

bilidad mental del enfermo.

ANTECEDENTES FAMILIARES

COmpren&en la edad, salud y causa de muertes de familia--
res (padres, hermanos, hermanas, esposa; hijos). Incluir8 una
anotacibn acerca de las infecciones con gran capacidad patold-
gica (Tuberculosis) que afecten a miembros de la familia, y --
. las enfermedades con predisposicibn familiar (gota, diabetes,-

etc,).

Ciertos datos de la historia familiar pertenecen a veces-
a la enfermedad actual. Por ejemplo, una enfermedad febril re
ciente en otro miembro de la familia debe anotarse en la enfer
medad actual si se scspecha que el enfermo tiene una enferme--

dad infecciosa.

ANTECEDENTES PERSONALES

Los antecedentes personales proporcionan unas breves no--
tas sobre la .vida presente y pasada del enfermo, su edad, resi

dencia actual, si ha vivido o no en un pais tropical; sus cos-
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tumbres, como fumar si toma o no té o café; sus estudios y --
ocupacién; su exposicién a ciertos productos industriales - -
(polvos); su estado civil, incluyendo el tiempo que hace que-
estd casado, la salud del c6nyuge, y el nfimero de hijos. Tam

bién se preguntard al enfermo sobre su seguro de enfermedad.

EXAMEN FISICO GENERAL

La exploracién se inicia con la aplicacién de una de las
maniobras bisicas de la propedéutica m&dica como es la inspec
cibn y continfa con las diversas etapas de la recoleccién sis
temftica de datos fundamentales aplicando en forma completa,-
eficaz y profesional las maniobras bésicas de palpacibn, per-

cusién y auscultacién, segfin sea adecuado.

La exploracibn, de forma parecida a la historia clinica,
se hard de forma sistemdtica. Con el paciente a examinar pre
parado en forma adecuada para evitar exposicibn y turbaci6én -
innecesarias, se inicia el procedimiento tomando el pulso, se
comprobard la temperatura corporal, la frecuencia respirato--

ria, la frecuencia cardfaca y la presibn arterial.

Luego se lleva a cabo en forma sistemdtica una explora--
cibn regional completa comenzando con cabeza y cuello e inclu
yendo t8rax, corazln, abdomen y extremidades; esta etapa de -

la exploracibn empieza desde el primer momento en que se ve -
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al enfermo. De ello el médico obtiene una impresién sobre el
aspecto general del enfermo. La ansiedad, el nerviosismo, la
pérdida de peso, el dolor, o cosas parecidas pueden revelarse

por si mismas al clinico experto.

EXPLORACION DE CABEZA, CARA Y CUELLO

Con el enfermo sentado se hace una inspeccidn bien deta-

llada de la cabeza, la cara y el cuello.

Debe anotarse la expresibn facial, el color de la piel,-
las muecas faciales, las cicatrices, las lesiones cuténeas, -
la asimetrfa y las hipertrofias. El registro de las observa-
ciones debe hacerse de la forma gue describa mejor los hallaz
gos clinicos, de modo, que cuando se lea posteriormente la £i

cha del enfermo, se recuerde con exactitud el cuadro clinico.

Debe anotarse la asimetria, agrandamiénto o deformidad -
del crineo, la presencia de lesiones y sehdles de heridas en-
el cuero cabelludo. Deben recordarse con exactitud los cam--
bios en el contorno, color y contextura de la piel del cuello,
asf como la presencia de cicatrices, venas pulsftiles y lesio

nes., [

En el transcurso de la exploracibn de la cabeza, cara y-

cuello, debe realizarse siempre una exploracifn de las diver-
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sas glindulas salivales y de los ganglios linf&ticos. Deben-
palparse y anotarse los resultados, las gl&ndulas parbtidas,-
submaxilar y sublingual y las diversas cadenas ganglionares,-
sobre todo la cervical, submandibular, submental y esternomas

toidea.

Deben investigarse los movimientos funcionales de la man
dfbula y‘de las articulaciones temporomandibulares en busca -
de signos de "golpeo", movimientos anormales, presencia de tu
mefacciones, hipertrofias y dolor en la regién de las articu-

laciones.

EXPLORACION DE LA BOCA

La exploracibn de la boca debe realizarse de forma orde-
nada y total, y debe comprender un examen detallado de cada -
tejido y estructura, no omitiendo ninguno. Se debe seguir un

orden.

1. Lablos: Inspeccibn y palpacién, anotando la forma,-
contorno, color y configuracién y la presencia o no de lesio-

nes tanto con la boca cerrada como abierta.

2, Mucosa Labial: 1Inspeccibn girando el labio inferior
hacia abajo y el superior hacia arriba, anotando el coloxr y -

cualquier irregularidad; la palpacibn determinari la configu-
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racifn y la presencia de orificios de conductos anémalos, adhe

sicnes al frenillo o lesiones.

3. Mucosa bucal: La inspeccidn y palpacidn para deter-
minar el contorno, configuracién, color, orificios de las - -
gl&ndulas parbtidas y la presencia o ausencia de lesiones en-

la mucosa bucal.

4., pPaladar: Inspeccildn y palpacién del paladar duro y-
del blando, de la uvula y de los tejidos faringeos anteriores,
anotando su color, configuracién, contorno, orificios y la --

presencia de anomalfas o lesiones.

5. Pliegues mucobucales: Exploracifn de los plieques -

mucobucales superxior e inferior,

6. Orofaringe: 1Inspeccién en busca de sefiales de lesio
nes en la regidn tonsilar vy en la garganta, susceptibles de -
ser enviadas al cirujano de la cabeza y cuello o al internis-

ta.

7. Lengua: Exploracién de la lengua estando dentro de-~
la boca, extendida, dirigida hacia afuera y luego a la dere--
cha y a la izquierda, inspeccibn, palpacibn para determinar -
el color, o ambas, configuracibn, consistencia, movimientos -
funcionales, tamafio, la presencia o no de papilas, tejido lin

foide y lesiones.
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8. Suelo de la Boca: Exploracién visual con la lengua~-
en reposo y luego en una posicibn elevada por detris; palpa--
cibn con los dedos en el suelo de la boca, base de la lengua=-

Y superficie ventral de la lengua.

9, Encfas: Determinacibn del color, forma y configura-
cifén de las encfas; buscando anomalfas y lesiones, como infla

maciones hipertrofias, retracciones y ulceraciones.

10. Dientes: Exploracibn completa realizando.una amplia
serie de radiograffas dentales, como minimo 14 y si puede ser
18, incluyendo algunis mordiendo, si no se habfan realizado -

recientemente.

11. Cierre: BAndlisis del cierre de la boca tanto en re
poso como en posiciones funcionales (es el (iltimo paso en la-

exploracifén habitual de la boca).

Debe anotarse en forma minuciosa tod~ la cxploracibn., Se
describird con detalle el estado de los dientes, de los orifi
cios alveolares, de la imagen trabecular, de los limites ana-
témicos y de las coronas. Deben anotarse todas las lesiones-

encontradas clfnica o radiolégicamente.
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ANATOMIA Y FISIOLOGIA DE CAVIDAD QRAL Y REGION

CERVICO-FACIAL.

CAVIDAD BUCAL

La cavidad bucal u oral aparece tapizada por una mucosa,
cuyo epitelio es en su mayor parte estratificado, escamoso y-
no queratinizado. El epitelio de las mejillas no se halla --
queratinizado, el de la lengua lo estd parcialmente y el de =~
las encfas y paladar duro lo estd completamente. En la cavi=-
dad bucal se distinguen una porcién externa més pequena, el -
vestfbulo, y una porcién mayor interna, o cavidad propiamente

dicha.

VESTIBULO

El vestibulo es la hendidura comprendida entre los la- -
bios y las mejillas extérnamente, y los dientes y las encfas-
internamente. El techo y el suelo del vestfbulo estin forma-
dos por la reflexiftn de la mucosa desde los labios y mejillas
a las encfas. El vestfbulo presenta los minfisculos orificios
de las glindulas labiales. El conducto parotfdeo se abre en-
el vestfbulc a nivel del 2° molar superior, Cuando los dien-
tes se hallan en contacto, el vestfbulo comunica con la cavi-
dad bucal solamente por un espacio variable situado entre los

dltimos molares y la rama del raxilar inferior.
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CAVIDAD BUCAL PROPIAMENTE DICHA

La cavidad bucal propiamente dicha estf limitada por de-~

lante y a cada lado por los arcos alveclares, los dientes y -~

las encfas., Comunica por detr&s con la orofaringe mediante
un orificio llamado orofaringeo o istmo de las fauces, el - -
cual es limitado en cada lado por los pilares palatoglosos. -
El techo de la cavidad bucal es el paladar. El suelo se ha--
lla en gran parte ocupado por la lengua, sostenida por miscu~
los y otros tejidos blandos en el hueco entre las dos mitades
del cuerpo del maxilar inferior. Estas estructuras blandas -
son llamadas en conjunéb suelo de la boca y concretamente com
prenden los dos mfisculos milohioideos, que forman el diafrag-
ma bucal. La cara inferior de la léngua se halla unida al ~--
suelo de la boc¢a por un pliegue medio de la mucosa llamado --
frenillo de la lengua. El extremo inferior del frenillo pre-
senta en cada lado, una elevacibn o papila sublingual, en la-
que se abre el conducto de la glindula submaxilar. La gl8ndu
la sublingual produce una elevacifn, el pliegue sublingual, -
en la mucosa, a cada lado del frenillo. Muchos conductos sub

linguales se abren en el pliegue sublingual.

LABIOS Y MEJILLAS

Los labios son dos pliegues movibles mfisculofibrosos que

limitan la entrada de la boca, Se extienden lateralmente has
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ta el dngulo de la misma. La parte media del labio superior,
presenta externamente un surco poco marcado llamado philtrum.
La cara interna de cada labio se relaciona con la encla por -
un pliegue medio de mucosa llamado frenillo labial. Los la--
bios estdn recubiertos de piel y constituidos parcialmente =-
por los mdsculos orbiculares y por gldndulas labiales, todo -

ello tapizado por mucosa.

Las mejillas tienen una estructura similar y contienen

‘el md@sculo buccinador y gléndulas bucales., La bola adiposa

recubre al buccinador y al masetero. El conducto parotfdeo

perfora la bola adiposa y el buccinador y se abre a la altura
del II molar superior. La unidn entre las mejillas y labios=-
viene marcada externamente, a cada lado, por un surco nasola-
bial que se extiende lateralmente y hacia abajo desde la na--

riz al &ngulo de la comisura bucal.

PALADAR

El paladar constituye el techo de la boca y el suelo de-~
la cavidad nasal. Se extiende hacia atr&s constituyendo una-
separacifn parcial entre las porciones bucal y nasal de la fa
ringe. El paladar es arqueado en sentido transversal y ante-
roposterior y se compone de dos partes: los dos tercios ante-
riores constituyen ,el paladar duro, y el tercio posterior, el

paladar blando.
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PATADAR DURO

El paladar duro queda en el adulto a nivel del axis pero
més alto (a nivel de la articulacibn entre el crineo y el =~ -
atlas) en el nifio. Se caracteriza por tener un esqueleto - -
6seo, paladar 8seo, formado por las apofisis de los maxilares
por delante y las laminas horizontales de los palatinos por -
detr8s. El paladar 6seo se halla recubierto por arriba por -
la mucosa nasal, y por abajo, por la mucosa y periostio del ~
paladar duro. La limina mucoperibstica contiene vasos sangui
neos y nervios, y posteriormente un gran nfimero de gldndulas-
palatinas de tipo mucoso. Su epitelio se haya queratinizado-
y es de tipo escamoso estratificado vy muy sensible al tacto.-
La limina mucoperibstica presenta un rafe medio que termina -
por delante en la papila incisiva. Algunos pliegues transver
sos palatinos se extienden lateralmente y contribuyen a la --
fragmentacién de los alimentos por compresibén contra la len--
gua durante la masticacifn. En la cara inferior del paladar-
.duro se observa a veces una prominencia 8sea central, el to--

rus palatino.

PALADAR BLANDO

El paladar blando o velo del paladar, es una formacibn -
fibromuscular movible, que contin@a el borde posterior del pa

ladar duro.
-29-



El paladar blando constituye una separacibn parcial en--
tre la nasofaringe, por arriba, y la orofaringe, por abajo. -
Funciona cerrando el istmo faringeo durante la deglucién y la
fonacién. Est& cubierto principalmente por epitelioc escamoso
estratificado, y en su anterior se observan numerosas glindu-
las palatinas. Los corpfisculos del gusto se hallan mis poste
riormente, E1 borde inferior, libre, del paladar blando pre-
senta, en el plano medio, una proyeccifén de variable longitud,
la Gvula. El paladar-blando Se continua lateralmente con dos-
pliegues que reciben el nombre de pilares glosopalatino y fa-

ringopalatino,

El paladar blando y los pilares palatofaringeos delimi--
tan la nasofaringe (porcisn dorsal de la cavidad nasal) y la-
orofaringe. Estas dos cavidades se hallan separadas por un -
espacio, el istmo farfngeo, limitado por delante por el boxde
posterior del paladar blando; lateralmente por un pilar pala-
tofaringeo, y posteriormente por el borde farfngeo. Estudios
m&s reclentes en el vivo indican, sin embargo, qlue el istmo -
faringeo se halla por encima del reborde faringeo y del arco-

del atlas durante la fonaci6n,

VASOS Y NERVIOS SENSITIVOS DEL PALADAR

El paladar est& provisto de una irrigacifn arterial pro-

fusa. La principal fuente en cada lado es la arteria palati-
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na mayor, rama de la palatina descendente, procedente a su --
vez de la maxilar. Los nervios sensitivos, ramas del ganglio
pterigopalatino, comprenden los nervios palatinos y nasopala-
tinos. Las fibras nerviosas van probablemente al nervio maxi

lar,

MUSCULOS DEL PALADAR BLANDO

Los misculos del paladar blando son el palatogloso y el-
palatofaringeo, el m@sculc de la fivula, el elevador del velo-

del paladar .y el tensoxr del velo del paladar.

El palatogloso ocupa el pilar palatogloso. Se origina -
en la cara inferior de la aponeurosis palatina y se inserta -

en el borde de la lengua,

El faringostafilino se sitfia en el pilar palatofaringeo-
0 posterior. Se origina en el borde posterior del paladar ~-
6seo y de la aponeurosis palatina. En el paladar blando se ~
inserta en dos fascfculos, interno y externo, separados por -
el elevador del velo del paladar. Estos fascfculos se unen,-
y el faringostafilino se inserta en el borde posterior del --
cartflago tiroides (palatotiroideo) y en la pared de la farin

ge y del esbfago.
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El mGsculo de la Gvula se origina en la espina nasal pos
terior de los palatinos y en la aponeurosis palatina. Se in-

serta en la mucosa de la Gvula.

El elevador del velo del paladar se origina en la cara -
inferior de la porcifn petrosa del temporal, por delante del-
conducto carotideo, en la vaina carotidea y en el cartilago -
de la trompa timp&nica, Se inserta en la cara superior de la
aponeurosis palatina (entre los dos fasciculos del faringosta
filino) y en el misculo del lado opuesto. Los elevadores y -
los faringostafilinos forman, respectivamente, un dispositivo
superior inserto en el cr8neo, y otro inferior inserto en la-

laringe.

El tensor del velc del paladar se origina en la fosita -
escafoidea, en.la raiz de la limina pterigoidea interna, des~
de la espina del esfenoides y desde una cresta situada entre-
estas inserciones, Termina en un tend6n que se refleja en el
gancho de la l&mina pterigoidea interna, pasa por un espacio-
en el origen del buccinador y se inserta en la aponeurosis pa
latina. Las fibras m8&s profundas del tensor unen el gancho -
pterigoideo con el cartflago y la pared membranosa de la trom
pa timpdnica. La aponeurosis palatina es una expansibfn situa
da en los dos tercios anteriores del paladar blando, en la --
cual se insertan todos los mfisculos del paladar. Esti forma-
da por la expansifn tendinosa del tensor y se inserta en el -

borde posterior del paladar duro.
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ACCION DE LOS MUSCULOS DEL PALADAR

Los palatoglosos, o glosostafilinos, aproximan los pila-
res correspondientes, por lo que separan la cavidad bucal de-
la faringe. Los faringostafilinos aproximan los pilares pos-
teriores y, por tanto, separan la orofaringe de la nasofarin-
ge. La musculatura de la fivula levanta &sta. El elevador --
del velo del paladar eleva el paladar blando y lo dirige ha--
cia atrds, durante la fonacibn y succidn de liquidos. El ele
vador no es solamente el principal motor del paladar blando,-
sino (debido a su fntima relacibn con la trompa trimp&nica)} -
que constituye tambi&n el principal elevador de la faringe. -

El tensor del velo estira o tensa el paladar blando y quizi

contribuye 5 la abertura de la trompa timpidnica. Es activo

durante la deglucibn y algo durante la fonacibn,

NERVIO TRIGEMINO (V par cranedl)

Es uno de los m&s voluminosos y complicados de los ner-=-
vios craneales. Es sensitivo de la cara, dientes, boca y ca-
vidad nasal, y motor de los misculos masticadores. Emerge -—
por la zona lateral de la protuberancia formando una raiz mo-
tora y una rafz sensitiva. Las dos porciones se dirigen de -
la fosa craneal posterior a la fosa media, pasando por debajo

de la insarcifn de la tienda del cerebelo a la porcibén petro-
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sa del temporal, y tambifn, habitualmente, por debajo del seno
petroso superior., La raiz sensitiva se ensancha en un ganglio
aplanado, el trigeminal (o semilunar), que contiene las célu-~
las de origen de la mayor parte de las fibras sensitivas. El-
ganglio semilunar se superpone al agujero rasgado anterior y -
las raices del nervio ocupan una depresifn situada en la cara-
anterior de la porcidn petrosa del temporal, prbxima a su vér-
tice. La mayor parte del ganglio se halla en la cavidad de la
duramadre conocida con el nombre de cavum trigeminal. El gan-
glio origina tres ramas gruesas: la oft8lmica, la maxilar cupe
rior y la max;lar inferior., La raiz motora que contiene fi- =
bras propioceptivas y fibras motoras continfia bajo el ganglio-

y se une al nervio maxilar inferior.

NERVIO OFTALMICO

El oftdlmico (o primera rama del trigémino) es un nervio-
eferente cuyos filetes se dirigen al globo ocular y a la con--
juntiva, la gl&ndula y saco lagrimales, la mucosa nasal, el se
no frontal, la nariz, el pdrpado superior, la frente y el cue-
ro cabelludo, Se origina en el ganglio del trigémino y discu-

rre por la duramadre de la pared lateral del seno cavernoso.
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RAMAS :

El nervio oftdlmico se divide, en la proximidad de la ~-
hendidura orbitaria superior, en tres ramas: lagrimal, fron-
tal y nasociliar. Estos tres nervios franquean la hendidura-
orbitaria superior y penetran en la 6rbita, donde emiten ra-

mas,

NERVIO LAGRIMAL:

Que da ramas a la conjuntiva ocular, inerva una pequefia-
zona de la piel en el &ngulo externo del ojo y la gldndula la

grimal.

NERVIO NASOCILIAR.

Que sigue un trayecto hacia la linea media y va a iner--
var la mucosa de la porcibn anterosuperior de las fosas nasa-
les, la piel del dorso de la nariz y la del &ngulo interno -~

del ojo.

NERVIO FRONTAL

Corre inmediatamente debajo del techo de la Srbita, divi
diéndose luego en frontal externc y frontal interno que iner-
van la piel del pdrpado superior y de la regibn frontal hasta

el cuero cabelludo.
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NERVIO MAXILAR SUPERIOR

El nervio maxilar superior (o segunda rama del trig&mino)
se origina en el ganglio trigémino y se sitfia en la duramadre
de la pared lateral del seno cavernoso, Pasa por el agujero-
redondo y penetra en la fosa pterigopalatina. Despuds se ha-
ce inffaorbitario y pasa a la 6rbita por la hendidura orbita-
ria inferior. Termina en la cara y emerge por el agujero in-
fraorbitario. En su trayecto, por tanto, el nervio maxilar -
atraviesa sucesivamente la fosa craneal media, la fosa pteri-

gopalatina, la 8rbita y la cara.

RAMAS DEL NERVIO MAXILAR SUPERIOR

1. Rama Menfngea, que se origina en la fosa craneal me-

dia.

2. Nervios Pterigopalatinos, ramas anastombticas que se
originan en la fosa ptgrigopalatina Y alcanzan el ganglio pte

rigopalatino.

3. Ramas Alveolares posterosuperiores (o dentarias), que
emargen por la hendidura pterigopalatina, penetran en los con=-
ductos del dorso del maxilar e inervan el maxilar, la mejilla,
las encfas y los molares y premolares. Intervienen en la for~

macibn del plexo dentario superior.
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» PAMAS ALVEOLARES SUPERIORES, NERVIO PALATINO ANTERIOR Y
NERVIO NASOPALATINO

1. Ramas alveolares posterosuperiores
2, N. infraorbitario

3. N. maxilar superior

4, Agujero redondo mayor

5. N. palatino mayor

6. N. nasopalatino
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RAMAS ALVEOLARES SUPERIORES, NERVIO PALATINO
ANTERIOR Y NERVIO NASOPALATINO.

frontal externo

frontal

lagrimal

nasal

maxilar superior
orbitario

. infraorbitario

Rama externa del n. frontal
Rama interna del n. frontal
N. frontal interno

N. infratroclear

12, N. nasopalatino

-
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4, Nervio Cigomitico, que penetra en la 6rbita por la -
hendidura orbitaria inferior y se divide en la parte lateral-
de la 6rbita en: a) una rama cigom&ticotemporal, que perfora
el hueso malar e inerva la piel del pterion, y b) Una rama -
cigomiticofacial, que perfora el hueso malar e inerva la piei
suprayacente de la cara. ELl nervio cigomitico se anastomosa-
en la 6rbita con el nervio lagrimal, y por esta unibn son pro
bablemente conducidas a la gldndula lagrimal las fibras secre

toras,

5. Nervio Infraorbitario, considerado continuacién del-
nervio maxilar, que penetra en la 6rbita por la hendidura or-
bitaria inferior y ocupa sucesivamente el surco infraorbita=--
rio, el conducto y el agujero. Termina en la cara dividiéndg
se en varias ramas: palpebral inferior (para la conjuntiva y-
piel del parp;do inferior), nasal (para la piel de la nariz)-
y labial superior (para la mucosa de la boca y piel del labio).
Una rapa alveolar media superior (o dentaria), que se origina
com@nmente en el nervio infraorbitario, se dispone en.la pa--
-red anterior, lateral o posterior del seno maxilar, y pasa a-
la porcién premolar del plexo dentario superior. Una rama al

veolar (o dentaria) anterosuperior se origina en el nervio in

fraorbitario, en el conducto infraorbitario, y mediante un --

conducto sinuoso desciende a lo largo de la pared anterior

del seno maxilar, Contribuye a formar el plexo dentario supe
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rior y origina ramas para los caninos e incisivos. Sus rami-=
ficaciones terminales emergen inmediatas al tabigue e inervan
el suelo nasal. El plexo dentario superior se halla en parte
en la cara posterior del maxilar y en parte en unos conductos
6seos situados en las caras lateral y anterior de este mismo-
hueso. Est8 formado por los nervios alveolares anterior y --

posterior y, cuando existe, por el nervio alveolar medio.

GANGLIO PTERIGOPALATINO

El ganglio pterigopalatino (o esfenopalatino) se halla -
situado en la fosa pterigopalatina, en el lado externo del --
agujero esfenopalatino, caudal al nervio maxilar superior, --
ventral al conducto del pterigoideo y por detr&s de la concha

nasal media.

Las fibras anastomosadas @ con el ganglio se describen gene
ralmente como sus rafces. Una rafz parasimpitica (o motora)=-
llega mediante el petroso mayor y el nervio del conducto pte-
rigoideo. Estas fibras, derivadas del nervio facial, estable
cen sinapsis en el ganglio, y son probablemente las finicas fi
bras que lo hacen. Las fibras posganglionares van a la glé&n-
dula lagrimal (siguiendo los nervios maxilar superior, cigomé
tico y lagrimal, y también por varias ramas orbitarias del =--

ganglio, que pasan a travéds de la hendidura orbitaria infe- -
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rior). Fibras parasimpiticas terminan asimismo en las glén-

dulas de las mucosas nasal y palatina.

Una rafz simpdtica, procedente del plexo carotideo inter
no, discurre con el petroso profundo y el nervio del conducto
pterigoideo. Estas fibras son posganglionares (se originan =
en el ganglio cervical superior). Pasan a través del ganglio
pterigopalatino y se distribuyen con las fibras parasimpdti--

cas.

La raiz aferente o sensitiva se compone de fibras (ner=--
vios pterigopalatinos) que enlazan el ganglio pterigecpalatino
con el nervio maxilar. Estas fibras alcanzan el ganglic des-
de la periferia (6rbita, cavidad nasal, paladar y nasofaringe)
por medio de ramas llamadas del gang;io pterigopalatino, que-
son predominantemente fibras del nervio maxilar. Las ramas -

referidas son las sigquientes:

1. Ramas orbitarias, que alcanzan el pexiostio de la Ox

bita y los senos etmoidal posterior y esfenoidal,

2. Ramas posterior, superocexterna y nasal interna, que-

inervan los cornetes superior y medio y el tabique nasal,

3. Nervio nasopalatino (o esfenopalatino largo), gue pa
sa por el agujero esfenopalatino, desciende a lo largo del ta
bique nasal y llega al paladar duro pasando por un agujero in
cisivo medio. Se anastomosa dorsalmente con ramificagiones -
del nervio palatino anterior.
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4. Nervios palatinos, que descienden por los conductos=-
palatinos. El nervio palatino mayor origina ramas nasales --
posteroinferiores para el cornete nasal inferior, Emerge por
el agujero palatino mayor y se ramifica por la mucosa del pa-
ladar blando y mucosa y periostio del paladar duro. Puede =--
contener fibras del facial, asi como del maxilar. Los palati
nos menores emergen por los pequefios orificios palatinos e =-

inervan el paladar blando y la amfgdala,

5. Rama farfngea, que pasa dorsalmente por el conducto-
palatovaginal e inerva la mucosa del techo de la faringe y el

seno esfenoidal.

Los nervios nasal, nasopalatino y palatinos contiénen, -
ademds de fibras sensitivas, fibras secretoras para las gldn-
dulas nasales y palatinas y también fibras vasomotoras. Los-
nervios palatinos contienen asimismo algunas fibras relaciona
das con el gusto, las cuales alcanzan el nervio facial por me

dio del nervio petroso mayor.
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NERVIO MAXILAR INFERIOR

(3a. Rama del Trigémino)

El nervio maxilar inferior es un nervio mixto con predo-

minanciavsensitiva.

Sale del crineo a través del agujero oval y llega a la -
fosa infratemporal donde da sus primeras ramas motoras para =
los mﬁscu;os masticadores y una rama sensitiva, el'nervid bu-
cal, que sigue un trayecto hacia abajo por la cara externa --
del m@sculo bucinador, al cual atraviesa con numerosas ramas-
que van a inervar la encfa comprendida entre el segundo molar
y el segundo premolar, luego, el nervio maxilar inferior esté

unido a la raiz motora.

El tronco asf formado se divide casi inmediatamente en =

varias ramas, que se clasifican en dos grupos:

Rama Posterior y:

Rama Anterior

El nervio Maxilar Inferior se relaciona en la base del -
cr8neo con la arteria meningea media, posteriormente con el -~
mdsculo pterigoideo externo que queda hacia afuera, y con el-

tensor del vrlo del paladar, hacila dentro.
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2.
3,
4.
5.

NERVIO MAXILAR INFERIOR

N. trigémino

Ganglio de Gasser
N. maxilar inferior
N. bucal

N. maxilar superior
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10,

oft&lmico
auriculotemporal
alveolar inferior
lingual
mentoniano



RAMAS DEL NERVIO MAXILAR INFERIOR

RAMA MENINGEA

l. Rama meningea que acompafia a la arteria meningea me-

dia hacia arriba, a través del agujero redondo menor.

2. Nervio Pterigoideo Interno, que es considerado gene-
ralmente como el encargado de inervar tambi&n el mdsculo del-
martillo y del tensor del velo del paladar, por via del gan--

glio dtico.

La rama anterior del nervio maxilar proporciona varias pe

quehas ramas:

1. Nervio Bucal; gue pasa entre las dos porciones del =
pterigoideo externo y ests incluido parcialmente en el borde-~
anterior del temporal, Sus ramas se distribuyen por la cara-
externa del buccinador. Proporciona fibras sensitivas para =~
la piel y la mucosa de la mejilla, para las encias y quizd ~-
también para los dos primeros molares y premolares, Algunas-
de sus ramas se unen con las de la rama bucal del nervio fa--

cial.

2. Nervio Maset8rico, gue discurre craneal al pterigoi~-
deo, externo, detrds del temporal y a través de la escotadura

maxilar, para inervar el masetero.
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3. Nervios Temporales Profundos, que inervan el tempo--

ral.

4. Nervio para el pterigoideo externo. La rama poste-
rior del Nervio maxilar es principalmente sensitiva. Propor-
ciona el Nervio auriculotemporal y se divide en Nervios lin--

gual y Alveolar inferior.

4,1, Nervio RPuriculotemporal, Se origina generalmente-
por dos ralces que rodean la arteria meningea media. Este --
nervio se dirige hacia atrds, profundo al pterigoideo externo,
y entre el ligamento esfenomaxilar y el cuello del maxilar in
ferior. Esti {ntimamente relacionado con gl&ndula parStida y
se dirige hacia arriba, dorsal a la articulacibn temporomandi.
bular. Cruza el cigoma y se coloca dorsal a la arteria super
ficial. Sus ramas terminales se distribuyen por el cuero ca-

belludo.

El Nervio auriculotemporal recibe anastomosis del gan- -
glio &tico (fibras secretoras procedentes del nervio glosofa-
ringeo para la gllndula pardétida), e inerva la gl&ndula par6-
tida, la articulacifn tempromandibular, la membrana timp&nica,

el ofdo externo y el cuero cabelludo.

4.2. Nervio Lingual.- El Nervio lingual desciende inter

namente al pterigoideo externo y se une a la cuerda del timpg
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no, rama del nervio facial que contiene fibras relacionadas -=-
con el gusto. E1l nervio lingual se halla situado por delante-
del nervio alveclar inferior (con el cual se anastomosa algu--
nas veces), y pasa entre el pterigoideo interno y la rama del-
maxilar. Se halla cubierto por la mucosa de la boca, y es pal
pable contra la mandfbula a un centimetro aproximadamente por-
debajo y detr8s del tercer molar. Inmediatamente cruza la ca-
ra externa del hipogloso, se dispone profundo al milohiocideo y
craneal al conducto submaxilar. Cruza hacia abajo el borde ex
terno del conducto y luego gira hacia arriba en su borde inter
no, aplicado al geniogloso, para dirigirse finalmente, hacia -
adelante siguiendo el borde lingual e inervar la mucosa de la-
lengua. Sus ramas terminales se anastomosan con las del nex--

vio hipogloso.

Ademds de la anastomosis con el nervio del tImpano el nex
vio lingual emite ramas para el istmo de las fauces, ganglio -
submandibular y mucosa que recubre el dorso y lados de la len-
gua en sus dos tercios anteriores, inervando también la mucosa

de la boca, las enclas y los dientes 1° molar y premolar,

4.3. Nervio Alveolar Inferior (o Dentario) desciende ven
tralmente a la arteria, profundo al pterigoideo externo. Pasa
después entre el ligamento esfenomaxilar y la rama del maxilar,

Y por el agujero y conducto maxilar. Por arriba, al penetrar-
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en el agujero maxilar, puede ser blogqueado por via intrabucal.
El Nervio Alveolar Inferior origina las siguientes ramas:

4,3.1. EL Nervio‘Milohioideo, que se origina inmediata-
mente craneal a la entrada del nervio alveolar inferior en el
agujero maxilar. Perfora el ligamento esfenoma&ilar, recorre
un surco en la rama del maxilar y alcanza la cara inferiof -
del milohiocideo, para inervar este misculo y el vientre ante-

rior del digdstrico,

4,3.2. Ramas Dentarias Inferiores originadas en el con~
ducto maxilar, que forman el plexc dentario inferior e iner--
van los dientes inferiores, principalmente molares y premola-

res, y a veces al canino,

4.3.3. Nervio Mentoniano. El nervio mentoniano eMerge-
de la mandibula por el agujero mentoniano e inerva la piel de

la barba y el labioc inferior.

4.3.4. Rama Incisiva, (como porcibn terminal del ner--
vio alveolar‘inferior, dgspués de haber proporcionado el ner-
vio mentoniano). La rama incisiva forma a veces un plexo que
inerva el canino y los incisivos y frecuentemente también los

incisivos del lado opuesto,
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LENGUA

La iengua es un 8drgano muscular situado en el suelo de -
la boca, se inserta, por intermedio de distintos msculos, en
el hueso hioides, maxilar inferior, ap8fisis estiloides y fa-
ringe. La lengua es importante como 6rgano del gusto, y en -
la masticacidn, deglucién y fonacibn. Estd formada principél
mente por msculo estriado y se halla parcialmente cubierta -
por mucecsa, Se distinguen en ella un vértice y un borde, el-

dorso, la cara inferior y la raiz.

1., El vértice o punta de la lengua queda aplicado habi-
tualmente a los incisivos, El borde de la misma se relaciona

a cada lado con las encfas y con los dientes.

2. El dorso de la lengua se halla en parte en la cavi--
dad bucal y en parte en la orofaringe. Es convexo y se rela-
ciona Zon el paladar., Se caracteriza por presentar un surco-
en forma de V, surco terminal, que se dirige hacia afuera y -
adelante a cada lado, a partir de una pequefia depresifn o agu
jero ciego. El surco terminal constituye un limite entre la-
porcidn oral, o dos tercios anteriores, y la porcién faringea
o tercio posterior de la lengua. El agujero ciego que con --
frecuencia no existe, indica el lugar de origen del conducto-

tirogloso en el embrién.
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PORCION BUCAL

El dorso de la porcifn oral de la lengua puede presentar
un surco medio. La mucosa aparece generalmente hGmeda y con-
elevaciones debido a la presencia de numercsas y diminutas pa

pilas.

Las .papilas linguales son prominencias de la lé&mina pro-
pia o corion de la mucosa, cubiertas de epitelio, Existen --
cuatro tipos principales: 1, Filiformes 2. Fungiformes. 3.

Circunvaladas 4. Foliadas

PORCION FARINGEA

El dorso de la por;ién faringea de la lengua mira hacia-
atrés, mientras que su porcifn oral mira hacia arriba. La ba
se de la lengua constituye la pared anterior de la orofaringe
y puede ser observada solamente empleando un espejo o depri--
miendo la lengua con una espitula. La mucosa de la base esti
desprovista de papilas, presenta numerosas gl&ndulas serosas-
y se caracteriza por la presencia de folfculos linf&ticos en-
la submucosa subyacente. Estos folfculos son llamados en con
jun*q amfgdala lingual. La submucosa tambi&n contiene gl&ndu
las mucosas. La mucosa se continfia con la que cubre las amig

dalas palatinas y la faringe. Posteriormente, se refleja por
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delante de la epiglotis (como pliegue glosoepigldtico medio)-
y sobre la pared lateral de la faringe (como pliegue glosoepi
glético lateral, o pliegque faringoepigléﬁico). El espacio si
tuado a cada lado del pliegue medioc se llama vallécula epigld

tica.

3. La cara inferior de la lengua se halla solamente en~
la cavidad bucal. Es delgada, lisa, desprovista de papilas y
sonrosada. Se continBa con el suelo de la boca por un plie--
gue medio de mucosa llamado frenillo lingual., Un frenillo =--
corto determina la fijacibn lingual, pero raramente dificulta
‘'los movimientos, La vena lingual progunda puede verse a tra-
‘vés de la mucosa, a cada lado del frenillo. Un pliegue de mu
cosa llamado repliegue franjeado se observa por fuera de la -
vena, Las gl&ndulas linguales anteriores se hallan situadas-
en la musculatura de la lengua a cada lado, aplicadas a la ca
ra inferior y algo posteriores al vértice. Son de tipo mixto,
esto es, seroso y mucoso, y sus diminutos conductos se abren-

en la cara inferior de la lenqua.

4. La rafz de la lengua es la parte que descansa en el-
suelo de la boca (mGsculos genihioideos y milohioideos). Se-
inserta mediante mfisculos en la mandfbula y en el hioides. El
término "rafz" de la lengua, sin embargo, se emplea a veces -
para la porcibn farfngea del &rgano, siendo la porcifn bucal-

llamada "cuerpo" de la lengua. Los nervios, vasos y misculos



extrinsecos penetran o abandonan la lengua por la rafz, la --

cual no esti cubierta por la mucosa.

MUSCULOS DE LA LENGUA

Los msculos de la lengua comprenden formaciones propias
o mfisculos intrinsecos y fibras originales en zonas prbximas-
(mG@sculos extrinsecos). Todos los mfisculos de la lengua son-
bilaterales y estln separados parcialmente los de ambos lados
por un tabique medio que no es un septo fibroso divisario, si

no un entrecruzamiento de formaciones musculares transversas.

MGsculos Intrinsecos

Los mGsculos intrinsecos de la lengua se disponen en va-~
rios plancs y se clasifican generalmente en longitudinallsupg

rior e inferior, transverso y vertical.

Misculos Extrfinsecos

Los msculos extrfinsecos de la lengua son el geniogloso,

hiogloso, condrogloso, estilogloso y palatogloso.

Geniogloso. Es un mfisculo en forma de abanico, dispues-
to sagitalmente en contacto por dentro con el del otro lado.-
Constituye el abultamiento de la parte posterior de la lengua.

Se origina en la apb8fisis geni superior, detr§s de la sfnfisis
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maxilar. Se inserta en la cara inferior de la lengua y en la

parte central del cuerpoc del hioides.

Hiogloso. Es un msculo plano cuadrildtero, cubierto en
gran parte por el milohiocideo, Se origina en el asta mayor y
cuerpo del hioides. Se dirige hacia arriba y adelante para -
insertarse en el lado y cara inferior de la lengua. El ner--
vio glosofaringeo, el ligamento estilohioideo y la arteria --

lingual se disponen profundos al borde posterior del hiogloso.

Condrogloso. Es un fasciculo variable que se extiende -
desde el cuerno menor y cuerpo del hioides al dorso de la len
gua. Se le considera por algunos como una porcibn del hioglo

S0.

Estilogloso. Se origina en la parte anterior de la apb-
fisis estiloides y en ei ligamento estilomaxilar. Se inserta

en el borde y cara inferior de la lengua.

Palatogloso. Ocupa el pilar palatogloso. Se origina en
la cara inferior de la aponeurosis palatina y se insertd en -

el borde de la lengua.

INERVACION DE LOS MUSCULOS DE LA LENGUA

Todos los misculos de la lengua {excepto el palatogloso,

son inervados por el nervio hipogloso (XII par craneal).
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ACCIONES DE LOS MUSCULOS DE LA LENGUA

La forma de la lengua depende de sus mfisculos extrinse--
cos e Intrinsecos. La posicifn de la misma obedece a su mus-
culatura extrinseca y también a los m@sculos insertos en el -

hioides.

El geniogloso es principalmente un depresor de la lengua.
Su parte posterior lleva la lengua hacia adelante, esto es, -
determina la protusibn de la misma. La porcibn frontal del -
geniogloso, el hiogloso, el condrogloso, y el estilogloso re=-

traen la lengua.

La insercibn de los genioglosos en el maxilar inferior -
evita gue la lengua caiga hacia atrds, obstruyendo la via res

piratoria.

IRRIGACION SANGUINEA DE LA LENGUA

La principal arteria de la lengua es la lingual, rama de
la carftida externa, Las ramas que irrigan principalmente la
lengua son las dorsales linguales (para la porcibén faringea)~-

y la lingual profunda.

La sangre venosa de la lengua retorna por venas lingua--
les que, como sat8lites, acompanan la arteria lingual y reci-

ben varias venas dorsales linguales, y por la vena lingual =-=-

~55-



profunda, o vena ranina, que se dirige hacia atr&s cubierta -
por la mucosa, al lado del frenillo (donde puede ser observa-
da en el vivo), y despuds, cruzando la cara externa del hio--
gloso, se une con la vena sublingual (procedente de la gldndu
la sublingual), para formar la vena satélite del nervio hipo-
gloso. Esta filtima termina en la fascia, lingual o yugular -
interna. Todas estas venas terminan directa o indirectamente

en la vena yugular interna.

INERVACION SENSITIVA DE LA LENGUA

Los dos tercios anteriores de la lengua estdn inervados-
poxr el nervio lingual (procedente del maxilar inferior), que-
proporciona la sensibilidad general, y por la cuerda del tIm-
pano rama del facial, que ée anastomosa con el lingual), que-

proporciona sensibilidad gustativa.

El tercio posterior de la lengua y las papilas circunva-
ladas son inervadas por la rama lingual del nervio glosofarin
geo, que proporciona sensibilidad general y gustativa. Con--
tribuyen tambi&n la rama lingual del facial {gusto) y, en las
proximidades de la epiglotis, el lakerinto interno, rama del-
vago (sensibilidad general y gusto). Los nervios craneales -

relacionados con el gusto son el VII, IX y X pares,

Se ha informado que todos los impulsos referentes al gus
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to proceden de la parte anterior de la lengua, pasan el ner—-
vio lingual a la cuerda del timpano, y de &sta al nervio fa--
cial intermedio. Ciertos autores indican que en algunos ca--
sos las fibras del gusto abandonan la cuerda del timpano, pa-
gsan a través del ganglio 6tico y nervio petroso mayor y alcan

zan el nervio facial intermedio.

REGION PAROTIDEA, TEMPORAL E INFRATEMPORAL

La regibn parotfdea aparece limitada por detrds por el -
mfisculo esternocleidomastoidec, y hacia abajo, por el digés--

trico.

La regibn temporal es la gue corresponde al lado de la -

cabeza (la sien).

La regibn infratemporal es caudal a la regién temporal e

interna a la rama del maxilar inferior.

El misculo masetero, sin embargo, es descrito en esta re
gibn aunque se halla situado en la cara externa de la rama --

del maxilar inferior.

GLANDULA PAROTIDA

La gl&ndula par&tida es la mayor de las tres gl&ndulas -

pares (par8tida, submaxilar y sublingual) que, junto con las
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numerosas gl&ndulas linguales, labiales, de las mejillas y pa

latinas, constituyen las gld&ndulas salivales.
La gl&ndula parbtida pesa de 20 a 30 gramos.

Es de estructura t@buloalveolar compuesto y de tipo pura
mente seroso. Es de color amarillento, posee un aspecto glo-
bulado y -una forma irregular. Ocupa el intervalo que existe-

entre el esternocleidomastoideo y el maxilar inferior,

ANATOMIA DE SUPERFICIE DE LA GLANDULA

PAROTIDA

La glé&ndula par8tida se halla en situacibn caudal respec
to al arco ciggmatico, caudal y ventral al conduc;o auditivo-
externo, ventral a la ap6fisis mastoides, sobre el masetero y
detr8s de la rama del maxilar inferior. Su extremo inferior-

© vértice es caudal y dorsal al &ngulo de la mandibula,

RELACIONES DE LA GLANDULA PAROTIDA

La glindula parétida se halla encerrada en una celda (la
fascia parotfdea) deriva superficialmente de la capa gque recu
bre ia fascia cervical profunda, y profundamente a la fascia-
que recubre el masetero. Una fascia, continuada con la vaina
del esternocleidomastoideo, separa la gl&ndula parStida de la

submaxilar.
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La gldndula parb6tida tiene forma parecida a una pirémide
invertida y consta de tres o cuatro caras (anterior, poste- -
rior y externa), una base y un vértice., La cara posterior se

divide, a veces, en posterior e interna.

El vértice se halla entre el esternocleidomastoideoc y el
dngulo del maxilar inferior. La base (o cara superior) se re
laciona con la raiz del cigoma y el cuello del maxilar. Los-
vasos temporales superficiales emergen de esta cara y acompa-

nan el nervio aurfculotemporal.

La cara externa o superficial se caracteriza por presen-
tar ganglios linf&ticos incrustados y estd cubierta por la ~--

piel.

La cara anterior presenta una concavidad para la rama --
del maxilar inferior y el mfisculo masetero, Se distinguen en
ella los labios externo e interno. El labio externo presenta
frecuentemente una porcién mis o menos independiente, conoci-
da con el nombre de giandula par6tida accesoria. El conducto
parotfdeo, las ramas del nervio facial y la arteria transver-
sal de la cara emergen cubiertos por el labio externo. El la
bio interno de la cara anterior puede pasar entre los dos - =~
mlsculos pterigoideos, y la arteria maxilar emerge de esta --

parte de la gl&ndula.

La cara posterior se relaciona cranealmente con el con--
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ducto auditivo externo. Presente muescas para: 1) la apbfi-
sis mastoides y los msculos esternocleidomastoideo y digls--
trico; 2) la ap6fisis estiloides y los mlsculos que en ella-
se insertan. Esta segunda porcibn de la cara posterior se «-
éescribe frecuentemente como cara interna. Por delante de la
ap6fisis estiloides el borde interno de la glédndula se rela--
ciona con la arteria carbtida interna., El borde interno se -
aproxima y puede rozar la pared externa de la faringe. La =--
porcién de glindula mds o menos dorsal a la apbfisis estiloi-
des se relacioﬁalcon la vena yugular interna y con los cuatro
ltimos nervios craneales. Esta porcibn de la gléndula es -~
perforada cranealmente por el nervio facial, y caudalmente -~

por la arteria carbtida externa.

Las siguientes estructuras o formaciones se hallan situa
das parcialmente dentro de la gldndula parbdtida, desde la su-

perficie a la profundidad.

1) El nervio facial, que penetra por la cara posterior-
de la gl&ndula y forma el plexo parotideo (pata de ganso) en-

el interior de la gléandula.

2) Las venas temporal superficial y maxilar penetran en
la parStida con sus correspondientes arterias y se unen den--
tro de la glidndula, formando la vena retromaxilar. Esta emer

ge inmediata al vértice de la gl&ndula y contribuye de forma-
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variable a la formacifn de la vena yugular externa, La Glti-
ma se origina inmediatamente por debajo, ocasionalmente, en =~

el interior de la glé&ndula par6tida.

3) La arteria carftida externa penetra caudalmente en =~
la cara posterior de la gldndula y suele originar la arteria-
auricular posterior dentro de la misma. Este Gltimo vaso -~ -
emerge por la cara posterior. La carftida externa se divide,
dentro de la gl&ndula, en sus ramas terminales: a) la arte--
ria temporal superficial, que emite la arteria transversal de
la cara y emergen por la base de la gldndula, y b) la arte--
ria maxilar, que sale del labio intexno de la cara anterior y
se dirige hacia adelante, profunda al cuello del maxilar infe

rior,

CONDUCTO PAROTIDEO

Es de unos 5 cms. de longitud cubierto inicialmente por-
la cara externa de la gl&ndula, se dirige hacia adelante so--
bre el masetero y despué&s, rodelndolo internamente en &ngulo
recto, perfora la bola adiposa y el mfisculo buccinador. Tras
un breve trayecto entre el buccinador y la mucosa de la boca,
se abre en la boca a la altura del 2° molar superior, El ori
ficio puede aparecer indicado por una prominencia llamada pa-

pila parotfdea.
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INERVACION E IRRIGACION DE LA GLANDULA
PAROTIDA

Las gldndulas salivales estdn inervadas por fibras para-
simpdticas y simpdticas. En el caso de la par6Stida, las fi--
bras parasimpdticas, preganglionares secretoras pasan a tra--
vés del glosofaringeo, nervio timpdnico y petrosos menores, -
hasta alcanzar el ganglio 6tico, donde establecen sinapsis. -
Las fibras posganglionares pasan a la gldndul: par6tida me- -
diante el nervio auriculotemporal. Debido a la exisfencia de
anastomosis entre los nervios glosofaringeo y facial, es posi
ble que el nervio facial proporcione también fibras secreto--
.ras a la par6tida. De hecho; lag fibras secretoras de las --
tres gl&ndulas salivales principales discurren por ambos ner~
vios facial y §losofaringeo. lLas fibras simp&ticas para las-
gldndulas salivales son probablemente vasomotoras en su tota-

lidad.

ARTERIA TEMPORAL SUPERFICIAL

La arteria temporal superficial, que es la rama terminal
de menor calibre de la carétida externa, se origina en la - -
gldndula pardtida, dorsal al cuello del maxilar inferior, --
Cruza el arco cigomdtico y se divide en ramas frontal y parie
tal. Se acompania del nervio auriculotemporal, dorsal a la ar

teria.
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RAMAS DE LA ARTERIA TEMPORAL SUPERFICIAL

Ramas Parotifdeas para la gl&ndula parbtida y la articula
cibn temporomaxilar; ramas auriculares anteriores, que irri--
gan la cara externa del pabelldn auricular y el conducto audi
tivo externo; arteria cigom&ticoorbitaria (o cigomitica), que
se sitfia en el borde superior del arco cigom&tico, y arteria-
temporal media, que perfora la fascia temporal y asciende por

la fosa temporal.

La arteria transversal de la cara se origina en la glé&n-
dula parStida y se dirige hacia adelante cruzandc el masetero
entre el arco cigomltico, que queda por arriba, y el conducto
parotfideo, que queda caudal, acompaiiada por las ramas cigom&-
ticas del nervio facial. Irriga la gl&ndula parbtida y su «-
conducto excretor, el masetero y la piel, y se anastomosa con

ramas de la arteria facial.

Las ramas terminales de la arteria temporal superficial=-

son las siguientes:

1. Rama frontal (o anterior), que irriga los mfisculos ~
y la piel de la regi®én frontal. Es muy tortuosa. Se anasto-

mosa con ramas de la arteria oft8lmica.

2. Rama parietal (o posterior), que irriga la piel y -~
los mGsculos auriculares. Se anastomosa con las arterias au-

ricular posterior y occipital.
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N. auriculotemporal

VII par craneal A. temporal sup.

R. temporal

Rama marginal

Rama. cervical :
. Yy 9/
Vena retromandib;:;;::\\';"

Vena auricular post

R. cigomitica

A, transversal de
la cara

Vena yugular exter

Arteria R. bucal
car8tida A, facial
externa

Topograffa de las principales gl&ndulas salivales y de

sus conductos. (par6tida, submandibular y sublingual).
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MUSCULOS DE LA MASTICACION

Son el maseterc, el temporal, el pterigoideo interno y -
el pterigoideo externo, Proceden del mesodermo del arco:maxi
lar y son inervados por el nervio maxilar inferior (ralz moto

ra), procedente del trigémino.

La bola adiposa se superpone a los mlsculos buccinador y
masetero y presenta varias prolongaciones. Al igual que el -

buccinador, es perforada por el conducto parotfdeo.

MASETERO

El msculo masetero aparece cubierto por la éenominada -
aponeurosis maset&rica. Es un mfisculo cuadrilitero, grueso,-
gque tiene su origen en el borde inferior y cara interna del -~
arco cigom&tico y ge inserta en la cara externa de la rama ~-
del maxilar. El masetero puede dividirse en porciones super-

ficial, media y profunda.

INERVACION: Una rama (nervio masetérico) del tronco an-
terior del nervio maxilar llega hasta la cara profunda del ~-

misculo, pasando previamente por la escotadura maxilar.

ACCION: El masetero es un poderoso elevador del maxilar

inferior, Es palpable al apretar los dientes.
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MUSCULO TEMPORAL

Es un mGsculo en forma de abanico, gue ocupa la fosa ho-
ménima, Se origina en la superficie de la fosa, caudal a la-
linea temporal inferior (frontal, parietal, esfenoides, tempo
ral y a veces hueso malar) y en la cara profunda de la aponeu
rosis temporal. Los origenes craneales y aponeurdticos con--
fieren al m@isculo una disposicibn bipeniforme. El tendbn de-
insercifn pasa profundo al arco cigomidtico y se inserta en la
apbfisis coronoides (cara interna, vértice y borde anterior)-

y en el borde anterior de la rama del maxilar.

INERVACION, Ramas temporales profundas del tronco ante-

rior del nervio maxilar.

ACCION. El temporal eleva el maxilar inferior. Su ac--
cibén se halla relacionad. con la rapidez mis que con la poten
cla. Las fibras posteriores desplazan el cdndilo del maxilar
hacia atr4s desde el tubé&rculco articular en la fosa maxilar -

durante el cierre de la boca.

PTERIGOIDEO INTERNO

El pterigoideo interno se sitfla en la cara interna de la
rama del maxilar. Presenta dos porciones de origen. La por-

cidn mayor, profunda, se origina en la cara interna de la l&-
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mina pterigoidea externa y en la apffisis piramidal del palati
no. La porcibn superficial se origina en la ap6fisis pirami--
dal del palatino y en la tuberosidad del maxilar. Las dos por
ciones abrazan la porcién inferior del pterigoideo externo y -
se fusionan. El misculo se dirige hacia abajo y atr&s para in

sertarse en la cara interna del maxilar, préxima a su dngulo.
INERVACION. Una rama del nervio maxilar inferior.

ACCION, Actla como sin&rgico del masetero para elevar la
mandfbula, Los pterigoideos interno y externo, en funcibn con

junta, conducen el maxilar inferior hacia adelante.

PTERIGOIDEOC EXTERNO

El pterigoideo externo ocupa la fosa infratemporal, Po--
see dos porciones de origen. La porcifn superior se origina -
en la superficie infratemporal y cresta del ala mayor del esfe
noides. La porcibn inferior, m&s gruesa, se origina en la ca-
ra externa de la limina pterigoidea externa. El m@sculo se di
rige hacia atr&s y las fibras convergen, para insertarse par--
cialmente en la cipsula de la articulagiﬁn temporomaxilar (y -
por tanto en el cartflago articular), pero en su mayor parte -
en una depresién en la parte inferior del cuello del maxilar =

inferior.

INERVACION. El pterigoideo externo, debido a su inser- -
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MUSCULOS MASTICADORES

Pterigoideo interno

Buccinador

Pterigoideo externo

Masetero

Geniohioideo

Geniogloso

Temporal
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cibn en el menisco.articular, es considerado como el princi--
pal propulsor de la mandfbula. Adem&s, cuando la boca se ha-
lla abierta, evita el desplazamiento hacia atrés del menisco-
articular y del c6ndilo maxilar. La boca se abre "por la ro-
tacibn que imprimen los pterigoideos externos y los mfisculos-
digdstricos". Un factor complementario en la abertura de la-
boca es la relajacibn de los mfisculos masticadores y la ac- =
cibn de la gravedad. En otras palabras, de acuerdo con la Gl
tima teoria, los msculos de la masticacifn son antigravitato

rios o posturales.

ARTICULACION TEMPOROMAXILAR

La articulacibn temporomaxilar es una articulacidn sino-
vial comprendida entre la fosa maxilar y el tub&rculo articu-
lar del temporal, por encima, y el cbéndilo maxilar, por abajo.
Las caras articulares aparecen cubiertas con tejido fibroso -
vascular, que puede contener un nGmero variable de cé&lulas -
cartilaginosas. Un disco articular divide la articulacidn en
dos departamentos. La articulacibn es subcutfnea hacia afue-
ra; por dentro se relaciona con la espina de esfenoides y el-
agujero redondo menor, anteriormente con el pterigoideo exter
no, y posteriormente con la gl&ndula parétida, nervio auricu-

lotemporal y vasos temporales superficiales.

La c8psula articular laxa se inserta en el tub&rculo ar-
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ticular, la cisura timpanoscamosa y los bordes de la fosa ma
Xllar, entre estas dos inserciones. Caudalmente se ingerta -
en el cuello del maxilar inferior. Por delante recibe una =--
parte de la insercifn del pterigoideo externo. Una porcibn -
del cuello del maxilar, particularmente su cara posterior es-

intracapsular.

El disco articular es una limina oval de tejido fibroso-
(algunas veces con zonas de fibrocartilago), cuya circunferen
cia est8 unida a la c8psula articular, En su parte posterior
posee fibras eldsticas y un plexo venoso retroarticular. Ven
tralmente, por medio de la c8psula, el disco se halla f£ijado~
al t%ndén del pterigoideo externo. El disco se halla débil--
menté adherido al ¢bndilo, lo cual facilita los movimientos -
de deslizamiento de la mandfbula y divide la articulacibn en-
dos departamentos independientes, uno superior entre el tempo
ral y el disco, y otro inferior entre el disco y la mandibula.
La cara superior del disco es céncavo convexa; la cara infe--
rior, cbncava, El disco es de grosor irregqular y raranente -

aparece perforado.

Una membrana sinovial tapiza la cdpsula en cada uno de -
los dos departamentos de la articulacibén, pero no cubre las -
caras articulares ni el disco articular, La membrana presen-

ta plieques vy vellosidades, especialmente por detrds.

El ligamento externo (o temporomaxilar) se extiende des-
de al tub8rculo en la ralz del cigoma hasta la cara externa -

del cuello de la mandfbula,
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Fosa Tubérculo
mandibula articular

C&psula Menisco
articular articular

Departamento
articular
Ligamento superior

externo

‘c6ndilo

Ligamernto
estlloman-
dibular

Departamento articular inf.

Ingsercifn capsular

Ccéndilo

osa Mandibular

Lig.
esfenoman-
dibular

Tubérculo
articular

estiloman-
dibular

MGsculo
pterigoideo ¢

Fisura
Timpano;’,/""
escamos

interno Elevador del b Tenscr del velo
velo del Espina del paladar
“paladar del

Esfenoides

ARTICULACION TEMPOROMANDIBULAR

A). Cara externa
B), Cara externa después de reseccifn parcial de la cipsula
C). Cara interna

D). Vista superior del c6ndilo de la mandfbula y cara infe-
- rior de la fosa mandibular y tub8rculo articular
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de el tubérculo en la rafz del cigoma hasta la cara externa -

del cuello de la mandfbula.

El ligamento esfenomaxilar es una banda delgada interna-
a la articulacibn que se extiende desde la ap6fisis anterior-
y ligamento del martillo, labios de la cisura petrotimpénica-

y espina del esfenoides, a la lingula de la mandibula.

Se relaciona por fuera con el mfisculo pterigoideo exter-
no, y por arriba con el nervio auriculotemporal; después, con
los vasos maxilares y cuello de la mandfbula y con el nervio-
y vasos alveolares inferiores y una parte de la parbtida por-
abajo; hacia dentroc con la faringe por arriba y con el m@scu-
lo pterigoideo interno por abajo. El ligamento esfenomaxilar
se desarrolla de la cubierta del cartflago del I arco farin--

geo.

El ligamento estilomaxilar se extiende entre la apbfisis
estiloides por arriba y el &ngulo y borde posterior de la ra-

ma maxilar por abajo,

INERVACION E IRRIGACION SANGUINEA. Ramas de los nervios
aurfculotemporal y masetérico procedentes del maxilar infe- -
rior inervan la articulacibén, La irrigacién procede de la ==
ter.poral superficial y de las maxilares procedentes de la ca-

r6tida externa.
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ARTERIA MAXILAR

La arteria maxilar {(llamada también maxilar interna), ra
ma terminal gruesa de la cardtida externa, se uirigina en la -
parbtida, detrds del cuello de la mandibula. Tiene una exten
sa distribucibn por ambos maxilares, mfisculos masticadores, =~
paladar y nariz. Su trayecto puede dividirse en tres partes:

maxilar, pterigoidea y pterigopalatina.

1. Lla porcibn maxilar se dirige hacia adelante entre el
cuello de la mandfbula y el ligamento esfenomaxilar. Sigue a
lo largo del borde inferior del misculo pterigoideo externo.-
La mayor parte de las ramas de la I y II porciones de la arte

ria maxilar acompafian las ramas del nexrvio maxilar.,

2, La porcibn pteriggidea se dirige hacia adelante y --
arriba por debajo del temporal, Se dispone superficial o pro
funda a la porcién interior del mlsculo pterigoideo externo -
cuando es superficial, radica entre el temporal y el pterigol
deo externo; en la situacifn profunda queda entre el pterigoi
deo externo y las ramas del nervio maxilar, Las ramas de la-
segunda porcibn de la arteria maxilar irrigan los mfsculos --

masticadores y el buccinador.

3. La porcibn pterigopalatina de la arteria maxilar pa-
sa entre las porciones superior e inferior del pterigoideo ex

terno, y despufs a través de la fosa pterigopalatina. Par- -
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cialmente irriga la 8rbita, la cara, los dientes superiores,-
el paladar, la cavidad nasal, los senos parénasales, y la na-~
sofaringe. Su rama mAs importante es la artefia esfenopalati
na. Los nervios que acompaiian las ramas de la tercera por- -
cibn de la arteria maxilar proceden del nervio maxilar direc—

tamente o a través del ganglio pterigopalatino.

La vena maxilar esti formada por la reunibn de vasos en=-
el plexo pterigoideo., Acompaifia a la primera porcidn de la ar
teria maxilar y se une con la vena temporal superficial, for-

mando la vena retromaxilar.

RAMAS DE LA PRIMERA PORCION DE LA ARTERIA MAXILAR. Es=--
tas ramas irrigan principalmente la membrana timpinica, la du

ramadre, el crineo y los dientes inferiores,

1y 2., Las arterias auricular profunda y timp&nica ante

rior irrigan la membrana del tfmpano.

3. La arteria meningea media es clinicamente la rama ~-—
mis importante de la maxilar. Aasciende entre el ligamento es
fenomaxilar y el pterigoideb externo, y se sitfia en el tensor
del vélo del paladar. Pasa entre las dos ralces del nervio -
auriculotemporal y se coloca detr&s del nervio maxilar. Pene
tra en la cavidad craneal, pasando por el agujero redondo me-

nor del esfenoides.

4, Una rama meningea accesoria puede originarse en la -
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maxilar o en la arteria meningea media. Irriga los msculos-
pterigoideos y penetra en la fosa craneal media a través del-

agujero oval.

5. La arteria alveolar inferior o dentaria desciende en
tre el ligamento esfenomaxilar y la rama de la mandfbula. El
nervio correspondiente se coloca ventral a la arteria y ambos
penetran en el conducto maxilar a través del agujerc maxilar.

La arteria alveolar inferior origina las siguientes ramas:

RAMAS DE LA SEGUNDA PORCION DE LA ARTERIA MAXILAR

Estas ramas irrigan principalmente los mfisculos mastica-
dores y como tales son llamadas: Temporal profunda anterior—

y posterior, pterigoidea, masetérica y bucal.

RAMAS DE LA TERCERA PORCION DE LA ARTERIA MAXILAR

Esta porcibn de la arteria es de distribucifn extensa, =
pues alcanza los dientes superiores, partes de la cara y de -

la 6rbita, el paladar y la cividad nasal.

1. Arteria alveolar (o dentaria) posterosuperior, que -
desciende a la fosa infratemporal, adosada a la cara poste- -
rior del maxilar superior. Sus ramificaciones irrigan las en
cfas. Las ramas dentarias penetran en los conductos denta- -
rios e irrigan los molares y premolares y la mucosa del seno-~
maxilar,
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2. Arteria infraorbitaria, que se origina en la fosa --~
pterigopalatina. Penetra en la 6rbita por la hendidura orbi-
taria inferior. Sigue por el surco y conducto infraorbitario
y emerge poxr el agujero infraorbitario, con el correspondien-
te nervio, En la cara irriga el pirpado inferior, el saco la

grimal, el labic superior y la mejilla.

Arterias alveolares anterior y media superior (o denta--
ria). Emergen del conducto infraorbitario y originan ramas =

dentarias para los caninos e incisivos.

3. Arteria palatina descendente, que baja por la fosa -
pterigopalatina y conducto palatino mayor con el gran nervic-

palatino. Origina arterias palatinas mayores y menores.

4. Arteria del conducto pterigoideo, que se origina fre
cuentemente en la arteria palatina descendente o mayor y se -
dirige hacia atr&s a través del conducto pterigoideo con el -

nervio correspondiente.

5. Rama farfngea que se dirige hacia atris por el con-=-
ducto faringeo o palatovaginal y se distribuye por el techo -

de la nariz y faringe.

6. Arteria esfenopalatina, que puede ser considerada co
mo terminacifn de la maxilar. Penetra en la cavidad nasal -~
por el agujero esfenopalatino. Origina arterias nasales pos-

teroexternas para los cornetes, meatos y senos paranasales. -
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La arteria esfenopalatina termina en el tabique nasal. La ar
teria esfenopalatina tiene una importancia clinica considera-
ble, pues es la que sangra en las hemorragias nasales (epista

xisg).

CUELLO

FORMACIONES SUPERFICIALES DEL CUELLO
ESTERNOCLEIDOMASTOIDEO Y TRAPECIO

ESTERNOCLEIDOMASTOIDEO., Se extiende oblicuamente en el -
cuello, desde la articulacibn esternoclavicular hasta la'apbfi
sis mastoides (fig 1). Tiene dos porciones de origen: la por-
cién redondeada, tendinosa, gse origina en la cara ventral del-
manubrioc esternal; la porcién clavicular, aplanada, se origina
en la cara superior del tercio interno de la clavicula, El --
fascfculo clavicular varfa de anchura y entre las dos porcio--
nes existe un intervalo, El mfisculo se inserta en la cara ex-
terna de la apbfisis mastoides y en la mitad externa o los dos

tercios de la lfinea occipital superior.

Las relaciones del esternocleidomastoidec son las siguien
tes: El mGsculo es cruzado por el cut@neo, la vena yugular ex-
terna y los nervios auricular Yy cgrvical transverso, El mscu
lo cubre los grandes vasos del cuello, el plexo cervical, par-
te de otros ml@sculos (esplenio, digdstrico, angular del ombpla

to, escalenos, esternohioideo, esternotiroideo y omohioideo) y
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A B C

FLEXION EXTENSION ROTACION

FORMACIONES SUPERFICIALES DEL CUELLO"

Acclones del esternocleidomastoideo.

A) Flexibn desde la posicibn de dec@bito
B) Extensibn '
C) PFlexifn lateral y rotacibén contralateral de la cara

FIG., 1
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la cGpula pleural.

El esternocleidomastoideo es el "mfisculo llave" del cue-
llo porque divide el &rea cuadrildtera lateral del cuello en-

un trifngulo anterior y otro posterior.

TRAPECIQ, Se origina en el tercio interno de la linea -
occipital superior, protuberancia occipital externa, ligamen-
to cervical posterior y en las ap6fisis espinosas de la (lti-
ma vértebra cervical y de todas las vértebras tordcicas, a mo
do de ligamento supraspinoso. Las fibras procedentes del oc-
cipital y ligamento cervical posterior se inserta en el borde
posterior y en la cara superior del tercio externo de la cla-
vicula. Las fibras restantes se insertan en el acromion y en

la espina de la escépula.

INERVACION DEL ESTERNCCLEIDOMASTOIDEOQ

Y DEL TRAPECIO

Ambos mfisculos son inervados principalmente por el nervio

espinal (u XI par craneal),

Existe también una intervencibdn (quizd propioceptiva) --
procedente de los ramos ventrales de los nervios cervicales -

(esternocleidomastoideo, Cl11, Clll; trapecio, C1ll, CIV),

-79-



VASOS SANGUINEOS PRINCIPALES DE CABEZA CARA Y CUELLO

Arterias.~ Las arterias son Ginicamente las tuberlas prin
cipales que distribuyen sangre del corazén a los diversos 6r~
ganos y, que en cada 6rgano, la arteria principal guarda seme
janza al tronco de un &rbol por cuanto da origen a muchas ra-
mas que siguen arborizando una y otra vez, formando vasos de-
calibre cada vez menor (arteriolas), que-también se ramifican,
lo cual origina los vasos microscépicos llamados capilares. -
Dicho de otra manera, una arteria por filtimo se ramifica en -

capilares.

ARTERIAS CAROTIDAS PRIMITIVA, EXTERNA

E INTERNA

Las principales arterias de cabeza y cuello (fig 2) son-
las arterias carStidas primitivas derecha e izquierda, y se -
dividen en carftida externa, gue irriga las formaciones exter
na del créneo, la cara y la mayor parte del cuello, y la carf
tida interna que irriga las formaciones de la cavidad craneal

y de la 6rbita.

Las arterias carbtidas primitiva e interna de cada lado-
quedan en un espacio limitado por: 1). Las vértebras cervica
les y los mfisculos insertos en ellas; 2). La faringe, es&6fa-

go, laringe, tr8quea y tiroides, y 3). Mlsculo esternoclei--
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ARTERIAS PRINCIPALES DE CABEZA Y CARA

FIG, 2
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domastoideo, junto con algunos mfisculos supra e infrahioideos.

ARTERIA CAROTIDA COMUN O PRIMITIVA

La arteria carStida primitiva derecha se origina en la bi
furcac¢ibn del tronco arterial braquiocefilico (detr&s de la ~
articulacién esternoclavicular), mientras que la carbtida pri
mitiva izquierda es una rama del cayado abrtico. La arteria-
izquierda, por tanto, tiene una porci8n tor&cica antes de al-
canzar el cuello, detr&s de la articulacifn esternoclavicular

izquierda,

La arteria carftida primitiva se bifurca en general a ni
vel del borde superior de la l&mina del cartflago tiroides, =~
esto es, a nivel de las vé&rtebras Cl1 a CIV, El punto de bi=
furcacibn suele encontr;rse a tres centimetros o menos por de
bajo del borde inferior de la mandfbula. Una dilatacibn, el-
seno carotfdeo, se sitfia a menudo en la carbtida intexrna o en

las arterias carftidas comfin e interna, pr&Sxima al punto de -

bifurcacibn.

RELACIONES SUPERFICIALES DE LA ARTERIA
CAROTIDA PRIMITIVA

La car8tida primitiva es cruzada por el omohioideo a ni-

val del cartflago cricoides (vértebra CVI). Pbr debajo de es
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te mlsculo la arteria se dispone profundamente, cubierta por-
el esternotiroideo, esternohioideo, esternocleidomastoideo y-
cutdneo. En su parte superior la arteria carbtida primitiva-
se sitfia bajo el borde anterior del esternocleidomastoideo. -
La raiz superior del asa cervical (o rama descendente del hi-
pogloso). Es superficial a la arteria generalmente externa a
la vaina carotfdea. La rama esternomastoidea de la arteria =
tirocidea superiér y las venas tiroideas superior y media cru-

zan la arteria carétida primitiva.

La gléndula tiroides rebasa la arteria por debajo y aden

tro.

RELACIONES PROFUNDAS DE LA ARTERIA

CAROTIDA PRIMITIVA

La arteria se relaciona por detrds con el tronco simpati
co, mﬁscuios prevertebrales y ap8fisis transversas de las vér
tebras cervicales (CIV a CVI). La arteria carftida comln pue
de ser comprimida contra la apbfisis transversa de las vérte-
bras cervicales (el tub&rculo carotideo de la CVI se halla a-
unos 4 cms por encima de la articulacibén esternoclavicular),-
presionando hacia adentro y atrds con el pulgar, Por debajo-
del nivel del tub&rculo carotfdeo la arteria carbtida primiti
va se coloca en el intervalo entre el escaleno anterior y el-

largo del cuello, por delante de la arteria vertebral y del -
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tronco simp&tico; la carbtida primitiva es cruzada por la ar-
teria tiroidea inferior, y en el lado izquierdo, por el con=~-
ducto torécico. El vago es posteroexterno. La faringe, el -
esbfago, la laringe y la triquea son internas con respecto a-
la arteria, asf como tambi&n el nervio laringeo inferior o re

currente,

ARTERIA CAROTIDA EXTERNA

La arteria carftida externa se extiende desde la altura-
superior de la limina del cartflago tiroides a un punto poste
rior al cuello del maxilar inferior, en la mitad del espacio-
comprendido entre el vértice de la ap6fisis mastoides y el &n
gulo del maxilar. En el espesor de la parftida se divide en-

arterias temporal superficial y maxilar,

La carftida externa se halla al principio generalmente -
en situacibn anterointerna respecto de la carftida interna. -
Sin embargo, al ascender, se inclina hacia atris y se sitfia -

externamente a la car&tida interna.

RELACIONES SUPERFICIALES DE LA ARTERIA
CAROTIDA EXTERNA

La car8tida externa se origina en el trifngulo carotideo,

donde se halla parcialmente recubierta por el esternocleido--
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mastoideo y es cruzada por el nervio hipogloso v las venas --
lingual y facial. La carétida externa pasa profunda al vien-
tre posterior del digistrico y del estilohiocideo (fig. 3) y =~
penetra en la parStida, donde es cruzada por el nervio facial

O sSus ramas.

RELACIONES PROFUNDAS DE LA ARTERIA

CAROTIDA EXTERNA

Los constrictores de la faringe y los nervios laringeos-

superiores (o interno y externo} se disponen hacia adentro.

TAMAS DE LA ARTERIA CAROTIDA EXTERNA

Las ramas de la arteria carétida externa son generalmen-

te las siguientes:

Cara Anterior: Rama tiroidea superior
Rama lingual

Rama facial

Cara Posterior: Rama occipital

Rama auricular posterior

Cara Interna: Rama farfngea ascendente
Cara Terminal: Rama temporal superficial

Rama maxilar
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Arteria carbtida interna

A, maxilar
Arteria | temporal sup
t;s;ria auricular post A. facial
Apccipital
DSt ///_Dlgastrico
' A. lingual
A.tiroidea
superinr
Omohiocideo
A. car6tida
primitiva
B
Arteria
carbtida
externa

SITUACION DE LAS ARTERIAS CAROTIDAS EN EL CUELLd
A). El esternocleidomastoideo y los grandes vasos
subyacentes.

B). Arterias carbtidas. Se sefialan las ramas de~
la arteria carbtida externa.

FIG. 3
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ARTERIA CAROTIDA INTERNA (PORCION CERVICAL)

La arteria car6tida interna se origina a nivel del borde
superior de la lamina del cartilago tiroides. Penetra en el -
crédneo por el conducto carotideo del temporal y termina en la-
fosa craneal media, dividiéndose en arterias cerebrales ante--

rior y media.

El seno carotideo es una dilatacidn m&s o menos fusiforme
de la arteria carbtida interna, o de las arterias carbtida pri
mitiva e interna, en la proximidad de la bifurcacifén. Es mis-
evidente en el vivo. La pared del seno contiene presorrecepto
res (o barorreceptores), que son estimulados por los cambios -

de la presifn sanguinea.

El corpfisculo carotideo es una pequefia formacibn que se -
halla en el &ngulo de bifurcacibn de la arteria carbtida primi
tiva generalmente por dentro (esto es, profundo) de las arte--
rias car8tida externa e interna. Probablemente funciona como-
quimiorreceptor y es estimulado en la anoxemia, El resultado-
es un aumento de la presibn sanguinea, del ritmo cardfaco y de

los movimientos respiratorios.

La carbtida interna no emite ramas en el cuello. Su tra-
yecto puede dividirse en cuatro partes: cervical, petrosa, ca-

vernosa y cerebral.
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RELACIONES SUPERFICIALES DE LA ARTERIA

CAROTIDA INTERNA

La arteria carbtida interna se crigina en el tridngulo -
carotideo, donde se halla parcialmente cubierta por el ester-
nocleidomastoideo y cruzada por el nervio hipogloso., La arte
ria carb6tida interna gqueda profunda al vientre posterior del-
digdstrico y al estilohioideo v es cruzada por las arterias -
auricular posterior y occipital. @&s cranealmente la arteria
carStida interna se relaciona superficialmente con la ap6fi--
sis estiloides y msculos que en ella se insertan, y con el -
nervio glosofaringeo y rama faringea del vago. La arteria ca
rétida externa es generalmente, al principio, anterointerna -
(en ocasiones anterior, raramente externa), a la carbtida in-~
terna; mds arriba se vuelve externa. La vena yugular interna
y el nervio vago quedan en su mayor parte por fuera de la ar-
teria carétida interna. En la base del créneoc sin embargo, -
la vena se convierte en posterior a la arteria, de la cual se

separan los cuatro Gltimos nervios craneales.

RELACIONES PROFUNDAS DE LA ARTERIA

CAROTIDA INTERNA

La arteria cardtida interna queda dorsalmente aplicada -

al ganglio cervical superior y al tronco simpiticoc, aponeuro-
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sis prevertebral y mfisculos prevertebrales y a las apbfisis -
transversas de las vértebras cervicales superior (v8rtebras -
CI a CIII). Por dentro la arteria, especialmente cuando es -
tortuosa, se relaciona con la pared de la faringe donde con--
trae también relaciones con los nervios laringeos externo e -

interno.

Venas. Son la prolongacibn fltima de los capilares, al -
igual que los capilares son la terminacién de las arterias. -
Las arterias se ramifican en vasos de calibre cada vez menor-
para formar arteriolas y por filtimo capilares; en cambio, los
capilares se unen en vasos de calibre creciente, para formar-

vénulas y por Gltimo venas,

VENAS DE CABEZA Y CUELLO PROFUNDAS EN

LA CAVIDAD CRANEAL

Seno longitudinal superior

Seno longitudinal inferior y seno recto

Muchos senos menores

Senos laterales derecho e izquierdo

Venas yugulares internas, derecha e izquiexda (en el

cuello);
continfian los senos laterales.

Troncos Venosos braquiocefilicos, derecho e izquierdoi -
formados por la unifén de la subclavia y la yugular interna. -

(Ver £ig., 4).
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superior
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inferior

Oft4lmico superior
Seno cavernoso
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petroso
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Porcifn : o
transversa - \ Vena facial posterior

del seno lat

Porcién vertical
del seno
lateral

Vena
Emigaria
Mastoides

Seno petroso
inferior

Maxilar interna

Yugular interna

Yugular -
externa Vertebral

VENAS PRINCIPALES DE LA CABEZA

FIG, 4
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VENAS SUPERFICIALES DE CABEZA Y CUELLO

Venas yugulares externas, derecha e izquierda (en el cue
llo); reciben sangre de venas superficiales pecuenas de cara,
cuero cabelludo y cuello; terminan en las venas subclavias --
(hay pequefias venas emisarias que comunican las venas de cue-
ro cabelludo y cara con los senos venosos de la cavidad cra--~

neal.

\

Vena facial. Queda dorsal a la arteria facial y presen-

ta un trayecto rectilineo al recorrer la cara

Vena yugqular interna

Vena yugular anterior

Vena comunicante

Vena maxilar

Vena yugular posterior externa
Vena yugular oblicua

Vena retromaxilar

Vena auricular posterior

Vena temporal superficial

Vena supraorbitaria

Vena supratroclear

ver fig, 5
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VENAS SUPERFICIALES DE CABEZA Y CUELLOC

FIG. 5
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CAPITULO 3

DIAGNOSTICOS ~ DIFERENCIALES



DIAGNOSTICOS DIFERENCIALES

HERPES SIMPLEX. (ESTOMATITIS HERPETICA)

ETIOLOGIA:

El herpesvirus hominis forma parte del grupe herpes gue-
incluye también al Herpesvirus simiae, al Herpesvirus varice-
llae y al citomegalovirus, se le denomina mis frecuentemente-

con el término de Herpes simplex.

El herpes .simplex considerado entre.loé granees que mi--
den entre 100 y 180 milimicras provisto de peplos y climide -
(envoltura, término propuesto por los virflogos Mexicanos); -
estd constituido por un nficleo que contiene DNA y por una cép

sula protéica icosah&drica compuesta por 162 capsbmeros.

‘La partfcula viral consiste en DNA, protefina, lipidos y-

carbohidratos.

Como promedio, tienen 100 partes de DNA, 25 partes de --
carbohidrato y 320 partes de fosfolfpidos para 1000 partes de

protefna.

El virus DNA, es de doble cadena con densidades de 1.727
(para tipo 1), La composicibn de sus gases (guanina més cito

sina por 100 ml) de VHS tipo 1 (VHiS-1) es 68.3.
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El peso molecular del viribn es de cerca de 100 X 106 -

daltons.

Por microscopia electrbnica, tefiido con &cido Fosfotfins-
tico se aprecia que el viridn consiste en un drea central.es-
férica rugosa o "core" de DNA que mide 75 nm. de di&metro, y-
con una "cépsida" estable que mide 100 nm, de difmetro; apare
'ce 'tomo ‘un icosahedro con una simetrfia axial de 5:3:2 consis-
tente de 162 capsfmeros (de 9 a 19 nm., por 12 a 13.5 nm.) de-
los cuales 150 son hexagonales y 12 son pentagonales al corte,
y estd rodeado por una envoltura derivada de la membrana celu

lar del huésped, de 145 a 200 nm,

-~ .Las particulas aparecen con ¢ sin envoltura G)las envol

turas con o sin centros ("Completos" o "Vacios”)J .

Aunque los viriones completos son mds eficientes, ambas,
las "envueltas" y las "desnudas" pueden infectar a las célu--

las.

La fagocitosis del viribn por las c&lulas susceptibles o
viropexis, precede la digestidn de las envolturas y de las --

‘proteinas virales.

Después de que se inicia la infeccifn, la absorcién del-

virus se completa en 3 horas.

La infeccifn por virus nuevos aumenta r&pidamente de la-
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2 4 la 92 hora, cuando el virus se multiplica, el DNA viral -

6
penetra en el nlcleo cuando nuevo DNA viral es sintetizado. --—
Las protefnas virales son sintetizadas en el citoplasma y mi--
gran hacia el nGcleo. A la fecha, se han identificado de 9 a-
24 protefnas distintas (o polipeptidos). El virién compléto -
tiene una envoltura con tres capas, La envoltura interna se -
elabora dentro del nficleo, mientras que la 28 y la 3a, se for-
man por proceso de invaginacibén en las membranas nucleares y -
citoplésmicas, respectivamente. Los materiales del hudsped -~

contribuyen en mayor proporcidn en la elaboracidn de la envol=-

tura.

La envoltura viral contiene adenosin-trifosfatasa (ATPasa)

que también estd presente en las membranas del husped.

El suero antihu#@sped aglutina las particulas "envueltas"-
pero no a las "desnudas". Una célula infectada produce cerca-
de 1000 particulas virales pero {inicamente el 5 o el 10 por —-

100 son infecciones.

El virus del Herpes simplex est8 relacionado antigé&nica--
mente con el virus B de los monos, pero antigénicamente es - -

muy diferente a otros herpesvirus,

El hombre es el huésped natural del virus del herpes sim-
plex. Esg conocido por su capacidad para producir lesiones bu-
cales, cutfneas o genitales recurrentes, Recientemente se ha-

demostrado que el virus frecuentemente permanece latente en el
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ganglio del trigémino y en otros tejidos humanos.

Los tejidos que con preferencia ataca el virus herpes --
simplex derivan del ectodermo y son piel, mucosa, ojos y sis-

tema nervioso central.

El virus con frecuencia es llamado virus dermatrépico de
bido a la propensibn verdaderamente necesaria, de residir den
tro de células de origen ectodérmico, principalmente la dexr-~-

mis,

El (VHS1l) frecuentemente se aisla de los tejidos bucales
0 cutfneos por encima de la cintura y de los casos esporidi--

cos de encefalitis por Herpes simplex en adultos.

Griiter fué uno de los primeros en presentar pruebas de -
que esta enfermedad era originada por un agente infeccioso y-
que el lIiquido de las vesfculas de pacientes con herpes sim--
plex podfa producir queratitis al ser inoculade en la cbrnea-

escarificada del conejo.

Doerr tambi&n comunicb que este virus podfia producir en-
cefalitis en el conejo. Después, se comprobd que el virus se
multiplica bien en la membrana coricalantoica del embribn de-

pollc.

Andrewes y Carnichael encontraron anticuerpos neutrali--
zantes contra el virus del herpes simples en la sangre circu-
lante de la mayorfa de los adultos normales, pero que en esas

personas era frecuente la recidiva de las lesiones herpéticas,
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El virus se multiplica en muchos tejidos, incluyendo los
linfocitos, y por su localizacidn, intracelular, es capaz de-

escapar a los anticuerpos antiherpé&ticos.

EPIDEMIOLOGIA:

El herpesvirus tipo 1 es quizd el virus que estd mis ~ -
congtantemente presente en el humano que cualquier otro virus.
La infeccibdn primaria ocurre durante los primeros afios de la-
vida, cuando declinan los anticuerpos maternos, y a menudo to
ma 1alforma de estomatitis vesicular. Los anticuerpos se de-
sarroflan, pero el virus no es eliminado del cuerpo; se esta-
blece el estado de portador, que dura toda la vida y es inte-
rrumpido por una serie de ataques transitorios de herpes. Si
se logra evitar la primoinfeccifn durante la nifiez, puede ya-
no presentarse posteriormeﬁte, lo cual se debe a que los adul
tos pueden ser menos susceptibles a la infeccidn herpética --
primaria (quiz& como resultado de que su epitelic es mis grue
so y m&s resistente), y tambi&n debido a que la probabilidad—
de adquirir la infeccién puede ser menor para los adultos que
para los nifios (menos exposicifn a las contaminaciones por sa

liva}.

La frecuencia m&s alta de portadores sanos del virus de-
tipol en la bucofaringe ocurre en nifios cuyas edades van de -~
los 6 meses a los 3 afics. Setenta a noventa por ciento de --

los adultos tienen anticuerpos contra el tipo 1.

El virus de tipe 1 es transmitido m&s f&cilmente entre -
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las familias de los grupos socioeconfmicos mis bajos; la ex~
plicacibn mds aparente es su vida en condiciones de hacina- -
miento, asf como las bajas normas higiénicas. Se piensa que-
el virus se disemina por contacto directo (saliva) o por in-=-
termedio de utensilios contaminados con la saliva de un porta
dor del virus, La fuente de la infeccibn para un nifo es, =--
por lo general, algunos de los padres con una lesién herp€ti-

ca activa.

CARACTERISTICAS CLINICAS

En la mayorfa de los casos, como antes se dijo, la infeg
cibén es subclinica; esto acontece en cerca del 95% de ellos.-
Cuando hay manifestaciones clinicas, el cuadro es muy variado.
Dependiendo de las condiciones inmunolSgicas del huésped, de-v
la existencia de patologfa previa, de la puerta de entrada --
del germen, del tipo serolégico viral y de si son resultantes

de infeccifn primaria ¢ de recurrencia.

DATOS CLINICOS:

El herpesvirus puede producir diferentes entidades clini
cas y las infecciones pueden ser primarias o recurrentes, --
Las infecciones primarias ocurren en personas sin anticuerpos

y resultan a menudo porque el virus asume un estado latente -
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en los ganglios sensoriales del huésped. Las infecciones la-
tentes persisten en personas con anticuerpos y las infeccio--
nes recurrentes son comunes (por ejemplo, herpes labial recu-
rrente). La infeccidn primaria en la mayoria de los indivi-~
duos es clinicamente imperceptible pero va acompanada en for-

ma invariable de la produccibn de anticuerpos.

A los ataques recurrentes en presencia de los anticuer--
pos virales neutralizantes, siguen a menudo estfmulos inespe-
cificos tales como la exposicibn al exceso de sol, la fiebre,

la menstruacifn o los stress emocionales.

Las entidades clinicas atribuibles al herpesvirus tipo 1

incluyen las siguientes:

GINGIVOESTOMATITIS HERPETICA AGUDA: [Ista es la entidad-~
clinica mi&s comfin causada por infecciones primarias con el ~-
herpesvirus tipo 1. Incluye lesiones extensas vesfIculoulcera
tivas de la mucosa de la boca, fiebre, irritabilidad y linfa-
denopatfa local. El periodo de incubacibn es corto (alrede--

dor de 3-5'dfas) y las lesiones curan en 2-3 semanas.

ECCEMA HERPETICO (erupcibn variceliforme de Kaposi): Es-
ta es una infeccibén primaria, generalmente por el herpesvirus
tipo 1, en una persona con un eccema crénico. En esta enfer
medad, puede haber una vesiculacibn extensa de la piel del -~
cuerpo y fiebre elevada. En casos raros, la enfermedad puede

ser mortal.
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QUERATOCONJUNTIVITIS: La infeccidn inicial con el herpes
virus puede ser en el ojo, produciendo queratoconjuntivitis -
grave. Las lesiones recurrentes del ojo aparecen como guera-
titis dendritica o Glceras sobre la cdrnea o como vesiIculas -
sobre los pirpados. Con la queratitis recurrente puede haber
afeccifn progresiva del estroma de la cbrnea como opacifica--

cibn permanente y ceguera.

MENINGOENCEFALITIS: El herpesvirus puede producir una ~-
forma grave de encefalitis., En los adultos, las manifestacio
nes neuroclbgicas sugieren una lesifn en el 1l6bulo. Los estu-
dios arteriogr&ficos y electroencefalogr@ficos confirman fre-
cuentemente la presencia de cambios encef8licos locales. La-
pleocitosis (principalmente de linfocitos) se halla presente~
en el LCR; no obstante, un diagnfstico definitivo durante la-
enfermedad s6lo puede hacerse, por lo general, por el aisla--
miento del virus (o demostrando los antfgenos virales por in-
munofluorescencia) del tejido encefilico obtenido por biopsia
o post mortem., La enfermedad tiene una tasa de mortalidad =--
elevada y aquellos gque sobreviven tienen a menudo defectos ==

neurolégicos.

HERPES LABIAL (flceras por frfo, herpes febril): Esta es
la enfermedad mds com@n producida por el virus tipo 1., Ocu=~-
rren racimos de vesfculas localizadas, por lo general, en la-

unidn mucocutfnea de los labios. La vesfcula se rompe, dejan
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do una Glcera dolorosa que sana sin cicatfiz. Las lesiones -

pueden ocurrir, en forma repetida y a intervalos diferentes -
de tiempo, en la misma localizacién del labic. El sitio pexr-
manente del herpesvirus simple latente es el ganglio trigémi-

no.

PATOGENIA

La infeccibn primaria casi siempre es subclfnica y sola-
mente una minima proporcifn de los sujetos tiene maﬁifestacig
nes clinicas. En una y otra circunstancia el individuo infec
tado queda como portador durante toda la vida y en situacio--
nes de stress, tales cocmo enfermedades febriles, traumatismos
locales, trastornos emocionales, etc., puede haber recaidas -

benignas y transitorias.

La enfermedad resultante de la infeccifn primaria, en la
mayoxria de los casos es benigna y localizada; sin embargo, en
determinadas circunstancias, como en el recién nacido o en =--
lactantes desnutridos y/o con padecimientos que interfieren -
con las mecanismos inmunolSgicos, la enfermedad puede ser gra

ve y generalizada.

ANATOMIA PATOLOGICA

Las lesiones herpéticas casi simpre se localizan en la =~

piel; en las mucosas (bucal y genital) o en la cbrnea y con--
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juntiva. En las formas graves las lesiones involucran al sis
tema nervioso central y a diferentes visceras: higado, bhazo,-

pulmbén, rinén, cipsulas suprarrenales.

En la plel hay formacién de vesiculas; en las mucosas, -
formacién de placas con abundante depdsito de fibrina y en --

las visceras, fundamentalmente necrosis.

En los ojos hay congestidn conjuntival con edema y even-
tualmente queratitis discoide, f{ilcera corneal e iridociclitis,
En ella se observa la presencia de células gigantes de aproxi
madamente 40 & 50 micras de didmetro, multinucleadas y con --

cuerpos de inclusibn eosinbfilos, intranucleares.

DIAGNOSTICO

La prueba diagnbstica més facil y rdpida, es la demostra
da por medio del frotis del exudado de las lesiocnes, de c&lu~
las gigantes multinucleadas con cuerpos de inclusibn eosinb6fi
los intranucleares. La elevacibn de anticuerpos neutralizan-
tes o fijadores de complemento, durante la convalecencid, tem
bién se puede investigar me?iante exfmenes relativamente f&ci

les.,

La técnica de inmunofluorescencia tambi&n ha sido Gtil -

para el diagn&stico ri3pildo en las lesiones superficiales.
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DIAGNOSTICO DIFERENCIAL

Los cuadros clinicos que més frecuentemente se pueden --
confundir con las diferentes lesiones herpéticas son la her--
pangina, la vulvovaginitis por candida, el imp8tigo vesiculo-
so, el eczema vacunal, la varicela, el herpes zoster, la cén-
juntivitis purulenta, la septicemia y la meningoencefalitis -

por otros virus,

El cuadro clinico, los antecedentes epidemiolbgicos, los
cultivos y las pruebas especificas para herpes simplex, casi-
siempre permiten un d;agnéstico correcto, Nuevamente insisti
mos en la facilidad y utilidad del frotis para investigar las

células gigantes caracterfsticas.

DIAGNOSTICO DE LABORATORIO

AISLAMIENTO DEL VIRUS

El virus puede ser aislado de las lesiones herpé;icas -
(piel, cbrnea o enc&8falo). Puede tambisdn encontrirsele en la
faringe, la saliva y las heces, durante las infecciones prima
rias y durante los perfodos asintomiticos. Por lo tanto, el-
aislamiento del herpesvirus no es en sf suficiente evidencia-
que indique que este virus sea el agente causative de alguna-
enfermedad sujeta a investigacidn. La inoculacién de culti--

vos de tejidos es usada para el aislamiento del virus., El as
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pecto de un efecto citopdtico tipico y los cuerpcs de inclu--
sibn intranuclear en los cultivos celulares sugiere la presen
cia de herpesvirus. La identificacidn de los agentes como --
herpesvirus se establece por neutralizacién del virus median-
te antisuero especifico contra el herpesvirus o con la tin~- -
cibn inmunofluorescente especifica de las células infectadas.
En el cultivo de tejidos, puede hacerse un diagn&stico provi-

sional, 24 horas después de haber recibido la muestra.

Los r&spados de la base de las lesiones herpéticas tem--

pranas contienen cé&lulas gigantes multinucleadas.

SEROLOGIA

La determinacifn cuantitativa de anticuerpos se puede me
dir mediante pruebas de neutralizacibn en los cultivos celula
res en el embribn de pollo o en los ratones. En la etapa tem
prana de la respuesta inmunitaria primaria, aparecen los anti
cuerpos neutralizantes, que son localizables s6lo en presen--
cla de complemento fresco. Este anticuerpo pronto es reempla
zado por anticuerpos neutralizantes que pueden funcionar sin-
complemento, pero cuyo tftulo puede cuadruplicarse u octupli-

carse gi se anade complemento a la mezcla de virus-anticuerpo.

TRATAMIENTO

La idoxuridina (5-yodo-2'-desoximridina, IUDR), la tri--
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fluorotimidina y la vidarabiné (arabinbsido de adenina, Ara-A)
son eficaces contra la queratitis por herpes virus simple -~ -~
cuando se administran temprano en la evolucién de las lesio-
nes oculares. El medicamento se instila localmente, 1-2 go--
tas en el interior del saco conjuntival cada 1-2 horas, dfa y
noche. Como ungiiento (3%) Ara-A puede administrarse con me--
nor frecuencia. Estos agentes inhiben la replicacidn del vi-
rus in vitro o in vivo, pero pueden aparecer variantes resis-
tentes a estos medicamentos. El tratamiento de la queratitis
epitelial herp&tica aguda con IUDR puede resultar en la su--
presibn ripida de las manifestaciones clfinicas. Sin embargo,
el virus no es erradicado por el tratamiento y la tasa de re-~
cafdas es semejante a los enfermos tratados con IUDR y en los

no tratados con la idoxuridina.

La vidarabina es mucho menos t&xica y en la actualidad ~
es el medicamentc de eleccibn en el tratamiento de la encefa-
litis por herpesvirus., El medicamento tiene &xito si se admi

nistra muy temprano en la evolucifn de la enfermedad.

Recientemente se ha hallado que AIU, el anilogo 5'-amino
de la idoxuridina, y la acicloguanosina constituyen potentes-—
inhibidores del herpes virus simplex en cultivo de c&lulas y-
en el tratamiento de la queratitis herpética de los conejos.-
Estos medicamentos son relativamente no t6xicos para las célu

las in vitro y no son teratfgenos. Ya que la AIU no puede me
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tabolizarse por las cé&lulas normales no se incorpora al inte~
rior del DNA celular, pero penetra en forma selectiva al inte

rior del DNA viral volviendo no funcional al genoma.
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TUBERCULOSIS (LUPUS VULGARZS)

ETIOLOGIA

Tuberculosis es una infeccifn granulomatosa enfermedad -
cuyo microorganismo causal tiene predileccidn primaria por ==
los pulmones (tipo pulmonar), pero tambié&n puede infectar la-~
piel (Lupus vulgarié) hueso, rifiones (tuberculosis renal), me
ninges (meningitis tuberculosa), N6dulos informes (escr6fula)
y boca (tuberculosis oral). En los humanos &sta es causada -

principalmente por micobacterium tuberculosis.

El género Mycobacterium comprende microorganismos acido-
rresistentes, denominados asi por la propiedad que tienen de-
resistir la decoloracifn con &cidos fuertes y alcohol, una ~-
vez que han sido tenidos coﬁ carbolfuchsina, No todos los ba

cilos 8cido-resistentes son micobacterias.
Se conocen cuatro grupos de este género.
1, Bacilo tuberculoso gque comprende los tipos humanos,-

bovino, aviario y de sangre fria.

2. Bacilo tuberculoide (micobacterias atipicas), que in
cluye los cuatro subgrupos de Runyon: 1. fotocromSgenos. II.
Escotocrom8genos. III, No cromSgenos y IV. De crecimiento -

r&pido.
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3. Bacilos saprbfitos dcido-resistentes, como el M. smeg
matis, que también ha sido denominado M, stercoris, M. butyri

cum y M., lacticola;

4. Bacilo de la lepra y de Johne.

Los dos principales tipos de bacilos tuberculosos patége
nos pgra el hombre est&n incluidos en el grupo I y son M. tu-
berculosis hominis que tambi&n puede infectar a los monos, --
cerdos, etc., y que es el agente causal de la tuberculosis --
dél humano en mis del 95% de los casos y el M. tuberculcsis =
bovis que infecta al ganado vacuno, cerdo, caballos, y ocasio
nalmente perros, gatos y ovejas; puede ser causa de enferme--
dad para el hombre en las comunidades donde no existe control

de la tuberculosis bovina.

El bacilo de la tuberculosis es un microorganismo aero--
bio que se multiplica con rapidez importante sblo entre 35 y-

41 grados centfgrados.

EPIDEMIOLOGIA

La fuente mds frecuente. de infeccidn es el hombre que --
elimina, particularmente por el sistema respiratorio, grandes

cantidades de bacilos tuberculosos,

La susceptibilidad a la tuberculosis est8 en funcibn de-

dos riesgos: el riesgo de adquirir la infeccifn y el riesgo -
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de que el infectado desarrolle enfermedad clinica después -
que ha ocurrido la infeccidn. Para el individuo tuberculino-
negativo, el riesgo de adquirir el bacilo tuberculoso depende
r4 de su exposicibn a fuentes de contagio de bacilos tubercu-
losos, principalmente pacientes con esputo positivo. Este =~
riesgo es proporcional a la tasa de infeccibn activa en la po
blacidn, aglomeracién, desventajas socioeconfmicas e inefica~
cia.de la atencifn médica. Estos factores no tanto los gené-
ticos, explican probablemente la tasa significativamente més-

alta de infeccidn tuberculosa.

El segundo riesgo, el desarrollo de enfermedad clinica -
después de la infeccibn tiene un componente genético (compro-
bado en animales) y es influido por la edad (alto riesgo en -
el lactante y a la edad de 16~21 afios); por el sexo (riesgo -
femenino mayor que '€l masculino); por la desnutricién y por -
el estado inmunitario, padecimientos coexistentes (por ejem--
plo, silicosis, diabetes) y factores de resistencia individual

del huésped ya mencionados.

La infeccién ocurre a una edad mds temprana entre las po
blaciones urbanas en relaci®n con las rurales, La enfermedad
ocurre sélo en una pequefia proporcidn de individuos infecta=--
dos.

CARACTERISTICAS CLINICAS

. La lesi6n tuberculosa puede infectar cualquier tejido -~
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oral u 6rgano (membrana, mucosa, glindulas salivales, particu

larmente la glindula parbtida, nddulos linf&ticos y hueso,

Las lesiones de tuberculosis oral han sido descritas co-
mo periapicales y otros abscesos alveolares, osteitis, gingi-

vitis hipertr6fica, tuberculoma, filceras, fisuras y goma.
Quizd la lesibén mucosa mis comn es una Glcera.

La tuberculosis oral ha éido reportada que ocurre en ~ -
3.5% de pacientes con lesibn sistémica y raramente en aque- -
llos quien no tienen infeccibn sistémica a esto es agregado -
que las lesiones tuberculosas ocurren en tejido blando y hue-
so de soporte de la cavidad oral. Es usualmente causado por-
padecimiento pulmonar largo y profundo u otro tipo de infec--

cibn sistémica,

Han habido muchas discusiones en cuanto a la ruta de la-
infeccidn tuberculosa de tejidos orales, pero estas manifesta
ciones parecen ser debatidas cuestiones., Por ello pueden dar
se condiciones propias de cualgquier exogen&tico (despuds de -
diseminado el bacilo tuberculoso en la cavidad oral) o endbge
na (via del sistema circulatorio) principio de microorganis--

mos de acuerdo a las circunstancias,

Usualmente la infeccifn oral depende de una generalizada
implicaci8n pulmonax, influenciada por una concurrente dismi-

nucibn de resistencia para infeccibn y probablemente aumento-
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en virulencia del microorganismo implicado. La importancia -
de tejido linfoide en las dreas de influencia de infeccibn tu
berculosa por la incidencia es mucho menor en la anterior que
ésta es en la parte posterior de la cavidad oral ceincidiende

con la distribucién de tejido linf&tico en estas 8&reas,.

Mucha proteccibn es dada contra infeccién tuberculosa --
por el flujo rdpido y accidn antibacterial de la salida indu-
dablemente por la accidn antagonista de otros microorganismos

orales.

El trauma de extraccifn de dientes o pequefios grados - -
constantes de infeccibn predisponen a la infeccifn tuberculo-

sa oral si otras condicicones son favorables.

Las lesiones de la tuberculosis oral han sido reportadas
en la lengua, mandfbula, maxila, labjo, procesos alveolares y
glindulas, c¢avidad alveolar, encia, carrillos, faringe, amig-

dalas y cavidad nasal.

Los tipos de lesiones encontradas han sido descritas co-
mo filceras, gomas, fisuras, lupus, gingivitis hipertr&fica, -

tuberculoma, ulceraciones estriadas y granulomas.

La infeccifn tuberculosa se establece en &reas periapica
les o en alvBolo, despufs de la extraccién en pacientes con -

infeccifn pulmonar larga y permanente,

La incidencia de este tipo de infecciones es cerca de 8%
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eén pacientes tuberculosos después de extracciones, Su cura~ -
cibn es retardada y la cavidad es llenaéa con una masa de teji
do granulomatoso., El cual es algunas veces llamado tuberculo-
8is granulomatosa. Este tejido es caracterizado por pequenas-
Y numerosas elevaciones rosas o rojo obscuroc, Las cuales san~
gran ficilmente si se perturban. Si el tejido de granulacidn-
es removido por curetaje; una sangre sana forma grumo usualmen

te acompafiado por curacibdn normal.

La tuberculosis de la membrana mucosa oral resulta de in-~
faccibn pulmonar lejos avanzada donde &sta ha sido establecida
y ocufre en aproximadamente 20% de autopsias consecutivas de =
pacientes tuberculosos. La inéidencia de lesiones orales dise
minadas en pacientes con tuberculosis pulmonar han sido repor-

tados como 1.44% y 0.26%,

La lesién patolbgica m&s comGn en la mucosa oral es ulce-
rativa, miliaria, e infiltrativa y la menos com@in es el granu-
loma, fisura tuberculosa y absceso insensible. El tipo ulcera
tivo es el m&s com@n. Las membranas mucosas del paladar duro-
y blando es casi siempre afectada, La superficie de la lengua
es ocasionalmente afectada, con las lesiones ocurriendo cerca-
de la base donde no es probable ser descubierta por la examina

clbn clinica usual.

Las lesiones son menos establecidas muchas veces menos en
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la mucosa bucal. La lesifn tuberculosa oral de tejidos blan-

dos es iniciada en tejido linfoide.

Donde se produce la inflamacifn cxbnica precedida de epi
telio escamoso estratificado y ulceracibn, degeneracifn hiper
pldsica e infiltracifn leucocitaria del tejido profundo ocu-

_rrido, tambi&n con granulacién y formacibn de tub&rculo.

La lqsién tuberculosa tambi&n ocurre aunque raramente en
maxila y mandfbula cuando usualmente causa una osteomielitis-
el desenvolvimiento de la tumefaccibn es caracterfstica de la
enfermedad y puede ser o no dolorosa. Cuando ampliamente es-
desenvuelta la tumefaccifn espohtineamente es rota y estable-
cida en senos de un lado a otro, los cuales son pequefios se--

cuestros desgcargados,

La mandfbula se ve afectada muchas veces mis que la maxi

la.

La infeccifn de la mandfbula o maxila es considerada co-
mo primaria si la membrana mucosa no es afectada inicialmente.
Y secundaria si la membrana mucosa es atacada primero con ﬁug

secuente implicacifn del hueso suhyacente.

De 80 a 90 casos de tuberculosis de las gl8ndulas saliva
les han sido reportados en la literatura afectando por lo co-

mn gente en la segunda y tercera década de la vida.
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La glindula parbtida es afectada casi siempre y la glén-

dula sublingual es raramente afectada.

Hay aparentemente dos tipos de lesiones tuberculosas sa-
lival. Una es crénica y encapsulada requiriendo muchos afios-
para desarrollarse, La otra es con agudeza inflamatoria re--

quiriendo sélo unos pocos dfas o semanas para desarrollarse.

~Clinicamente.se manifiesta primero como pequeﬁas.tumefag

" ciones o tumores los cuales son usualmente movidos libremente.

CORTE HISTOPATOLOGICO DE LUPUS VULGARIS

De las. distintas formas de tuberculosis y lesiones tuber
culoides de la piel hacemos referencia aquf solo a la luposa,

localizada en generxal, en la dermis superior,

Histol8gicamente la imagen histica no ofrece ninguna pe-
culiaridad, y corresponde a un granuloma de células epitelia-

les.

Se aprecia un pequefio nodulillo epitelioido=-celular con-
una c8lula gigante de Langhans, de nficleos dispuestos casi en
c{reculo., En la capa mis externa se advierte un infiltrado --
linfocitario laxo, que se extiende en el tejido vecino, asf -
como abundantes fibras colfgenas. La epidermis muestra una -
hiperqueratosis y acantosis (alargamiento de las crestas epi-

dérmicas), En especidl, tras la radioterapia pueden aparecer
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estados precancerosos y en filtimo té&rmino carcinomas de célu-

las pavimentosas (carcinoma lGpico).

Aspecto Macrosclpice: N&dulos rejizos localizados de --
preferencia en la cara; por diascopia aparecen amarillo par--

duzcos o de color jalea de manzana.

Secundariamente puede sobrevenir una ulceracifn de la --

epidermis y sobreinfeccifn de la lesién.

DATQOS CLINICOS

‘Como el bacilo tuberculoso puede afectar cualquier &rga-
no, las manifestaciones clinicas son proteicas. Pueden ser -
signos de tuberculosis: fatiga, debilidad, p&rdida de peso y=-
fiebre. Las lesiones pulmonares que ocasionan tos crénica y-
hemoptisis, generalmente estdn asociadas con lesiones muy -~ -
avanzadas. Puede presentarse meningitis o alteraciones del -
sistema urinario en ausencia de otros signos de tuberculosis.
La diseminacién por la circulacifén sangufnea implica una tu--
berculosis miliar con lesiones en muchos &rganos y una tasa -

elevada de mortalidad.

PATOGENIA

Las micobacterias producen toxinas no identificadas. Los

microorganismos transportados por el aire en gotitas de 1 a --
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5 um son aspirados y llegan a los alvéolos. La enfermedad es
producida por el establecimiento y la proliferacibn de orga--
nismcs virulentos y las interacciones con el hué&sped. Los ba
cilos avirulentos (por ejemplo, BCG) sdlo sobreviven por me--
ses o afos en el huésped normal. La resistencia y la hiper--
sensibilidad del huésped influyen grandemente en el curso de-

la enfermedad.

PATOLOGIA

La produccién y desarrollo de las lesiones y su curacidn
© progreso estén determinaéos principalmente por (1) el nfime-
ro ‘de Mycobacteria en el infculo y su multiplicacién subsi- -
guiente, y (2) la resistencia y la hipersensibilidad del hués

ped.

A. Se producen dos lesiones principales:

1. Tipo exudativo: Este consiste en una reaccibn infla-
matoria aguda, con lfquido de edema, leucocitos polimorfonu--
‘cleares y, mis tarde, monocitos alrededor de los bacilos tu~-
berculosos; este tipo se observa principalmente en el tejido-
pulmonar, en donde se asemeja a una neumonia bacteriana.- Pue
de curarse por resolucibn, de modo que todo el exudado es ab-
sorbidoy puede dar lugar a una necrosis masiva del tejido; o-
puede evolucionar hacia el segundo tipo de lesibén (el produc-—
tivo)., Durante la fase exudativa, la prueba de la tuberculi-

na se vuelve positiva,
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2, Tipo Productivo: Cuando estd completamente desarro-
llada la lesidn, que es un granuloma crbnico, consta de tres-
zonas: (1) una zona .central de células gigantes multinuclea-
res, grandes, que contienen bacilos tuberculosos; (2) una zo
na media de pidlidas c&lulas epitelioides a menudo orientadas-
radialmente, y (3) una zona periférica de fibroblastos, linfg
citos y monocitos. Despufs se desarrolla tejido fibroso p¢r£
férico y la zona central sufre necrosis caseosa. Esta lesibn
ge denomina tub&rculo; un tub&rculo caseoso puede romperse -
en un bronquio, vaciando su contenido y formande una cavidad.

Puede curar posteriormente por fibrosis o calcificacibn,

B. Diseminacibn del organismo en el huésped. El bacilo
tuberculoso se disemina en el huésped por extensibn directa,-
a través de los vasos linfdticos y la corriente sanguinea, y-

por los brongquios y el sistema digestivo.

En la primoinfeccibn, el bacilo tuberculoso giempre se -~
disemina a partir del sitio inicial por los vasos linf&ticos-
a los ganglios linf&ticos regionales. Los bacilos se pueden-
diseminar mis lejos y alcanzar el conducto tordcico y la san-
gre, medios que a su vez diseminan los bacilos a todos los &r
ganos (distribucifén miliar): la corriente sanguinea de una ve
‘na provocada por un tubércuio 0 por un ganglio linfético ca-—-
seificados. Si una lesifn caseosa descarga su contenido en —
un bronquio, dicho material es aspirado y distribuido a otras

regiones de los pulmones, 0 bien es tragado y dirigido al es-
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témago y a los intestinos,

C. Localizacibn intracelular del crecimiento: Una vez -
que las Mycobacteria se establecen en los tejidos, residen -~
principalmente en el interior de monocitos, c&lulas reticulo-
endoteliales y c&lulas gigantes, La localizacidn intracelu--
lar es uno de los factores que dificultan la quimioterapia y-
favorece la persistencia microbiana. Dentro de las células -
de los animales inmunes, la multiplicacibn del bacilo tubercu

loso es considerablemente inhibida.

DIAGNOSTICO

El diagn8stico se hace mediante el cultivo de M. tubercu
losis, utilizando material biolbgico diverso; exudado traqueal,
jugo gdstrico, liqﬁido pleural, peritoneal o cefalorraquideo,
orina, médula 6sea, y en biopsias de tejidos, la prueba de la

tuberculina.

Otros datos de ayuda para el diagn6stico lo constituyen-
el antecedente epidemiolBgico de contacto con enfermo tubercu

loso.

La inoculacifn al cobayo es una de las pruebas mds sensi
bles, pero no constituye una prueba de rutina. La inocula- -
cién del material biolégico se realiza por via subcutfnea o -
intramuscular en el muslo del animal y se sacrifica 6 a B se-

manas despufs. Una prueba positiva revelari en el cobayo:
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a) Una lesién caseosa local

b) Crecimiento y caseificacién de los ganglios femora--
les, inguinales, portales, mediastinales, y cervica-

les,
c) Areas necrfticas irregulares en Higado y Bazo,

d) Tubérculos en los pulmones

DIAGNOSTICO DE LABORATORIO

Ni la prueba de la tuberculina ni éualquiera de las prue
bas serolBgicas con las que se cuenta actualmente sirven para
evidenciar la enfermedad activa debida al bacilo tuberculoso.
Solamente el aislamiento del bacilo tuberculoso proporciona -

dicha prueba.

Los especimenes consisten en esputo fresco, lavados g8s-
tricos, 1liquido pleural, cefalorraquideo y sinovial, tejido -~

obtenido por biopsia o cualguier otro material sospechoso.

A, Frotis tenido: El esputo o el sedimento de lavados -
gdstricos, orina, exudados y otros materiales se tifien para -
la observaci®n de bacilos dcido resistentes por la t&cnica de
Ziehl~Neelsen o por microscopfa con fluorescencia por tincién
con auramina-rodamina. El hallazgo de tales organismos cons=
tituye una evidencia presuntiva de tuberculosis; sin embargo,
es necesario descartar otros por cultivo o inoculacifn de los

animales.
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B. Concentraciones para el frotis tefiido: Si el frotis-
directo es negativo, el esputo puede ser licuado mediante la-
adicidn de Clorox centrifugado a 20% {solucién de hipoclorito
a 13} y el sedimento tefiido y examinado microscbSpicamente. Es

te "material digerido" no es adecuado para el cultivo.

C. Cultivo: Se puede cultivar directamente orina, ligui
do cefalorraqufdeo y materiales no contaminados por otras bac
terias. El esputo es tratado primero con hidrbxido de sodio a
2% u otros agentes bactericidas para los microorganismos con-

- taminantes, pero menos activos contra el bacilo tuberculoso.-
El esputo licuado se neutraliza, se centrifuga, y el sedimen-
to es inoculado en medios a base de huevo o en medios de &ci-
do oleico-albfimina (Dubos). La incubacién de los medios ino-

culados se prolonga m&s de 8 semanas.

Deber& probarse la susceptibilidad a los medicamentos de

las Mycobacteria aisladas.

D. 1Inoculacifn a los animales: Parte del material para-
cultivo se puede inocular subcutfneamente a cobayos, a los =--
cuales se les practica una prueba de tuberculina 3 a 4 sema--
nas después; a las 6 semanas se efectfia la necropsia buscande
evidencias de tuberculosis. En manos competentes, el cultivo
es igualmente digno de confianza que la inoculacibn; el em- -
pleo de ambos procedimientos, sin embargo, asegura mis alto -

nimero de resultados positivos.
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E. Serologfa: Las pruebas de fijacién del complemento-

'y de inhibicibn de la hemaglutinacién tienen poco valor.

TRATAMIENTO

Las drogas utilizadas para el tratamiento de la tubercu-
losis pueden dividirse en dos grupos de acuerdo con su utili~

dad clinica.

Las drogas primarias incluyen a la isoniacida (HAIN), --
etambutol, estreptomicina, &cido paraaminosalicilico (PAS) y-

rifampicina.

Las drogas secundarias como cicloserina, viomicina, pira
zinamida, kanamicina, capreomicina, etionamida y tiacetazona,
estdn indicadas cuando se demuestra resistencia del microorga
nismo, o de tal forma que no pueda tratarse con una combina--

. cibn adecuada de las drogas primarias.

Isoniacida (HAIN) ineficaz contra microorganismos gram po
sitivos y gram negativos pero es especifico en pequeflas canti
dades como tuberculostitico y en grandes cantidades como tu=-~

berculocida. Es activo en estadfos tempranos.

El medicamento act@ia m&s eficazmente cuando se adminis--~
tra en combinaci®n con estreptomicina o con PAS inhibiendo la

aparicién de mutantes resistentes.
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Acido Paraaminosalicilico (PAS) medicamento de poca o —--
ninguna actividad antibacteriana contra microorganismos gram-
positivos o gram negativos. Es estrictamente un tub&rculostd
tico. 5i se da por via bucal se absorbe f&cilmente y tiene ~
baja toxicidad y se pueden administrar 20 gramos al dia duran
te perfodos prolengados. El medicamento parece afectar la to
ma de oxfgeno del bacilo tuberculoso, posiblemente intexfi- -
riendo con las enzimas respiratorias del microorganismo. Ade
m&s combinada con estreptomicina retarda la formaciSn de mu--
tantes resistentes que aparecen tan frecuentemente cuandc se-

usa la estreptomicina sola.

Se considera que el tratamiento mis efectivo en la actua
lidad es la combinacifn de rifampina e isoniacida ya que no -

son tbéxicas y se absorben muy bien por vfa oral,

A pesar de la eficacia de la quimioterapia,.la reseccidn
puede estar indicada en lesiones localizadas que no responden
“al tratamiento m&dico, lesicnes que habitualmente presentan -
grandes cavidades. Dado que estas lesiones crénicas albergan
numerosos microofganismos (a menudo resistentes a los medica-
mentos), constituyen una fuente de infeccién para la comuni--

dad.

SIFILIS (GOMA SIFILITICO)

Definicién. La s{filis es una infecciln sistémica créni
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ca causada por Treponema pallidum; por lo general es transmi-
tida sexualmente, y se caracteriza por un periodo de incuba--
cibn que promedia 3 semanas, seguido por una lesibn primaria-
asociada con linfadenopatia regional; una etapa bacterémica -~
secundaria asociada con lesiones mucocutineas generalizadas y
linfadenopatia tambifén generalizada; un periodo latente de in
feccibn subclfinica que perdura muchos afos, y en el 30 al 50%
de los casos no tratados, una etapa terciaria caracterizada -
por lesiones destructivas progresivas mucocutfneas, mlisculoes

queléticas o parenquimatosas, aortitis, o afeccién del SNC.

ETIOLOGIA

Treponema pallidum es uno de los muchos microorganismos-
en forma de espiral que se desplazan girando alrededor de su-
eje longitudinal. Los micioorganismos espirales de importan-
cia médica, los treponemataceae, incluyen tres grupos que son
patSgenos para el hombre y para varios otros animales: Leptos
pira que causan la leptospirosis humana; Borrelia; que inclu-
yen B. recurrentis y B. vincentii, que causan la fiebre recu-
rrente y angina de Vincent, respectivamente, y Treponema, res
ponsable de las enfermedades conocidas como Treponematosis. -
Los treponema incluyen T, pallidum; T. pertenue, y T. cara-..~
teum, los microorganismos que causan el pian y el mal del pin

to, vy T. cuniculli, la causa de la sifilis del conejo.
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Treponema pallidum es un microorganismo delgado y delica
do con 6 a 14 espirales y extremos redondeados, con una longi
tud total de 6 a 15 milimicras y 0.2 um. de ancho. El cito--
plasma estd rodeado por una membrana citopldsmica trilaminar,
gue a su vez est8 recubierta por una delgada capa interna de-
mucopéptido, el periplasto, que se cree estd compuesto de mo-
léculas alternadas de N-acetil glucosamina y &cido N-acetil -
murdmico, que le proporcicona cierta rigidez estructural, mien
tras que una membrana externa de lipoproteina es selectivamen
te permeable y osmbticamente sensible, La estructura espiral
caracteristica de T, pallidum es mantenida mediante seis fi--
brillas, brotando tres a cada extremo del microorganismo y --
que se enrollan alrededor del cuerpo celular en un surco en--
tre la pared celular interna y la membrana celular externa y-
pueden ser los elementos contrictiles responsables de la mot;v

lidad.

- EPIDEMIOLOGIA

La susceptibilidad del humano a la infeccibn sifilftica-
es universal; no hay resistencia natural ni adquirida a ningu
na edad; una mujer embarazada infectada puede transmitir la -
sifilis al producto., La infeccifn se mantiene y disemina a -~
trav8s de contactos sexuales con personas infectadas, casi --
siempre adultos j6venes que constituyen el reservorio princi-

pal. Las lesiones infectadas son: el chancro o lesién prima-
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ria; las placas muccsas y los condilomas. T, pallidum es muy
fridgil a temperatura de 38°C o superiores, regquiere de valo-~
res de rH muy bajos y prolifera s6lo en lesiones hGmedas en -

piel y mucosas.

CARACTERISTICAS CLINICAS DEL GOMR SIFILITICO

Los gomas pue&en ser mGltiples o difusos, pero por lo ge
neral son lesiones solitarias que varfan desde un tamafio mi--
croscbpico a varios centimetros de difimetro, e histol8gicamen
te consiste de inflamacién granulomatosa inespecf{fica con ne-
crosis central rodeada por células monconucleares, epiteloides
y fibroblastos, algunas c8lulas gigantes y perivasculitis. --
Aunque no se pueda demostrar T. pallidum microscbpicamente, -
se le puede aislar de las lesiones por inoculacibén al conejo,
Los sitios m&s comGnmente afectados son la piel y el esquele-
to, la boca y el aparato respiratorio superior, la laringe, -
el hfgado y el estfmago. Virtualmente cualquier Srgano puede
estar afectado. Los gomas de la piel producen lesiones indo-
loras nodulares, papuloscamosas o ulcerosas, que son indura--
das y forman circulos o arcos caracteristicos, con hiperpig--
mentacibn periférica. Las lesiones por lo general son indo--
lentes, y pueden sanar en forma espont&nea con cicatrizacibn,
pero tambi&n pueden ser de comienzo sBbito y con frecuencia -

son destructivas,
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Estas lesiones pueden semejar muchas otras afecciones --
granulomatosas crénicas, incluyendo tuberculosis y sarcoido--
sis de la piel, lepra, e infecciones fungales profundas. Los
gomas del esqueleto afectan con mayor frecuencia los huesos -
largos de las piernas, aunque cualquier hueso puede estar - -
afectado. El traumatismo puede predisponer la afeccibn de un
sitio especifico. Los sintomas de presentacifn incluyen por=-
lo general dolor e hipersensibilidad local, Los gomas de la-
parte alta del aparato reépiratcrio pueden provocar perfora--

cibén del tabique nasal o el paladar.

La hepatitis gomatosa puede producir dolor e hipersensi-
bilidad en el epigastrio y fiebre escasa, y puede asociarse -

con esplenomegalia y anemia.

PATOGENIA

T, pallidum puede penetrar con rapidez las mucosas intac
tas o la piel erosionada y en unas cuantas horas entra a los-
linf&ticos y a la sangre para producir ihfeccién sistémica y-
focos metast&sicos mucho. antes de la aparicifn de una lesibn-~
primaria. Por lo tanto, la sangre de un paciente con sffilis
en perfodo de incubacibn es infecciosa, El periodo medio de-
incubacién es de 21 dfas pero puede variar de 10 a 90 dfas. ~-
El tiempo de generacién de T. pallidum en el hombre es de 30-
a 33 horas y el periodo de Incubacibén de la s5£filis es inver-

'samente proporcional al nfimero de microorganismos inoculados.
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La lesibn primaria aparece en el sit:o de la inoculacibdn,
persiste de dos a seis semanas y después sana en forma espon-
tdnea. La histopatologia de las lesiones primarias muestra -
infiltraciéﬁ perivascular, principalmente por células plasmi-
ticas e histiocitos, proliferacidn capilar y eventualmente =--

obliteracifn de pequefios vasos sanguineos,

Las manifestaciones generalizadas parenquimatosas, cons-
titucionales y mucocutdneas de la sifilis secundaria aparecen
por 1o general unas 6 semanas despuds de que sana el chancro-~
aunque la erupcifn secundaria puede aparecer mientras el chan
cro todavia persiste, o despu&s de transcurridos varios meses.
Las lesiones cutdneas secundarias maculopapulares presentan -
caracteristicas histopatolBgicas de hiperqueratosis de la epi
dermis, proliferacifn capilar con hinchazén endotelial en el-
corion superficial, y papilas d&rmicas con transmigracién de-
leucocitos polimorfonucleares, y en el corion mis profundo, ~

infiltracibn perivascular por c&lulas plasmiticas.

La erupcibn secundaria desaparece en dos a seis semanas-
y el paciente entra a la etapa de latencia, que es detectable
Gnicamente por pruebas serolfgicas. Aproximadamente el 25% -
de los pacientes no tratados sufren una o m&s recaidas mucocu
t&neas generalizadas o localizadas durante los primeros 2 a 4
afiod. después de la infeccifn. Como el 90% de tales recaidas-

infecciosas ocurren durante el primer afio, es muy importante~
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la identificacibn y el examen de los contactos sexuales de —-
los pacientes con sifilis de menos de un ano de duracibn. Sin
embargo, en la clasificacibn internacional de enfermedes, la-
sifilis latente es arbitrariamente dividida en latente tempra
na (menos de dos afos de duraci6n) y latente tardfa (més de -
dos afios de duracibn). Aproximadamente una tercera parte de-
los pacientes con sifilis latente no tratada desarrollan en--
fermedad terciaria clinicamente evidente. El tipo m&s com@Gn-
de enfermedad terciaria es el goma, una lesifn granulomatosa-
generalmente benigna. El resto de las lesiones terciarias --
son causadas por endarteritis obliterante de pequenos vasos =~
que por lo general afecta los vasa vasorum de la aorta ascen-
dente y con menos frecuencia el SNC. Se desconocen los facto
res que determinan el desarrollo de enfermedad terciaria, ex-

cepto que el traumatismo predispone a la aparicibn de gomas.

ANATOMIA PATOLOGICA

El goma se presenta, desde el punto de vista microscépi-
GO, como un proceso granulomatoso con tejido epitelial y célu
las gigantes y &reas de necrosis con coagulacibn., En esta le
sibn, la existencia de T. péllidum no es demostrable., El - ~
diagnbstico se confirma mediante pruebas serolfgicas y con un

ensayo terapefitico.
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La biipsia de la glositis intersticial sifilftica revela
una zecna subepitelial ancha en la cual hay desorganizacibn de
la musculatura originada por una proliferacibn intersticial =-
de tejido conectivo. Asimismo, se obsexrva un estrechamiento~
pronunciado de la luz de las arterias eferentes. La atrofia-
de la superficie epitelial y de las papilas filiformes es in-
tensa en las &reas lisas que se observan clinicamente en la =

superficie de la lengua,

La lengua es un sitio comfin del proceso fomatoso simple-
o mfiltiple, El goma se caracteriza por la proliferacibn de =
tejido epitelicide en el cual no hay espiroguetas., Evolucio-
na con lentitud, como un nodulo relativamente indoloro que ad
quiere volGmenes mis bien grandes. Tiende a ulcerarse y produ
ce una secresifn sanguinolenta espesa. La curacidn del goma-
deja un tejido cilcatrizal, produciendo un aspecto lobulado de

la lengua, conocido como lengua lobulada.

DIAGNOSTICO

El treponema puede visualizarse en las lesiones descri--
tas como infectantes; la técnica requiere de campo obscuro y-
no es definitiva para establecer el diagnbéstico incontroverti
ble ya que la morfologfa de los treponemas patfgenos y no pa-

t8genos es muy similar, La tincibén con anticuerpos fluores--

=132~



centes es casi especifica pero est& sujeta a numerosos facto-

res inespecf{ficos y artefactos.

Los treponemas saprffitos de la orofaringe son indistin-
guibles, morfolbgicamente, de T. pallidum lo que obliga a mu-
cha cautela en la interpretacisn del material recogido de le-

siones en esa &drea.

El diagn6stico descansa en la serologifa; los metodos de~
terminan dos clases de anticuerpos: 1) tipo "cardiolipina®, -
no~treponema e inespecificos y 2) leos antitreponemas especi
ficos. La facilidad para su determinacifn ha hecho que los -~
del tipo cardiolopina se utilicen universalmente en las explo
raciones iniciales ya sean ex&menes individuales o encuestas-

de poblacibn.

DIAGNOSTICO DE LABORATORIO
Técniga de examen en campo OSCUro.

El examen en campo oscuro €s esencial para evaluar las le-
siones humedas, como el chancro de la sffilis primaria, o los
condilomas lata de la sffilis secundaria. Aunque es diffcil-
de demostrar T. pallidum en lesiones maculopapulares secas en
sifilis secundaria mediante examen en campo oscuro se puede =
demostrar el microorganismo mediante la aspiracibn salina de-

los ganglios linfdticos durante esta etapa.
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Pruebas serolbgicas.~ De varias semanas a un mes des- -
pués de la aparicidén del chancro, generalmente existe sufi- -
ciente anticuerpo en el suero del paciente para ser registra-
do por la prueba serolégica. Hay dos tipos de anticuerpos, =~
el anticuerpo de Wasserman o reagina, y el anticuerpo trepone

micida.

Prueba de Wasserman,- Prueba de fijacidn del complemen-

to.

El principio de esta prueba serolégica es que el indivi-
duo sifilftico desarrolla un anticuerpo {(reagina) contra la -
espiroqueta y que in vitro esta reagina, en presencia-de un -
antfgeno adecuado, fija o absorbe complemento en un complejo-

reagina-antigeno-complemento,

Pruebas de floculacibn-precipitina,

Otros procedimientos que determinan la presencia de rea-
gina, son pruebas que no ncesitan la presencia de complemento
Y, POr lo tanto, son de ejecucibn m8s facil. Algunas de las-
m&s populares son las pruebas de: Kline, Kahn y VDRL. Estas-
pruebas se basan en el principio de que la reagina se combina
con un antfgeno y el complejo forma particulas de tamafio sufl

ciente como para ser reconocidas como floculado o precipitado.
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Reaccifn antfgeno y anticuerpo.

La reagina es un anticuerpo formado contra alguna subs--
tancia lipida de T. pallidum, y tambi&n es una respuesta a un
antfgeno formado a partir de desnaturalizacibn lipdidica del -

tejido sifilitico.

Prueba de la inmovilizacifn de Treponema pallidum.

También se encuentra en las muestras de sangre un segun-
do tipo de anticuerpo que es de caricter definitivamente tre-
ponemicida y que afecta la motilidad de la espiroqueta sifilf
tica. Se ha ideado una prueba de inmovilizacibn de treponema
pallidum en la cual el plasma del paciente (inactivado al ca-
lor a 56°C durante 30 min,) como se hace en la prueba de fija
ci6n del complemento o precipitina tambi&n se mezcla con una~
suspencidn que contiene cepa de Nichols de treponema crecida-

en un medio adecuado en condiciones de anaerobiosis,

Entre otras pruebas para la determinacibn de este tipo -~
de anticuerpos estln: Fijacifn del complemento de Trepcnema -
pallidum (FCTP); Adherencia inmune de Treponema pallidum - =~

(AITP) ; y anticuerpos fluorecentes de treponema (AFT).

Tarjeta de prueba RRP., Esta prueba no requiere aparatos
como microscopio, centrffuga o tubos de ensayo. Los componen
tes necesarios para hacer la prueba se obtienen comercialmen-

te en forma de estuche de Brewer.
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Interpretacién de los resultados:

La ausencia de fijacibn del complemento en la prueba de-
Wassermann, en pacientes con sifilis, puede ser debida a rea-
éina insuficiente en su sangre. Las pruebas se deben repetir
a intervalos semanales en esos casos. Generalmente tres sema
nas después de la aparicifn del chancro existe suficiente rea
gina para dar una reaccién positiva de fijacidn del complemen
to. Sin embarge, se ha observado que si se instituye el tra-
tamiento con penicilina en dosis apropiadas en forma inmedia-
ta después de la aparicién del chancroc se puede eliminar tre-
ponema pallidum en una semana y por lo tanto, se producird --
reagina insuficiente para dar una reaccibn de Wassermann defi
nitiva. En estos individuos las pruebas serolbgicas continua
rén dando resultados negativos, por otra parte, algunos indi-
viduo continuan con pruebas positivas cuando no se observan
sintomas clfinicos., Se dice que estos individuos son Wasser--
man-resistentes o reagina-resistentes y en algunos casos per-
manecen asi durante afios o durante toda la vida sin manifes--

tar sintomas,

TRATAMIENTO

Con el descubrimiento de los antibibdticos eficaces como-
espiroqueticidas, la penicilina ha resultado el agente tera--

pefitico de eleccibn, La dosificaci6n equivale a 0.01 a 0,03~
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microgramos por mililitro de suerc es suficiente como trepone=
micida. La penicilina procafnica G en aceite de sésamo con 2%
de monoestereato de aluminio (penicilina de depbsito) se difun
de lentamente, y se ha encontrado que se necesita un minimo de
inyecciones de 1 200 000 unidades durante varias semanas para-
detener el curso de la enfermedad. Recientemente se ha sinte~
tizado la penicilina Benzatinica con procalna de lo cual son =
necesarias varias inyecciones de 2 400 000 unidades cada dos -
semanas. En casos de sifilis ;ardta se administran cuatro do-
sls o mis de cantidades similares. La dosificacifn .excesiva ~
por encima del nivel treponemicida no influye en el curso de ~

la enfermedad.

Los pacientes sensibles a la penicilina pueden ser trata-~

dos con tetraciclinas u otros antibifticos.

Los mejores resultados con el tratamiento a base de peni=
cilina se obtienen zn s{filis primaria, y secundaria, y se han
ocbtenido curaciones en hasta el 95% de los casos. Sin embargo,

en algunos pacientes pueden presentarse recaldas. La penici-
lina no es eficaz sobre las espiroquetas létenées, de tal mane
ra que habrd que prolongar el tratamiento hasta que los micro-

organismos vuelvan a multiplicarse activamente.

Posteriormente al tratamiento puede ocurrir una exacerba-

cifén de los sintomas que es llamada reaccibn de Herxheimer, --

~137-



Quizi sea el resultado de la desintegracién de grandes canti-
dades de espiroquetas y de la liberacibn de sus constituyen--
tes proteinicos que pueden actuar como antigeno y activar las

lesiones.

BLASTOMICOSIS. NORTEAMERICANA
[*]

ENFERMEDAD DE GILCHRIST

DEFINICION, Es una micosis crénica, primariamente respi
ratoria, que suele diseminarse afectando principalmente pulmo
nes, huesos y piel, donde produce lesiones granulomatosas y -

supurativas.

ETIOLOGIA

El agente etiolégico es Blastomyces (Ajellomyces) dérma-
titides, hongo dimérfico que en el suelo y en medios de culti
vo no enriquecidos, colocados a temperatura ambiente, crece -
en forma micelial (saprobia) y en el hu&sped, o en medios en-
riquecidos, puestos a 37°C, crece en su forma parasitaria, co
mo una levadura esféxrica, que mide generalmente de 8 a 15 mi~-
cras, aungue a veces suele medir mis de 30; &stas. tienen una-
pared gruesa. Se reproduce mediante blastosporas que gquedan-

unidas a la célula madre por su pared celular,

Las levaduras de este hongo son multinucleadas, a dife--
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rencia de las de Paracoccidioides brasiliensis y Criptococcus

neoformans, que son uninucleadas,

En su fase saprobia Blastomyces (Ajellomyces) dermatiti~
des produce una colonia blanca, constituida por micelio macro
sifonado, ramificado, tabicado, que se reproduce por conidias
redondas u ovaladas, de 2 a 10 micras de dismetro, que nacen-

en conidib6foros cortos.

EPIDEMIOLOGIA:

Distribucibn Geogrifica: Hasta hace unos cuantos afios se
consideraba una micosis exclusiva de norteamérica, ya que s6-
lo se habfan observado casos en el este de los Estados Unidos,
Canad8 y Mé&xico. Sin embargo, recientemente ge han descrito-

casos autéctonos en Venezuela y en varios paifses africanos.

Al parecer es el suelo, del cual se ha aislado Blastomy-
ces dermatitides ocasionalmente, y su via de entrada es el --

aparato respiratorio.

Ademfis del hombre, se ha observado la enfermedad esponti
nea en el perro (frecuentemente), en.un caballo y en un lebn-

marino.

CARACTERISTICAS CLINICAS

La lesibn inicial ocurre casi siempre en pulmones, donde
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produce una enfermedad severa, progresiva, caracterizada por=
tos seca, dolor de tipo pleural, abundantes estertores y fe--
brfcula. Meses mis tarde, como resultado de la evolucibn, la
tos se vuelve productiva y aparece una expectoracibn verde --
amarillenta que tiene rasgos de sangre frecuentemente, acompa

fliada de fiebre, disnea, pérdida de peso y sudoracifn nocturna.

Aunque la blastomicosis puede involucionar espentineamen
te, esto no sucede con frecuencia y, por el contrario, disemi

na, conduciendo a veces a la muerte del paciente,

Cuando &isemina, lo hace principalmente a piel, mucosa -
oronasal, tejidos subcuti&neos, huesos, sistema nervioso cen--
tral y aparato urogenital. A diferencia de lo que ocurre en-

la paracoccidioidomicosis, «casi nunca disemina a intestinos.

En los casos que existe el antecedente de inoculacibn --
transcutinea del hongo, siempre se ha observado un sindrome -

chancriforme, similar al de la esporotricosis.

Las lesiones cutSneas comienzan como pipulas rojas peque
fias que aumentan gradualmente de tamafio y forman minfisculos -
abscesos o pfistulas miliares que pueden ulcerarse y descargar
pus por una pequefifsima ffstula. Las lesiones crateriformes-
son tipicas, y suelen presentar bordes indurados y elevados.-
La infeccifn se extiende a través de los tejidos subcutfneos-

y se disemina por al torrente sanguineo.
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DATOS CLINICOS

Las lesiones de la cavidad bucal son como las de la acti
nomicosis, aungque la formacifn de abscesos nc es tan notable,
La caracterfstica principal puede ser la presencia de peque--
flas dlceras. La infeccién bucal puede ser una lesién prima--

ria o secundaria a lesiones de otras partes del organismo.

DIAGNOSTICO

La observacifn directa del producto (pus o fragmentos de
tejido) da buenos resultados en la blastomicosig de la piel y
38lo ocasionalmente en la pulmonar o de otras regiones., En -
ellas el hongo se observa como una levadura finica o gemante,-

de pared gruesa y retractil de 8 a 15 micras de difmetro.

En cultivo en medics ordinarios, colocados a temperatura
ambiente, predomina la fase micelial, que desarrolla una colo
-nia blanca, algoedonosa, que con la edad se vuelve de color an
te o café, Estos cultivos muestran_numerosas conidias redon-
das u ovales, unidas a las hifas cerca de los septos, as{ co-
mo otras piriformes, de 4 a 5 micras de difmetro, que nacen -

en conidibdforos laterales de diferentes tamanos.

La fase sexual se caracteriza por el desarrollo de asco-

carpos rodeados por hifas en tirabuzén.

La inoculacibn de animales (ratones y cobayos) ofrece --

una valiosa ayuda diagn8stica.

Como en todas las micosis, la biopsia tefilda con coloran
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tes especiales para hongos, es una importante ayuda en el diag

nbéatico.

DIAGNOSTICO DE LABORATORIO

La intradermorreaccidén utilizando como antigeno una dilu
cién 1:1000 de levaduras de B, dermatitides muertas por calor,
da un elevado porcentaje de positividad en blastomicosis y no
cruza frecuentemente con los antfgenos de otros hongos, segfn

Baloﬁs, s6l0o que debe leerse a las 24 horas (Conant).

Se debe de examinar el frotis de las lesiones, esputo y-
pﬁs en hidr6xido pot&sico al 10%; podrin verse unos caracte--
risticos hongos de pared gruesa, doble contorno, gemacifn Gni
éa de 8 a 20u de difmetro parecilios a las levaduras., No se -
Qen nunca hifas en los exudados ni en los tejidos. Deberi --
cultivarse el material en agar de Sabouraud, de cicloheximida
y de infusibn de cerebro-corazbn, con antibibdticos, a la tem-
peratura ambiente y a 37°C. A la temperatura ambiente y des-
puBs de tres o cuatro dfas, las colonias son primero lisas y~-
pagtodaa, pero gradualmente se vuelven blancas y filamentosas;
al -microscopio, el cultive muestra microconidios esféricos u-
ovalados que pueden estar unidos directamente a las hifas o a
los extremos de cortos pedfculos. A los 37°C, el cultivo cre
ce lentamente, su color es tostado, la forma, amontonada, y -

se parece a las levaduras; microscbépicamente, el cultivo est&

=142~



compuesto por células de dcble contorno de gemacibn Gnica, --
que se parecen a las gque se encuentran en el pus o0 en 1los exu

dados.

En los individuos con una enfermedad diseminada o pro-
gresiva, puede demostrarse la presencia de anticuerpos fijado
res del complemento, pero generalmente no son de fiar. Pues-
to que los sueros pueden reaccionar con los antigenos dei His
toplasma capsulatum, la prueba debe realizarse simult&neamen-
te con ambos tipos de antigenos, K Los enfermos con la forma -~
cuténea .localizada dan a veces una reaccibn negativa. Tam~ -
bién puede llegar a demostrarse una hipersensibilidad al antl
geno de la prueba cutdnea, la blastomicina, aunque &sta tiene
una sensibilidad y especificidad tan pobres que generalmente-

se ha abandonado su empleo en el diagnbstico.

SEROLOGIA

ILa serologfa no estd muy evoluciocnada, ya gue cruza =--
frecuentemente con H. capsulatum, incluso es comflin observar -
gque los sueros de histoplasmosis (comprobados por cultivo) --
reaccionan més intensamente a la blastomicina que los de blas

tomicosos.

TRATAMIENTO

Anfotericina B, Tambi&n se utiliza la 2-hidroxiestil-_

bamidina, especialmente cuando el paciente tiene insuficien--
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cia renal o hepitica, que impide el uso de la primera. Tam—-

bién en algunos casos es eficaz la estilbamida.

El tratamiento de sosté&n comprende descanso y dieta re

forzada.

ACTINOMICOSIS

DEFINICION: La Actinomicosis es una enfermedad créni-
ca supurativa que’ se disemina por extensibén directa, forma --
"ffstulas drenantes y es causada por Actinomyces israelii y --
bacterias filamentosas aerobias afines. Estas forman parte -
de la flora normal de la cavidad bucal y no se ha aclarado =--
qué es lo que transforma el estado de portador de los microor
ganismos en bacterias invasivas. Cuando invaden los tejidos,
las especies de actinomices a menudc est&n asociadas con otras

bacterias bucales.

ETIOLOGIA

La actinomicosis es una enfertedad de especial impox«-
tancia para los odontélogos ya que tiene predileccibn para la

regién cérvicofacial, boca y maxilares,

Actinomyces es el té&rmino genérico aplicado a un grupo
de microorganismos no Scido-resistentes gue son microaeroffli

cOos.
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El agente causal de actincmicosis es un microoxrganismo
filamentoso ramificado grampositivo. Se reconocen dos espe--
cies anaerobias del género actinomices: A, bovis, causante de
la actinomicosis bovina y A. israelii, de la actinomicosis hu

mana.

La intolerancia del oxfgeno libre y la incapacidad pa=
ra crecer en medio de Sabouraud por parte de A. israelii y A.

bovis, la distingue de nocardia y otros actinomicetos.

Nunca se ha encontrado A, israelii fuera del hombre o-
los animales y se desconoce la transmisidn caso a caso. Ar.-
propionica se parece a A, israelii en sus requerimientos de -
oxfgeno, morfologfa de las colonias y aspecto microscbpico. -
La diferenciacibn se basa en la capacidad de Ar, propibnica -
para producir grandes cantidades de &cido propibnico en pre--

sencia del diaminopimélico en su pared celular.

EPIDEMIOLOGIA

Se pensé en un tiempo que la actinomicosis en los huma
nos era adquirida de la hierba y de la paja, las cuales actua
ban traumatizando la mucosa e introduciendo al microorganismo
causativo. Sin embargo, se ha establecido en la actualidad -
gue A. israelii potencialmente patfgeno constituye un habitan
te comin de la mucosa en la boca, de manera que no es necesa-
rio pbstular ninguna introduccién desde el exterior. La enfer

medad nunca es transmisible.
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CARACTERISTICAS CLINICAS

El aspecto caracteristico de la actinomicosis es una -
tumefaccibn dura, rojiza, no dolorosa, que por lo general, se
desarrolla con lentitud. Se vuelve fluctuante, sefiala a la =
superficie y finalmente drena formando un trayecto fiétuloso-

con poca tendencia a sanar,

La lesién Inicial es cérvicofacial, afectando la cara,

el cuellio, la lengua y la mandibula.

PATOGENIA

La patogenia de esta enfermedad no estd clara. Es una
infeccibn end6gena y no contagiosa, el traumatismo parece te-
ner cierto papel en algunos casos al abrir una via de entrada

a los microorganismos,

ANATOMIA PATOLOGICA

Las inyecciones aisladas de cultivos de A, israelii no
provocan la enfermedad en forma regular en los animales de la
boratorio. Quiz& la hipersensibilidad de la asociacidn con -
las bacterias por via bucal sea necesaria para el desarrollo-
de las lesiones. A israelii tipico puede hallarse sobre los-
dientes y las criptas de las amfgdalas de la mayoria de las -

personas normales. Es incierto si el trauma (por ejemplo, la
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extraccibén de un diente), la infeccibn bacteriana pibgena o -
necrosante, o la aspiracifn del mismo precipite la actinomico

sis clinica.

La lesién tfpica consiste en un absceso con necrosis -
central rodeada por tejido de granulacisn y por tejido fibro-
so; el pus a menudo contiene "gr&nulos de azufre" y puede dre

nar hacia el exterior a través de las fistulas,

DIAGNOSTICO

El prodhcto a examinar es el pus, la observacibn direc
ta de los gré8nulos de azufre, confirma el diagn&stico clinico
de la enfermedad. Cuando no se observan o bien, para hacer -
diagnbstico especifico, es necesario cultivar los productos,-
lo cual se hace en tioglicolato con triptosa y tripicasa soya
en anaercbiosis o bien otros medios enriquecidos, del tipo -~
del de cerebro corazfn, también en anaerobiosis, con la adi--

cibn de C02.

DIAGNOSTICO DIFERENCIAL

Una gran cantidad de enfermedades se asemejan a la ac-
tinomicosis. Entre ellas, la tuberculosis, goma sifilftico,-
blastomicosis, linfogranuloma venéreo o neoplasmas malignos,=-

por lo general los de tipo linfomatoso, y lupus vulgar.
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DIAGNOSTICO DE LABORATORIO

No son de utilidad la inoculaci®n en animales de labo-
ratorio, las pruebas cuténeas ni las serolbgicas. Las mues--
tras consisten en pus de las lesiones, fistulas o trayectos -
fistulosos, y el esputo del material de biopsia de los teji--

dos.

EXAMEN MICROSCOPICO: Debe hacerse todo esfuerzo posi~
ble para hallar los "grédnulos de azufre"; estos grénulos son=-
lavados, aplastados, examinados y cultivados. El aspecto en-
el montaje htmedo del micelio central y de los mazos-es carac

terfstico.

Si no se encuentran granulos, resultan sugestivos del-
padecimiento los frotis tefiidos de bacilos ramificantes gram-

positives y sus filamentos.

CULTIVOS: El material inoculado en medio de tioglicola
to y diseminado con asa sobre placas con agar-sangre infu- -
sién de corazbn-encéfalo, debe ser incubado anaerfbicamente -
por cuando mencs dos semanas. Los cultivos son examinados en

forma intermitente por su morfologla caracterfstica.

TRATAMIENTO

Administracién prolongada de penicilina, 5-10 millones
de unidades por dia.
Drenaje quirfirgico y la extirpacibén operatoria consti-

tuyen formas aceptadas de tratamiento.
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~ CapITULO 4

MECANISMO DE ACCION DE LOS DIFERENTES AGENTES PATOLOGICOS



MECANISMO DE ACCION DE LOS DIFERENTES

AGENTES PATOLOGICOS DE

Herpex simplex (Estomatitis Herpética)
Tuberculosis (Lupus Vulgaris)

Goma Sifilitico

Blastomicosis Norteamericana y

Actinomicosis

MECANISMO DE ACCION DEL VIRUS HERPEX SIMPLEX

El virus penetra a la célula ya sea por fusién con la -~

membrana celular o por pinocitosis, Después de set descubier

to, el DNA se asocia con el ndcleo. La sintesis proteica y

de DNA celular normal se suspende virtualmente a medida gque
comienza la replicacién viral. El virus induce a numerosas -
enzimas, 2 de las cuales, cuando menos, la timidincinasa y la
degoxirribonucleico polimerasa son cifradas por el virus. Las
timidincinasas producidas por los diferentes herpersvirus son
serol6gicamente diferentes entre sf y de la enzima existente-
en las cé8lulas no afectadas. Se ha demostrado que el dcido -
fosfonoacético inhibe de manera especffica la replicacién del

herpesvirus, al inhibir a la plimerasa del DNA viral,

La sintesis de hasta 50 polipéptidos especfficos de vi--
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rus (de los cuales aproximadamente 30 terminan como protefnas
estructurales del virus) puede visualizarse mediante la elec-
troforesis en gel de poliacrilamida d2 los estractos de las -
células infectadas. Las protefnas virales se sintetizan en -
una secuencia controlada. Las protefnas & se forman primero,
a continuacién las protefnas @y las ¥ . Su sintesis es in--
terdependiente, es decir, las proteinas & deben formarse an--
tes para que las proteinas f puedan ser sintetizadas, y &s--
tas a su vez se requieren para la sintesis de las proteinas -
¥ . Las proteinas del virus son producidas en el citoplasma
y la mayor parte de ellas son transportadas al ndcleo, donde-
toman parte en la sintesis del DNA y en el ensamblaje de las
nucleocipsides. La maduracién ocurre por gemacién de las nu-
cleocdpsides a través de la membrana nuclear interna alterada.
las partfculas virales cubiertas son liberadas de la célula a
través de las estructuras tubulares que se continuan con el -
exterior de la célula o por las vacuolas que liberan su conte

nido en la superficie celular.

Las técnicas de restriccién de enzimas y de formacién de
mapas con recombinantes se han empleado para localizar los ge
nes para un gran nfimero de protefnas virales en el genoma del
virus. La reciente obtencién de clonas de fragmentos de DNA-
del virus del hefpex simplex en vectores bacteriféfagos permiti
r4 la produccién de grandes cantidades de DNA viral para an&-

lisis., El gran tamafio del DNA hace posible producir muchas -
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ENCAPSULACION Y LIBERACION DEL HERPESVIRUS DE
LAS CELULAS INFECTADAS

El nfmero se refiere a las etapas especfficas en el procesoc que
se menciona. (Darlington y Moss). Las nficleoc8psides del her-
pesvirus se ensamblan en el nfcleo celular y adquieren envoltu-
ras nucleares m&s bien que de las membranas citopl&smicas. El-
virus se ensambla-en el nGcleo y se dirige a la membrana nuclear.
(1). En el punto de contacto, la membrana nuclear interna se -
engruesa y envuelve progresivamente a la particula viral (2) y~
finalmente se separan, dejando la membrana nuclear intacta y =--
particula envuelta libre en la cisterna perinuclear. Las ni- -
cleocépsides pueden adquirir también envolturas mediante el pro
ceso de gemacibn de las vacuolas nucleares (3). Estas vacuolas
parecen constituir prolongaciones de la membrana nuclear corta~
das en secciones transversales y contiguas con la cisterna peri
nuclear (4). Ahora la partfcula viral se encuentra lista para—
ser transportada desde el n@icleo hasta una posicibn extracelu--
lar segfin el orden de sucesifn siguiente: La laminacibén externa
de la envoltura nuclear se enrolla alrededor de la n6cleoclpsi-
de cubierta y la atrapa el citoplasma (5). Cuando la vacuocla -
alcanza la membrana citopl&smica, el virién cubierto es libera-
do fuera de la c&lula (8). Una via adicional parece ser la - =
constitufda a través de la cisternas del retfculo endoplismico-
(6,7) hacia el exterior de la célula (9). Posteriormente, du=-
rante la infeccifn, las partfculas descubiertas pueden aparecer
también en el citoplasma en donde adquieren cubierta, pero en -
este momento aparecen rupturas también de la membrana nuclear.-
El proceso de encapsulacibn ocurre cada vez que la nficleocédpsi-
de se pone en contacto con la membrana celular Yy puede represen
tar un mecanismo de defensa celular. Ya que .a membrana nuclear
@es la primera membrana encontrada, constituiria el gitio prima-
rio de encapsulacién.
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de las protefnas que se requieren para su replicacién. La in
dependencia del huésped asi obtenida por el virus puede permi
tir una quimioterapia exitosa contra €ste, dado que es posi--
ble que se produzcan agentes quimicos gue puedan distinguir -
entre las protefnas inducidas por el virus y las protefnas de

la célula huésped.

MECANISMO DE ACCION DEL BACILO TUBERCULOSO

MYCOBACTERIUM TUBERCULOSIS

Las paredes de la c&lula micobacteriana pueden inducir -
hipersensibilidad retardada, dan cierta resistencia contra la
infeccibn, y reemplazan a las células micobacterianas enteras
en el adyuvante de Freund. Ninguna de estas cosas hace el -
protoplasma, pero puede provocar reacciones de hipersensibili

dad retardada en animales previamente sensibilizados.

Las Micobacterias son ricas en lfpidos, y se han aislado
de ellas muchos lipidos complejos, &cidos grasos y ceras. En
la célula, los lfpidos est&n unidos en su mayor parte a pro--
tefnas y polisacaridos; se han aislado algunos de tales com=--
plejos. Posiblemente los lfpidos son responsables de la mayo
rfa de las reacciones celulares de los tejidos hacia el baci-
lo tuberculoso. La fraccién fosfitida puede producir respues
tas celulares gemejantes a las tuberculosas y necrosis caseo-

sa., Los lfpidos son hasta clerto punto responsables de la re
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sistencia al alcohol y a los dcidos. Cuando las Mycobacterias
son privadas de sus grasas mediante tratamiento con éter, esta
propiedad tintorial se pierde. El andlisis de los lipidos por
cromatograffa de gas puede revelar patrones especificos de es-

peclie y ayuda a la clasificacidn.

Las cepas virulentas de los bacilos tuberculosos forman -
"cordones serpentinos” microsc@picos en los cuales los bacilos
acidorresistentes se encuentran ordenados en cadenas parale--

las.

La formacifn de cordones estd relacionada con la virulen-
cia. A partir de bacilos virulentos se ha extrafdo, con éter-
de petréleo, un "factor formador de cordones'" ("dcido trehalo-
sa-6,6'-dimicolato"}. Este inhibe la migracién de los leucoci
tos, provoca granulomas cr8nicos y puede servir como un adyu--

vante inmunolégico.

Cada tipo de Mycobacteria contiene varias protefnas res--
ponsables de la reaccién a la tuberculina. Las protefnas, uni
das a una fraccién cérea, pueden mediante inyeccién inducir a-
la sensibilidad tuberculinica. También provocan la formacién-

de diversos anticuerpos.

Las Mycobacterias contienen diversos polisaciridos. Su =
papel en la patogenia de enfermedad es incierto; pueden indu--~

cir hipersensibilidad de tipo inmediato e interferir con algu-
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nas reaccilones antigeno-anticuerpo in vitro,

MECANISMO DE ACCION DE TREPONEMA PALLIDUM

MICROORGANISMO ESPIRAL

En el huésped humano las espiroquetas estimulan la pro~-
duccién de anticuerpos capaces de tenir T. pallidum por inmu-~
nofluorescencia directa, inmovilizar y matar a T. pallidum vi
vo y mé6vil y de dar reacciones positivas de fijaciSn del com-~
plemento en presencia de suspenciones de T. pallidum, o espi~

roquetas afines.

Las espiroquetas también causan la produccién de una - -
substancia similar a un anticuerpo, la reagina, que da fija--
cién del complemento y pruebas de floculacién con suspensio--
nes acuosas de lf{pidos extrafdos de tejidos normales de mamf-
feros. Tanto la reagina como el anticuerpo antitreponema pue

den ser usados para el diagnéstico de sffilis.

MECANISMO DE ACCION DE BLASTOMYCES DERMATITIDES

Blastomyces dermatitidis es un hongo dimérfico que se de
sarrolla en los tejidos de mamiferos como una célula gemante-

y en cultivo a 20° C como moho.

La etapa sexual ascomicética es llamada Ajellomyces der-
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matitidis.

En los tejidos, pus o exudados, B. dermatitidis aparece-
como una cé€lula gemante redonda multinucleada de 8-~15mm con -

una doble pared con refraccién.

Cada célula por lo general, s6lo tiene un botén,a 37° C-
son rugosas, céreas y blandas, y las células son morfollgica-
mente semejantes a la etapa del tejido, aunque puede haber hi

fas segmentarias cortas.

La blastomicina como prueba cutinea da reacciones positi
vas de tipo retardado en algunos enfermos pero carece de espe
cificidad. Las reacciones cruzadas con histoplasmina son co-

munes.

Se suponé que tanto los animales como los humanos son in
fectados por la inhalacién de conidios de los blastomicetos -
que crecen en el suelo no obstante, el aislamiento directo --
del terreno ha tenido éxito sélo en ocasiones muy contadas y-

la fuente definitiva de infeccibn sique siendo desconocida.

MECANISMO DE ACCION DE ACTINOMYCES ISRAELII

M&todos de difusién en gel, para diferenciar A. israelil
de A. bovis y de otros anaerobios filamentosos que pueden --

producir granulos en los tejides suelen usarse, Los antige~-

-159-



nos especificos de especie (primordialmente los polisacdridos
de la pared celular) aparecen en estractos de acetona del cul

tivo del sobrenadante.

Actinomyces es parte de la flora normal del cuerpo. Re-
sulta incilerto si los anticuerpos o las reacciones mediadas -
por células son producidos hasta que ocurre la invasitn de te
jidos. Los mazos eosin6filos no se encuentran presentes so--
bre los grdnulos que se hallan en las criptas amigdalinas; es
tas reacciones eosinéfilas en los grdnulos de los tejidos pue

den denotar un complejo antigeno anticuerpo.

El potencial de oxirreduccién de los tejidos normales es
probablemente demasiado elevado para la multiplicacién de A.~-
israelii, pero en tejidos desvitalizados se reproduce y de -~

ahf puede diseminarse.
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CapiTULO 5

CARACTERISTICAS CLINICAS E HISTOLOGICAS DE LA
ACTINOMICOSIS CERVICOFACIAL, TORACICA Y ABDO-
‘MINAL,



INTRODUCCION

Excepto en lo que respecta a su etiologfa, los padeci- -
mientos ocasionados por hongos difieren poco de las infeccio-

nes bacterianas.

La intima relacién entre bacteria y hongo se pone de ma-
nifiesto en las formas trasicionales que unen a ambas clases,
asf como en la semejanza de las alteraciones anatomopatolégi-

cas y sintomas clinicos producidos por cada una.

Las formas intermedilas, o trasicionales, estdn represen-
tadas por los actinomicetos. Estos poseen el micelio ramifi
cado caracterfstico de los hongos, pero se dividen por segmen
tacién en formas bacilares grampositivas o en formas cocoides.
Los actinomicetos difieren de los hongos por su suceptibili--
dad a los fagos, su falta de ndcleo organizado, y su sensibi-
lidad a los antibiéticos que atacan las bacterias, pero no al
antibiético polieno antifugal anfotericin B. Los actinomice-
tos no contienen los esteroles que forman complejos con los -
antibiSticos polienos y lesionan la membrana celular de los -
hongos. Finalmente, los actinomicetos, como las bacterias, pe
ro al contrario de los hongos, no contienen quitina ni celulo

sa en sus paredes celulares.

A pesar de las diferencias morfol6gicar y en el ciclo vi

tal que existe entre hongos y bacterias, ambos producen alte-
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raciones anatomopatolfgicas similares y manifestaciones clini
cas andlogas. Por esta razén, rara vez es posible hacer un -
diagn6stico especifico, a menos de demostrar la presencia del
microorganismo causal. Por . fortuna la mayoria de los hongos-
patégenos se ven con facilidad en los tejidos infectados o en
los exudados. Algunas veces, sin embargo, es necesario recu-
rir a mé&todos epidemiolfgicos e inmunol8gicos para establecer

el diagnéstico.
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CARACTERISTICAS CLINICAS E.
HISTOLOGICAS DE LA ACTINOMICOSIS CERVICOFACIAL

TORACICA Y ABDOMINAL

Caracterfsticas Clinicas: La localizacién cervicofacial
de la actinomicosis es la mds frecuente siguiéndole la pulmo-
nar y la abdominal. Tambi&n pueden infectarse las gldndulas-
salivales por propagacién retrograda a través de sus conduc--
tos. .La extensién progresiva de la infeccién suele ocasionar
la participacidén de las encias, mucosa bucal, suelo de la bo-

ca, o paladar,

La actinomicosis cervicofacial se inicia con una infil--
tracién nodular rojo azulada, lefiosa que acostumbra afectar -
la regién submandibular o el dngulo de la mandfbula. Raras -
veces se afectan las regiones molar, mentoniana o submentonia
na. La localizacién primaria de la infeccidn hace pensar que
los dientes o las amigdalas actuarfan como puerta de entrada-

para la infeccifn piogena mixta inicial.

Al principio, la zona infiltrada puede sugerir una neo--
plasia debido al aspecto distendido y lefioso ("mandfbula lefio
sa") de su superficie, Poco a poco van tomando forma multi--
ples abcesos histicos profundos que se abren al exterior, abo
cando un exudado purulento, fé€tido y ocasionalmente hemorrdgi

co que contiene pequenos (1 a 2 milimetros) gré&nulos azufra--
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dos compuestos por colonias de actinomicetos. Cuando tales -
granulos no logran ser descubiertos en el pus, se visualizan-
en ocasiones taponando las fistulas con gasas, si se inspec--
ciona el material obtenido, utilizando para ello una lupa, o-

mediante el legrado de las fistulas.

La diseminacién ulterior de la enfermedad se efectda en-
todas direcciones, dando lugar a focos a distancia. La apari
cién de trismus es sugestiva de afectacién de los mdsculos --

masticadores.

La gravedad del componente pifgeno concomitante determi-
na la intensidad, ritmo y capacidad formadora de abscesos de-
la infeccién. A medida que la cicatrizacién progresa, lo ~ -
cual puede verse interrumpido por la aparicién de abscesos re

cidivantes, la piel adquiere una consistencia rfgida.

Al revés de lo que sucede con el grave prondstico de las
formas abdominal y téracica, el estado general del paciente -
en la actinomicosis cervicofacial permanece relativamente bue

no con escaso dolor o fiebre.

La actinomicosis de la lengua es poco frecuente y no lle
gan al 3% del total de los casos; suele afectar al tercio an-
terior. La presencia de infeccién presupone alguna lesifn ~-
previa, aunque sea ligera o inaparente. Clinicamente, no - -~
existe m&s que un nodulo duro presente desde tiempo atras y -

que v& siendo md&s doloroso a medida que se ablanda, Al final,
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aparece tﬁmefaccién, coloracién rojo oscuro y formacibn de ~-
fistulas hacia la cara dorsal. La evolucién acostumbra a ser

subaguda o crénica.

La glositis actinomicotica queda generalmente limitada a
la vecindad de la puerta de entrada y, por fortuna, su propa-
gacién hacia las partes blandas profundas del cuello es muy -

rara.

En la actinomicosis no complicada los ganglios linfati--
cos suelen estar afectados y ésto puede tener importancia - -
diagnéstica para distinguir la actinomicosis de las celulitis
por otros tipos de infeccién. Sin embargo, como las infeccio
nes actilnomicoticas se complican a menudo con infecciones de-~
otros microorganismos, se encuentra con frecuencia una linfa-

denitis.

Las lesiones intrabucales de la actinomicosis se obser--
van con mucha menor frecuencia y tienen un aspecto mucho me~-
nos caracterfstico. Mientras que las lesiones que aparecen -~
en la regifn cervicofacial sugieren la idea de una actinomico
sis, al menos como sospecha diagnéstica preliminar, las que -
se presentan con localizacifn intrabucal son tan poco frecuen
tes y de aspecto tan parecido a los abscesos del periodonto y
subperiosticos que s6lo con mucha cautela diagnéstica o me- -
diante los estudios de laboratorio puede dicgnosticarse co- -

rrectamente la actinomicosis.
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La Actinomicosis Tordcica, se inicia en pulmones, aparen
temente como resultado de la aspiracifn de fragmentos de mice
lio provenientes de caries dentarias o amigdalas. Se desarro
lla generalmente en la regién hiliar o basal. Al evolucionar
ataca pleura y a veces se extiende a través de la pared tord-
cica, hasta drenar por una o varias fistulas en la piel de -~
esa regién. Se acompana de fiebre de grancdes oscilaciones, -
pérdida de peso, dolor pleural y tos productiva con expectora

cién de exudado mucopurulento y Erecuentemente hemoptoico.

La forma abdominal, generalmente se inicia en el apendi-
ce, semejando una apendicitis crénica. A veces, cuando ataca
colon, produce una masa dolorosa, dura, que suele confundirse
con una neoplasia. Puede diseminarse a higado, ovarios, etc.
produciendo una sintomatolcgfa acorde con el o los frganos da

nados.

Caracterf{sticas Anatomopatolbgicas: En medio de abundan
te tejido conjuntivo fibroso, se observan focos de granula- -
cién con pequenos y multiples abscesos. En los lfmites de -~
las colonias, las finas ramificaciones de los actinomicetos -~
tienen forma de porra y disposicién radial. Los abscesos apa
recen rodeados por tejido de granulacifén compuestoc por numero
sos macrofagos cargados de grasa, células plasmiticas, eosino

filos y fibroblastos.
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CARACTERISTICAS HISTOPATOLOGICAS

La lesién tipica de actinomicosis en tejidos blandos o -
en hueso, es esencilalmente granulomatosa eén la cual hay un --
absceso central dentro del cual se ven colonias caracteristi-
cas de microorganismos. Los hongos flotan en un mar de leuco
citos polimorfonucleares, y frecuentemente junto con células-
gigantes multinucleares y macrofagos, en particular alrededor
de la periferia de'la lesifén., La colonia individual, que es-
redonda o lobulada, se compone de un micelio que se tifie con-
hematoxilina, pero presenta eosinofilia en los extremos pexi-
féricos de los filamentos en forma de masa. Este aspecto pe-
culiar de las colonias, con filamentos periféricos radiados,-
es el fundamento del término "hongo radiado". El tejido que-

rodea la lesién puede ser fibroso.
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CAPITULO 6

HALLAZGOS DE LABORATORIO EN ACTINGMICOSIS



HALLAZGOS DE LABORATORIO EN ACTINOMICOSIS

PRUEBAS DIAGNOSTICAS DE LABORATORIO
a) Estudio HistopatolSgico.

Examinense muestras frescas de pus, de material recogido
de las fistulas y del esputo pra ver si hay "granulos de azu-
fre". Estos grdnulos son masas lobuladas compuestas por deli
cados filamentos entrelazados de alrededor de 1lm de didmetro,
cuyos extremos a menudo estdn rodeados de una cdpsula eosin6-
fila que confiere un aspecto de maza a los extremos de los fi
lamentos. Estas estructuras en forma de maza parecen radiar-
se a partir del centro del grdnulo; por tanto, suelen denomi-
narse (actino-) hongos "radiados". No todos los grdnulos pre
sentan estas mazas, y en otras afecciones se pueden encontrar
grdnulos similares. Son grampositivos y, a pesar de su nom--
bre, generalmente no son amarillos, sino blancos. En algunos
casos no se encuentran gré&nulos, sino Gnicamente filamentos -

grampositivos cortos y ramificados.

b) Cultivo.

Es importante que se realicen con prontitud cultivos ae
.robios v anaerobios de todo el material y en medios adecuados.
Se inocula el material en el caldo de tioglicolato de Brewer-
reforzado con una infusién de un 10% de carne de caballo y en
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tubos con una cantidad profunda de caldo de infusidn de cere-
bro y corazén, se siembra por duplicado en placas de agar-san
gre y de agar de infusidén de cerebro y corazén, y se incuba -

aerobia y anaerobiamente.

En el caldo, los microorganismos se desarrollan como pe-
quefias colonias blancas y aterciopeladas en cuatro a seis - -
dfas a 37° C. En las placas, los organismos se ven como pe--
querias colonias (de 2 a 3 mm de didmetro) de color blanco, --
son rugosos o nodulares y se adhieren a la superficie del -~ -
agar. En las extensiones se observa que las colonias consis-
ten en masas enredadas de delicadas hifas ramificadas y de pe
quefios bastoncillos grampositivos fragmentados de aspecto dif
teroide. No se ha llegado a elaborar ninguna-prueha inmunol$

gica fidedigna para esta enfermedad.

CORTE HISTOPATOLOGICO DE

ACTINOMICOSIS

Las inflamaciones del hueso pueden ser inespecificas (os
" teomielitis aguda y crénica) o especificas (tuberculosis, ac-
tinomicosisg, sffilis). Milentras que las primeras afectan -~ -

esencialmente la regifén metafisiaria o diafisaria, las segun-

das (en especial la tuberculosis) se dan de preferencia en --

las epifisis.

Durante la inflamacién se perturba la disposicién de las

estructuras 6seas (pérdida de osteocitos, destruccifén de os-
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teoclastos y vasos sanguineos). Los fragmentos 8seos necrosa
dos pueden ser secuestrados, de manera que hueso neoformado a
partir del periostio demarca el hueso alterado ¢ necrosado --

(asf en la osteomielitis, con formacién de un secuestro).

Como es natural, se encuentran también en los huesos to-

das las células propias de la reaccién inflamatoria.
En el corte histolégico de actinomicosis 6sea HE, x 300~

En el centro se encuentra una drusa filamentosa formada-

por el agente causal (actinomices).

lLas drusas micéticas estdn rodeadas'por una valla de gra
nulocitos. En la periferia forman parte de la membrana abs;é
sal grandes células con nGcleos redondeados de mediano tamafio
y citoplasma espumoso (células espumosas) con presencia de --

grasa en su citoplasma. Con frecuencia se forman fifstulas.

Macroscopicamente los abscesos se hallan rodeados por un
tejido de granulacién de color amarillo azufrado (tejido de -

granulacién con células espumosas).
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CapITULO 7

TRATAMIENTO DE LA ACTINOMICOSIS



TRATAMIENTO DE LA ACTINOMICOSIS

a) Parmacologico

La Penicilina y la tetraciclina son tan eficaces que la-
enfermedad est& deéapareciendo por el amplio empleo de estos-
antibiéticos de manera profilatica después de la extraccién -
dental y en afecciones que de otra manera podrfan transformar
se en actinomicosis. Cuando uno de estos firmacos se emplea-
a grandes désis durante largos perfodos, se logra concidera--
ble mejorfa, inclusive en los casos en que los procesos puru-
lentos son inaccesibles a la canalizacién quirdrgica. Muchas
comunicaciones indican que las tetraéiclinas (clortetracicli-
na, oxitetraciclina, tetraciclina) son superiores a la penici
lina. Cuando se administran tetraciclinas a dfsis de 500 mg.
cada seis horas, se observa a los pocos.dias disminucién del-
dolor y de la infiltracifén, asf como recuperacién de energfas,
aumento de peso y defervescencia rfpida. El tratamientr debe
continuarse por varias semanas después de que el paciente pa-
rece cﬁrado. Puesto que la penicilina no es mds eficaz que -
las tetraciclinas, y se aplica en grandes dusis mediante repe
tidas inyecciones intramusculares o intrevenosas durante pe--
rfodos muy largos, deberd reservarse para aquellos enfermos -
que no toleran las tetraciclinas. Se ignora cual es la d6sis

éptima de penicilina. Por lo menos deben administrarse cua--
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tro millones de unidades diariamente por via intramuscular.

b) Quirdrgico.

El drenaie quirdrgico y la extirpacifn operatoria conati
tuyen formas aceptadas de tratamiento ya que pueden lograr la

curacién conjuntamente con la terapeutica de antibiéticos.

La hoja ndm. 11 se emplea principalmente para la inci- -
sién y el drenaje cuando se prefiere un tipo de incisibén a ma
nera de puncifn y cuando es necesario el corte a ciegas de te

jidos profundos como es el caso en la Actinomicosis.

Se coloca la punta de la hoja en el punto dependiente de
la hinchaz6n, generalmente cerca de su borde inferior y se di

rige hacia el centro con la arista cortante hacia arriba.

Se hard un solo corte y la incisién deberd extenderse --
hasta el centro del absceso. Si es necesario podr& colocarse
una pinza hemostdtica curva en el sitio de la incisifén para -
meiorar el drenado. Con frecuencia puede hacerse la incisién
y el drenado sin &nestesia ya que ei dolor es muy breve y pue
de no ser significativo hasta después de que se haya hecho la

incisién.

Los limites del espacio del cuerpo de la mandfbula sue-~
len ~xtenderse desde la sfnfisis de la mandfbula hasta el ter
cer molar inclusive; el drenaje extrabucal n»rede lograrse ha-

ciendo una incisifn a través de la pilel, tejido subcutfneo y-
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periostio por abajo y en direccifn paralela al borde inferior

de la mandibula.

El espacio masticador es determinado por la continuacién
de los mismos planos aponeurfticos gque el espacio del cuerpo-
de la mandfbula., La incisi6n extrabucal de este espacio pue-
de hacerse por abajo y atris del 4dnqulo de la mandfbula, lo -
que permite buena exploracién de los aspectos medio y lateral

de la mandfhula.
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PRONOSTICDO

Antes de los antibi6ticos el pronSstico de esta enferme-
dad de tipo agudo 0 crénico era muy desalentador pues se te--
nfa que pasar un proceso prolongado de drenaje quirdrgico, --
irrigacién de trayectos fistulosos con yoduro de potasio, tra

tamientos con rayos X y, sulfonamidas.,

Ahora se ha obtenido gran é&xito con la gquimioterapia de~

antibiéticos en asociacién con drenaje quirdrgico.

Los antibiéticos que son ﬁtilizados en este tipo de pade
cimiento son la penicilina y las tetraciclinas que son tan --
eficaces que la enfermedad estd desapareciendo por el amplio-
empleo de estos antibifticos de manera profildctica después -
de la extraccién dental y en afecciones que de otra manera po
drfan transformarse en actinomicosis y la razén por la cual -
se administran es por que responden mis bien a estos los acti

nomicetosg, que a los antimicéticos.

Por lo tanto se concluye que el pronSstico para Actinomi

cosis es excelente.
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DISCUSION

-¢Qué es lo que hace transformarse en bacterias invasi--

vas a los actinomyces si forman parte de la flora normal?.

La forma patégena de actinomicosis la produce el actino-~
myces lsraelii en asociacién con otras bacterias que también-

forman parte de la flora normal de la boca.

Cualquier tipo de trauma en la cavidad oral puede desen-
cadenar una actinomicosis Cervicofacial por lo tanto debemos-
de pensar que una tumefacci6n dura rojiza y no dolorosa que -~
se desarrolla con lentitud nos tiene que poner alerta del pa-

decimiento de actinomicosis.

Antes se pensaba que su origen era de tipo exogeno y ac-

tualmente se sabe que es de tipo enddgeno.

En lo que respecta a los diagnésticos diferenciales se -~
tiene que hacer con Tuberculosis, S1filis (gomas), Histoplas-
mosis, (no descrita en el trabajo), Blastomicosis norteameri-

cana, y Herpes simplex.

Es raro encontrar lesiones en la cavidad oral en la T.B.
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ya que cuando ésta se presenta generalmente lo hace con pa- =~
cientes con T.B, avanzada sin embargo no debe descartarse la-
posibilidad que una lesién granulomatosa en cavidad oral pue-

de ser de origen tuberculosa.

En cuanto a gf{filis las lesiones se observan en el pala-
dar vy en la lengua donde se presenta destrucciSn de los hue--
sos palatinos, gldndulas salivales y los maxilares; cuando ~-
las gomas se ulceran debe de hacerse diagnfstico diferencial-
con Tuberculosis o Actinomicosis ya que estas lesiones llegan
a fistularse también. Cuando las lesiones se presentan en ==~
lengua ésta toma un asﬁecto de lengua "calva" por atrofia com

pleta de las papilas superficiales.

Con respecto a Blastomicosis se presenta menos supura~ =
cién e hiperplasia epitelial en los bordes de las lesiones y-

é8sta ocurre m4s frecuentemente en el sistema respiratorio.

La blastomicosis ocasiona con menor frecuencia lesiones-~
en la cavidad oral y cuando ocurre se debe a una diseminaci6én
del padecimiento que se presentd inicialmente en pulmones por
lo cual es muy diffcil que un paciente con Blastomicosis acu-
da de primera instancia al odontflogo ya que sus manifestacio
nes respiratorias dan pauta para que primerc acuda al médico-
general o incluso al Neumdélogo. El diagn8stico diferencial -
se hace también mediante pruebas terapedticas, si el paciente

responde al tratamiento antibiStico (penicilina) debe hacer--
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nos pensar en una Actinomicosis en el caso contrario se debe-
pensar en Blastomicosis, Céncer, Herpes simplex y/o tuberculo

sis.

Para terminar diremos que el Diagnéstico diferencial de-
Actinomicosis con Herpes simplex se debe hacer observando lo-
siguiente. El herpes simplex tiene un perfodo de incubacifn-
muy corto adem&s ocurre en nifics de 1 a 3 afios de edad, no --
asf la actinomicosis. Aungue debemos hacer notar que las le~
siones que se presentan en la regifn mucocutinea del labio --
son también lesiones herpéticas que obviamente no tienen rela

cién con las lesiones causadas por actinomyces.
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CONCLUSIONES

La actinomicosis es una enfermedad cr6nica supurativa =-
causada por actinomicetos (actinomyces israelii en el hombre)
y bacterias filamentosas aerobias afines que son elémentos -
de la flora normal de la cavidad oral desconociéndose el fac-

tor desencadenante de la patogenicidad de estas bacterias,

Se ha visto que la actinomicosis se presenta en pacien--
tes ton higiene bucal deficiente o en individuos gue han su--
frido algln traumatismo (se refiere actinomicosis después de-
uha- exodoncia). Es recomendable en ei manejo de pacientes --
con higiene bucal deficiente el uso periédico de fluoruros ya
‘que como sabemos es un veneno celular que impide el metabolisg
mo anaerobio de la glucosa y si la bacteria se le priva de --
energfa obviamente que se detiene su crecimiento y reproduc--
ci@p, ademis la disminucidén de la produccibn de &cido l&ctico
ocasiona aumento del Ph en la cavidad oral previniéndose de -
esta manera la desmineralizacifn del esmalte y la frecuencia-

de caries.

La actinomicosis es una enfermedad considerada de origen
enddgeno ya que como sabemos la bacteria se localiza en la --

placa dentobacteriana y en las tfnsilas palatinas y se presen
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tan los factores predisponentes (lesiones, caries) la bacte--
ria en asociacifn con otras también de la flora normal se tor
nan patSgenas por un mecanismo adn no descrito y causan la en

fermedad. Por lo tanto no es una enfermedad transmisible,

Para lograr el diagn6stico definitivo que la mayorla de-
las veces se hace mediante el descubrimiento de los grénulos-
de azufré en el pus de la lesibén estos consisten en una colo-
nia de filamentos miceliales grampositivds rodeados por mazos

eosinbfilos.

Los mazos eosindf;los no se encuentran presentes sobre -
los grdnulos que se hallan en las criptas amigdalinas; estas-
reacciones eosinéfilas en los grdnulos de los tejidos pueden-

denotar un complejo antfgeno-anticuerpo.

Nosotros con este trabajo pretendemos que el odontélogo-
de prdctica general piense en actinomicosis en pacientes con-
higiene bucal deficiente, con caries dental, y con traumatis-
mos por mala oclusién, o que el odontélogo provoque una le-~ -
sién (practique una exodonqia, una cirugfa, o una pulpectomfa)
inclusive bien efectuados estos procedimientos, y otras cir--
cunstancias pueden dar lugar a situaciones anaerobias predis-

ponentes a la invasién y a la infeccién.

S1i el odont6logo hace un buen diagnéstico diferencial -
con las patologfas que ya se mencionaron en el trabajo y las-

cuales son con las que mi&s problemas tendrfamos en la pr&cti-
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ca diaria pues algunos signos son comunes y as{ también algu-
nos sfntomas podrfamos en la mayoria de los casos evitar que-

se desencadenara esta enfermedad.
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PROPUESTAS Y/O 'RECOMENDACIONES

Desde un punto de vista prdctico, el sitio y el medio am
biente en el que trabaje el cirujano bucal presenta muchos --
problemas relativos a infeccionhes. Como ninguna boca puede -
ser verdaderamente estéril, toda nuestra labor se desenvuelve
en un &rea potencialmente infecciosa. Cualquier incisién he-
cha én la cavidad bucal es susceptible de invasién bacteriana;
por lo tanto, es nuestra responsabilidad como cirujanos den-~

'tistas reducir las bacterias patSgenas al minimo. Esto lo po

drfamos lograr de la siguiente forma:

1., No operar o hacer tratamientos en pacientes con sig-
nos de infeccién local o general,

2. Preparar la boca con enjuagues bucales e higiene bu-
cal meticulosa antes de la intervencién quirdrgica,-
exodoncia o cualquier otro tratamiento odontolégico.

3. Hacer.énfasls en las instrucciones para la limpieza-

postoperatoria.

vara el tratamiento eficaz de las infecciones bucales --

agudas, pued. emplearse el siguiente resumen a manera de gufa:

1. Las bacterias son combatidas por medio de la guimio~-

terapia.
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2. Los tejidos son tratados por:

a. incisién y drenaje

b. eliminacién de dientes enfermos y hueso necrético.
3. El tratamiento de apoyo incluye:

a. descanso

b. lfiquidos

c. analgésicos

d. nutricién

e. fisioterapia.

Una recomendacién que también hacemos es la de disminuir
dentro de lo posible el trauma que puede causarse con una sim
ple extraccifn, ya que las defensas naturales del cuerpo pue-
den ser debilitadas cuando el cirujano dentista no maneja ade
cuadamente los tejidos e ignora los principios quirdrgicos ~--

fundamentales.

También queremos hacer notar en este trabajo que el mane
jo de una herida intrabucal es igual a la de cualquier otra -
herida. La herida por puncién es quizd la m&s mal entendida-
de todas las heridas; puede ser porque la relacién de profun-
didad no esti en proporcifn con la abertura superficial. Por
lo tanto, una herida que parezca inofensiva en la superficie-
puede haber provocado graves lesiones a las estructuras bajo-
la superficie; al mismo tiempo, pueden haberse inoculado gran
des cantidadeé de bacterias dentro de los tejidos en una zona

pequeita y concentrada.
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