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l N T R o D u e e t ó N 

AL ELEGIR COMO TEHA "LAS MANIFESTACIONES CLÍNICAS EN ':AVI- -

DAD ORAL POR ENFERMEDADES GENERALES RELACIONADAS CON LA PRÁCTICA -

ODONTOLÓGICA", PARA LA REDACCIÓN DE UNA TESIS PROFESIONAL. HE IM­

PULSA EL DESEO DE SERVIR A NUESTROS SEMEJANTES. 

LO QUE VAM~S A EXTRAER DE UN CONJUNTO DE LIBROS QUE NOS AYUDA­

RÁN A AMPLIAR MÁS LOS CONOCIMIENTOS NECESARIOS, NO SOLO PARA EL --­

ODONTÓLOGO, SINO QUE ADEMÁS, REDUNDARÁN EN BENEFICIO DE ALGO MÁS -­

IHt'ORTANTE "NUESTROS PACIENTES". 

PROCURAREMOS RECOPILAR LOS DATOS MEDIANTE LOS CUALES PODAMOS -

LLEGAR A UN DIAGNÓSTICO, ES DECIR, AL REGISTRO DE LOS SÍNTOMAS Y 

' SIGNOS DEL PACIESTE, LA CONSIDERACIÓN DE LOS DIVERSOS PADECIMIENTOS 

QUE PUEDAN PRODUCIRLOS Y EL EMPLEO EFICAZ DE LAS HEDIDAS QUE NOS -­

PERHITEN LLEGAR A UN DIAGNÓSTICO ESTOMATOLÓGICO SEGURO. 

LOS PACIENTES SE PRESENTAN CON SÍNTOMAS, NO CON DIAGNÓSTICOS -

A NUESTROS CONSULTORIOS. POR LO TANTO, LA BASE DE UNA BUENA INS--

P&CCIÓN ORAL ES: PODER APRECIAR LAS DIFERENTES CAUSAS DE LAS ENFE! 

HEDA.DES CON SUS ~ANIFESTACIONES CLÍNICAS Y ENTENDER COMO PUEDEN PRQ 

DUCIRSE A NIVEL DE CAVIDAD ORAL. 

LOS QUE AHORA INICIAMOS EL ADIESTRAHIENTO CLÍNICO, A PESAR DE.­

CONTAR CON UNA PIEPARACIÓN, PODEMOS NO POSEER TODA LA COHPRENSIÓN -

DE LOS MECANISMOS, LOS SÍNTOMAS Y PROCESOS PATOLÓGICOS, QUE SE RE -

QUIEREN PARA MAMEJAR DE UNA MANERA INTELIGENTE LOS PROBLEMAS QUE SE 
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PRESENTEN EN LA CO~SULTA COTIDIANA. 

LA DISCUSIÓN Dt LAS HANIFESTACIONES CLÍNICAS SO SE LIHlTAN A LA 

CONSIDERACIÓN DE LOS SÍNTOMAS Y SIGNOS FÍSICOS ÚSICAHENTE. 

EN LA ACTUALI~AD SE CUENTA CON 2 AUXILIARES DE DIAGNÓSTICO: 

- DATOS DE LABORATORIO.- NOS AYUDAN REVELANDO LAS CIFRAS DE LOS COM­

PONENTES QUÍMICOS Y SANGUÍNEOS QUE SE EN--­

CUENTRAN EN EL ORGANISMO HUH,\NO, 

- kADlOLOGIA.- REVELA LOS TEJIDOS DENTARIOS Y LAS ESTRUCTQ 

RAS ANEXAS, 

SIENDO DE TOTAL IHl'ORTANCIA PARA LOGRAR UN DIAGHÓSTICO ACERTADO 

Y POR LO TANTO UN PLAN DE TRATAMIENTO, TENIENDO PRESENTE QUE PODE-

HOS SER LOS PRIHE;{OS EN DARNOS CUENTA DE ENFERHEt..\DES INSOSPECHADAS, 
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CAPÍTULO l 

ASPECTOS BUCALES DE ENFERHEDADES METABÓLICAS. 

LOS CAMBIOS EN CAVIDAD ORAL. MAXILAR O MANDÍBULA PUEDEN SER -­

PRODUCIDOS POR ENFERMEDADES GENERALES NO SOSPECHADAS, 

TRASTORNOS DEL HETABOLISHO HlNERAt •• 

CALCIO, FÓSFORO Y MAGNESIO.- EN LA BOCA, LAS ZONAS DE DESCALCIFICA­

CIÓN OISTRÓFlCAS SE ENCUENTRAN P.N ENCÍA, LENGUA O EN CARRILLOS, 

ESAS ZONAS TAHBIEN APARECEN EN LOS FIBROMAS BENIGNOS DE LA BOCA Y -

ESTRUCTURAS ADYACENTES. UNA DE LAS CALCIFICACIONES INTRABUCALES -

HÁS COMÚN ES LA DE LA PULPA DENTAL, 

CLORO.- ACTIVA LA PTIALlNA QUE ES UNA ENZIMA SALIVAL, 

FLUOR,- LOS FLUORUROS PUEDEN PREVENIR LA CARIES DENTAL, PERO -

EN CANTIDADES EXCESIVAS EN EL AGUA POTABLE PUEDEN PRODUCIR HANCllAS­

SOBRE EL ESMALTE DENTAL DE UN COLOR CAFÉ AHARlLLENTO, 

TRASTORNO DEL HETABOLISHO PROTEÍtuco. 

AHILOIOOSlS.- EL DEPÓSITO DE AHILOIDE EN LA LENGUA PRODUCE MA­

CKOC:LOSIA. TAMBIÉN SE llA REGISTRADO COHUNHENTE EN LA ENCÍA. 

PORFIRIA.- LOS DIENTES PRIMARIOS Y PERMANENTES PUEDEN PRESEN-­

TAR UNA COLORACIÓN ROJA O PARDUSCA, AUNQUE ESTO NO ES INVARIABLE. -

SE CREE QUE EL DEPOSITO DE PORFIRIMA EN DIENTES Y HUESOS EN UESARR,2. 
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LLO SE DEBE A UNA AFIMIDAD FÍSICA CON EL FÓSFATO DE CALCIO, 

LA PRESENCIA DE PORFIRINA EN LOS DIENTES PRIHARlOS lNDICA QUE­

EL TRASTORNO METABÓLICO PUEDE HABER ESTADO PRESENTE DURANTE LA VIDA 

FETAL, 

TRASTORNOS DEL HETABOLISHO DE CARBOllIDRATOS. 

SÍNDROME DE llURLER.- LAS MANIFESTACIONES BUCALES CONSISTEN EN­

EL ACORTAMIENTO Y ENSANCllAHIENTO DE LA MANDÍBULA, CON GONIONES PRO­

MINENTES, UNA DISTANCIA INTERGONIAL AMPLIA Y UNA DISTANCIA SUPERIOR 

A LO NORMAL DEL ARCO, DE RAHA A RAMA, LO CUAL ORIGINA LA TÍPICA SE-

PARACJÓN DE l.OS DIENTES, HAY ZONAS LOCALIZADAS DE DESTRUCCIÓN 

ÓSEA DE LOS MAXILARES, QUE REPRESEN'fAN FOLÍCULOS DENTALES llIPERPLÁ§. 

TlCOS CON GRANDES ACUMULACIONES DE SUSTANCIA HATACROHÁTICA (HUCOPO­

LlSACÁR IDOS), LOS DIENTES SON PEQUEROS HUY ESPACIADOS Y DE FORMA 

ANORMAL. EN ALGUNOS PACIENTES LA ENCÍA ES DE ASPECTO NORMAL EN 

TANTO QUE EN OTROS SE ENCUENTRA AGRANDADA COHO CONSECUENCIA DE FAC-

TORES LOCALES COMO MALA HIGIENE O RESPIRACIÓN BUCAL. 

TAMBIÉN PRESENTA UN AGRANDAMIENTO CARACTERÍSTICO. 

PROTEJNOSIS LIPOIDE. 

LA LENGUA --

(llIA-LINOSIS CUTANEA Y MUCOSA).- LA CAVIDAD BUCAL SUELE ESTAR­

HUY AFECTADA, GRAN PARTE DE LAS MUCOSAS PRESENTAN PLACAS POPULARES­

BLANCO-AKAIILLENTAS QUE SE VAN HACIENDO MÁS AHUNDANTES Y PROHINEN--

TES DESDE LA INFANCIA EN ADELANTE. LOS LABIOS SE ENGROSAN Y PRE--

SENTAN NÓDULOS, LA LENGUA SE TORNA GRUESA, GRANDE, HUY FIRME A LA -

PALPACIÓN Y A VECES SE UNE AL PISO DE LA BOCA. PUEDE HABER PAROT! 
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DITIS RECIDIVAMTE DOLOROSA COMO CONSECUENCIA DE LA LESIÓN DE LA HU­

COSA VESTIBULAR, CON ESTENOSIS DEL ORIFICIO DE SALIDA DE LA PARÓTI­

DA, TAMBIÉN SE HA REGISTRADO AUSENCIA CONGÉNITA DE DIENTES E INTEN­

SA HIPOPLASIA ADAKANTINA. 

TRASTORNO DEL METABOLISMO DE LOS LÍPIDDS. 

ENFERMEDAD DE llAND-SCllULLER-CHRISTIAN.- LAS HANIFESTACIONES -­

PUEDEN SER INESPECÍFICAS E INCLUYEN IRRITACIÓN, CON O SIN LESIONES­

ULCERATIVAS: HALITOSIS, GINGIVITIS Y SUPURACIÓN; AFLOJAMIENTO Y SE! 

SIUILIDAD DE DIENTES, CAÍllA PRECOZ Y FALTA DE CICATRJZACIÓN DE LOS-

Al.VEDLOS DENTALES DESPUÉS DE EXTRACCIONES. ES CARACTERÍSTICA LA -

PÉRDIDA DE llUESO ALVEOLAR, PARECIENDO CON ESTO UNA ENFERMEDAD PERT.Jl 

DDNTAL AVANZADA. 

ENFERMEDAD DE LETERER.- LAS LESIONES nUCALES PUEDEN SER ULCER!_ 

TIVAS, TAMBIÉN SE HA DESCRITO llIPERPLASIA GINGIVAL, DESTRUCCIÓN DI­

FUSA DEL HUESO DE AMBOS MAXILARES, LO CUAL CAUSA AFLOJAMIENTO Y PÉ.! 

DIDA PREMATURA DE DIENTES. 

GRANULOHA EOSINÓFILO.- LAS LESIONES GENERALMENTE SE ENCUENTRAN 

EN LA MANDÍBULA Y TEJIDOS BLANDOS SUPRAYACENTES. LAS LESIONES EN-

LA MANDÍBULA SON ÚNICAS O MÚLTIPLES QUE PUEDEN ESTAR TAMBIÉN ClRCUN~ 

CRITAS, A MODO DE QUISTP.S, GRANULOHAS PERIAPICALES O HASTA ENFERME-

DAD PERIODONTAL. EN EL HUESO ALVEOLAR LA CORTEZA PUEDE ESTAR DES-

TRUÍDA Y ES FACTIBLE QUE SE LLEGUEN A PRODUCIR FRACTURAS PATOLÓGI-­

CAS. 

DEFICIENCIAS NUTRlCIONALES. 
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LOS HÁS PROPE•sos A SER AFECTADOS SON LOS A•CIANOS QUE INGIEREN 

·DIETAS INADECUADAS. BOCADILLOS, ASÍ COMO LOS ALCOHOLJCOS GRAVES QUE­

VIVEN CON UNA DIETA EICESIVAHENTE DESEQUILIBRADA, O PACIENTES CON E.!! 

FERHEDADES DEL StSTE"A GASTROINTESTINAL, COMO EL SÍNDROME DE ABSOR-­

CIÓN DEFICIENTE. 

DIVERSOS TRASTORNOS BUCALES DE ETIOLOGÍA DUDOSA, COMO LA ENFER­

MEDAD PERIODONTAL O LA GLOSITIS, CON FRECUENCIA SE ATRIBUYEN A DEFI­

CIENCIAS DE VITAMINAS, AUNQUE EL PACIENTE POR LO DEHAS ESTÁ SANO E -

INGIERE UNA ALIMENTACIÓN ADECUADA. 

DEFICIENCIA l>E VITAMINA A.- EN EL HOMBRE LA VITAMINA A PRODUCE­

CEGUERA NOCTURNA Y POSTERIORMENTE XEROFTALMÍA, LA CUAL CONDUCE A IN-

FECCIÓN E INFLAMACIÓN DEL OJO, AÚN EN PRESENCIA DE ÉSTOS SIGNOS, -

LOS DIENTES Y LA BOCA NO SON AFECTADOS, NO HAY PRUEBAS DE QUE LA -

DEFICIENCIA DE ESTA EN EL PERÍODO DEL DESARROLLO PRODUZCA HlPOPLAStA 

DENTAL EN EL llOHBRE, SE OBSERVAN ALTERACIONES HIPERTRÓFICAS DEL 

EPITELIO BUCAL, SE HA SUGERIDO QUE LAS LESIONES HtPERQUERATÓSICAS DE 

LA PIEL Y DE LAS MUCOSAS ES DECIR, LAS LEUCOPLASlAS PUEDEN ALIVIARSE 

CON DOSIS HUY ALTAS DE VITAMINA A. 

DEFICIENCIA DE VITAMINA 81, 

((TtAMINA).- EN EL HOMBRE LA DEFICIENCIA DE ESTA VITAMINA PROD.J! 

CE EL BERIBERI, NEURITIS E INSUFICIENCIA CARDIACA. LA ENFERMEDAD -

SE OBSERVA PRINCIPALMENTE EN LAS POBLACIONES DEL ORIENTE QUE COMEN -

AllOZ. 
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NO llAY PRUEBA.E CONVINCENTES DE QUE LA TIAHINA EJERZA ALGUNA IN­

FLUENCIA SOBRE LOS 7~JIDOS BUCALES, 

DEFIClENCIA DE VITA~ISA B2. 

(RIBOFLAVINA).- LA DEF!ClENCIA DE ÉSTA PRODUCE CAHBIOS INFLAMA­

TORIOS Y DEGENERAT!';'JS EN LA HUCOSA DE LOS LAbIOS Y LESGUA. 

LA LENGUA COM(~:1ENTE ESTÁ DOLOROSA Y ENROJECIDA. SE llA DESCR!. 

TO, AUSQUE RARAS \·::i:rs. UNA FORMA SINGULAR DE GLOSITlS EN LA CUAL LA 

LENGUA POSEE UN COLOR MAGENTA Y UN ASPECTO GRANULOSO, DEBIDO AL APL~ 

NAMIENTO DE LAS PAPILAS, LAS CUALES ADOPTAN l.A. FORMA DE HONGO. LA­

PALIDEZ DE LOS LABIOS ESPECIALMENTE DE COMISURAS, Q~E NO ABARCA za-­
NAS HÚMEDAS DE LA Mt.:COSA VESTIBULAR, ES EL SIGNO MÁS TEMPRANO DE LA-

ENFERMEDAD CARENCIAL. LA PALIDEZ QUE CONTINÚA POR DÍAS, ES SEGUIDA 

DE QUEILOSIS, QUE SE PONE DE MANIFIESTO POR LA MACERACIÓN Y FISURA-­

MIENTO DE LOS ÁNGt.:LOS DE LA. BOCA, FORMANDO AL FINAL USA COSTRA AMAR.! 

LLENTA QUE PUEDE SER QUITADA SIN SANGRAR. LOS l.ABIOS SUELEN ESTAR-

ANORMALMENTE ROJOS ~· BRILLANTES,. DEBIDO A LA DESCA~IACIÓN DEL EPITE-­

LIO. A !-!EDIDA Qt.:F. !.A ENFERMEDAD A\'A~ZA, LA QUILOSIS ANGULAR SE EX­

TIENDE A LA MEJILL.;, LAS FISURAS SE PROFl!SDIZAN, SASGRAN CON FACILI­

DAD Y Dl!ELEN CUASDO SE INFECTAN EN FORMA SECUNDARIA POR ACCIÓN DE HJ. 

CROOl!GASISMOS Bl!C.\l.ES O CUTÁNEOS, 1.AS LESIONES PROFUSDAS DEJA~ CICA­

TRICES AL CURAR. 

OTRAS CARACTERÍSTICAS SON: UNA DERMATITIS SEBORREICA ALREDEDOR­

DE LAS ALAS DE LA SARÍZ Y DE LOS OJOS, ASÍ COHO COSJUNTlVITIS. 

TRATAMIENTO.- EL TRASTORNO DESAPARECE EN CUESTIOS DE DÍAS CUAN-
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DO SE ADHINISTRAN DOSIS ADECUADAS DE ESTA VITAMINA; SMG. DE RIBOFLA­

V INA SINTÉTICA 3 VEC!E AL DÍA. 

DEFICIENCIA DE VITAHISA 812. 

(CIANOCOBALAHt?:A). - DESCR IBIREHOS LA ANEMIA PERNICIOSA. ESTA-

ENFERMEDAD A DIFERESCIA DE LAS OTRAS DESCRITAS, CONSTITUYE PRINCIPAb 

MENTE UN DEFECTO DE ABSORCIÓN Y NO UNA DEFICIENCIA DIETÉTICA. AFEf 

TA HÁS A LOS HOMBRES QUE A LAS MUJERES. 

LAS MANIFESTACIUXtS CARACTERÍSTICAS SON: ANEMIA CRÓNICA Y TRAS­

TORNOS EN EL SISTEMA SER\'IOSO. 

LA ANEMIA PERNICIOSA BÁSICAMENTE ES UNA ENFERMEDAD DE LA SANGRE 

PERO SE MENCIONA AQUÍ, PARA TENER EN CUENTA QUE AL IGUAL QUE OTRAS -

ENFERMEDADES DEBIDAS A DEFICIENCIA DE LAS VITAMINAS DE GRUPO 8, LA--

GLOSITIS ES UNA CARACTERÍSTICA, LA LENGUA ADOPTA UN COLOR ROJO LI-

SO, DEBIDO A LA ATROrIA DE LAS PAPILAS 'i PRESENTA ÚLCERAS. EN LOS-

CASOS HÁS GRAVES SE HA DESCRITO ULCERACIÓS A LO LARGO DE LOS BORDES­

LATERALES DE LA LENGL'A. 

LA ANEMIA PERSICIOSA ES UNA CAUSA HÁS !~PORTANTE DE GLOSlTIS --

QUE LA DEFICIENCIA DE RIBOFLA\'INA O DE ÁCIDO NICOTÍSICO. LA ANEMIA 

FERROPÉNTCA TAMBIÉN ES UNA CAUSA COMÚN DE GLOSITIS Y SIEMPRE QCE UN­

PACIENTE SE QUEJE DE ESTE SÍSTOHA DEBE PEDIRSE UNA ESTIMACIÓN DE LA-

HEMOGLOBINA, ASÍ co:-10 EL EXA~EN DE UN FROTIS SANGUÍNEO. LOS CAH---

BIOS DE LA BOCA [ND~DABLEHENTE PUEDEN PRECEDER A LAS MANIFESTACIONES 

MÁS EVIDENTES DE LA A~EHIA, PUDIENDO SER EL PRIHER DATO CLÍNICO. 
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DEFICIENCIA DE ÁCIDO ~lCOTÍNICO. 

PELAGR,\.- AFECT.\ LA PIEL, AL SISTEMA GASTROINTESTINAL Y AL SIS­

TEHA NERVIOSO; SE CAR.\CTERIZA POR REMISIONES ESTACIO~;;.LES Y RECAÍDAS 

EN LA MAYORÍA DE LOS CASOS SE ENCUENTRA EN ESTADO DE NUTRICIÓN GENE-

RALHENTE BAJO, ASÍ CO~IO DEFICIENCIAS DE OTROS FACTORES. LA ENFERH]; 

DAD A VECES SE OBSER\'A EN PERSONAS CON ALCOHOLISMO CRÓNICO GRAVE, 

LOS PRIMEROS SÍXTOHAS SON: DEBILIDAD, PÉRDIDA Df.l APETITO, MAR­

CADO ENROJECIMIENTO ES LA PIEL CUANDO SE LE EXPONE A LA LUZ Y A LA -

FRICCIÓN, DIARREA, DISTENSIÓN ABDOMINAL. LENGUA ESCARLATA CON ATRO-­

FIA UE LAS PAPILAS, ESTOMATITIS, DEPRESIÓ~I, TORPEZA :-tESTAL, RIGIDEZ­

y REACCIONES PECULIARES DE SUCCIÓN, 

LAS LESIONES MUCOSAS QUE AFECTAN LENGUA Y CAVID,\D ORAL SON LAS-

MANIFESTACIONES MÁS TEMPRANAS DE LA ENFER~EDAD, EL PACIENTE SUELE-

QUEJARSE DE UN ARDOR ES LA LENGUA, LA CUAL INFLAMADA PRESIONA SOBRE­

LOS DIENTES Y DEJA ISDENTACIONES, LA PUNTA Y BORDES LATERALES SE EN­

ROJECEN. 

EN FASES AGUDAS DE LA PELAGRA, TODA LA MUCOSA BtC.\L ES DE COLOR 

ROJO INTESSO Y DOLOROSA. LA BOCA SE SIESTE COMO SI HUBIERA SIDO E.§ 

CALDADA, LA SALtVAClÓS ES PROFUSA, SE DESCAMA LA TOTALIDAD DEL EPITg 

LIO LINGUAL, HAY SENSIBILIDAD, DOLOR, ENROJECIMIENTO Y ÚLCERAS QUE-­

COHIENZAN ES LAS PAPILAS GINGIVALES INTERDENTALES Y SE EXTIENDEN RA-

PIDAHENTE. LA SUPERPOSICIÓN DE GINGIVITIS ULCERONECROZANTE AGUDA -

EN ENCIA. LENGUA, MUCOSA BUCAL, ES UNA SECUELA COMÚ}:. 
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TRATAMIENTO.- DAR SICOTINAHIDA A LA DOSIS SO o SOOMG.IV O IH. 

DEFICIENCIA DE ÁCIDO FÓLICO. 

ESTA PUEDE SER EL RESULTADO DE DESNUTRICIÓN PERO CON HÁS FRE-­

CUENCIA SE OBSERVA EN EL EMBARAZO, O COHO RESULTADO DE ABSORCIÓN D~ 

FICIENTE O DE TRATAMIESTO MEDICAMENTOSO, EN PARTICULAR FENtTOtNA. 

AUNQUE ES HENOS COMÚN QUE LA ANEMIA PERNICIOSA, ES LA tNJCA OTRA -­

CAUSA IMPORTANTE DE ANEMIA MEGALODLÁSTICA, 

LAS MANIFESTACIONES SE CARACTERIZAN POR GLOSITIS, QUE APARECE­

COKO UNA INFLAMACIÓN '!:º ENROJECIMIENTO DE PUNTA Y DOROES LATERAi.ES -

DEL DORSO DE LA LENGUA. LAS PAPILAS FILIFORMES SON LAS PRIMERAS -

EN DESAPARECER, LAS FUNGIFORMES QUEDAN COHO PUNTOS PROTUBERANTES, -

EN CASOS AVANZADOS ÉSTAS Út.TIHAS DESAPARECEN Y LA LENGCA QUEDA LISA 

RESBALADIZA Y DE COLOR PÁLIDO O ROJO INTENSO, 

DEFICIENCIA DE VITAMI~A C, 

LA VITAMINA C ESTÁ RELACION,\DA CON LA fORMACtÓN Y MANTENIMIENTO 

DE LAS ESTRUCTURAS DE SOPORTE INTERCELULAR, DENTINA, CARTÍLAGO, CO-

LACENA, MATRÍZ ÓSEA. PUEDE DESEHPE~AR UN PAPEL ESPECÍFICO EN LA-

llIDROXILACIÓN DE LA PROLINA EN LA COLÁGENA, EL CUAL ESTÁ RELACION!, 

DO AL TEJIDO CONJUNTIVO FUNCIONAL Y A LA CICATRIZACIO:; DE HERIDAS. 

SUS FUENTES DIETÉTICAS INCLUYEN: LOS FRUTOS CÍTRICOS, LOS TOMATES,­

EL PIMENTÓN, LOS MARRONES Y TODAS LAS \'ERDURAS INTENSAMENTE VERDES. 

KIPOVITAHINOSIS C, 

ESCORBUTO.- ES CAUSADO GENERALMENTE POR UNA INSCFICIENTE lNGE~ 

TIÓN DE VITAMINA C, PERO PUEDE PRESENTARSE CUANDO LAS ~ECESIDAOES -
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DEL METABOLISMO ESTÁN AUMF.NTADAS. 

L,\S nA~;1FESTACIONES MODERADAS SON EL EDEnA y LAS HEMORRAGIAS -

DE LAS ENCÍAS, POROSIDAD DE LA DENTINA \' FOLÍCULOS HIPERQUERATÓSI-­

COS IJEL PELO. 

LOS EFECTOS BUCALES SE PRESENTAN FUNDAnENTALHENTE EN TEJIDOS -

GINGIVALES \' PERIODONTALES. LA ENCÍA INTERDENTAL \' MARGINAL tS RQ 

JO BRILLANTE, CON SUPERFICIE INFLAMADA Y LISA. EN NJRos EL TEJIDO 

AGRANDADO LLEGA A CUBRIR CASÍ TODAS LAS CORO~'AS DENTALES. El-O CASÍ 

TODOS LOS CASOS DE ESCORBUTO AGUDO O CRÓNICO, L,\S ÚLCERAS GINGJVA-­

LES PRESENTAS MICROORGANISMOS TÍPICOS, y LOS PACIENTES TIENEN EL CA 

RACTERÍSTICO MAL ALIENTO. 

EN EL ESCORBUTO CRÓNICO INTENSO, SE PROCEDEN HEMORRAGIAS ES EL 

LIGAMENTO PERJODONTAL Y TUMEFACCIÓN DE ESTE, SEGUIDO DE PÉRDIDA --­

ÓSEA Y AFLOJAMIENTO DE DIENTES QUE I-'INALHENTE CAEN. 

TRATAMIESTO.- DAR ASCORBATO DE SODIO JM 100 a SOOMG O ÁCIDO A~ 

cónerco BUC.\L DE 100 o 500MG. POR DiA. 

LA DEFICIENCIA. 

DEFICIENCIA DE VITAHISA D. 

TASTO TlEHl'O COHO PERSISTA 

LA VITA~llNA D TIENE UN PAPEL IMPORTANTE EN LA ABSORCIÓN DEL --

CALCIO y DEL FÓSFORO ES EL INTESTINO. LA DEFICIENCIA DE ESTA VIT,! 

MINA DURANTE El. PERÍODO DEL DESARROLLO ÓSEO, PRODUCE RAQUITISMO. 

LA PRINCIPAi. FUE?-ITE DE VITAMINA D ES EL ACEITE DE llÍC:ADO DE 

PESCADO, EXISTIENDO C.\NTIDADES PEQUERAS EN LOS llUEVOS Y LA HANTEQU! 
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LLA. LAS PERSONAS EXPUESTAS A UNA LUZ SOLAR INTENSA PUEDEN SINTET! 

ZAR \'lfAMIS.\ D EN LA PIEL. SIN EMBARGO, LOS REQUERIMIENTOS SON PE-

QUE~OS:, EXCEPTO DURANTE LOS PERÍODOS DE CRECIMIENTO DEL HUESO Y DU-­

RANTE El EMBARAZO. 

:\O HAY EXPLICACIÓN PARA LA IDEA DE QUE LA CARIES DENTAL SE DEBA 

A UNA DEFICIENTE CALCIFICACIÓN DE LOS DIENTES A CAUSA DE LA FALTA DE 

ÉSTA ~· DE llECllO EN PAÍSES DONDE ES HUY COHÚN LA DESNUTRICIÓN, HAY 

UNA FRECUENCIA MÁS BAJA DE CARIES DENTAi.. POR LO TANTO, NO ES DE 

UTILIDAD LA AD!'11NISTRACIÓN DE VITAMINA D Y DE CALCIO PAR,\ LA PREVEN­

CJON O REDUCCIÓN DE LA CARIES DENTAL, 

RAQUITISMO RESISTENTE A LA \'ITAHIN.'. i.I, 

LOS CAMBIOS EN LA DESTINA QUE SE OBSERVAN EN PACIENTES CON HA--

QUITJS~IO SON COMPARABLES ,\ LOS QUE SE PRESENTAN EN EL HUESO. LA ZQ 

NA DE PREDENTINA NO CALCIFICADA ESTÁ AMPLIADA Y EN LA UNIÓN DE OENT! 

NA Y PREDENTINA LAS CALCOSFERITAS NO PUEDES FCNDIRSE Y DEJAN BANDAS­

DE DE~;TISA ISTERGLOBULARES, ÉSTAS SE INCORPORAN A LA DESTINA Y COIN­

CIDES CON LAS BASES MÁS GRA\'ES DE LA ENFERMEDAD, 

LA DEFICIENCIA DE ESTA VITAMINA TIENE EFECTOS MARCADOS SOBRE -­

DIENTES Y ESTRUCTURAS DE SOPORTE. 

HAY FORMACIÓN GENERALIZADA DE DENTINA GLOBULAR CON DEFECTOS TU­

BULARES EN LA ZONA DE CUERNOS PULPARES, ADEMAS ÉSTOS ESTÁN ALARGADOS 

Y SE EXTIENDEN CASÍ HASTA LA UNIÓN AHELOCEHENTARIA. 

DEBIDO A ÉSTAS ANOMALÍAS SUELE HABER INVASIÓN DE HICROORGANIS--
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HDS EN LA PULPA, SIN DESTRUCCIÓN EVIDENTE DE LA HATRÍZ TUBULAR. A­

CONTINUACIÓN ES FRECUENTE QUE HAYA LESIÓN PERIAPICAL DE DIENTES PRI­

MARIOS O PERMANENTES SEGUIDA POR LA FORMACIÓN DE MÚLTIPLES FÍSTULAS-

GINGIVALES. LA LÁMINA DURA QUE RODEA LOS DIENTES, SUELE FALTAR O -

ESTAR MAL DEFINIDA, LA PAUTA ÓSEA ALVEOLAR FRECUENTEMENTE ES ANORMAL 

PUEDE ESTAR RETARDADA LA ERUPCIÓN DE LOS DIENTES. 

DEFICIENCIA DE \'ITAMINA E. 

LOS CAMBIOS BUCALES SON PÉRDIDA DE PIGMENTOS, ASÍ COMO ALTERA-­

CIONES DEGENERATI\'AS ATRÓFICAS EN EL ÓRGANO DEL ESMALTE. 

11 IPOFOSl1ATEHIA, 

LAS MANIFESTACIONES INCIPIENTES DE LA ENFERMEDAD PUEDEN SER: 

AFLOJAMIENTO Y PÉRDIDA PREMATURA DE DIENTES PRIMARIOS, PRINCIPALMEN­

TE LOS INCISIVOS, 

DEFICIENCIA DE \.'ITAMINA K. 

LA MANIFESTACIÓN BUCAL MÁS CARACTERÍSTICA ES LA llEMORRAGIA GIN-

GIVAL. SE ISFORHÓ QUE LAS ENCÍAS SANGRABAN POR EL CEPILLADO DENTAL 

EN PACIENTES ca~ NIVELES SANGUÍNEOS DE PROTOHDINA INFERIORES AL 35%­

DE t.O NORMAL. 

SIENDO ÉSTOS COMPUESTOS QUÍMICOS LIPOSOLUBLES QUE SON NECESA--­

RIOS PARA LA SISTÉSIS POR EL HÍGADO DE FACTORES DE LA COAGULACIÓN, 

EN LA lllPOVITAH!NOSIS K PUEDE OCURRIR TENDENCIA A HEMORRAGIA l~ 

CONTROLABLE. EL DEFECTO DE COAGULACIÓN PUEDE AGRAVARSE MEDIANTE LA 
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INGESTIÓN DE MEDICAMENTOS QUE DEPRIMEN LA SINTESIS DE PROl"lOHBINA 1 ~-
·POR EJEMPLO, CUMARISAS, SALICILATOS. PUEDE DEMOSTRARSE l-.A. PROLONG! 

CIÓN DEL TIEMPO DE PROTROHBINA Y HALLARSE PRUEBAS ANORMALE:.:S PARA LOS 

FACTORES VII, IX Y X. 
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CAPÍTULO II 

ENFERMEDADES DE LA SANGRE Y 

ÓRGANOS llEMATOPOY'ÉTlCOS. 

LAS ENFERMEDADES llEMATOLÓGICAS SON COMUNES Y PUEDP.N SER LA CAUSA 

DE COMPLICACIONES GRAVES. 

ANEMIA.- LA rRINCIPAL MANIFESTACIÓN DE ESTA ENFERMEDAD ES UNA -

DISMINUCIÓN DE LAS CIFRAS DE llEHOGLOBINA Y COHO RESULTADO, DISHINU--

CIÓN DE LA CAPACIDAD DE TRANSPORTE DE OXÍGENO. 

LAS ENFERMEDADES SANGUÍNEAS HÁS CO~UNES. 

LA ANEMIA ES UNA DE 

CAUSAS DE LA ANEMIA.- LA HAS COHÚN ES LA DEFICIENCIA DE HIERRO, POR-

LO GENERAL DEBIDO A PERDIDA CRÓNICA DE SANGRE, LA ANEMIA PERNICIO-

SA Y LA t.EUCEHIA TAHDIÉN SON IMPORTANTES. LA ANEMIA FERROl'ÉNICA --

CON MUCHA FRECUENCIA AFECTA A MUJERES EN EDAD PROCREATIVA O MAYORES, 

LA LEUCEMIA ES LA CAUSA MÁS IMPORTANTE DE ANEHIA EN PERSONAS JÓVENES 

LA DEFICIENCI,\ DE ÁCIDO FÓLICO QUE PRODUCE ANEMIA HACROCÍTICA -

PUEDE PRESENTARSE DURANTE EL EMBARAZO O SER PRODUCIDA POR DROGAS, 

SON COMUNES LA ANEMIA HEMOLÍTICA Y LAS ENFERMEDADES DE LA MÉDULA, 

ADEMÁS DE LA LEUCEMIA. 

MANIFESTACIONES CLÍNICAS: 

l.- PALIDEZ.- EL COLOR DE LA PIEL NO ES UNA BUENA GUÍA, LA CON-
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JUNTIVA DEL PÁRPADO INFERIOR. EL LECHO DE LA URA 

Y A \'ECES LA MUCOSA DE LA BOCA PROPORCIONAN SIG­

NOS MÁS CONFIABLES DE ANEHIA. 

2.- LENGUA LISA, DOLOROSA, GLOSITIS. LA ANEMIA ES LA CAUSA -

IDENTIFICABLE HÁS COMÚN. LA GLOSJTIS SE OBSER­

VA CON MAYOR FRECUENCIA EN LA ANEHIA FERROPÉNICA 

Y A VECES EN LA ANEMIA PERNICIOSA, 

J.- FATIGA GENERAL r LAXITUD. 

4,- DISNEA DURANTE EL EJERCICIO.- ÉSTA ES CAUSADA POR LA DISM! 

NUCIÓN EN LA CAPACIDAD DE TRANSPORTE DE OXÍGF.NO­

DE LA SANGRE. 

5.- EDEMA DE LOS TOBILLOS, EN CASOS GRAVES PUEDE HABER INSUFI­

CIENCIA CARDIACA. 

RIESGOS DURANTP. EL TRATAMIENTO DENTAL. 

I.- PELIGROS DURANTE LA ANESTESIA GENERAL.- CUALQUIER HAYOR Rg 

DUCCJÓN l::N LA CANTIDAD DE OXÍGENO DISPONIBLE PA­

RA LOS TEJIDOS, POR UN ANESTÉSICO GENERAL, PUEDE 

DE PRODUCIR DARO IRREPARABLE DEL CORAZÓN Y EL e~ 

REDRO. ESTE PELIGRO ES EVITABLE 1\/IORA QUE SF. -

CUENTA CON AGENTES POTENTES COHO EL JIALOTANO, -­

QUE PERMITEN UNA OXIGENAClÓN COMPLETA, PERO NO -

OBSTANTE, ES PREFERJBLE RETARDAR LA OPERACIÓN 

HASTA QUE SE HAYA TRATADO LA ANEHlA. 

II.- DISMINUCIÓN DE LA RESISTENCIA A INFECCIONES.- EN PACIENTES 
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CON ANEMIA GRAVE, LA NUTRICIÓN DE LOS TEJIDOS SE -

VE SERIAMENTE ALTERADA; LA INFECCIÓN GRAVE PUEDE -

PRESENTARSE DESPUÉS DE LESIONES O CIRUGÍA, COHO LA 

EXTRACCIÓN DENTARIA. 

LOS SÍNDROMES DE ESl'RUE SON ENFERMEDADES EN LAS QUE LA FUNCIÓN­

DEL INTESTINO DELGADO PRESENTA TRASTORNOS CARACTERIZADOS POR ABSOR-­

CIÓN DEFICIENTE, ESPECIALMENTE DE LAS GRASAS Y ANORMALIDADES EN LA -

MOTILIDAD. 

DATOS CLÍNICOS.- LAS CARENCIAS VITAMÍNICAS OCASIONAN GLOSITJS,­

QUEILOSTS, ESTOMATITIS ANGULAR, llIPERPIGHENTACIÓN CUTÁNEA Y PIEL SE-

CA Y ÁSPERA. HAY DISTENSIÓN ABDOMINAL Y LJGERO DOLOR A l.A PALPA---

CIÓN Y TARDÍAMENTE PUEUE APARECER EDEMA. 

LA ANEMIA HABITUALMENTE ES HEGALOBLÁ.STICA Y CON PÉRDIDA DE SAN­

GRE O ABSORCIÓN DEFECTUOSA UE lllF.RRO. 

LA ANEMIA ES, POR LO GENERAL, lllPOCRÓMICA Y MICROCÍTICA. 

LAS COHPLICACIONt;S DE LA ABSORCIÓN ALTERADA SON MÁS GRAVES: IN­

FANTILISMO, ENANISMO, TETANIA, SJGNOS DE UEFICJENCIA VITAMÍNICA E 1! 

CLUSIVE SE PUEDE OBSERVAR RAQUITISMO. 

TRATAMIENTO,- EL ÁCIDO FÓLICO 10-20MG. POR VÍA ORAL, CORRIGE LA 

DIARREA, ANOREXIA, PÉRDIDA DE PESO, LA GLOSITIS Y LA ANEMIA. AL 

PRINCIPIO SE DARAN TETRACICLINAS 2SOHG, CADA 6 HORAS POR VÍA ORAL. 

ANEMIA PERNICIOSA, 
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LA ANEHIA PERNICIOSA BÁSICAHENTE ES UNA ENFERMEDAD DE LA SANGRE 

COMO LO HABÍAMOS HENCIONADO ANTERIORMENTE. 

LAS MANIFESTACIONES BUCALES SON LAS SIGUIENTES: LA GLOSITIS ES­

UNO DE LOS SÍNTOHAS HÁS COMUNES, LOS PACIENTES SE QUEJAN DE TENER --

SENSACIONES DE DOLOR Y ARDOR. LA LENGUA ESTÁ INFLAMADA COLOR ROJO-

CARNE, EN ALGUNOS CASOS SE PRODUCEN ÚLCERAS POCO PROFUNDAS SEHEJAN--

TES A Al-'TAS EN LA LENGUA. CON GLOSITIS, GLOSODINIA Y GLOSOPIROSIS-

HA\' UNA CARACTERISTICA ATR01:1A GRADUAL DE LAS PAPILAS QUE DEJAN UNA­

LENGUA LISA O PELADA CON FRECUENCIA DENOMINADA GLOSITIS DE llUNTER. 

E~ OCASIONES, LA INFLAMACIÓN Y ARDOR SE EXTif.NDEN HASTA ABARCAR LA-­

TOTALIDAD DE LA MUCOSA BUCAL; PERO POR LO GENERAL, EL RESTO DE ELLA­

SOLO TIENE EL TINTE AMARILLENTO PÁLIDO OBSERVADO EN LA PIEL. 

ANEMIA APLÁSICA. 

PUEDE OCURRIR A CUALQUIER EDAD. SE CARACTERIZA POR PANCITOPE-

NIA O POR UNA DEPRESIÓN SELECTIVA DE ERITROCITOS, LEUCOCITOS O PLA--

QUETAS. SE HA SUPU1':STO OCASIONADA POR DIVERSAS TOXINAS, HEDICAHEN-

ros, EN ESPECIAL EL CLORANFENICOL, LA FENILBUTAZONA y LA HEFENITOINA 

AGENTES CITOT0X1cos, RADIACIÓN, VIRUS DE LA llEPATITIS, BENCENO y AL­

GUNOS INSECTICIDAS. 

ES UN SÍNDROME CLÍNICO CARACTERIZADO POR LA DISMINUCIÓN DE TO-­

DOS LOS ELEMENTOS FORMES DE LA SANGRE PERIFÉRICA Y DE SUS PRECURSO-­

RES EN LA MÉDULA ÓSEA, CON MANIFESTACIONES DE ANEMIA, llEHORRAGIA E -

INFECCIÓN. 

MANIFESTACIONES CLÍNICAS EN BOCA.- PUEDEN APARECER PETEQUIAS, -
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MANCHAS PURPÚRICAS O HEMATOMAS EH MUCOSA ORAL Y EH ALGUNOS CASOS HAY 

GINGIVORRAGIAS, ESTOS FENÓMENOS SE RELACIONAN CON LA DEFICIENCIA -

DE PLAQUETAS, A CAUSA DE LA NEUTROPENIA, llAY UNA FALTA GENERALIZA­

DA DE RESISTENCIA A LAS INFECCIONES Y ESTO SE PONE DE MANIFIESTO POR 

FORMACIÓN DE LESIONES ULCERATIVAS EN MUCOSA ORAL O FARINGE. 

ÉSTAS LESIONES LLEGAN A SER TAN GRANDES QUE PUF.DEN ESTABLECER -

UN CUADRO SEMEJANTE AL DE LA GANGRENA DEBIDO A LA FALTA DE RESPUESTA 

CELULAR INFLAMATORIA. 

TALASEMIA. 

ALGUNOS PACIENTES CON ESTA ENFERMEDAD PUEDEN TENF.R EPISODIOS -­

FRECUENTES DE ICTERICIA, ESPLENOMEGALIA, llEPATOMEGALIA, CRISIS RECU­

RRENTE DE FIEBRE, DOLOR ARTICULAR Y OCASIONALMENTE DOLOR ABDOMINAL. 

OTROS NO PUEDEN MOSTRAR TALES SIGNOS, 

EN SANGRE SE OBSERVAN ERITROCITOS lllPOCRÓMICOS, MICROCÍTICO~,-­

DY. TAMARO Y FORMA VARIABLE, 

LA GRAVEDAO DE LA ANEMIA VARIA DE PACIENTE A PACIENTE Y PUEDE -

INCLUSIVE VARIAR EN UN MISMO PACIENTE; LAS CIFRAS DE HEMOGLOBINA PUli 

DEN SER NORMALES. 

MANIFESTACIONES CLÍNICAS,- LA MUCOSA BUCAL PRESENTA LA CARACTE-

RÍs·r1cA PALIDEZ OBSERVABLE EN LA PIEL. LOS MAXILARES PRESENTAN UNA 

OSTEOPOROSIS LEVE, llAY ADELGAZAMIENTO DE LA LÁMINA DURA Y ZOMAS RA-­

DIOLÚCIDAS CIRCULARES EN EL HUESO ALVEOLAR. 
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ANEMIA DREPANOCÍTICA. 

ENFERMEDAD HEMOLÍTICA Y TROHBOTICA CRÓNICA EN LA CUAL LA 11IPO-­

XIA HACE QUE LOS ERITROCITOS ADOPTEN FORMA DE MEDIA LUNA. POR LO G~ 

NERAL SE PRESENTA EN PERSONAS DE RAZA NEGRA. ES DE TIPO JIEREDITARIA 

TRANSHITIDA COMO CARACTERÍSTICA MENDELIANA DOMINANTE, NO LIGADA AL -

SEXO. 

LAS ALTERACIONES BUCALES CONSISTEN EN UNA OSTEOPOROSJS LEVE Y -

AVANZADA CON PÉRDIDA DEL TRABECULADO EN llUESOS MAXILARES CON APARI--

CIÓN DE ESPACIOS MEDULARES GRANDES E IRREGULARES. LAS MODIFICACIO-

NES TRABECULAR~:s SON NOTORIAS EN EL HUESO ALVEOLAR. 

NO HAY ALTERACIUNES DE LÁHlliA DURA NI DEL LIGAMENTO PERIODONTAL 

ERITROBLASTOSIS FETAL. 

PUEDE MANIFESTARSE EN DIENTES A TRAVÉS DEL DEPÓSITO DE PIGMENTO 

SANGUÍNEO EN ESMALTE Y DENTINA DE DIENTES EN DESARROLLO, LO QUE LES-

CONFIERE UN COLOR VERDE, PARDO O AZUL. LA PIGHENTAClÓN ES INTRÍNSfi 

CA Y NO AFECTA A DIENTES O PARTES DENTALES QUE SE FORMAN LUEGO DE LA 

CESACIÓN DE LA llEMÓLtSIS DESPUÉS DEL NACIMIENTO. 

LA llIPOPLASIA ADAMANTINA TAMBIÉN OCURRE EN ALGUNOS CASOS DE ER! 

TROBLASTOSIS FETAL. ABARCA LOS BORDES INCISALES EN DIE~TES ANTERIQ 

RES Y LA PORCIÓN CORONARIA DE CANINOS Y PRIHEROS MOLARES PRlHARIOS. 

ANEMIA FERROPÉNlCA Y SÍNDROME DE PLUHHER-VINSON. 

EN EL ADULTO, LA ANEMIA POR DEFICIENCIA DE HlF.RRO ES CASÍ SIEH-

IRE EL RESULTADO DE PÉRDIDA DE SANGRE. LAS CAUSAS PRINCIPALES SON1 
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FLUJO HENSTRUAL EXCESIVO Y SANCRADO CASTROINTESTINAL. ESTE GENERAL-­

HENTE ES CRÓNICO Y OCULTO. 

SJCNOS Y SÍNTOMAS.- ADEMÁS DE LOS SÍNTOHAS DETERMINADOS POR LA­

ENFERHEDAD PRIMARIA. PUEDE HABER SÍNTOMAS DEBIDOS A LA ANEHIA: FATI­

GA, DISNEA, PALPITACIONES, SOFOCACIÓN DOLOROSA Y TAQUICARDIA. POS­

TERIORMENTE SE PRESENTA PALIDEZ CÉREA, CABELLOS Y USAS QUEBRADIZOS,­

LENGUA LISA, QUEILOSIS Y DISFACIA, 

COHl'LICACIONES ,- ALCUNOS PACIENTES DESARROLLAN SÍNDROME DE l•LU-

HMER-VINSON CARACTERIZADO POR DISNEA INTENSA. EN PACIENTES CON l'A-

DECIMIENTO CARDIACO, LA ANEMIA GRAVE PUEDE PRECIPITAR ANCINA DE PE-­

CHO O INSUFICIENCIA CARDIACA RESPIRATORIA. 

LAS MANIFESTACIONES EN BOCA TANTO DE LA ANEMIA COMO DEL SÍNDRO­

ME SON: 

GRIETAS Y FISURAS EN LAS COMISURAS LABIALES, PALIDEZ COLOR DEL­

LIHÓN EH LA PIEL, LENGUA LISA, ROJA Y DOLOROSA, CON ATROFIA DE LAS -

PAPILAS FILIFORMES Y MÁS TARDE DE LAS FUNCIFORMES, DISFAGIA A CAUSA-

DE UNA CONSTRICCIÓN DE UNA MEMBRANA ESOFÁClCA, LA H~COSA ORAL Y --

ESOFÁCIGA ESTAN ATRÓFICAS Y CARECE DE QUERATINACIÓN, 

POLICITEHIA VERA. 

ES UN PADECIMIENTO HlELOPROl,IFERATIVO QUE FRECUEN1'EHENTE AFECTA 

EN GRADO VARIABLE, UNO O VARIOS DE LOS ELEMENTOS DE LA SANGRE TALES-

COMO ERITROCITOS, LEUCOCITOS O PLAQUETAS. LOS SÍNTOMAS SON PROBA--

BLEMENTE EL RESULTADO DEL AUMENTO DE LA VISCOCIDAD DE LA SANGRE Y DE 

llIPERHETAilOLISHO. AÚN CUANDO ES UN PADECIMIENTO QUE rUEOE PRESEN--
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TARSE A CUALQUIER EDAD. ES HÁS FRECUENTE OBSERVARLO EN L~ EDAD MEDIA.· 

DE LA VIDA, SIENDO HÁS FRECUENTE EN VARONES. LA PRODUCCIÓN DE --

ERITROPOYETINA ESTÁ GRANDEMENTE AUMENTADA, 

DATOS CLÍNICOS.- CONSISTEN EN CEFALEA, INCAPACIDAD DE CONCENTR~ 

CIÓN, JIIPOACUSIA, PRURITO, DOLORES EN DEDOS DE PIES Y HAIOS Y ENROJg 

CIMIENTO DE l.AS CONJUNTIVAS, PUEDE JIABER SENSACIÓN DE MALESTAR Y -

PÉRDIDA DE LA EFICIENCIA Y ENERGÍA, ES ESPECIALHENTE NOTABLE LA CQ 

LORACIÓN ROJA OBSCURA DE MUCOSA llUCAL, ENCÍA Y LENGUA SON LAS ZONAS-

MÁS AFECTADAS, LA CIANOSIS SE DEBF. A LA PRESBNCIA DE 112HOGLOBINA -

REDUCIDA EN CANTIDADES QUE EXCEDf.N se. POR JOO HL. LA ENCÍA ESTÁ -

CONGESTIONADA E INFLAMADA Y SANGRA CON HUCHA FACILIDAD. TAMBIÉN --

SON COMUNES LAS PETEQUIAS SUBHUCOSAS, ASÍ COMO EQUIMOSIS Y llEMATOHA. 

ANEMIA DE CÉLULAS FALCIFORMES. 

LA ENFERMEDAD DE CÉLULAS FALCIFORMES ES UNA ANORMALIDAD COHÚN,­

GENETICAMENTE DETERMINADA QUE SE CARACTERIZA POR !,,\ FORMACIÓN DE UE­

HOGLOBINA ANORMAL. 

LA FORMACIÓN DE c~:LULAS EN HOZ, SE PRODUCE CON UNA TENSIÓN BAJA 

DE OXÍGENO Y ESPECIALMENTE CON UN PU BAJO. LA llE/iOGLOBI~.\ S (CÉLU-

LAS FALCIFORMES) ES HENOS SOLUBl.E EN SU F'ORHA DESOXIGEHADA (REDUCI-­

DA) CONSECUENTEHENTE AUMENTA LA VISCOSIDAD DE LA SANGRE Y DA POR RE­

SULTADO LA ESTASIS U OBSTRUCCIÓN DE LA CIRCULACIÓN SANGUÍNF.A EN CAPi 

LARES, ARTERIOLAS TERMINALES Y VENAS. 

A LOS PACIENTES DE ESTE TIPO NO SE LES DEBE ADHINISTRAR US ANE~ 

TÉSICO GENERAL DEBIDO AL RIESGO DE QUE PRESESTES llEHÓLISIS E INFAR--
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TOS MÚLTIPLES. SI ES INEVITABLE UTILIZAR UN ANESTÉSICO, EL PACIEN-

TE DEBE INTERNARSE EN UN HOSPITAL DO"DE PUEDEN TO"ARSE LAS PRECAUCIQ 

NES NECESARIAS. 

ENFER"EDADES QUE AFECTAN A LOS LEUCOCITOS. 

LEUCOCITOSIS. 

ES EL AUMENTO DEL NÚMERO DE LOS LEUCOCITOS, ES LA RESPUESTA NO!, 

MAL A LA MAYORÍA DE LAS INFECCIONES AGUDAS, PERO LA CAUSA HÁS IMPOR­

TANTE DE LEUCOCITOSIS ANORMAL ES LA l.EUCE"IA. 

LEUCE"lA. 

LA LEUCEMIA AGUDA ES UNA ALTERACIÓN DE LOS TEJIDOS FORMADORES -

DE SANGRE, QUE SE CARACTERIZA POR LA PROLIFERACIÓN DE LEUCOCITOS ---

ANORMALES. ES UNA NEOPLASIA QUE AFECTA A TODAS LAS RAZAS Y PUEDE -

PRESENTARSE A CUALQUIER EDAD. 

DATOS CLÍNICOS.- LAS MOLESTIAS SON DE TIPO GENERAL Y CONSISTEN-

EN: DEBILIDAD, MALESTAR, ANOREXIA, FIEBRE Y PETEQUIAS. PUEDEN SER-

MANIFESTACIONES INICIALES El. DOLOR ARTICULAR, CRECIMIENTO DE GANGLIO 

LINFÁTICOS O EL SANGRADO EXCESIVO DESPUÉS DE UNA EXTRACCIÓN DENTARIA 

EN LA LEUCEMIA LINFOCÍTICA AGUDA, HABITUALMENTE SE ENCUENTRA CRECl-­

MIENTO DEL BAZO, HÍGADO Y GANGLIOS LINFÁTICOS, PERO OCURRE EN HENOS­

DE LA HITAD DE LOS PACIENTES CON LEUCEMIA MIELOBLÁSTICA AGUDA, ES­

FRECUENTE EL DOLOR ESTERNAL. 

MANIFESTACIONES ORALES.- LAS LESIONES BUCALES SE PRESENTAN EN -

AMBAS FORMAS, AGUDA Y CRÓNICA DE TODO TIPO DE LEUCEMIA; MIELDIDE, --
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LINFOIPE Y HONOCÍTICA, LA ll.&A'YORÍA DE LOS PACIENTES PRESEKTAll llIPEJ. 

PLASIA GINGIVAL, GINGIVITIS 1 IUEKORRAGlA, PETEQUIAS Y ULCERACIÓN DE -

LAS MUCOSAS, 

LA HIPERPLASIA GINGIVAL PUEDE SER UNA DE LAS CARACTEIÍSTlCAS 

MAS COMUNES DE LA ENFERMEDAD - ElCEP'TO EN PACIENTES DESDEMTADOS, SUE-

LE SER GENERALIZADA Y DE lNT-UNSIDAD VARIABLE, EN CASOS AVANZADOS -

LOS DIENTES QUEDAN CASÍ OCUl...-ros, LAS ENCÍAS SON BLANDAS EDEMATOSAS y 

DE COLOR ROJO INTENSO, SAHC!t..A.N f'ÁCILHENTE, 

LA INFLAMACIÓN GINGtUL.. SE DEBE A INFILTRACIÓN LEUCÉMICA EM ZO-

MA DE IRRITACIÓN CRÓNICA 1.E~E. TAMBIÉN ES FACTIBLE VER LESIO?iES 

PURl'ÚRICAS DE HUCOSA BUCAi,, SIHll..AR&S A LA EQUIHOSIS CUTÁtlEA. 

LA HEMORRAGIA GlNGIVAL.. SF. l'RODUCE A CAUSA DE LA ULCERACIÓN DEL­

EPITELIO DEL SURCO Y NECROS.tS DEL TE.1100 SUBYACENTE. 

ltAY AFLOJAMIENTO DE DDENTES A CAUSA DE LA NECROSIS DEL PERIODO! 

TO Y EN ALGUNOS CASOS HAY DESTRUCCIÓN DEL HUESO ALVEOLAR. 

LEUCEMIA AGUDA. 

LOS ADULTOS JÓVENES'( 1.os NIROS SOM LOS PRINCIPALMENTE AFECTADOS 

EL INICIO SUELE SER INDEF.C.JiIDO PEllO CONDUCE A ENFl':.RMEDAD GRAVE DE R!, 

PIDO DESARROLLO. 

LA ANEMIA SUELE SER HL PRIMER SIGNO DE LA ENFERMEDAD Y EN UNA -

PERSONA JOVEN LA PRESEMCt.». DE ANEMIA SIEMPRE DEBE DESPERTAR LA SOSPli 

CHA DE QUE SEA CAUSADA POR LEUCEMIA. PUEDE HABER FIEBRE JUNTO CON-

MALESTAR Y DEBILIDAD. l-A llEHO'RRAGIA ANORMAL DEBIDA A PÚRPURA Y LAS 
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COHPLICACIONES INFECCIOSAS POR DISHINUCIÓN A LA RESISTENCIA A LA IN-

FECCIÓN TAHBIÉN PUEDE PRESENTARSE. 

FÁTICOS ESTÁN CRECIDOS. 

CON FRECUENCIA LOS GANGLIOS LIJ! 

LOS HEDICAHENTOS QUE SUPRIMEN LA FORMACIÓN DE LEUCOCITOS ASÍ CQ 

HO LAS TRANSFUSIONES SANGUÍNEAS REPETIDAS PROLONGAN LA VIDA POR UN -

TIEHPO, PERO EL RESULTADO FINAL ES EL HISHO, 

MANIFESTACIONES CLÍNICAS DE LA LEUCEMIA IMPORTANTES EN CIRUGÍA­

DENTAL. 

1,- CAMBIOS GlNGIVALES.- LAS ENCfAs PUEDEN INFLAMARSE DEBIDO A­

LA INFILTRACIÓN DENSA CON CEl.ULAS LEUCÉMICAS Y LLEGAN A UL-

CERARSE DEBIDO A LA INFECCIÓN. LA TUMEFACCIÓN GINGIVAL --

PROBABLEMENTE ES MÁS COMÚN QUE LA LEUCEMIA MONOCÍTICA AGUDA 

2.- PÚRPURA.- LA HEMORRAGIA DE l.AS ENCÍAS, LA PÚRPURA DE LA MU­

COSA BUCAL O EL SANGRADO EXCESIVO DESPUÉS DE EXTRACCIONES -

PUEDEN PRESENTARSE DEBIDO A TROMBOCITOPENIA. 

J.- ANEMIA.- LA PAl.IDEZ DE LAS MUCOSAS, ESPECIALMENTE EN UNA -­

PERSONA JOVEN O CUANDO SE ASOCIA A TUMEFACCIÓN GJNGIVAL O -

PÚRPURA, COMUNHENTE SE DEBE A LEUCEMIA. 

DEBE LLEVARSE A CABO UNA ESTIMACIÓN DE LA HEMOGLOBINA Y UN-

EXAMEN DE UN FROTIS SANGUÍNEO. LOS HISHOS PELIGROS AFEC--

TAN A UN PACIENTE CON LEUCEMIA QUE A OTRO ANÉMICO, DURANTE­

LA ANESTESIA GENERAL. 

4.- COMPLICACIONES QUIRÚRGICAS.- ADEMÁS DE LA POSIBILIDAD DE --
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SANGRADO EXCESIVO, LAS EXTRACCIONES DENTALES EN PACIENTES -­

LEUCEHICOS PUEDEN ACOHPARARSE DE INFECCIONES GRAVES COHO LA­

OSTEOHIELITIS AGUDA. 

LEUCEMIA CRÓNICA, 

LAS PERSONAS DE EDAD AVANZADA SON LAS AFECTADAS PRINCIPALHENTE­

y LA MANIFESTACIÓN PRIMORDIAL ES UNA ANEMIA CONSTANTEMENTE PROGRESI­

VA. EN LA LEUCEMIA LJNFOCÍTICA CRÓNICA TAHB!ÉN HAY CRECIMIENTO GR! 

VE Y GENERALIZADO DE LOS GANGLIOS LINFÁTICOS, EN TANTO QUE EN LA LEQ 

CEHIA HIELOIDE CRONICA UNA MANll-"ESTACJÓN CARACTERÍSTICA ES EL BURDO-

CRECIMIENTO DEL BAZO. LOS CAMBIOS BUCALES RARAS VECES SON PROHJNE.f! 

TES, 

LEUCOPENIA. 

LA DISMINUCIÓN EN EL NÚMERO DE LEUCOCITOS CIRCULANTES PUEDE SER 

PRODUCIDA POR CIERTAS INFECCIONES, NOTABLEMENTE ALGUNAS INFECCJONES­

VIRALES y LA FIEBRE TIFOIDEA, PERO LA LEUCOPENIA SUELE SER UN SIGNO­

DE ENFERMEDAD O INTOXICACIÓN DE LA PROPIA MÉDULA ÓSEA. 

EN LA ACTUALIDAD CIERTAS DROGAS SON CAUSAS IMPORTANTES DE DEPR! 

SION DE LA MÉDULA ÓSEA: EN ALGUNOS CASOS SE DESCONOCE LA CAUSA PERC­

AL PARECER PUEDE INTERVENIR UN PROCESO AUTOINMUNITARJO. 

EN LA LEUCEMIA AGUDA EXISTE LEUCOCITOSIS EXCESIVA, PERO EN CIEK 

TA ETAPA DE LA ENFERMEDAD LOS LEUCOCITOS PUEDEN NO SER LIBERADOS POR 

LA MÉDULA ÓSEA Y POR UN TIEMPO HAY LEUCOPENIA GRAVE. 

ESTE EST~DO SE CONOCE COMO LEUCEMIA ALEUCÉMICA. SE REFIERE A-
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AQUELLOS CASOS D!. LEUC!.HlA ACUDA EN LA QUE NO SE ENCUEKTRAH "BLASTOS" 

EN LA SAMGRE. 

LA LEUCOPEMIA ES LA REGLA EN TALES CASOS, PUESTO QUE LA CANTIDAD 

DE LEUCOCITOS NORMALES POR LO COMÚN ESTÁ DISHINUlUA, 

EL PRINCIPAL EFECTO DE LA LEUCOPENIA ES LA RESISTENCIA DISHINUI· 

DA A LA lMFECCIÓK. 

AGRANULOCITOSIS. 

ES UNA f.NJo'ERHt:DAD RARA DE INICIO AGUDO QUE SE CARACTERIZA POR -­

FIEBRE· Y ULCP.llACIOMf.S NECRÓTICAS DE LA BOCA O LA CAIGANTA, DEBIDO A--

QUE l'RACTlCAHENTE NO llAY GRANULOCITOS EN LA SANGRE. CUALQUIERA DE -

LAS CAUSAS DE LEUCOPENIA GRAVE PUEDE DAR LUGAR A AGRANULOCITOSlS: --­

CIERTAS DROGAS SON ESPEClALHENTE IMPORTANTES, 

ÉSTAS INCLUYt:trt: 

1,- FEHOTIAC!.JllAS COMO l,A CLOIOPROMAClNA, QUE SE UTILlZAN EN HEDJ. 

ClNA l'SIQUIÁTRIC,t.., 

2.- ANALGÉSIC('IS, ESl'f;CtALHEHTE AHlDOPIRINA Y FENILBUTAZONA. 

3.- AGENTES .\~1'IBACTERIANOS, EH ESPECIAL CLORAHFENICOL O COTRI-­

HOXAZOL. 

4,- AGENTES A!.iTlTlROIDEOS COMO EL TlOllRACIL. 

LAS MUJERES DE EDAU HEDIA O MAYORES SON LAS AFECTADAS PIIMCIPAL­

HENTE, PERO NO HAY EXCEPCIÓN PARA ALGUNA EDAD. 

\ 
EL INICTO SUELE SER sUnITO: EN ALGUNOS CASOS CUANDO UN MEDICAME~ 
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TO ES LA CAUSA, LA F.IFERHEDAD PUEDE COMENZAR EN CUALQUIER MOMENTO DU-

RANTE EL CURSO DEL TIATAHIENTO. EN LOS CASOS GRAVES HAY MALESTAR, -

FIEBRE, DOLOR DE GAICANTA Y POSTRACIÓN PROGRESIVA. 

LA ULCERACIÓN IECRÓTICA PUEDE AFECTAR A LAS AMÍGDALAS, ENCÍAS O-

HUCOSA DEL PALADAR. LA SEPTICEMIA HORTAL PUEDE PIESEITARSE EN EL 

TÉRMINO DE ALGUNOS DÍAS. 

MANIFESTACIONES ORALES. 

LAS LESIONES BUCALES APARECEN COMO ULCERACIONES NBCROTtZANTES DE 

LA MUCOSA BUCAL, AHiGDALAS Y FARINGE, LA ENCÍA Y PAl.ADAR ESTÁN PAR-

TICULARHBNTP. AFECTADOS, PRESENTAN ULCERAS NECRÓTtCAS IRREGULARES CU-­

BIERTAS POR UNA HEHHllANA GRIS O HASTA NEGRA, llAY HEMORRAGIA GINGIVAL, 

ADEMÁS LOS ENFERMOS TIENEN SALIVACIÓN EXCESIVA. 

NEUTROPENIA CÍCLICA. 

LOS PACIENTES CON ESTA ENFERMEDAD PRESENTAN UNA GINGIVITIS AV.\N­

ZADA, A VECES UNA ESTOMATITIS CON ÚLCERAS, QUE CORRESPONDEN AL PERÍO­

DO DE LAS NEUTROPENIAS Y SE DEBE A LA INVASIÓN BACTERIASA, PRINCIPAL­

MENTE DESDE EL SURCO GINGIVAL EN AUSENCIA DE LOS MECANISMOS DE DEFEN­

SA. AL VOLVER A LA NORMALIDAD LA CANTIDAD DE NEUTRÓF!LOS, LA EtlCÍA­

ADQUIERE UN ASPECTO CASÍ NORMAL. 

EN NIRDS 0 EL EFECTO REPETIDO DE LA INFECCIÓN SUELE PRODUCIR UNA -­

CONSIDERABLE PERDIDA DEL HUESO DE SOPORTE EN TORNO A LOS DIENTES, PU]. 

DE HABER ÚLCERAS DOLOROSAS AISLADAS QUE PERSISTEN DP. 10 a 1' DÍAS Y -

CURAN COI UIA CICATRIZ. 
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HONONUCLEOSIS INFECCIOSA. 

EN APARIENCIA NO HAY MANIFESTACIONES BUCALES ESPECÍFICAS. SI 

BIEN SE PRODUCEN LESIONES SECUNDARIAS QUE CONSISTEN EN GINGIVITIS Y­

ESTOMATITIS AGUDAS, LA APARICIÓN DE MEMBRANA BLANCA O GRIS EN DIVER­

SAS ZONAS, PETEQUIAS PALATINAS Y ALGUNAS ÚLCERAS. 

TAMBIÉN SE OBSERVA EDEMA DE PALADAR Y ÚVULA EH ALGUNOS PACIEN--

TES. 

UNA MANIFESTACION TEMPRANA DE LA ENFERMEDAD ES LA HEMORRAGIA P! 

TEQUIAL DEL PALADAR BLANDO EN LAS CERCANÍAS DE SU UNIÓN CON EL PALA-

DAR DURO. LAS LESIONES PERSISTEN ENTRE J Y 11 DÍAS Y LUEGO DESAPA-

RECEN EN FORMA GRADUAL. 

ENFERMEDADES HEMORRÁCICAS. )-

LOS TRASTORNOS DE LA SANGRE QUE PRODUCEN SANGRADO ANORMAL, PUE­

DEN DIVIDIRSE AHPl.IAHENTE EN: 

t.- PÚRPURA.- ESTA ES CAUSAD,\ POR DEl-'ICJENCIA DE PLAQUETAS O, -

CON UF.NOS FRECUENCIA, POR DEFECTOS UE LAS PAREDES DE LOS V,! 

sos. 

2.- TRASTORNOS DE LA COAGULACIÓN.- EL PRINCIPAL EJEMPLO ES LA -

llEHOFil.IA. 

PÚRPURA. 

LAS PETEQUIAS, EQUIMOSIS Y L.\ FORHACIÓN FACIAL DE HEHATOHAS PU! 

DEN SER CAUSADOS POR TROHBOCJTOPENIA, TRASTORNOS CUALITATIVOS DE LAS 
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~L~QUETAS O DEFECTOS VASCULARES. LOS DEFt:c1·u::. 1.;UALl'~'A1'1VOS DE LAS 

.PLAQUETAS SON HEREDADOS O ACOMPAÑAN A CIERTAS ENFERHEDADES; UREHIA, 

HIELOHA MÚLTIPLE. HACROGLOBULINEMIA: TAMBIÉN PUEDEN INDUCIRSE POR -

HEDICAHENTOS EN ESPECIAL POR ÁCIDO ACETIL SALICÍLICO. LOS DEFEC--

TOS VASCULARES PUEDEN ENCONTRARSE EN ALGUNOS TRASTORNOS llEREDITA--­

RIOS0 · FENÓHENOS AUTOINHUN1TARIOS O INFECCIONES. 

LA PÚRPURA SE OBSERVA COMO HEHOIRAGIAS SUBCUTÁNEAS Y SUBHUCO-­

SAS; ESTA PUEDE TENER EL TAHAÑO DE LA PUNTA DE UN ALFILER O PUEDEN­

SER VESÍCULAS SANGUÍNEAS DE TAMAÑO VARIABLE O DISEMINADAS Y DIFUSAS 

PÚRPURA TROMBOCITOl'ENICA IDEOPÁTICA. 

ES EL RESULTADO DE LA.DESTRUCCIÓN AUMENTADA DE PLAQUETAS; LA -

CUENTA DE LAS MISMAS ESTÁ EN ESTRECHA RELACIÓN CON EL GRADO DE DES­

TRUCCIÓN. 

DATOS CLÍNICOS.- EL PRINCIPIO PUEDE SER SÚBITO Y ACOMPAÑADO DE 

PETEQUIAS, EPISTAXIS, HEMORRAGIA DE LAS ENCÍAS, VAGINA, APARATO GA.§. 

TROINTESTINAL O HEMATURIA. LAS LESIONES PURPÚRICAS BUCALES ES LA-

INTENSA Y PROFUSA llEHORRAGIA GlNGIVAL QUE OCURRE EN LA HAYOR PARTE-

DE LOS CASOS. ESTA PUEDE SER ESPONTÁNEA Y SUELE ORIGINARSE EN AU-

SENCIA DE LESIONES CUTÁNEA~. 

LAS PETEQUlAS APARECEN EN PALADAR, COMO GRUPOS DE ABUNDANTES -

MANCHAS ROJIZAS MINÚSCULAS, LA EQUIKOSlS ES OCASIONAL. 

LA TENDENCIA A LA SALIDA DE SANGRE EXCESlVA CONTRAINDICA TODO­

PROCEDIHIENTO QUIRÚRGICO BUCAi., P.H PARTICULAR LA EXTRACCIÓN DENTAL, 

HASTA QUE SEA COMPENSADA LA DEFICIENCIA. 
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PÚaPURA SECUNDARIA O SlNTOHÁTICA. 

LAS PRINCIPALES CAUSAS DE PÚRPURA SON LAS SlGUIEHTES1 

- EMFERHEDAD DE LA HÉDULA ÓSEA, ESPECIALMENTE LEUCEMIA O ANEKIA 

APLÁSJCA. 

- HEDICAHENTOS, COMO EL APROHAL (SEDORHID) HIPNÓTICO, 

- lNFECCIONES COMO LA ENDOCARDITIS BACTERIANA, 

- DEFECTOS DE LOS VASOS. 

- EL TRATAMIENTO PROLONGADO CON CORTICOSTEROIDES ES UNA CAUSA IH---

PORTANTE EH LA ACTUALIDAD, 

HA"IFESTACIONES CLÍNICAS. 

ADEMÁS DE LA PÚRPURA Df. LA l'IEL PUEDE llADER SANGRADO DE LA BO-

CA Y NARÍZ. EL SANGRADO SÚBITO DE LAS ENCÍAS LO SUFTCIEHTEHENTE -

GRAVE COMO !'ARA QUE LA DOCA SE LLENE DF. SANGRE, CASÍ ES DIAGNÓSTICO 

DE PÚRPURA TROHBOCITOPÉNlCA. EN 11N STTIO CARACTERÍSTICO DONDE AP_! 

RECE LA l'ÚKPURA ES EN LA BOCA, Ell DONDE EL l\ORDE POSTERIOR DE UNA -

PRÓTESIS DENTAL SUPERIOR EJERCE PRESIÓN S08Rt. LA MUCOSA DEL PALADAR 

LAS HANlFESTAClOSES llE:1AT01.ÓGtCAS SON: 

1.- EL TIEMPO Dt: SANGRADO PROt.ONGADO 'i UNA PRUEBA DE FRAGILI-­

DAD CAPILAR POSITIVA. 

2,- TROMBOClTOPENlA.- LA PÚRPURA SUELE APARECER CUANDO LAS PL.! 

QUETAS DESCIENDEN POR DEBAJO DE S0,000 POR HILÍHETRO CÚBI­

TO. 

3.- FUNCIÓN DE LA COAGULACIÓN NORMAL. 
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TRATAMIENTO. 

A \'ECES SE DEBE A ANTICUERPOS PLAQUETARIOS EN LA CIRCULACIÓN Y 

LOS COITICOSTEROIDES POI LO GENERAL CONTROLARÁN LA TENDENCIA HEHO--

RIÁGICA CUANDO SEA NECESARIA UNA OPERACIÓN URGENTE. LA PÚRPURA --

PRIMARIA A VECES DESAPARECE EN FORMA ESPONTÁNEA, PERO EM CASOS PER­

SISTENTES ES NECESARIA LA ESPLENECTOMÍA, QUE A VECES ES CURATIVA, 

EL TRATAMIENTO DE LA PÚRPURA SE PRESENTA Y DEBE BASARSE EN LA­

CAUSA FUNDAMENTAL. 

EN PACIENTE CON PÚRPURA SE PRESENTA SANGRADO EXCESIVO DESPUÉS­

DE ElTRACClONES DENTALES, PERO LA CAPACIDAD DE LA SANGRE PARA COAG,!! 

LARSE POR LO GENERAL HACE QUE EL SANGRADO SE DETENGA EN FORMA ESP01! 

TÁNEA EN UNO O DOS DÍAS. 

SÍNDROME DE ALDRICH. 

ES UNA ENfo"ERHEDAD HEREDITARIA QUE SE PRODUCE EN VARONES Y ES -

TRASMITIDA COHO RASGO RECESIVO LIGADO A X. 

EN SUS MANIFESTACIONES BUCALES ES FRECUENTE OBSERVAR llEHDRRA-­

GIAS ESPONTÁNEAS DE ENCIA ASÍ COMO DEL TUBO INTESTINAL 'í EPISTAXIS, 

TAMBIÉN HAY PETEQUIAS PALATINAS. 

TROHBASTENIA PAHILIAR. 

ES UNA ENFERMEDAD llEMORRÁGICA HEREDITARIA CRÓNICA TRANSHITIDA­

COHO RECESIVA AUTOSÓHICA. 

LA HEMORRAGIA EXCESIVA Y PROLONGADA POR UNA EXTRACCIÓN DENTAL-
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PUEDE LLEGAR A SER UN PROBLEMA TERAPEÚTlCO SERIO, 

ESCORBUTO, 

LA MANIFESTACIÓN DE ESTA ENFERHEDAD ES LA PÚRPURA PROBABLEMENTE 

DEBIDO A UN ENDOTELIO VASCULAR DEFECTUOSO OCASIONADO POR LAS DEFI-­

CIENCIAS DE VITAHINA C, PERO LAS PLAQUETAS TAMBIÉN ESTÁN DEFECTUO--

SAS, EL DATO HÁS COMÚN ES LA PÚRPURA DE LAS EXTREMIDADES. RARAS 

VECES SE OBSERVA EN LA ACTUALIDAD EL SIGNO CLÁSICO DEL ESCORBUTO, -

ES DECIR, LA TUMEFACCIÓN BURDA, CONGESTIÓN Y SANGRADO DE LAS ENCÍAS 

Y ES UNA CARACTERÍSTICA QUE SOLO SE PRESENTA EN CASOS DE ENFERMEDAD 

AVANZADA: LA MAYORÍA DE LOS PACIENTES SON ANCIANOS Y ESTÁN DESDENTA. 

DOS; LA ENFERMEDAD ES HUY RARA HOY EN DÍA E INCLUSO LOS CASOS LEVES 

SON EXTRAORDINARIAMENTE RAROS. 

TRASTORNOS DE LA COAGULACIÓN. 

LAS PRINCIPALES ENFERMEDADES DE ESTE TIPO PUEDEN ESTAR RELACI.Q 

NADAS CON LAS PRINCIPALES ETAPAS DEL PROCESO DE COAGULACIÓN DE LA -

MANERA SJGUTE?ITE: 

DEFICIENCIA DE UN FACTOn PLASMÁTICO. LA HEMOFILIA Y LA ENFE.B, 

HEDAD DE CllRlSTHAS (HE~OFILIA A Y B} SUN LOS PRINCIPALES EJEMPLOS. 

DEFICIENCIA DE PROTROMBINA. 

LA HlPOPROTitUMBINEHIA OCURRE EN EL RECIÉN NACIDO, EN HEPATITIS 

GRAVE Y F.N ENFERMEDAD HEPÁTICA CRÓNICA Y EN PERSONAS QUE ESTÁN REC.! 

RIENDO THATAHIEHTO ANTICOAGULAHTE. 

DEFICIENCIA DE PROTROHBINA. 
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LA llIPOPIBRINOGENIHIA ES UN TRASTORNO CONGÉNITO RARO. 

MANIFESTACIONES GENERALES. 

EN ÉSTAS ENFERHEDADES DE DEFICIENCIA DE UNO DE 1.os FACTORES N~ 

CESAR ros PARA LA COAGULACIÓN DE LA SANGRE HACE QUE LA SANGRE l' EL -

SANGRADO POR LESIONES TRIVIALES SE PROLONGUE ENORHEHENTE. EL SAN-­

GRADO PUEDE CASÍ DETENERSE DURANTE UNA O DOS HORAS DESPUÉS DE LA L~ 

SJÓN EN VIRTUD DE QUE LAS PLAQUETAS Y LOS VASOS SON NORMALES, PERO-

LA SUSPENSIÓN DEL SANGRADO SOLO ES TRANSISTORIA. CUANDO LOS VASOS 

SE RELAJAN UNA VEZ HÁS, SE ESTABLECE EL SANGRADO PERSISTENTE. LA-

MÁS IMPORTANTE DE ÉSTAS ENFERMEDADES ES l.A llEHOFILIA. 

DATOS DE LABORATORIO. 

l.- EL TIEMPO DE SANGRADO ES NORMAL EN LOS CASOS TÍPICOS. 

2.- LA DEFICIENCIA DE UNO Dt LOS HÚLTIPLES FACTORES DE LA COA­

GULACIÓN SE DEHUESTRA MEDIANTE LAS PRUEBAS APROPIADAS, 

PERO EL TIEMPO DE COAGULACIÓN NO ES UNA PRUEBA ÚTIL. 

flEHOFJLIA Y ENFERMEDAD DE CURISTHAS. 

flEftOFILIA A Y B. 

ÉSTAS ENFERMEDADES HUY SJHlL,\RES SON ANORMALIDADES HEREDADAS -

POR UN GEN RECESIVO LIGADO AL SEXO. LOS llOHBRES SON AFECTADOS PE-

RO LAS HUJERES QUE NO SON AFECTADAS TRANSMITEN LA l::SFERHEDAD. 

LA HE"OFILIA SE DEBI:: A LA DEFICIENCIA DE GLOBULINA ANTillEHOFÍ ~ 

LIC.\ NORMAL (GAH. FACTOR VIll), UN FACTOR [NESTABLE PHESENTE SOLO • 

EN SANGRE O PLASHA FRESCOS. LA ENFERMEDAD DE CllP.ISTHAS SE DEBE A 
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UNA llf..FICIENC:JA DF.L ~"ACTOR DE CllRlSTHAS NORMAL, USA SllBSTANCL\ EST_i 

BLE PRESENTE EN LA SANGRE ALMACl::NADA Y ES EL SUERO, 

l:.A llEMOftLI,\ ES \.A HÁS GRA\'E DE LAS ENFERMEDADES llEMORR,\GICAS, 

LA TENOENCJ,\ llE~!ORR•\GJCA SE \'UEL\'E ~A!\lFTESTA DURANTE LA l.ACTANClr\­

y llAY SANGRADO PERSISTENTE DEsru?;s DE 1'RAUMATJS.'\0S LF.\'ES o INAD\'F.R-

TIDOS, !.AS LESJOSES N,\5 GRA\'ES O LA CIRlfGÍA, CO~\O l.\ EXTRACCIÓN -

DE DIENTES, l'RODUC~:N SANGRADO QUE PUEDE CONTINUAR DURANTE SEMANAS O 

HASTA QUE l":I. PACIESTE FALLl":CE, 

ES CARACTERÍSTICO EL SANGRADO ESPONTÁNEO ES LOS núscULOS o l":N-

LAS CA\'IDADES ,\RTlCULARES, SOBRE TODO EN LA RODILLA. ES UN PRINC.!. 

PlO LA ARTICULACIÓN ESTA TUMEFACTA Y UOLOROSA Y LUEGO EXPERJMENT,\ -

ORGANIZACJÓS Y íIJACJÓS. 

~IANIFEST,\CIOSES CLÍNICAS BUCALES, 

LA HEMORRAGIA EN ~IUCllOS SITIOS DE LA CA\'IDAD Bt:CAL, ES UN RAS­

GO FRECUENTE ,. LA GINGI\'AL PUEDE SER MASl\'A Y PROLOSGADA. 

HASTA LOS PROCESOS FISIOLÓGICOS DEL BROTE )' CAlDA DE DIESTES -

rRODUCEN US.\ llE~IORRAGIA PROLONGADA. 

EL PROBLEMA DE LAS EX.TRACCIONES DEST.\LES EN !.OS llEMOFÍLICOS ES 

DIFÍCIL SIN LA PREMEDICACIÓN ADECUADA, llASTA EL MENOR PROCEDIMIESTO 

QUIRÚRGICO, PUF.DE PRODUCIR LA MUERTE POR llEHORRAGIA, 

LA EXTRACCIÓS DENTAL POR MEDIO DE BANDAS DE GOMA llA SIDO El-'EC­

TU,\OA CON ÉXITO: SE COLOCA LA BANDA DE GOMA ALREDEDOR IJEL CUELLO -­

DEL DIENTE )' SE DEJA QUE E~IIGRU APICALMESTF., LO CUAL CAUSA LA CAIDA 
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Ól~L DIENTE GRACIAS A LA NECROSJS POR PRESIÓN DEL LIGAMENTO PERIO­

DONTAL. 

LAS PRINCIPALES CO~SIDERACJO~'ES Qt!E AFECTAN AL TRATAMIENTO -

DENTAL EN LAS PERSONAS CON llEMOflLIA SOS LAS SIGUIENTES: 

1.- DECJDJRSE SOBRE EL TIPO lJE TRAT,\MlESTO MÁS SEGURO \' MÁS­

PRÁCTICO, ESTO ES, ENTRE CO~SER\',\R UN 1JIE~1'E O SI LA EX­

TRACCIÓN BESEFfCI1\ MEJOR AL P . .\CIENTE. 

:!.- LLE\'AR A CADO f.XTRACCJO:\ES SOi.O ar.srui:s QUE SE LE llAN ,\D-

NINISTRADO CANTlD.\DES ADt:ClJADAS DE GAll. LAS f.XTRACC 10--

SES POR LO GENERAL DEBERÁN RE,\LJZARSE EN UN llOSl'ITAL. 

3.- E~ITAR EL USO DE .\NE5T~SICOS LOCALES, EN PARTICULAR llLO-­

QUEOS INFERIORES. 

4.- E\'lTAR AN,\LGÉSICOS, SOBRE TODO SAl.ICILATOS, LOS CUALES 

Plff.DES INTESSJt"lCAR LAS TENDENCIAS HEMORRÁGICAS. 

SEUDOHEnOFILIA. 

ALGL!NAS \'l-:CES L..\ llE~IORRAGIA ES ESP01-:TilNEA 1' EN OTRAS APARECE­

DESPUÉS DEL CEPILLADO. 

LA ENFERMf-:DAD PUEOE SER DESCUBif.RTA 1.l!EGO DE EXTRACCIONF.S DEN,. 

TALES DEBIDO A LA llEMORR,\GIA EXCESI\'A Y PROLOSGAD,\, 

LA llEMORRAGIA PROFUSA PUEDE COMENZAR EN EL MOMENTO DE l.A El-­

TRACClÓX Y CONTI~UAR IN(IEl"INIDAHENTE, O PUEDE EMPEZAR ALGUNAS 110-­

RAS DESPL'ÉS DE LA INTER\'ENC!ÓN QUIRÚRGICA Y CONVERTIRSE E:i FLUJO -
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INCONTENIBLE. 

PARAHEHOFILIA. 

EN ALGUNOS PACIENTES CON HEHOFILIA HAY HEMORRAGIA GlNGIVAL ES--

PONTÁNEA. LAS PETEQUIAS DE LA MUCOSA BUCAL SON RARAS. LA SALIDA-

PROLONGADA DE SANGRE TRAS LA EXTRACCIÓN DENTAL ES COHÚN Y PUEDE SER­

MORTAL. 

AFIBRINOCENEHIA E HIPOFIBRINDGENEHIA. 

LAS MANIFESTACIONES BUCALES DE LA AFIBRINOCENEHIA CONGÉNITA 

CONSISTEN EN HEMORRAGIA GINGIVAL ESPONTÁNEA Y PROLONGADA DESPUÉS DE-

EXTRACCIONES DENTALES. LAS PETEQUIAS DE LA MUCOSA BUCAL SON RARAS. 

HACROCLOBULINEMIA 

LAS LESIONES BUCALES SON COMUNES Y CONSISTENTES. EXISTE LA 11~ 

HORRAGIA CINCIVAL ESPONTÁNEA, CON SALJDA CONTJNUA DE SANGRE, ÚLCERAS 

SANGRANTES EN LA LENGUA, PALADAR, MUCOSA VESTIBULAR O ENCÍA Y ZONAS-

FOCALES DE HIPEREMIA QUE SON EDEMATOSAS Y DOLOROSAS. ES COMÚN QUE-

EXISTA EL SANGRADO DESPUÉS DE UNA EXTRACCIÓN. 

VADO LESIÓN Gt.ANDULAR Y XEROSTOMIA. 

TAMBIÉN SE HA OBSER-

RIESGOS DURANTE EL TRATAMIENTO DENTAL DE PACIENTES HEMOFÍLICOS, 

LA HEMOFILIA ES EL TRASTORNO HEHORRÁCICO ~EREDITARIO MÁS COMÚN-

Y EL MÁS DIFÍCIL DE TRATAR. EL TRATAMIENTO DENTAL DE LOS PACIENTES 

HEHOl-'ÍLICDS PLANTEA PROBLEMAS SERIOS. EN LO PASADO LAS EXTRACCIO--

NES REALIZADAS EN llEHOFÍLICOS NO TRATADOS HAN SIDO MORTALES. 
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CUANDO SE TENGA EL "AYOR CUIDADO Y SE SUTUREN LAS CAVIDADES LA HEMO­

FILIA PUEDE SER HUY LEVE PERO PRODUCIR SANGRADO DURANTE HUCHAS SEMA­

NAS. LAS EXTRACCIONES DENTALES SON LA URGENCIA HÁS COMÚN EN PACIE! 

TES HEHOFÍLICOS. 

UN PELIGRO HENOS COMÚN PERO A VECES GRAVE CONSTITUYEN LAS INYEQ 

CIONES DE ANESTÉSICOS LOCALES.EN PACIENTES DE ESTE TIPO NO TRATADOS. 

LA AGUJA PUEDE DESGARRAR UN VASO INVISIBLE PROFUNDO EN LOS TEJIDOS Y 

PRODUCIR UN SANGRADO INMEDIATO, EL CUAL, EN EL CASO DE LOS BLOQUEOS­

DENTALES INFERIORES EN PARTICULAR, RAPIDAHEMTE PUEDE DESCENDER HA-­

CIA LA GLOTIS Y DAR LUGAR A ASFIXIA. 

ANESTESIA EN PACIF.NTES llEHOFÍLICOS. 

CUANDO SE ESTÁN LLEVANDO A CABO OPERACIONES COHO EXTRACCIONES-­

DENTALES DEBEN ADMINISTRARSE CANTIDADES ADECUADAS DE FACTOR ANTIHEH~ 

FÍLICO PARA PRODUCIR HEMOSTASIAS APROPIADAS, EN ÉSTAS CIRCUNSTAN--

CIAS NO DEBE HABER UN PROBLEMA IMPORTANTE CON RELACIÓN A LA ANESTE-­

SIA, PERO PUEDE SURGIR EN AQUELLOS PACIENTES QUE ESTÁN SOHETIÉNDOSE­

A ODONTOLOGiA CONSERVADORA Y SE PUDIERA NECESITAR UN ANESTtSICO LO-­

CAL. 

LA DIFICULTAD CONSISTE EN QUE SI SE ADMINISTRA UN ANESTESICO LQ 

CAL LA AGUJA PUEDE DESGARRAR VASOS INVISIBLES, SOBRE TODO CUANDO SE­

AOHINISTRAN BLOQUEOS SUBHANDIBULAR&S, DEBIDO A LA PRESENCIA DE GRAN­

DES PLEXOS PTERlGOlOEOS DE VENAS. 

LA ANESTESIA GENERAL PARA MÚLTIPLES EXTRACCIONES DENTALES O CI­

RUGIA ORAL MAYOR TAHBIÉN PUEDE PRODUCIR SANGRADO EN EL PACIENTE HEHQ 
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FÍLICO DEBIDO A QUE LA SONDA ENDOTRAQUEAL PUEDE PRODUCIR ABRASIÓN DE 

LAS VIAS RESPIRATORIAS SUPERIORES LO SUFICIENTE COMO PARA PRODUCIR -

UN SANGRADO GRAVE DE ESTA SUPERFICIE. 

PREPARACIÓN HEMATOLÓGICA. 

- CRIOPRECIPlTADO.- ES LA FUENTE DE FACTOR ANTIHEMOFÍLICO QUE -

SE UTILIZA MÁS AMPLIAMENTE; CONTIENE CANTIDADES MUY VARIABLES DE --­

OTRAS SUBSTANCIAS, SE PREPARA CONGELANDO l'LASHA A UNA TEHPERATURA­

SUt"ICIENTEMENTE BAJA. EL t"ACTOR ANTIHEHOFÍLICO JUNTO CON FIBRINÓG,g 

NOS U OTRAS PROTY.INAS SE EXTRAEN DE LA SOLUCIÓN Y PUEDEN SY.PARARSE -

DEL RESTO DEL PLASMA MEDIANTE CENTRIFUGACIÓN. 

- FACTOR ANTIHEMOFÍLJCO llUMANO,- F.S UN CONCENTRADO DE PROTEINA­

RICO EN FACTOR VIII QUE PUEDE ALMACENARSE EN UN ESTADO DE CONGELA--­

CIÓN SECA EN UN REFRIGERADOR A UNA TEMPERATURA DE HENOS DE CUATRO -­

GRADOS CENTÍGRADOS. F.STA PREPARACIÓN PUEDE RECONSTITUIRSE INMEDIAT~ 

MENTE ANTES DE USO. MEDIANTE LA ADICIÓN DE AGUA DESTILADA ESTÉRIL L.l 

BRE DE PIRÓGENOS. 

SIN EMBARGO, EL VALOR EN LA ACTUALIDAD DE ÉSTOS TRATAMIENTOS NO 

ESTA AL ALCANCE DE TODOS LOS PACIENTES HEMOFÍLICOS, 

AGENTES ANTIFIBRINOLÍTICOS. 

EL MECANISMO DE LA COAGULACIÓN QUE DEPENDE FINALMENTE DE LA FO! 

MACIÓN DE FIBRINAS, PROTEGE AL CUERPO CONTRA LA PÉRDIDA DE SANGRE A-

TRAVÉS DE LOS SISTEMAS. POR OTRA PARTE. ao ES CONVENIENTE DESDE 

LUEGO QUE LA FIBRINA SE DEPOSITE EH LOS VASOS SANGUÍNEOS. POR LO -
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. TANTO. EL SISTEMA FIBRINOLÍTICO PUEDE CONSIDERARSE QUE OPERA EN FOR­

HA PARALELA AL HECANISHO DE LA COAGULACIÓN. 

EXISTE PLASHINÓGENO EN EL PLASMA Y EN LOS TEJIDOS, SOBRE TODO -

EN FORMA HUY MANIFIESTA EN EL HUESO ALVEOLAR Y CUANDO ESTE ES ACTIVA 

DO FORMA LA PLASHINA, UNA ENZIMA PROTEOLÍTICA QUE PRODUCE FIBRINÓLI­

SIS. EN EL ESTADO KORMAL HAY UN EQUILIBRIO ENTRE ÉSTOS DOS PROCE-­

SOS QUE MANTIENEN LA PERMEABILIDAD DE LOS VASOS. 

LA ACTIVIDAD FIBRlNOLÍTlCA EXCESIVA POR SÍ MISMA PUEDE PRODUCIR 

HEMORRAGIA GRAVE Y EN RARAS OCASIONES SE llA DESCRITO HEMORRAGIA DEN-

TAL POR ESTA CAUSA. NO OBSTANTE, LA FIBRINÓLISIS SOLA ES UNA CAUSA 

HUY COHÚN DE SANGRADO EXCESIVO, PERO EN CASOS EN LOS QUE EL MECANIS­

MO DE LA COAGULACIÓN ES DEFECTUOSA, COMO EN LA llEHOFILIA, LA f'IDRINQ 

LISIS AÚN DE GRADO MÍNIMO EXACERBA EL PROBLEMA AL DISOLVER EL PEQUE­

RO COÁGULO QUE SE PUEDE FORMAR. 

EL ÁCIDO EPSILÓNAHINO CAPROICO (EACA, EPSIKAPRON) Y EL ÁCIDO 

TRANEXÁHICO (CICLOXAPRON), SON AGENTES ANTIFIBRINOI.ÍTICOS SINTÉTICOS 

QUE ACTÚAN COMO INHIBIDORES DE LA ACTIVACIÓN DEL PLASMINÓGENO, SE­

HA UTILIZADO EACA SOLO CON ÉXITO PA.RA EL CONTROL DE LA HEMORRAGIA -­

CONSECUTIVA A EXTRACCIONES DENTALES EN PACIENTES llEMOFÍLICOS, PERO -

POR SI SOLO ES INADECUADO PARA EL TRATAMIENTO DE LOS CASOS MÁS GRA-­

VES EN LOS QUE TAHBIÉN DEBE ADHINISTRARSE EL f'ACTOR A!rtTlllEMOf'ÍLICO, 

EN MUCHOS CENTROS SE UTILIZAN ÁCIDOS TRANEXÁMICOS JUNTO CON --­

FACTOR ANTIHEHOFÍLICO PARA EXTRACCIONES DENTALES EN PACIENTES HEHOFÍ 

LICOS CON OBJETO DE REDUCIR LA CANTIDAD DE CRIOPRECIPITADO O FACTOR­

VII QUE TIENE QUE ADHINISTRARSE. 
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ANALGÉSICOS. 

NO HAY RAZÓN POR LA QUE UN llEHOFÍLICO TRATADO ADECUADAMENTE DE­

BA TENER HÁS DOLOR DESPUÉS DE UNA EXTRACCIÓN DENTAL QUE CUALQUIER 

OTRA PERSONA, PERO CUANDO APARECE EL DOLOR ES IHPORTANTE RECORDAR 

QUE LOS SALICILATOS ALTERAN HÁS LA llEHOSTASIS . .\L INTERFERIR LA AGRA-

GACIÓN DE PLAQUETAS. POR LO TANTO, NO DEBES ADMINISTRARSE ANALGtSl 

CDS QUE CONTENGAN ASPIRINA A PACIENTES CON HEMOFILIA, O EN CUALQUIER 

OTRO TRASTORNO QUE SE CARACTERICE POR TENDENCIAS llEHORRÁGICAS. UNA 

ALTERNATIVA APROPIADA A LA ASPIRINA ES EL P.\RACETAHOL, CON O SIN Dl­

llIDRO CODEÍNA. 

TRATAMIENTO DE PACIENTES QUE ESTÁN RECIBIENDO ANTICOAGULANTES. 

ÉSTOS SE ADHINISTRAN A LOS PACIENTES QUE llAN TENIDO UN INFARTO­

HIOCÁRDICO O AQUEi.LOS QUE llAN SIDO SOMETIDOS A INSERCIÓN DE VÁLVULAS 

CARDIACAS PROTÉSICAS. LOS ANTICOAGULANTES COMO LAS CUMARINAS INllI-

BEN LA PRODUCCIÓN DE PROTROMBINA Y AL OBSTACULIZAR EL HECANISHO DE -

LA COAGULACIÓN PUEDEN PRODUCIR SANGRADO EXCESIVO DESPUÉS DE LESIONES 

O HEMORRAGIA ESPONTANEA, 

SIEMPRE DEBE CONTROLARSE EL TRATAMIENTO ANTICOAGULANTE CON PRU§ 

BAS DE LABORATORIO. NO DEBEN SUSPENDERSE LOS ANTICOAGULANTES ANTES 

DE LAS EXTRACCIONES Y TAMPOCO DEBE ADMINISTRARSE VITAMINA ~; CUAL--­

QUIERA DE ÉSTOS DOS MEDICAMENTOS PUEDE ACDMPARARSE DE UNA MAYOR TEN­

DENCIA A LA TROMBOSIS. 

HEDIDAS LOCALES. 

PUEDE TENERSE CUIDADO DURANTE LAS EXTRACCIONES PARA REDUCIR AL-
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MÍNIHO EL TRAUHATISHO. CADA VEZ DEBEN EXTRAERSE POCOS DIENTES, ---

PROCURANDO DARAR HINIHAHENTE EL HUESO ALVEOLAR Y APRETANDO FIRHEHEN-

TE ENTRE SÍ LOS BORDES DE LA CAVIDAD. UN AGENTE HEHOSTÁTICO ABSOR-

BIBLE COHO EL SURCICEL PUEDE COLOCARSE EN UNA CAPA DELGADA EN LA PA! 

TE SUPERFICIAL DE LA CAVIDAD Y SUTURARSE LOS BORDES SIN TENSIÓN PARA 

MANTENER EL APÓSITO EN SU LUGAR. 
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CAPÍTULO III 

ENFERMEDADES DE LA MUCOSA ORAL. 

ENFERMEDADES POR VIRUS, 

GINGIVOSTOMATITIS HERPÉTICA AGUDA.(HERPES LABIAL). 

LAS INFECCIONES ltERPÁTICAS DE LA BOCA PUEDEN SER PRIMARIAS O -

SECUNDARIAS. 

DESPUÉS DE LA INi'"ECClÓN PRIMARIA SE ESTIMA QUE CERCA DEL 30% -

DE LOS PACIENTES ESTÁN SUJETOS A INFECCIONES RECURRENTES. ÉSTAS -

RECURRENCIAS NO AFECTAN A l.A PARTE INTERIOR DE LA DOCA, SINO QUE ---AFECTAN A LA PIEL QUE RODEA LOS LABIOS. 

EL ESTADO SE CONOCE COHO ÚLCERAS l'OR FRIO O VESÍCULAS FEBRii.ES 

LAS RECURRENCIAS DEL HERPES LABIAL SON DESENCADENADAS POR ALTERAClQ 

NES COMO EL RESFRIADO COMÚN, FIEBRE, EXPOSICIÓN A LA BRISA DEL HAR­

y A LA LUZ SOLAR, MENSTRUACIÓN, ALTERACIONES EMOCIONALES, lRRlTA--­

CtÓN LOCAL Y PROBABLEMENTE OTROS FACTORES. 

HAY PRUEBAS DE QUE DESPUÉS DE LA INFECCIÓN PJl.IHARIA EL VIRUS -

SE MANTIENE EN FORMA LATENTE EN LOS GANGLIOS TRIGÉMINOS Y ES Jl.EACT1 

VADO POR ALGUNO DE LOS FACTORES MENCIONADOS. LOS ANTICUERPOS MEU-

TRALIZANTES SE PRODUCEN EN RESPUESTA A LA INFECCIÓN PRIMARIA, PERO­

NO PROTEGEN CONTRA LAS RECURRENCIAS, 

UNA VEZ QUE EL VIRUS HA SIDO REACTIVADO LOS CAMBIOS CLÍNICOS -
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SIGUEN UN PATRÓN UNIFORHE. HAY SENSACIÓN DE ESCOZOR O QUEHADURA EN 

EL SITIO DEL ATAQUE EL CUAL PUEDE PRESENTAR ENROJECIHIENTO. EN EL-

TÉRMINO DE UNA O DOS HORAS OCURRE LA APARICIÓN DE UN RACIMO DE VESÍ­

CULAS QUE A HENUDO AUMENTAN DE TAHAAO, SE UNEN Y PRESENTAN EIUDA---­

CIÓM. 

DESPUÉS DE 2 b 3 DÍAS LAS VESÍCULAS SE ROMPEN, LA ZONA DENUDADA 

FORMA UNA COSTRA PERO PUEDEN APARECER NUEVAS VESÍCULAS DUIAITE UNO O 

DOS DÍAS, 

LAS VESÍCULAS SUELEN FORMARSE P.N RACIMOS EN SITIOS A LO LARGO-­

DE LA UNIÓN HUCOCUTÁNEA ENTRE LA PIEL Y EL LABIO PERO TAMBIÉN PUEDEN 

AFECTAR AL LABIO SUPERIOR, ENTRE EL BORDE VERHELLÓN Y LAS VENTANAS -

DE LA NARÍZ. LAS VESÍCULAS SE ENCOSTRAN Y POR LO GENERAL SE CURAN-

SIN DEJAR CICATRIZACIÓN, TODO EL CICLO PUEDE Dil.ATAR HASTA 10 DÍAS 

SE LOCALIZAN COHUNMENTE EN LA MUCOSA BUCAL Y DE LOS LABIOS, 

MANIFESTACIONES CLÍNICAS.- PRESENCIA DE VESÍCULAS LABIALES QUE­

SE ROMPEN Y FORHAN COSTRA Y VESÍCULAS INTRABUCALES QUE SE ULCERAN; -

HUY DOLOROSAS A LA PRESIÓN; GINGIVITIS AGUDA, FIEBRE, MALESTAR GENE­

RAL, HAL OLOR Y LINFADENOPATÍA CERVICAL, SE PRESENTA EN LOS NIROS P! 

QUE~OS Y MAYORES. 

TRATAMIENTO DE LA GINGIVITIS HERPÁTICA. 

ESTE DEBE APLICARSE TAN PRONTO COMO SE PERCIBA LA SENSACIÓN 

PRELIMINAR DE ESCOZOR O QUEMADURA. 

PUEDE APLICARSE SOLUCIÓN DE IDOXURIDINA AL IGUAL QUE PARA LA I! 
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FECCIÓN PRIMARIA. 

OTRA ALTERNATIVA ES EL USO DE CREMA DE llIDRDCORTISONA. ESTA-

TAMBIÉN DEBE APLICARSE AL PRINCIPIO DE LOS SÍNTOMAS PREMONITORIOS Y 

NO ES EFICAZ MÁS TARDF.. 

SE HAN DESCRITO RECURRENCIAS INTRAORALES DE HERPES SIHPLE. 

SIGUEN LAS HISHAS SECUENCIAS PERO SON HUCHO HÁS RESTRINGIDAS Y LAS­

RECURRENCIAS NO PARECEN CONTINUAR POR AROS COHO EN EL CASO DEL HER-

PES LABIAL, ÉSTAS RECURRENCIAS INTRAORALES SON EXTRAORDINARlAHEN-

TE RARAS Y EL DIAGNÓSTICO PUF.DE DEPENDP.R DE LA DETECCIÓN DE CÉLULAS 

DARADAS POR LOS VIRUS EN LOS FROTIS. 

HERPANGINA. 

TRASTORNO LEVE CAUSAOO POR CUALQUIERA DE LOS OCHO TIPOS DIFE-­

RENTES DE LOS VIRUS COXSAKIE DEL GRUPO A QUE SE CARACTERIZA POR FI] 

BRE, ANOREXIA, DISFAGIA, Y PÁPUl.AS COLOR PERLA, RODEADAS POR UNA A,!! 

REOLA ROJA EN LA FARINGE, UVULA, PALADAR Y AHÍGrALAS O LENGUA. 

LOCALIZACIÓN COHÚN.- HllCOSA BUCAL, FARINGE, LENGUA. 

DATOS CLÍN lCOS. 

APARICIÓN SÚBITA DE FIEBRE, DOLOR DE GARGANTA Y VESÍCULAS ORO­

FARÍNGEAS POR LO COMÚN EN NIROS MEMORES DE 4 AROS, EN LOS MISES DE­

VERANO; ENROJECIMIENTO Y VESICULAS FARÍNGEAS DIFUSAS, DE COLIR BLA! 

CD-GRISÁCEO, RODEADAS POR UNA AUREOLA ROJA; LAS VESÍCULAS CRECEN Y­

SE ULCERÁN. 
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. TRATAMIENTO,- ES ASINTOMÁTICO, CON EXCEPCIÓN DE LA MIOCARDITIS,-

TODOS LOS SÍNDROMES CAUSADOS POR LOS COXSACKIEVIRUS SON BENIGNOS Y CU-­

RAN ESPONTÁNEAMENTE, 

ENFERMEDAD DE LOS PIES, MANOS Y BOCA, 

ESTA ES UNA INFECCIÓN VIRAL, LEVE COHÚN QUE A MENUDO PRODUCE EPID~ 

HIAS MENORES EN LOS NIAOS DE EDAD ESCOLAR. SE CARACTERIZA POR ULCERA-

CIÓN DE LA BOCA Y UN EXANTEMA VESICULAR F.N LAS EXTREHIDADES, 

PATOLOGÍA,- ES CAUSADA POR CEPAS A DE VIRUS COXSAIIE. 

TE INFECCIOSA Y EL PERÍODO DE INCUBACIÓN PROBADLEHENTE ES DE J q 10 --­

DÍAS, 

MANIFESTACIONES CLÍNICAS.- LA ESTOMATITIS CONSISTE EN PEQUEÑAS ÚL­

CERAS DIFUSAS QUE SON MUCHO HENOS DOLOROSAS QUE LAS DEL HERPES SIMPLE, 

LAS PRINCIPALES CARACTERÍSTICAS QUE DIFIEREN A ESTA ENFERMEDAD DE­

LA ESTOMATITIS HERPÉTICA ES QUE LA ENFERMEDAD DE PIES, MANOS Y BOCA PRg 

SENTA UN CUADRO HENOS SEVERO EN TODOS LOS ASPECTOS HENCIONADOS ANTERIO! 

MENTE EN EL HERPES SIMPLE, 

NO HAY TRATAMIENTO ESPECÍFICO. 

HEIPES ZOSTEI DEL NERVIO TRICÉHINO, 

!STA ES UNA INFECCIÓN VIRAL QUE SE CAIACTEIIZA POI 90LOR INTENSO,­

EXANTEHA VESICILAR Y ESTOMATITIS EN LA ZONA EN LA QUE SE DISTRIBUYE EL­

NERVIO SENSORIAL. 

PATOLOGÍA.- EL VIRUS ZOSTER DE LA VARICELA PRODUCE LA VARICELA Y -
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EL HERPES ZOSTER. ÉSTOS REPRESENTAN DIFERENTES TIPOS DE RESPUESTA 

PROBABLEHENTE DETERHlNADA POR LOS HECANISHOS INHUNITARIOS. LA VA-

RICELA AFECTA PRINCIPALHENTE A NIROS Y EL ZOSTER AFECTA PRINCIPAL-­

HENTE A ADULTOS. 

EL VIRUS DEL ZOSTER PRODUCE LESIONES EPITELIALES SIHILARES A -

LAS DEL HERPES SIMPLE, PERO ADEHÁS PRODUCE INFLAMACIÓN AGUDA DEL 

GANGLIO DE LA RAÍZ POSTERIOR DE LOS NERVIOS AFECTADOS. ESTO DA L!! 

GAR A DOLOR GRAVE CARACTERÍSTICO DE LA ENFERMEDAD Y QUE A VECES SE­

ACOHPARA DE LA LESIÓN PERHANENTE CON ALTERACIÓN RESIDUAL DE LA SEN­

SACIÓN DE DICHA ZONA. 

HANIFESTACIONES CLÍNICAS.- El. PRIMER SIGNO ES DOLOR E IRRITA-­

CIÓN O HIPERSENSIBILIDAD EN LA ZONA DE LA PIEL CORRESPONDIENTE A --

LOS NERVIOS AFECTADOS: MALESTAR Y FIEBRE. EL DOLOR DE MANERA CA--

RACTERÍSTICA ES INTENSO Y PUEDE SER COMPLETAMENTE INDISTINGUIBLE DE 

LA ODONTOLOGÍA. DESPuÍ:s DE UNOS DÍAS APARECEN VESÍCULAS A UN LADO 

DE LA CARA Y DENTRO DE LA BOCA HASTA LA LÍNEA MEDIA, LOS GANGLIOS 

LINFÁTICOS REGIONALES F.STÁN CRECIDOS Y DOLOROSOS, EL DOLOR CONTI­

NÚA HASTA QUE l.AS J.ESIONES SE ENCOSTRAN Y COMIENZAN A ALIVIARSE, 

LA INFECCIÓN SECUNDARIA PUEDE PRODUCIR SUPURACIÓN Y CICATRIZACIÓN -

DE LA PIEL. EL HERPES ZOSTER ES UNA CAUSA RARA DE ESTO"ATITIS PE-

RO LAS MANIFESTACIONES CLÍNICAS SON HUY CARACTERÍSTICAS. 

EL HECHO DE QUE LOS PACIENTES A MENUDO NO PUEDEN DISTINGUIR EL 

DOLOR DEL ZOSTER TRIGÉHINO DE UNA ODONTOLOGÍA CON FRECUENCIA HA DA-

no LUGAR A QUE SE SOLICITE LA EXTRACCIÓN DE UN DIENTE. CUANDO ES-

TO SE HACE, EL EXANTEMA SIGUE SU CURSO NORHAL Y ESTO HA DADO LA 
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IDEA ERRÓNEA DE QUE LAS EXTRACCIONES DENTALES PUEDEN PRECIPJTAR zo~ 

TER FACIAL. 

LAS HANIFESTACJONES CARACTERÍSTICAS QUE DISTINGUEN A UN HERPES 

ZOSTER DEL HERPES SIHPLE Y OTROS TIPOS DE ESTOHATITIS SO!I LAS Sl--­

GUIENTES: 

1.- DOLOR INTENSO QUE PRODUCE AL EXANTEHA. 

2.- EXANTEMA FACIAL QUE ACOMPAAA A LA ESTOMATITIS. 

3.- LOCALIZACIÓN DE LAS LESIONES A UN LADO Y DENTRO DE LA DIS­

TRIBUCIÓN DE LA SEGUNDA Y TERCERA DIVlSlONES DEL NERVIO -­

TRIGÉMHIO. 

TRATAMIENTO. 

TAMBIÉN RESPONDE 'EN CIERTO GRADO AL USO DE IDOXURIDINA EN APL! 

CACIÓN LOCAL, Y llAY PRUEBAS DE QUE ESTA AYUDA A At.JVIAR EL DOLOR Y­

A LA VEZ APRESURA LA CURACIÓN. LOS ANALGÉSICOS TAMBIÉN SUELEN SER 

NECESARIOS Y EL PACIENTE DEBE PERMANECER EN CAMA HASTA QUE LAS LE-­

SIONES HAYAN CURADO Y LOS SÍNTOMAS llAYA~ DESAPARECIDO. 

SÍNDROHE DE INMUNODEFICIENCJA ADQUIRIDA (SIDA) 

SE IDENTIFICÓ HACE CUATRO AAOS, ESTE TRASTORNO SE CARACTERI-

ZA POR NEUMONÍA. FIEBRE, MALESTAR, ANOREXIA, PÉRDIDA DE PESO Y LIN­

FADENOPATIA RELACIONADA CON DIVERSOS AGENTES INFECCIOSOS OPORTUNIS­

TAS QUE INCLUYEN CITOMEGALOVIRUS, VIRUS DEL HERPES. PNEUHOCYSTIS Y­

HONGOS. 

ES CAUSADO POR INFECCIÓN CON UN RETROVIRUS CONOCIDO POR TRES -

--
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NOMBRES: llTLV -111, ARV o LAV, 

UN PRODLE~A CONCOMITANTE A LA ENFERMEDAD ES UNA FRECUENCIA NO-

TABLEMF.NTE AUME~TADA DE SARCOMA XAPOSI, LAS POBLACIONES CON MAYOR 

RIESGO PARA CONTRAER LA ENFERMEDAD SON: HOMOSEXUALES, TOXICÓMANOS-­

QUE SE INYECTAS DROGAS POR VÍA INTRAVENOSA, llEMOFÍLICOS QUE FRECUE!!, 

TEMENTE RECIBEN PRODUCTOS SANGUÍNEOS, LAS PRUEBAS INMUNOLÓGICAS -

REVELAN UNA DEFICIENCIA GRAVE DE LA FUNCIÓN Y EL NÚMERO DE LOS LIN­

FOCITOS T, CON POCAS ALTERACIONES EN LA FUNCIÓN Y EL NÚMERO DE LIN-

FOCITOS B. CON FRECUENCIA LOS PACIENTES SON ALÉRGICOS, 

ADEMÁS, LAS PRUEBAS IN VITRO DI:: l.A FUNCIÓN DE LA CÉLULA T EN -

SANGRE PERIFÉRICA, POR EJEMPLO, LAS RESPUESTAS PROLIFERATIVAS A Lo$ 

ANTÍGENOS Y LOS HITÓGt:NOS ESTÁN NOTABLEHF.NTE RF.DUCIDAS O AUSENTES. 

LA CUENTA l.INi''OCITARJA ABSOLUTA ESTÁ INTENSAMENTE DISMINUIDA Y LA -

RELACIÓN DE CÉLULAS T COLABORADORAS o CÉLULAS T SUPRESORAS CITOTóxi 

CAS ESTÁ CONSIDERABLEMENTE MÁS REDUCIDAS DE LO NORMAL. 

EL VIRUS CAUSAL SE TRANSMITE POR CONTACTO SEXUAL O VÍA INTRAV! 

NOSA, INCLUYENDO TRANSFUSIONES DE SANGRE, 

PARA PROVOCAR LA ENFERMEDAD, ES PRECISO QUE ENTRE EN EL TORRE! 

TE CIRCULATOllO UNA CANTIDAD CONSIDERABLE DE ESTE VIRUS. 

LA ENFEIMl!DAD ES HORTAL EN UNA PROPORCIÓN ALTA DE "LAS VICTIMAS 

EN ESPECIAL EN QUIENES PADECEN SARCOMA DE KAPOSI. 

NO SE DISPONE DE TRATAMIENTO O INMUNIZACIÓN EFICAZ. 

SARCOMA DE lAPOSI. 



HASTA HACE POCO, EN EE.UU. ESTA LESIÓN CUTÁNEA HALIGNA ERA PO-

CO'COHÚN. SE OBSERVABA CON MAYOR FRECUENCIA EN llOHBRES DE RAZA 

BLANCA, ANCIANOS, 

ERA HORTAL. 

TENÍA UN CURSO CLÍNICO CRÓNICO Y RARAS VECES 

EL SARCOHA DE KAPOSI OCURRE ~N FORHA ENDÉMICA EN UNA FORHA POR 

LO GENERAL AGRESIVA EN JÓVENES NEGROS DEL AFRICA ECUATORIAL, PERO -

ES RARO EN NEGROS NORTEAMERICANOS, EN LOS ÚLTIHOS AROS, BROTES -­

EPIDÉMICOS DE SARCOMA DE KAPOSI SE HAN ENCONTRADO EN DIVERSAS GRAN-

DES CIUDADES NORTEAMERICANAS, Y EL PADECIMIENTO HA AFECTADO DE HANg 

RA PREDOMINANTEMENTE A llOHDRES llOHOSEXUALES. EL SARCOMA DE KAPOSI 

DISEMINADO EN llOHOSEXUALES RECURRE COMO UNA CARACTERÍSTICA DEL SÍN­

DROME DE INMUNODEFICIENCIA ADQUIRIDA. 

TAHDIEN SE llA OBSERVADO LA ENFERMEDAD EN TOXIC0HANOS, PACIENTES 

QUE HAN RECIBIDO MÚLTIPLES TRANSFUSIONES Y EXCEPCIONALMENTE EN ----

OTROS, HUCHOS PACIENTES TIENEN INFECCIONES CONCOMITANTES GRAVES, 

COHO INFECCIÓN POR CITOHEGALOVIRUS, NEUMONÍA POR l'NEUHOC\'TIS CARI-­

NIC, TOXOPLASHOSIS, HERPES SIMPLE RECURRENTE, EN ENFERMEDADES VENÉ­

REAS, OTRAS INFECCIONES Y CÁNCER. 

LA PRESENCIA DE FIEBRE, ADENOPATÍAS Y HOl.ESTIAS GASTROINTESTI­

NALES ,\COMPARADAS DE PLACAS O NÓDULOS DE COLOR ROJO VIOLETA U 085-­

CURO EN SUPERFICIES CUTÁNEAS O MUCOSAS, DEBE HACER PENSAR AL CLÍ--­

NICO EN LA POSIBILIDAD DE LA ENFERMEDAD. 

LAS MANIFESTACIONES CLÍNICAS DEL SIDA Y SARCOMA DE lAPOSI EN -

CAVIDAD ORAL SON: 
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LEUCOPLASIA PILOSA DE CAVIDAD ORAL, CANDIDIASIS ORAL Y ESOFÁGI­

CA, HERPES SIHPLE LABIAL O CUALQUIER FORHA DE ESTOMATITIS POR INFEC­

CIONES OPORTUNISTAS. 

HASTA LA FECHA, EL VIRUS DEL SIDA, EN CONCENTRACIONES ELEVADAS, 

SOLO SE HA ENCONTRADO EN LA SANGRE Y EN EL SEMEN: Y, EN CASOS RAROS, 

TAMBIÉN EN LA SALIVA Y EN LAS LÁGRIMAS, PERO EN CONCENTRACIONES HÁS­

BAJAS. 

TEÓRICAMENTE ES POSIBLE QUE EL VIRUS ESTÉ EN LA SALIVA DE UNA -

PERSONA Y PENETRE EN LA CIRCULACIÓN Ot-: LA OTRA, POR UNA llERIDA O UL­

CERACIÓN EN J.A BOCA. 

INFECCIONES POR CANDIDA ALBtCANS. 

EL TtPO DE INFECCIÓN CANDIDÁSJCA, MEJOR CONOCIDO COMO ALGODON-­

ClLLO, OBSERVÁNDOSE FORMAS AGUDAS Y CRÓNICAS DE ESTA INFECCIÓN Y LA-

llOCA ES UNO DE LOS SITIOS MÁS COMUNHENTE AFECTADOS, ADEMÁS DE t.AS-

INFECCIONES SUPERFICIALES TAHlllÉN PUEor: PRODUCIR INFECCIONES GENERA­

LES. SON DE GRAl't IMPORTANCIA EN LA ,\CTUALlDAD DEBIDO A su ¡.·aecUEN­

CIA COHO COMPLICACIÓN DE CIERTOS TIPOS DE TRATAHIENTO HEDlCAHENTOSO, 

PRINCIPALMENTE EN PACIENTES JNHUNOSUPRIHlDOS, PACIENTES CON LEUCEMIA 

AGUDA QUE ESTÁN RECIBIENDO DROGAS CITOTÓXJCAS. 

HICOLOGÍA. 

CANDIDA ALBICANS ES UN HONGO LEVADURIFORHE INTENSAMENTE GRAHPO-

StTIVO, EXISTE EN FORMAS DE CELULAS MICÓTICAS QUE SE PRODUCEN HE--

DIANTE GEHACION Y EN LOS TEJIDOS ESPECIALMENTE FORMAN llIFAS QUE tNV.! 
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DEN A LAS CÉLULAS EPITELIALES. PUEDEN OBSERVARSE EN GRANDES CANTI-

DADES, EN FROTIS DJRECTOS DE LESIONES COMO ALGODONCJLLO Y TAMBIÉN EN 

CORTES DE TEJJDOS INFECTADOS. 

CANDIDA ALBICANS SE ENCUENTRA COHO COHENSAL HASTA EN UN 40% DE-

BOCAS NORMALES. EL HONGO PUEDE PRODUCIR ENFERHEDAD EN PACIENTES C!! 

YA RESISTENCIA SE llAl.LA DISMINUIDA O CUANDO llAY ALGÚN FACTOR LOCAL,­

COHO EL USO DE PRÓTESIS DENTALES, QUE AYUDE Al. ESTAHLECIHIENTO DE LA 

INFECCIÓN, ES RESISTENTE A LOS ANTIBIÓTICOS COMUNHENTE UTILIZADOS, 

COMO LA TETRACICLlNA, PUEDEN FOMENTAR LA l'ROLil-"ERACIÚN DE ÉSTOS ORG~ 

NISHOS, 

TIPOS CLÍNICOS DE CANDIDIASIS. 

LAS INFECCIONES DE LA MUCOSA SE CARACTERIZAN POR LA PROLIFERA--

CIÓN DE PLACA DEBIDO A LA ABUNDANCIA DE Tt-:JtDO EPITELIAL. LAS PRll! 

CIPALES FORMAS QUE SON DIFERENTES TANTO DESDE EL PUNTO DE VISTA CLÍ­

NICO COMO HISTOLÓGICO, SON LAS SIGUIENTES: 

CANDIDIASIS ORAL ACUDA, 

(ALGODONCILLO). 

ESTA INFECCIÓN AGUDA POR CANDJDA ALBICANS SE C,\RACTERIZA POR LA 

APARICION DE PLACAS BLANDAS DE COLOR AMARILLENTO CREMOSO QUE SE FOR-

HAN EN LA SUPERFICIE DE LA MUCOSA ORAL, ES RELATIVAMENTE COMÚN EN-

EL RECIÉN NAC[DO y EN PACIENTES CON ENFERMEDADES DEBILITA~·rEs. TAt!. 

BIÉN SE OBSERVA EN ADULTOS POR LO DEMÁS SALUDABLES. PUDIENDO SER Y 

UNA COMPLICACIÓN DEL TRATAMIENTO CON ANTIBIÓTICOS, PARTJCULARHP.NTE -

CON TETRACICLINAS. EN ÉSTAS CIRCUNSTANCIAS EL HONGO PUEDE PHOLIFE-
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RAR COHO RESULTADO DE LA DESTRUCCIÓN DE GRAN NÚMERO DE BACTERIAS COH 

PETITIVAS. LOS MEDICAMENTOS COHO LOS CORTICOSTERDIDES TAMBIÉN FO-· 

MENTAN EL DESARROLLO DE INFECCIÓN CANDIDIÁSICA Y HUCHOS PACIENTES, -

SOBRE TODO LOS LEUCÉMICOS, POR LO GENERAL ESTÁN RECIBIENDO ANTIBIÓT! 

CDS Y CORTICOSTERDIDES EN FORMA SIMULTÁNEA. 

PATOLOGÍA. 

LAS PLACAS SE DEBEN A LA INVASIÓN DE LA SUPERFICIE POR CANDIDA­

ALBICANS Y LA PROLIFERACIÓN DEL EPITELIO, SUPERFICIAL, QUE FORMA UNA 

PLACA GRUESA. LA Pl.ACA ESTÁ INFILTRADA POR EDEMA lNFl.AHATORIO Y -· 
' 

LEUCOCITOS A TAL GRADO QUE LAS CÉLULAS EPITELIALES SE SEPARAN ENTRE­

SÍ. PROVOCANDO CON ESTO LA FORMACIÓN DE UNA PLACA 81.ANDA, FR!ABLE­

y FACILHENTE SI-: DESPRENDEN DE LA MUCOSA SUBYACENTE. 

HANJFESTACJONES CLÍNICAS. 

LAS PLACAS SUPERPJCIALES SON BLANDAS Y DE COLOR AMARILLENTO CR]l. 

HOSO Y SE OBSERVAN EN SITIOS COMO LA MUCOSA BUCAL O EL PALADAR BLAN­

DO. LAS LESIONES VARÍAN DESDE l'I-:QUE~OS PUN'Í'OS HASTA PLACAS CONFLU-

ENTES QUE CUBREN UN,\ ZONA AMPLIA. UNA IJE LAS CARACTERÍSTICAS ES --

QUE SE DESPRENDEN DEJANDO UNA ZONA ROJA DE MUCOSA. 

1.os SÍNTOMAS SUELEN SER LEVES E INCLUYEN MOLESTIAS COMO SEQUE--

DAD O ASPEREZA DE L1\ MUCOSA. LA EXTENSIÓN DE LA INFECCIÓN HACIA LA 

FARINGE PUEDE PRODUCIR FARINGITIS. 

EL DIAGNÓSTICO SE CONFIRMA FÁCILMENTE MEDIANTE UN PROTIS DE UNA 

DE ESTAS PLACAS. 
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ESTOMATITIS ACUDA POR ANTIBIÓTICOS. 

ES'rA PUEDE PRESENTARSE TRAS EL USO DE ANTIBIÓTICOS LOCALES EN -

FORMA DE TABLETAS O ENJUAGUES BUCALES PERO TAMBIÉN PUEDE OCURRIR DE~ 

PUÉS DEL USO PROLONGADO DE DOSIS ALTAS DE ANTIBIÓTICO DE AHPLIO ES-­

PECTRO COMO LA TETRACICLINA. 

DATOS CLÍNICOS, 

SE CARACTERIZA POR UNA MUCOSA ENROJECIDA, EDEMATOSA Y DOLOROSA-

A MENUDO CON ESTOHATITTS ANGULAR. LOS PUNTOS DE ALGODONCILLO PUE--

DEN SER EVIDENTES O SOLO SE PUEDEN ENCONTRAR EN SITIOS PROTEGIDOS -­

COMO EL SURCO BUCAL SUPERIOR. 

TRATAHIENTO,- TABLETAS DE NISTATINA DE 500 UNIDADES QUE SE DE--

JAN DISOLVER EN LA BOCA 3 VECES AL DÍA. TAMBIÉN SON EFICACES LAS -

TABLETAS DE ANFOTERACINA B. EL ALGODONCILLO EN LACTANTES PUEDE TRA 

TARSE MEDIANTE LA APLICACIÓN DE NISTATINA O ANFOTERACINA EN LA DOCA. 

CANDJDIASIS llIPERPLÁSICA CRÓNICA. 

(LEUCOl'LASIA CANDIDIASICA), 

SE OBSERVAN LAS MISMAS CARACTERÍSTICAS ESCENCIALES EN LA CANDI­

DIASIS llIPERPLASICA CRÓNICA QUE EN LA CANDIDIASIS ORAL AGUDA. LAS­

DIFERENCIAS SON SIMPLEMENTE LA INTENSIDAD DE LOS CAMBIOS RELACIONA--

DOS CON LA CRONICIDAD DE LA INFECCIÓN. LA PLACA CONSISTE EN UNA CA 

PA GRUESA DE EPITELIO PARAQUERATÓSICO INVADIDO POR llIFAS DE CANDIDA. 

LAS PLACAS DE LA LEUCOPLASIA CANDIDIÁSICA SON FIRMES, BLANQUEci 

NAS, DE ESPESOR Y CONTORNO IRREGULARES, TAMBIÉN SUELE OBSERVARSE -
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INFLAMACIÓN DE LA MUCOSA SUBYACENTE Y PERIFÉRICA. A DIFERENCIA DE-

LAS PLACAS DE CANDIADlASIS AGUDA ES QUE ESTAS LESIONES SON DURAS Y -

ADHERENTES NO PUDIÉNDOSE DESPRENDER AL TALLARSE. 

LOS SITIOS COMUNES DE AFECCIÓN SON LA MUCOSA BUCAL, SOBRE TODO­

POR DENTRO DE LAS COMISURAS LABIALES, El. DORSO DE LA LENGUA; EN OCA­

SIONES TAHBIÉN PUEDEN ESTAR AFECTADOS EL PALADAR Y OTROS SITIOS. 

ESTOMATITIS ANGULAR. 

LA ESTOMATITIS ANGULAR ES UN SIGNO CONOCIDO DE ANEHIA POR DEFJ­

CIENCIA DP. HIERRO, SJENIJO TAMBIÍ~N UNA HANIFESTACTÓN DE IHl'f.CCIÓN POR 

CANDJDlASIS ORAL. ES LA ÚNICA CARACTERÍSTICA COMÚN A TODOS [,OS TI-

ros DE CANDIDIASIS ORAL. 

EN LOS PACIENTES DENTALES LA ESTOMATITIS ANGULAR CON MAYOR FRE­

CUENCIA SE ASOCIA A ESTOMATITIS l'OR PRÓTESIS, PERO EN TODOS ÉSTOS l'A, 

CIENTES EN LOS QUE LA CANDJDIASIS F.S LA CAUSA DE LA ESTOMATITIS AHG!! 

LAR, P.L RESERVORIO DE LA INFECCIÓN ES EN LA BOCA Y ES LA INFECCIÓN -

INTRAORAL 1.0 QUE RCQUIERE TRAT,\!'llENTO, 

EN ¡.·ECUA HUY RECIENTE SE HA DF.HOSTRADO QUE LA ESTOMATITIS ANGU­

LAR EN ALGUNOS PACIENTES ES PRODUCIDA POR ESTAFILOCOCOS Y NO POR CA! 

DIDA Y DI-: AHÍ QUE SEA NECESARIO EL EXAMEN BACTERIOLÓGICO MEDIANTE UN 

FROTIS DE LA ZONA INFECTADA PARA ASEGURARSE DE QUE SE ADMINISTRE EL­

TRATAHIENTO ADECUADO, 

HANIFESTACIONES CLÍNICAS.- VARÍAN DESDE EL ENROJECIMIENTO EN -­

LOS ANGULOS DE t.A BOCA HASTA 1.A PRESENCIA DE FISURAS ULCERADAS Y EN-
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COSTRADAS. LA INFECCIÓN Y EL CAHBIO INFLAMATORIO PUEDEN DISMINUIR-

SE A LO LARGO DE LOS Pl.IEGUES DE LA PIEL, DE TAL MANERA QUE LA LE--­

SIÓN SE VUELVA HÁS EXTENSA Y NOTORIA. 

TRATAMIENTO. 

DEBE LLEVARSE A CABO EL ESTUDIO BACTERIOLÓGICO, CUANDO HAY l.!! 

FECCJÓN CANDIDIÁSICA DENTRO DE LA DOCA, ESTA DEBERA TRATARSE EN VEZ-

DE APl.ICAR AGENTES ANTIHICÓTICOS EN LOS ÁNGULOS DE LA DOCA, SI LA-

INFECCIÓN CANDIDIÁSICA INTRAORAL PUEDE ELIMINARSE, LA ESTOMATITIS -­

ANGULAR TAMBIÉN SE ALIVIARÁ, 

EN EL CASO DE INFECCIÓN ESTAFILOCÓCCICA UN MEDICAMENTO EFICAZ 1 -

ES EL UNGUENTO DE FUCIDINA, PERO TAHBIEN PUEDE SER NECESARIO TRATAR­

DE ELIMINAR EL TRANSPORTE NASAL DE ESTE HICROORGANISHO TRATANDO LA--

CAVIDAD NASAL EN FORHA SIMILAR, 

CUANDO SE PRESENTEN AMBAS SE DEBEN DE TRATAR CADA UNA CON SU H_li 

DICAHENTO ADECUADO. 

ESTOMATITIS POR PRÓTESIS DENTAL, 

PUEDE CONSIDERARSE POR LA PRÓTESIS DENTAL, PARA TODOS LOS FINES 

PRÁCTICOS, SOLO Sf. OBSERVAN POR DEBAJO DE UNA PRÓTESIS. LA INFE---

RIOR GENERALMENTE SE ADAPTA EN FORMA HENOS ESTRECHA Y CONTlNUAMENTE­

SE ESTÁ LEVANTANDO POR LOS MÚSCULOS DE LA MASTICACIÓN, LO CUAL PERHl 

TE QUE LA SALIVA FLUYA MÁS LIBREMENTE ENTRE LA PRÓTESIS DENTAL Y LA­

ZONA CUBIERTA POR LA MISMA. 

KANIFESTACIONES CLÍNICAS. 
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SUELE SER ASINTOMÁTICA. EL CAHBIO EN LA ESTOMATITIS POR PRÓ-

TESIS DENTAL ES UNA ZONA DF. ERITEMA BRILLANTE UNIFORME QUE EXACTA-­

MENTE CORRESPONDE Y ESTA PRECISAMENTE LI~ITADA POR LA ZONA DE LA H~ 

COSA CUBIERTA POR LA PRÓTESIS SUPERIOR, EN EL BORDE POSTERIOR DE-

LA PRÓTESIS SE OBSERVA UNA LÍNEA BIEN DEMARCADA ENTRE EL ENROJECI-­

HIENTO DE LA ESTOMATITIS POR LA PRÓTESIS Y LA PALIDEZ NORMAL DE LA-

MUCOSA, Et-.' CASOS HÁS GRAVES llAY EDEMA DE LA MUCOSA CUBIERTA POR -

LA PRÓTESIS SUPERIOR Y EL PALADAR l1RESEHTA IHllENTACIÓN A LO LARGO -

DE LA LÍNEA DEL BORDE POSTERIOR DE LA PRÓTESIS. 

ALGUNOS DE ÉSTOS PACIENTl~S SUFREN DE DEFICIE!\CIA DE HIERRO Y -

É5TA, DEBERÁ INVESTIGARSE MEDIANTE El, ESTUDIO JIEHATOLÓGICO, SOBRE -

TODO CUANDO llAY ESTOMATITIS ANGULAR, 

TRATAHIE!';TO. 

UNA VEZ QUE SE EST,\BLECE EL DI,\GNÓSTICO, DEBE TRATARSE ÉSTE M! 

DIANTE HEDIDAS ANTlHICÓTICAS ENÉRGICAS, PARA MEJORES RESULTADOS,-

ES COHVENIEl\TE QUE LOS PACIENTES DEJE~: DE UTILIZAR LA PRÓTESIS. 

DURA?ITE ESTE TIEMPO DEílF.. CllUPAR TAl\LETAS DE ~ISTATINA O ANFOTERACI­

NA POR LO MESOS TRES VECES AL DÍA. 

ESTOMATITIS AFTOSA. 

DESPUÉS DE LA CARIES Y LA EKFER~EDAD PERIODOHTAL ÉSTA ES LA Eli 

FERMEDAD HÁS COHÍ!tl DE LA BOCA Y CIERT AHE~lTE LA QUE MÁS AFECTA A LA­

HUCOSA ORAL. 

LA MAnIFESTACIÓN CARACTt:RÍSTICA DE LA ENFERMEDAD ES LA PRESE?l-
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CIA DE ÚLCERAS SUPERFICIALES DOLOROSAS QUE RECURREN A INTERVALOS -­

MÁS O HENOS REGULARES. 

LAS AFTAS RECURRENTES TIE~EN UNA SEHEJAtlZA surERFICIAL CON LAS 

ÚLCERAS DEL HERPES SIMPLES PERO NO llAY PRULBAS Df. QUE ESTÉ ALGÚN 

ALGUN OTRO VIRUS. DE CUANDO EN CUANDO SE llA ATRIBUIDO LA CAUSA A-

OTROS HICROORGANISHOS INFECTANTES COHO STREPTOCOCUS SANGUIS Y FOR--

HAS L. t.OS MICROORGANISMOS PUEDt:N EJERCER UN EFECTO DIRECTO O IN-

DIRECTO AL PRECIPITAR ULCERACIÓN O JNFECTAR E:l FORMA SECUNDARIA LAS 

ÚLCERAS. PERO NO EXISTEN l'RUEBAS QUE FUNDAMENTEN LA INFLUENCIA DE -

ALGUNOS DE és1·os HICROORGAN ISHOS. 

EL l'RIMER SÍN1'0H.\ DE UNA DE ÉSTAS ÚLCERAS SUELE SER UNA SENSA­

CIÓN DE PICAZÓN AGUDA, COHO SI LA CERDA DE UN CEPILLO DENTAL SE HU-

B1ERA QUEDADO ATRAPADA EN LA HUCOSA 1 POR HUCHO TIEMPO ESTE TRAS--

TORNO SE llA ATRIBUIDO A ALTERACIONES llO!UIO!IALES. EN BASE AL llECllO -

DE QUE ALGUNAS MUJERES TlEt•EN SUS ÚLCERAS DURANTE EL PERÍODO MENS--

TRUAL Y ALGUNAS TIENEN REMISIONES DURANTE EL EHBARAZO, SE HA Afl.!i 

HADO QUE LA ADM!NISTRACI(JN DE ESTRÓGENO A ~STOS PACIENTJ:s PUEDE SER 

BESÉFICA. PERO LOS RESULTADOS NO llAN SIDO HUY' cot:VI~CENTES. 

ASPECTOS 1 tH!USOLÓG ICOS, 

SE llA SUGERIDO Ql!E LA ALERGIA ES UNA CAUSA DE ÉSTA ENFERMEDAD. 

PERO NO HAY' PRUEBA DE QUE LOS ANTICUERPOS REAGÍNICOS (IGt) JUEGUEH­

UN PAPEL EN LA ESTOMATITIS AFTOSA, 

TAMBIÉN SE llA RECURRIDO A LOS CAMBIOS llISTOLÓGICOS EN ÉSTAS Ú,b 

CERAS PARA APOYAR LA HIPÓTESIS DE QUE ÉSTA ES UNA REACCIÓ!l MEDIADA-
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DA POR CÉLULAS, ES DECIR REACCIÓN DE JIIPERSESSIUILIDAD RETAP.DADA, -

NO OBSTANTE SON DIFÍCILES DE FUNDAMENTAR, 

LO QUE SE PUEDE DECIR ES QUE LA IMPORTANCIA CLÍNICA DE L,\S --­

ANORMALIDADES INMUNITARIAS EN LA ESTOHATI'fIS AFTOSA AÚN NO SE llA E§. 

TABLECIDO, TODAVÍA NO SE !IA DILUCIDADO SI ALGUNO DE TALES HECANI§. 

MOS PARTICIPAN EN LA PATOGÉNESIS DE ÉSTA ENFERMEDAD. 

ENFERMEDADES GASTROINTESTINALES Y llEHATOl.ÓGICAS. 

EN LO PASADO SE llA CONSIDERADO QUE LA ENFERMEDAD GASTROINTEST! 

NAL TIENE UNA INFLIJENCJ A INPORTANTE SOBRE LA F.STOMATITIS AFTOSA. 

SIN EMBARGO, CUANDO HUCllO HABRÁ UNA RELACIÓN INDIRECTA, PEP.0 PARECE 

QUE EN ALGUNOS PACIENTES PUEDE INFLUIR DE ALGUNA MANERA LAS ESFERHli 

DADES GASTROINTESTI!IALES QUE DAN LUGAR A ANORMALIDADES llE!ofATOLÓGICAS 

ASÍ PUES, SE HA ENCOSTRADO QUE ENTRE 10 Y 15% DE LOS PACIENTES TIE­

NEN ENFEIUIEDADES llEHATOLÓGICAS, PARTICUl.ARHENTE DEFICIENCIA DE llIE­

RRO Y CON !1ENOS FRECUENCIA DEFICIENCIA DE ÁCIDO FÓLICO O \'ITAMlNA -

812· 

SE llAN ENCONTRADO OTRAS PRUEBAS INDICATIVAS DE QUE LA ENFERHE­

DAD CELIACA TIENE UNA ASOCIACIÓN l~FORTANTE CON LA ESTOMATITIS AF--

TOSA. LA ENFERMEDAD CELIACA SE CARACTERIZ,\ POR HALABSORCIÓN Y A -

!1ENUDO DEFICIENCIA QUE DAN LUGAR A ANEMIA O GR,\005 MENORES DE ANOR­

MALIDAD llEMATOLÓCICA. 

ES BIEN SABIDO QUE LOS ESTADOS DE DEFICIENCIA UEHATOLÓGICA TI,li 

NEN UN ASPECTO DISTRÓFICO SODRE LA MUCOSA ORAL. 

ASPECTOS PSICOSOHÁTICOS. 
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POR ~UCJIO TIEHPO SE llA PENSADO que LOS FACTORES PSICOHÁTICOS -

JUEGAN "un PAPEi. IMPORTANTE EN LA ESTOMATITIS AFTOSA y COMUN!-!ENTE SE 

OBSERVA QUE PERÍODOS DE TENSIÓN EMOCIONAL SE ASOCIA!'l A EXACERDACIO­

NES DE LA ENFERMEDAD. 

A PESAR DE UNA GRAN VARIEDAD DE DATOS EN LA ETIOLOGÍA DE LA Eli 

TOMATITIS AFTOSA SIGUE SIENDO OBSCURA. UN ASPECTO COMPLETAHEUTE -

INEXPLICABLE ES QUE PARECE llAllER UN CICLO DE VIDA NATURAL DE ESTA--

ENFERMEDAD. ASI PUES, SUELE COMENZAR F.N LA INFANCIA O EN LA ADO--

LESCENCIA, LLEGA A SU HÁXIHO EN LA VIDA ADULTA TEMPRANA, LUEGO DES.A 

PARECE POR SÍ SOLA Y POR LO GENERAL DESAPARF.CF. POR SÍ SOLA Y POR LO 

GENERAL DESAPARECE POR COMPLETO ANTES DE LA EDAD llEDIA. 

MANIFESTACIONES CLÍNICAS. 

LAS MUJERES SON AFECTADAS CON UNA FRECUENCIA HAYOR QUE LOS 1101! 

BRES. EL PROBLEMA POR LO GENERAL COMIENZA EN LA ADOLESCENCIA O EU 

LA INFANCIA Y ALGUNOS PACIENTES PUEDEN RECORDAR QUE LAS ÚLCEaAS CO-

HENZARON A PRESENTARSE YA DESDE PEQUERos. ES HUY \'ARIABLE LA FRE­

MUCllOS PACIENTF.S llAN-CUENCIA, EL NÚMERO Y TAHA~O DE LAS 

TENIDO ÍILCERAS SOLITARIAS PEQUERAS 

ÚLCERAS. 

Y ESPORÁDICAS DURAtlTP. A~OS, PERO 

SE VEN PRECISADOS A SOLICITAR TRATAMIENTO DEBIDO A LA GR.\VED,\D CRE-

CIENTE DE LA ENFERMEDAD, LA HAYORÍt. DE LOS PACIENTES QUE 50LICI--

TAN TRATAMIENTO TIENEN ÚLC~RAS A INTF.RVALOS RECURRENTES DE DOS A -~ 

CUATRO SEHASAS, PERO EN C,\SOS GRAVES LAS ÚLCERAS ESTÁN CONTINUAHEN-

TE PRESENTES, HIENTRAS ~NAS CICATRIZAN SE FORMAN OTRAS. 

EN LA HAYORÍA DE LOS PACIENTES LAS ÚLCER,\S DEJAS 1.IE APARECEr.. -

DESPUÉS DE PERÍODOS VARIABLES, Y LA l::NFERMEDAD FINt.LHE!lTE SE DES PE-
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JA POR SÍ SOLA. 

EL PRIHER SÍNTOMA tS UllA SENSACIÓN DE PICAZÓN, POCO DESPUÉS LA 

ÚLCERA SE VUELVE DOLOROSA E HIPERSENSIBLE Y EN LOS CASOS MÁS GRAVES 

PUEDE SER DIFÍCIL LA INGESTIÓN DE ALIMENTOS O EL HABLAR. 

LAS ÚLCERAS AFECTAN SOLAMENTE A LAS LLAMADAS ZONAS NO QUEP.ATl­

NIZADAS DE LA MUCOSA Y RARAS VECES SE FORHA?l EN EL EPITELIO HASTICA 

TORIO, ES DECIR, EN EL DORSO DE LA LE!IGUA, EL PALADAR DURO O LOS --

BORDES GINGIVALES. SOLAMENTE LOS PACIENTES CON ESTOMATITIS AFTOSA 

GRAVE A VECES CONTRAEN ÚLCERAS E!I EL DORSO DE LA LENGUA. SI LAS -

ÚLCERAS SE OBSERVAN EN LA BÓVEDA DEL PALADAR, ENTONCES ES POCO FAC-

TIDLE QUE LA CAUSA SEA ESTOMATITIS AFTOSA. LA DISTRIBUCIÓN DE LAS 

ÚLCERAS ES UNA GUÍA ÚTIL EN EL DIAGNÓSTICO DIFERENCIAL, 

LAS ÚLCERAS SUELE:~ SER SUPERFICIALES, CIRCULARES O ELÍPTICAS Y 

DE UN DIÁMETRO APROXIMADO DE 2 A 4HM. ET. SUELO DE LA ÚLCERA ES --

AHARJl.LENTO Y HAY UN BORDE ROJO BIEN DEFINIDO QUE A VECES SE ELEVA­

DEBIDO A EDEMA, DE MANERA QUE LA ÚLCERA ADOPTA LA FORMA DE CRÁTER. 

SÍNDROME DE BEllCET. 

ESTA ES UNA Et:FERHEDAD RARA QUE SE CARACTERIZA POR ESTOMATITIS 

AFTOSA DE CUALQUIERA DE LOS 'CIPOS DESCRITOS ANTERIORMENTE Y QUE SE­

A.SOCIA A LESIONES OCULARES. ULCERACIÓN GENITAL, A VECES TRASTORt:os­

DE LA ARTICULACIÓN, TROHBOFLEDITIS Y OTRAS LESIONES GENERALES. 

DIAGNÓSTICO. 

LA CARACTERÍSTICA MÁS IMPORTANTE ES EL ANTECEDENTE DE RECURRE.!! 

I 
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.CIA DE ÚLCERAS A INTERVALOS HÁS O HENOS REGULARES. 

L.\ ESTOMATITIS HERPÉTICA SE JllFERE!ICIA POR: 

\,- ATAQUC SIMPLE SIN Rf.CURRENCIAS. 

2.- LA PRESENCIA DE VF.SÍCULAS QUE PRECEDEN A LAS ÚLCERAS. 

3.- LA APARICIÓN DE ÚLCERAS E~ EL PAJ.ADAR DURO DEL DORSO DE LA 

LENGUA. 

4.- HALLAZGOS VlROLÓGICOS. 

EICEPCIONALHENTE LAS LESIONES AFTOSAS GRANDES PUEDEN PARECERSE 

A UN CARCI!IOHA. 

LA INVESTIGACIÓN llEHATOLÓGICA ES DE IMPORTANCIA PRIMORDIAL Y -

VALE LA PENA LLEVAR A CABO ESTUDIOS SISTEMÁTICOS DE LA S.\NGRE, POR­

LO HENOS, ESTIMACIÓN UE llEHOGl.OBlNA Y EX,\HP.N DE UN FROTIS TC.'tlDO, -

PERO DE PílEFEREllCJA TAl-IBIÉN IlI:BER¡N TERHl!lAP.SC LAS COUCENTRACIONES­

SfrRICAS DE HIERRO, ÁCIDO FÓLICO Y VITAHIHA B¡2• 

EN AQUELLOS PACIENTES CON ESTOMATITIS AFTOSA EN QUIENES NO ES­

POSIBLE ENCONTRAR ALGUNA E:;rERME!lAD FUNDAMENTAL, LOS RESULTADOS DEL 

TRATAMIENTO SON IMPREVISIBLES. 

POR LO TANTO, ES IMPORTASTE SEflALAR A 1.os PACIENTES, PRIMERO -

QUE NO llAY UNA CURACIÓN S!;GURA; SCGU~/DO, QUE ES MUY PROBABLE QUE El, 

ESTADO l,UEDA TRATARSE EN f'ORHA p,\LIATIVA Y VOLVERSE l'OR LO MENOS T.Q. 

LERABLE \' TERCERO, QUE LA Er;rl:RMEDAD CUR.\ Ell FORllA ESPONTÁNEA y QUE 

DESPUÉS DE CIERTO TIEMPO DESAPARECERÁ POR SÍ SOLO, 

G!NGIVI'f!S ULCERANTE NI:CROZANTE, 



BOCA DE TRINCHERA. 

INFECCIÓN DE VICENT. 
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LA INFECCIÓN DE VICENT ES UN PROCESO INFLAMATORIO DE LAS EN::: 

CÍAS QUE SE ACOMPANA DE DOLOR. HEMORRAGIA, FIEBRE Y LINFADENOPATÍA. 

LA CAUSA ES DESCONOCIDA Y.SU TRANSHISIDILIDAD ES DUDOSA, 

PUEDE OCURRIR COMO RESPUESTA A !-IUCllOS fACTORES COMO SON LA --­

HALA HIGIENE BUCAL, DIETA Y SUESD tN,\DF.CUADOS, ALCOllOLISHO Y OTRAS­

ENFER!-IEDADES DIVERSAS, COMO LA !iOHONUCLEOSIS IllFECCIOSA, INFECCIO-­

NES VIRALES INESl'ECÍFICAS, INFECCIOt>ES 11.\CTERIANAS, CANDIDlASIS nu-

CAL, DISCRASIAS SANGUÍNEAS \' DIABETES SACARINA. 

MENTE EN ENCÍAS. 

DATOS CLINÍCDS. 

SE LOCALIZA COMU! 

ENCÍAS DOJ.OROSAS, SANGRANTES, QUC SI~ CARACTERIZAN POR NECROSIS 

Y ÚLCERAS DE LAS l'APILAS GltiGIVALES Y MARGINALES. HAS LINFADESOPA-­

TÍA Y HAL OLOR. 

EL TRATAMIENTO DEPENDE DE LA ELIHIHACIÓN DE FACTORES GENERALES 

SUBYACI::ITES Y LA TERAPéUTICA VA DIRIGIDA HACIA LOS SIGNOS Y SÍ!-iTO-­

HAS COMO SE INDICA ANTES UTILIZANDO ANTillIÓTICOS POR \'ÍA GENERAL, -

LAVADOS BUCALES CON AGUA OXIGENADA E:~ P.t,.RTES IGUALES DE AGUA TIBIA, 

ANALGÉSICOS, REPOSO Y HEDIDAS DIETÉTICAS APROPIADAS. 

SlFILIS. 

EN RARAS OCASIONES EL SITIO DE I!IFECCIÓN SIFILÍTICA ES L'· BOCA 

Efl VEZ DE LOS CENITALES Y PRODUCE UHA LESIÓN AISLADA CHANCRO PRIMA-
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RIO EN LA MUCOSA. LA SÍFILIS TAMBIÉN PUEDE PRODUCIR ESTOMATITIS EN 

LA ETAPA SECUNDARIA O UN GOMA EN LA ETAPA TERCIARIA. LAS LESIONES 

ORALES EN CADA ETAP,\ DE LA SÍFILIS SON HUY DIFERENTES ENTRE SÍ. 

AUNQUE LA INCIDENCIA DE ESFERMEDAD VENÉREA HA AUMENTADO EN PORHA 

PROGRESIVA EN A90S RECIENTES LA SÍFILIS ORAL RARAS VECES SE PRF.SEN-

TA, TAL VEZ PASA DESAPERCIBIDA. EVIDENTEMENTE REVISTE GRAfl IMPOR-

TANCIA RECONOCER ÉSTAS LESIONES PARA PREVENIR LA MAYOR DISEHIHACIÓN 

DE LA ENFERMEDAD Y ASEGURAR UN TRATA~lIENTO OPORTUNO. 

SÍFILIS PRIMARIA. 

UN° CHANCRO PRIMARIO APARECE TRES o CUATRO SEMANAS DE LA INFEC­

CION, EL SITIO PUEDE SER EL LABIO O LA PUNTA DE LA LENGUA Y LA LE--

SIO?l CONSISTE EN UN NÓDULO FIR!iE. DESPUÉS DE UNOS CUANTOS DÍ.\S LA 

SUPERFICIE SE ROHPE Y DEJA UNA ZONA REDONDEADA CON BORDES ENDURECI-

DOS LEVANTADOS. A VECES TIENE UNA SEMEJANZA SUPERFICIAL CON UN --

CAr.CINOHA. NO llAY DOLOR NI lllPERSENSIBILIDAD A 110 SER QUE OCURR,\-

INFECCIÓN SECUNDARIA. LOS GANGLIOS LINFÁTICOS REGIOtlALES ESTÁN --

CRECIDOS, TIENEN UN ASPECTO PEQUt~o. 

EN ESTA ETAPA LAS REACCJO~:ts SEROLÓGICAS POR LO GENERAL !-:O S0:-1 

POSITIVAS Y EL DIAGNÓSTICO DEPEf;DE DE LA OBSERVACIÓ~l DE TREPOtiEl!A -

PALLIDUH ES MATERIAL OBTENIDO DEL CUANcno. L,\ ESPIROQUETA PUEDE -

\'ERSE MEDIANTE ILUMINACIÓN DE FROTIS EN CAMPO OBSCURO PERO DEBE DL§_ 

TI,.GUIP.SE DE OTRAS f.SPILOQUETAS QUE SE E/ICUENTRAN EN L,\ BOC.\, LA­

RA!lEZA DE LOS CllAllCROS ORALES DIFICULTA SU RECONOCIMIENTO, PERO ES­

I~PORTANTE QUE NO SF. PASEt: POR .\LTO: SON UU\' ItlFECCtOSOS Y EL TRAT,! 

HIENTO ES MÁS EFICAZ P.11 ESTA ETAPA TEMPRANA. 
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DESPUES DE ocno o NUEVE SEHANAS EL CllANCRO SE ALIVIA y A MENU-

00 NO DEJA CJC,\TRJZ, 1.AS Lt:SIONES .\PARECE!! EN EL LUGAR EN DONDE -

EL !-IICROORGANISHO PENETRÓ AL CUERPO, PUEDE SER EN EL LABIO, LENGUA-

0 REGIÓN AMIGDALINA. 

DATOS CLÍNICOS EH CAVIOAD ORAL. 

PÁPULAS PEQUEqAS QUE SE DESARROLLAN RÁPIDAMENTE Y SE FORMAN Ú!: 

CERAS INDOLORAS CON BORDE INDURADO; HAY LINFADENOPATÍA U!lILATERAL;­

EL CllAHCRO Y LOS GANGLIOS LINFÁTlCOS COllTIENEN ESPIROQUBTAS LAS --­

PRUEBAS SEROl.ÓGICAS SON POSITIVAS /l. LA TERCERA Y CUARTA SEMANAS, 

SÍFILIS SECUNDARIA, 

ESTA SE PRESENTA UNA O CUATRO t:ESES DESPUES DP. LA INFECCIÓN Y-

DA LUGAR A EFECTOS GE~ERALIZADOS. SUEl.E HABER UN CUADRO FtllRIL L.li 

VE CON MALESTAR, DOLOR DE CABEZA C INFLAMACIÓN DE LA GARGAHTA Y CR,li 

ClHlEt/TO GENERALIZADO DE LOS GANGLIOS LINFÁTICOS. roca DESPUÉS SE 

SE PRESENTA EXAtlTEHA Y ESTOMATITIS, 

EL EXANTEMA PUEDE TENER CUALQUIER FORHA, PERO POR LO GENERAL -

CONSISTE PRIMERO EN MÁCULAS 

DE DISTRI11UCIÓN StHtTRICA Y 

ROSÁCEAS, CASÍ SJEHl'RE GENERALIZADAS, -

QUE COMIENZAN EN EL TRONCO, EL EXANT.li 

HA !i'O ES IRRlTAllTE NI DOLOROSO Y PUEDE DURAR SOLO UNAS CUANTAS 110--

RAS O ALGUNAS SEHA~AS, LA PRESE!lCIA DEL EXANTEMA ES UNA AYUDA ---

ÚTIL PARA EL DIAGNÓSTICO. 

LAS LESIOtlES ORALES DE LA SÍFILIS SECUNDARIA RARAS VECES SE 

PRESEt:TAN srn EL t:XANTEHA. LAS A~IÍCDALAS, LOS BORDES LATERALES DE 
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LA LENGUA Y LOS LABIOS SON AFECTADOS DE MANERA PRINCIPAL Y EL ASPE~ 

TO COMÚt: ES EL DE UNA ÚLCERA APLANADA CUf\IERTA POR UNA MEMBRANA GRl 

LAS LESIOllES PUEDEN SER IRREGULARME!ITE LINEALES ÚLCERAS EN 

RASTRO DE CARACOL O PUEDEN UNlRSE Y FOR~AR ZONAS BIEN DEFINIDAS, 

PLACAS MUCOSAS, LA IRRITACIÓN LOCAL DEBIDA A CARIES DE DIENTES 

INFECTADOS O EL TABAQUISMO PUEDEN DETERMINAR EL SITIO Y T.\HA¡:JO DE -

LAS LESIONES EN CIERTA MEDIDA, 

LA SECRECIÓN DE LAS ÚLCERAS CONTIENEN UN GRAN NÚMERO DE ESPIRQ 

QUETAS Y LA SALIVA ES HUY INFECTANTE, 

SON POSITIVAS EN ESTA ETAPA. 

LAS REACCIONES SEROLÓGICAS-

DATOS CLÍNICOS, 

LESIONES HACULOPAPULARES DE LA MUCOSA DUCAL, DE CINCO A DIEZ­

MILÍMETROS DE DIÁMETRO CON ULCERACIÓN CE~TRAL CUBIERTA POR HEMBRA:lA 

GRISi\CEA; LAS ERUPCIONES SE PRESt!lTAN EN VARIAS SUPERFICIES MUCOSAS 

Y LA PIEL, ACOHPAi1ADAS DE fllEBRE 0 MALESTAR Y DOLOR DE GARGANTA, 

SÍFILIS TERCIARIA. 

ESTA ETAPA TARDÍA ni,; L,\ SÍFILIS POR LO GE!:ER,\L SE co:istoERA -­

QUE SE DESARROLLA APROXIHAD,\HC!'i'TE TRES AROS DESPUÉS DE LA INFECCIÓt: 

PERO LOS CAMBIOS SON GRADUALES Y SU INICIO ES IMPOSIDl.E DE DETECTAR 

EN EL PERÍODO EN QUP. ES RECURRENTE EL PACIENTE PUEDE TENER UN 1\SPEf 

TO SANO. LA LESIÓN CARACTERÍSTICA ES EL COtlA EL CUAL PUF.DE Aff.C--

TAR A CUALQUIER PARTE DE LA MUCOSA, LA PIEL O LAS VÍSCERAS, 

UN COM,\ PUEDE VARIAR DESIJE DOS A VARIOS CEHTÍnETROS DE OIÁ.tlt--

TRO Y PUEDE AFECTAR EL PALADAR, LA LEtíGUA O LAS AMÍGDALAS, COHlE!! 
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ZA COMO UNA TUHEFACCIÓN 0 A VECES CON UN CENTRO AMARILLENTO. QUE SU--

FRE NECROSIS Y DEJA UNA ÚLCERA PROFUNDAMENTE INDOLENTE. EL CONTOR-

NO DE LA ÚLCERA ES REDONDEADO CON BORDES BLANDOS Y SOCAVADOS. EL -

SUELO ESTA DEPRIMIDO Y PÁLIDO POR LO QUE ADAPTA EL ASPECTO DE LA CA-

HUZA. LA LESIÓ~I ES INDOLORA Y FINALMENTE CURA SIN DEJAR CICATRIZA-

CION GRAVE. LOS GOMAS COMO RESULTADO PUEDEN DlSTOflSIONAR EL PALADAR 

BLANDO O LA LENGUA. PERFORAR EL PALADAR DURO, DESTRUIR LA ÚVULA. 

TAHBI~N PUEDE DESARROLLARSE LEUCOPLASIA DE LA LENGUA DURANTE 

LAS ETAPAS TARDÍAS DE LA SÍFILIS. SEGÚN SE MENCIONA ANTERIORMENTE, Y 

PUEDEN VERSE OTROS EFECTOS DE LA ENFERMEDAD COHO ADRTITJS. 

SÍFILIS CONGÉNITA. 

COMO RESULTADO DEL USO GENERALIZADO DE LAS PRUEBAS SEROLÓGICAS­

y CLÍNICAS PRENATALES, EN LA ACTUALIDAD ES RARA LA SÍFILIS CONGÉNITA 

LOS EFECTOS SOBRE EL FETO DEPENDEN DEL PERÍODO DE LA GESTACIÓN EN -­

QUE SE ADQUIERE LA INFECCIÓN. 

LAS LESIONES TEHPRANAZ SON DE C,\RÁC1'ER \'ARIABLE PERO SOtl COHU--

NES LAS PLACAS MUCOSAS. SE FORMAN FISURAS DOLOROSAS EN LAS UNIO~ES 

MUCOCUTÁNEAS Y DEJAN CICATRICES PEP.HASENTES Y CARACTERÍSTICAS QUE --

TIENEN FORMA RADIAL EN LOS ÁNGULOS DE LA DOCA. LOS DIENTES P~RMA--

NENTES PUEDEH ESTAR llIPOPLÁSICOS, LOS INCISIVOS PUEDEN TENER tlUESCAS 

O FORHA DE BARRIL (DIEl'tTES DE llUTCllillSON). A MENUDO SE PRESENTA R! 

NITIS CON UNA SECRECIÓN MUCOPURULENTA Y OTROS EFECTOS SOll; UNA NARÍZ 

EN SILLA DE MONTAR, PROTUBERANCJA FRONTAL, QUERATITIS INTERSTICIAL Y 

MENTONES DE SAJILE. 
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LOS ANTIBIÓTICOS SON LA DASE DEL TRATAHIENT01 LA PENICILINA F.S 

EL MEDICAMENTO QUE SE UTILIZA EN FORMA MÁS COMÚN PERO TAMBIC~: SON -

EFICACES LAS TETRACICLINAS. 

NOHA. (CÁNCER ACUÁTICO). 

EL NOMA ES UNA ENFERMEDAD GANGRENOSA AGUDA RARA QUE COHIENZA -

EN LA MUCOSA BUCAL, INVADE RÁPIDAMENTE LOS TEJIDOS SUBYACENTES Y -­

PERFORA LA PIEL FACIAL. 

AL PROGRESAR LA ENFERMEDAD, OCURREN CAHBIOS DE COLOR Y ESFACELO 

DE LOS TEJIDOS, CAÍDA DE LOS DIENTES Y DESTRUCCIÓN DF. LA APÓFISIS -

ALVEOLAR. EL NOMA ES MÁS FRECUENTE EN NIROS QUE EN ADULTOS Y SIEtt 

PRE VA PRECEDIDO DE ENFERMEDADES GEllERALES DEBILITANTES. 

DESDE EL PUNTO DE VISTA MICROSCÓPICO PRESENTA EL CUADRO DE NE­

CROSIS HASJVA INESPECIFICA CON REACCJON INFLAMATORIA NOTABLEMENTE -

ESCASA. LA INFECCIÓN ES CAUSADA POR BACTERJAS A:iAEROBIAS. ENTRE -

LAS CUALES SE ENCUENTRAN FISOF.SPIROQUETAS; TERMINA EN LA MUERTE, 

TUBERCULOSIS. 

EN LA ACTUALIDAD ES EXTRE!iAnAMENTE !!ARA LA TUBERCULOSIS ORAi., 

ES UHA COMPLICACIÓN DE LA ENFERMEDAD PULMONAR "ABJERTA AVANZADA",--

ES DECIR, QUE EL PACIENTE TJF.NE CSPUTO INFCCTADO. SON ,\f[CTADOS -

LOS HOMBRES DE EDAll HEDIA O MAYORES: LA LESION MÁS CO~IÚN ES LA ULCli 

RACION DE LA LESCUA PERO PUEDE!: SER AFECTADAS OTRAS PARTES DE LA --

BOCA. LA ULCERACIÓN DE HANERA CARACTERÍSTICA TIE!IE UNA FORHll ES--

TRELLADA CON BORDES SOBRESALIENTES Y GRANULACIONES PÁLIDAS Y ACUO--

SAS EN LA BASE DE LA HlfHA • PERO EL ASPECTO ES tlUl' VARIABLE. 
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LA LESIÓN A VECES PUEDE ESTAR ENDURECIDA Y PARECERSE A UNA ÚL-

CERA HALIG::A O Gl.\llULOHATOSA, EL DOLOR GRAVE TAHDIÉN ES CARACTE--

RÍSTICO PLRO PUEDE NO PRESENTARSE SOBRE TODO SI LA LESIÓN SI~ OBSER­

VA EN U)<.'A ETAPA T&nPRANA. 

SIEMPRE DEBE LLEVARSE A CADO LA BIOPSIA Y DE UECllO Etl LA ACTU!, 

LIDAD RARAS VECES SE SOSPECllA EL DIAGNÓSTICO HASTA QUE A TRAVÉS DE­

ÉSTE SE DEMUESTREN LOS FOLÍCULOS TUBERCULOSOS MEDIANTE UNA TINCIÓN­

DE ZIEllL-NEELSEN, SE llA DEMOSTRADO HYCODACTERIUM TUBERCULOSIS. EL 

ESPUTO TAHBIÍ:N ES POSITIVO Y LAS RADIOGRAFÍAS TOR,\CICAS MUESTRAN IJi 

FECCIÓN AVANZADA. 

?JO SE REQUIERE TRATAMIENTO LOCAL; LAS LESIONES ORALES DESAPAR~ 

CEN RÁPIDAMENTE CUANDO SE ADMINISTRA QUIHIOTERAPIA GENER,\L ADECUADA 

PARA LA J~FECCIÓN PULHONAP.. 

LA TUBERCULOSIS PRIHl,RIA DE LA MUCOSA ORAL CON AFECCIÓtl DE LOS 

GANGLIOS LINFÁTICOS CERVICALES TAHDIÉH SE HA DESCRITO EH NIÑOS, PERO 

SE llAN COMUNICADO ~UY POCOS CASOS, 

COHUNHENTE SE LOCALIZA LA LESIÓN EN LENGUA, AREA AMIGDALitlA -­

PALADAR BLANlJO. 

LOS DATOS CLÍNICOS EN CAVIDAD ORAL SOH: ÚLCERA SOLITARIA, CU-­

BIERTA POR EXUDADO PERl~A.NENTE DE BORDES INDURADOS SOCAVADOS. 

ACTillOHJCOSIS, 

ES CAUSADA POR LOS ACTillOHICETOS, }IICROORGANISHOS QUE FORMAN -

PARTE DE LA FLORA BACTERIANA NORMAL DE LA DOCA. EN EL &5% DE LOS-
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CASOS DE ACTIHOMICOSIS SON DE TIPO CERVICOFACIAL Y MUCHOS DE ELLDS­

SIGUEN A EXTRACCIONES DENTALES. 

LA INVASIÓN Dt LOS MAXILARES ORIGINA OSTEOMIELITIS. A VECES.:, 

LA LENCUA es EL SITIO PRIHARIO DE LA EtlFERMEDAD. COllIENZA COHO UN 

NÓDULO INDOLOkO PROFUNDO QUE CRECE LENTAMENTE Y POR ÚLTl~O SE ABRE­

A TRAVÉS DE LA HUCOSA Y EMITE MATERIAL PURULENTO AMARILLENTO. 
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CAPÍTULO IV 

ENFERMEDADES DERMATOLÓGICAS Y 

ENFERMEDADES DE HUESOS Y ARTICULACIONES. 

LAS ENFERMEDADES DERMATOLÓGICAS A MENUDO PRESENTAN HANIFESTACIQ 

MES BUC.\LES, PUF.DEN COEXISTIR LAS LESIONES BUCALES y LAS cuTANEAS, 

PERO A VECES LOS CAMBIOS OBSERVADOS EN LA BOCA PRECEDEN A LAS ALTER~ 

CIONES DÉRMICAS POR VARIOS MESES O AÑOS. 

LEUCOPLAQUIA. 

ES UN ESTADO PATOLÓGICO BUCAL FRECUENTE E IMPORTANTE (PLACA --­

BLANCA) ES PRODUCIDA POR llIPERQUERATOSIS DEL EPITELIO, ALGUSAS VECES 

BRINDA TERRENO APROPIADO PARA LA APARICIÓN DEL CARCINOMA EPIDERHOIDE 

LA LESIÓN CONSISTE EN ENGROSAMIENTO DEL EPITELIO ESCAMOSO ESTRA 

TIFICADO, CON illPERQUERATOSIS MÁS O HENOS !~TENSA, TAMBIÉN PUEDE HA­

BER lltPERPLASIA DEL EPITELIO CON PROLONGACIONES HACIA CUALQUIER ZONA 

DE LA MUCOSA BUCAL O LABIAL. SON LOCALIZACIONES FRECUENTES EN LA-­

ZONA DEL TERCER MOLAR Y CM LA LÍNEA DE OCLUSIÓN, LAS CARAS SUPERIOR_ 

E INFERIOR DE LA LENGUA Y EL PALADAR. EN ETAPA TEMPRANA, LA LE---­

SIÓN SE PRESENTA COHO ESTRIAS BLANCAS GRISÁCEAS APERGAHINADAS O PLA-

CAS Ir.REGULARES, BILATERALES. EN EL DORSO DE LA LENGUA EL ATAQUE--

PUEDE SER DJFUSO. LAS LESIONES PERSISTENTES SE ENGRUESAN Y ENDURE-

CEN Y POR LO REGULAR DIVISIONES SUPERFICIALES QUE LES DAN ASPECTO DE 

EMPEDRADO, ALGUNAS ZONAS DE LEUCOPLAQUIA PRESENTMI GRIETAS Y FORMA--
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CIÓN DE VERRUGAS. 

NEVO ESPONJOSO Bl.ANCO, 

ES UNA P.NFERHEDAD FAMILIAR BENIGNA E INDOLORA QUE PUEDE PRESEN-

TARSE AL NACER O DURANTE LA NlílEZ. LA SUPERFICIE DE LA MUCOSA BU--

CAL ES BLANCA. GRUESA y CON ASPECTO DE PLIEGUE cor1 PROLONGACIONES PA 

PILARES, EL ATAQUE PUEDE SER IRREGULAR O GENLRALIZADO. 

EL EPITELIO ESTÁ ENGROSADO Y PARAQUERATÓTICO, CON VACCOLIZACIÓN 

DE LAS CÉLULAS Y NÚCLEOS PICNÓTICOS, EN EL TEJIDO CONECTIVO SUBYA­

CENTE SE ADVIERTE INFILTRACIÓN MODERADA DE CÉLULAS PLASHÁTICAS Y LI.!! 

FDCITOS. 

HEHBRANA MUCOSA PENFIGOIDE. 

SE LOCALIZA PRINCIPALHE!'>TE EN LAS HE}:BRANAS MUCOSAS OC LA CAVI­

DAD BUCAL, PERO TAMBIÉN LOS OJOS, URETRA, VAGINA Y RECTO. 

LAS HANIFESTACIONES CLÍNICAS SON: VÉSICULAS DOLOROSAS BLANCO -­

GRISÁCEAS, COLAPSADAS, CON ZONAS ERITE~ATOSA5 PERIFÉRICAS, LESJONES­

GINGIVALES DESCAMADAS, QUE DEJAN ÁREAS ULCERADAS. 

LOS CORTICOSTEROIDES CO?;TROLAN LOS CASOS GRAVES, 

ERITEMA MULTIFORME AGUDO. 

(SÍNDROME DE STEVENS-JOllNSON) 

ESTA ES UNA ENFERMEDAD DE LA PIEL Y DE 1.A MUCOSA PERO LA BOCA -

PROBABLEMENTE SIEMPRE ES AFECTADA Y SUELE SER EL ÚNICO SITIO, 

EN LOS PACIENTES QUE ASISTEN A LA CONSULTA DENTAL LAS HANIFESTA 
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CIONES ORALES SON HUY NOTORIAS O SON LAS ÚNICAS PRESENTES. 

ETIOLOGÍA Y PATOLOGÍA, 

SE HA ATRIBUIDO EL PROBLEMA A MEDICAMENTOS, SOBRE TODO SULFONA­

MIDAS Y BARBITÚRICOS, SIENDO RARO ENCOSTRAR UN ANTECEDENTE DEL USO -

DE ALGUNO DE ÉSTOS HEOICAtlENTOS. 

AL PARECER CIERTAS INFECCIONES PUEDEN DESENCADENAR LA REACCIÓN­

SOBRE TODO DEL HERPES O LA NEUMONÍA HICOPLASHA, EN HUCHOS PACIENTES­

llO PUEDE ENCONTRARSE UNA CAUSA DESENCADENANTE. 

UNA DE LAS CARACTERÍSTICAS HÁS NOTADl.ES l'UEDE SER LA NECROSIS -

DIFUSA CON CAMBIO COLOIDAL PERO EOSIHOFÍLICO EN EL EPITELIO SUPERFI-

CIAL. TAMBIÉN l'UP.DEN FORMARSE VESÍCULAS O AMPOLLAS. PUEDE HABER-

CAHRIOS DEGENERATIVOS EN LA PIEL QUE SE ASOCIAN A INFILTRACIÓN DE·CÍ 

LULAS INFLAMATORIAS. 

HANIFESTACIONES CLÍNICAS. 

LAS PERSONAS JÓVENES, LOS ADOLESCENTES Y LOS ADULTOS JÓVENES 

SON LOS AFECTADOS CON MAYOR FRECUENCIA; LOS HOMBRES SON MÁS AFECTA-­

DOS QUE LAS MUJ~RES. 

EN LOS CASOS HÁS GRAVES El. PACIENTE PRESENTA ENFERMEDAD AGUDA -

CON FIEBRE Y ATAQUE AL ESTADO GENERAL, Y ÉSTOS SÍNTOMAS PRODRÓMICOS­

PUEDEN ANTECEDER A LA APARICIÓ~ DE LAS LESIONES POR ALGUNOS DÍAS. 

LA MANIFESTACIÓN MÁS NOTABLE SUELE SER LOS LABIOS EXCESIVAMENTE 

TUMEFACTOS, ACRIETAOOS, ENCOSTRADOS Y SANGRANTES, DENTRO DE LA BO-

CA SUELE HABER EROSIÓN IRREGULAR DIFUSA Y ERITEHATOSA. 
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HO llAY TRATAMIENTO ESPECÍFICO, LOS CORTICOSTEROIDES SUELEN -

ADMINISTRARSE PERO NO HAY PRUEBA DE QUE EJERZAN ALGÚN EFECTO BENÉF.! 

CO, POR LO GENERAL TAMBIÉtl SE ADMINISTRAN ANTIBIÓTICOS, 

PÉNFIGO VULGAR, 

ES UNA ENFERMEDAD RARA PERO GRAVE QUE SE CARACTERIZA POR FORH.! 

C1ÓN DE VESÍCULAS O AMPOLLAS EN LA PIEL Y Etl LAS MUCOSAS 1 SUELE -­

SER HORTAL SI NO SE TRATA. 

LAS ANORMALIDADES INMUNOLÓGICAS EN EL PÉNFIGO PUEDEN SER MÁS -

DEMOSTRABLES QUE EN CUALQUIER OTRA ENFERMEDAD ?RAL. AUE~!ÁS, LA 

RESPUESTA AL TRATAMIENTO INHUNOSUPRESOR TAMBIÉN es HUY SUGESTIVA DE 

UN MECANISMO INMUNITARIO, LOS DOS PRINCIPALES HALLAZGOS SON; PRI-

MERO, UN TÍTULO ELEVADO DE ANTICUERPOS (JgG) CONTRA LA SUBSTANCIA -

INTERCELULAR DEL EPITELIO ~·. SEGU:lDO, ANTICUERPOS EN LA ZONA INTER­

CELULAR DEL EPITELIO QUE SE PUEDEN DEMOSTRAR MEDIANTE FLUORESCEN--­

CIA, 

MANIFESTACIONES CLÍt: ICAS, 

BULAS ROTAS Y ÁREAS BUCALES ULCERADAS! CASÍ SIEMPRE APARECEN -

EK ADULTOS MAYORES, 

El. PROGRESO DE LA ENFEl!HEDAD ES HUY VARIABLE, PUEDE SER DE --­

CARÁCTER FULMINANTE CON EL DESARROLLO RÁPIDO DE ULCERACIONES DIFU--

SAS DE LA BOCA Y DISEMINACIÓN A OTROS SITIOS, El/ OTROS CASOS LAS-

LESIONES PUEDEN ESTAR LOCALIZADAS EN LA BOCA POR ALGUNOS MESES o HU 
CHO AN'J'.ES QUE HAYA ALGUNA AFECCIÓN DE LA PIEL, 
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LA GRAVEDAD DE LA EHFERHEDAD ES TAL QUE EL DIAGNÓSTICO DEBE --

CONFIRMARSE EN FORMA COHPLETA. ES ESENCIAL LA BIOPSIA Y LOS CAH--

BlOS SON LO SUFICIENTEMENTE CARACTERÍSTICOS PARA ESTABLECER US DIA~ 

~ÓSTICO. LOS CORTlCOSTEROIDES DE ACCIÓN GENERAL llAH SIDO LA l'RIN:. 

CIPAL BASE DEL TRATAMIENTO. 

LIQUEN PLANO, 

ES UNA ENFERMEDAD INFLAHATORIA CRÓNICA DE LA PIEL Y LA HUCOSA-

O DE CUALQUIERA DE LAS DOS, AFECTA PRINCIPALMENTE A LOS PACIENTES 

DE EDAD MEDIA O HAYORES, SOBRE TODO HllJERES, ES RELATIVAMENTE CO-

HÚN Y CUANDO NO SE TRATA PUEDE PERSISTIR POR HUCHOS A~OS, 

LAS EROSIONES SE CARACTERIZAN POR DESTRUcclóN DEL EPITELIO y -

DEJAN SOLAMENTE EL SUELO DE LA LESIÓN COH TEJIDO CONJUUTIVO GRANU-­

LOSO. 

LAS LESIONES SON CARACTERÍSTICAS TANTO POR SU ASPECTO COHO POR 

SU DISTRIBUCIÓN Y ÉSTOS DOS FACTORES DEBEN CONSIDERARSE AL HACER EL 

DIAGNÓSTICO, 

SON COMUNES TRES TIPOS DE I.ESIÚU; 

l.- LAS ESTRÍAS DE MANERA CARACTERÍSTICA ESTAN BIES DEt"INIDAS­

y FORMAN PATRONES ESTRELLADOS A!fULARES O DE PARECIDO AL E,! 

CAJE. 

2.- LESION~S ATRÓFJCAS SE CO~BINAN CON LAS ESTRÍAS Y PRESENTAN 

UN CUADRO DE ENROJECIMIENTO Y ADELGAZAMIENTO PERO NO ULCE­

RACIÓN DE LA MUCOSA. 

J,- LAS EROSIONES SE CARACTERIZAN POR ZONAS IRREGULARES DIFU-­

SAS Y SUPERFICIALES DE DESTRUCCIÓN TOTAL DEL EPITELIO, 
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ÉSTAS TAMBIÉN PUEDEN SER HUY PERSISTENTES Y CUANDO SE OBSERVAN 

PUEDEN ESTAR CUBIERTAS POR U?/A CAPA DE FIBRINA LISA LIGERAMENTE LE­

VANTADA, EN TANTO QUE LOS BORDCS PUEDEN ESTAR LIGERAMENTE DEPRlHI-­

DOS DEBIDO A LA i-'IBROSIS PROGRESIVA Y A LA CICATRIZACIÓN GRADUAL EN 

LA PERIFERIA. 

LOS SÍNTOMAS SON ~UY VARIABLES, SI SOLO HAY ESTRÍAS PUEDE NO 

HABER SÍNTOMAS Y LA LESIÓN SOLO PUEDE HABERSE NOTADO EN FORMA C.\---

SUAL POR UN ODONTÓLOGO. EN OTROS CASOS LAS ESTRÍAS PUEDEN PRODU--

CIR U?lA SENSACIÓN DE ASPEREZA O DE LIGERA RIGIDEZ DE LA HUCOSA, 

LAS Lt:SIONES ATRÓFICAS SON DOLOROSAS Y LAS EROSIONES PRODUCEN SÍllTQ 

HAS HÁS GRAVES COMO DISFAGIA. 

PUEDE FORHAR UNA PLACA BLA:-.'QUECINA DENSA CON BORDES HUY HAL D.§. 

FINIDOS. LOS CUALES SE PARECE~ A UNA LEUCOPLASIA. 

ENFERMEDADES DE HUESOS Y ARTICULACIONES (ATH), 

CAMBIOS EN LA HANDlBULA, 

LAS ZONAS DE RESORCIÓ?: O DE RESORCIÓN Ell PLACAS Y ESCLEROSIS -

EN LA :tANDIBULA A VECES SON PRDIJUCIDAS POR ENFERMEDADES ESQUELÉTI-­

CAS DIFUSAS Y SE ACOHPA~AN DE CAMBIOS EN LA QUÍMICA SANGUÍNEA. 

LAS PRINCIPALES CAUSAS SON: 

1.- ENFERMEDAD DE PAGET, 

2.- METÁSTASIS DIFUSA DE CARCINOMA, O flf.OPLASI,\S MULTIFCCALES, 

3.- HIPERPARITIROIDISHO. 

MENCIONADAS ANTERIORMENTE. 
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OSTEOGÉNESIS IMPERFECTA. 

BÁSICAMENTE ES UN TRASTORNO DE TEJIPOS HESODÉRHICOS, EN PARTI-

CULAR DE TEJIDOS, CALCIFICADOS. CUANDO HAY UN TRASTORNO GENERALIZA 

DO CONGÉNITO, ES LÓGICO ESPERAR UN TRASTORl/O COllCOHITANTE DENTAL, 

LA OSTEOGÉNESIS IMPERFECTA Y LA DENTINOCÉNESIS !~PERFECTA SON COM-­

PA!JEROS COMUNES, AUNQUE HUCHAS VECES LA PRIMERA CXISTE SIN QUE HAYA 

UNA LESIÓN ÓSEA MÁS GENERALIZADA¡ LOS DlENTES SUELEN ESTAR AFECTA-­

DOS AUNQUE NO SE SABE CON EXACTITUD CON QUE FRECUENCIA, 

llIPERDSTOSIS CORTICAL IllFAl/TIL 

CSÍNDROHE DE CAFFEY SILVERHAN) 

LA LESIÓN MANDIBULAR SE MANIFIESTA COMO INFLAHACIÓN FACIAL, EN 

REALIDAD LA LESIÓN ~ANDIBULAR ES UN RASCO TAN NOTABLE Y CONSTANTE -

QUE llA SURGIDO LA DUDA DE SÍ ES ADECUADO HACER EL DIAGNÓSTICO DE LA 

ENFERMEDAD EN SU AUSEflCIA, 

roa LO GENERAL SE PRESENTA UNA DEFORMACIÓN ASIMÉTRICA RESIDUAL 

DE LA MANDÍBULA, ES EL ÁNGULO 'i ZONA DE LA RAMA llASTA VARIOS A90S -

DESPUÉS DE HABER DESAPARECIDO LA ENFERMEDAD, 

ALCUXAS PERSONAS CON LA DEFORMACIÓN TAMBIÉN TENÍAN HALOCLUSIÓN 

PRONUNCIADA. 

DISOSTOSIS CLEIDOCRA~EANA. 

LOS PACIENTES CON ESTA ENFERMEDAD PRESENTAN CARACTERISTICAMEN­

TE UN PALADAR ,\LTO, ANGOSTO '/ OJIVAL. 
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EL HAXILAR PUEDE ESTAk DESARROLLADO Y SER MENOR QUE LO NORHAL­

EN RELACIÓN A LA HANDÍBULA1 LA FISURA PALATINA ES COMÚtl EN ÉSTOS P,! 

CIENTES. 

RROLLADOS. 

LOS HUESOS LAGRIMAL Y CIGOMÁTICO TAMBIÉN ESTÁN SUB-DESA-

UNO DE LOS RASGOS BUCALES HÁS SOBRESALIENTES ES LA PROLONGADA­

RETENCIÓN DE LOS OIE!:Tf-:S TEHPORALES Y EL RETARDO DE LOS BROTES PER-

HANENTES, LAS RAÍCES DENTALES SON CORTAS Y MÁS DELGADAS QUE LO --

NORMAL O PUEDEN ESTAR DEFORMADAS. 

HAY AUSENCIA O ESCAgEz DE CEMENTO CELULAR EN RAÍCES DE DIENTES 

PERMANENTES. EN UNA RADIOGRAFÍA SE OBSERVAN HUCHOS DIENTES SUPER-

NUMERARIOS NO BROTADOS• ES MÁS FRECUENTE EN LAS ZONAS DE PRE:!OLARES 

E INCISIVOS INFERIORES. 

HONGOLISHO. 

(SÍNDROME DAWh', TRISOHIA 21) 

LOS PACIENTES SUELEN PRESENTAR HACROGLOSIA CON PROTRUSIÓN DE -

LENGUA, ASÍ COHO LENGUA FISURA DA O GUIJARROS.\ DEBIDO AL ACRA!IDAHIE1! 

TO DE LAS PAPILAS. 

TAMBIÉN ES COHÚ:~ QUE TENGAN PALADAR ALTO. A VECES LOS DIES--

TES TIENEN HALFORHACIONES, DE LAS CUALES LAS HÁS COMUNES SON: LA -­

HIPOPLASIA ADAMANTINA Y LA HICRODONCIA. 

EN ALGUNOS PACIENTES SE OBSERVÓ ENFERMEDAD PERIODONTAL AVANZA­

DA. OTROS PACIENTES PRESENTAN AUSENCIA TOTAL DE CARIES DEHTAL. 

OSTEOPOROSIS. 
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LOS ESPACIOS MEDULARES DE LOS MAXILARES ESTÁN NOTABLEMENTE RC­

DUCIDOS TANTO EN LA OSTEOPDROSIS DOtlJNANTE COMO LA RECESIVA Y 11.\Y -

UNA MARCADA PREDILECCIÓN POR UNA GENERACIÓN DE OSTEOMIELITIS CUANDO 

LA l~FECCIÓN GANA EL HUESO. ESTA ES UNA COMPLICACIÓN DE LA EXTRAQ 

CIÓN DENTAL, TAMBIÉN PUEDE PRODUCIR LA FRACTURA DEL MAXILAR.DURA! 

TE UNA EXTRACCIÓN. AÚN CUANDO ESTA SE llAYA EFECTUADO SIN EJERCEP. -­

FUERZA EXCESIVA. DEBIDO A LA FRAGILIDAD DEL HUESO. 

HAY DEFECTOS DENTINALES MICROSCÓPICOS Y DETENCIÓN DEL DESARP.O­

LLO RADICULAR, LOS DIENTES SON HUY FRECUENTES A LA CARIES, OTRORA~ 

GO CONSTANTE ES EL RETARDO DEL BORDE DENTAL A CAUSA DE ESCLEROSIS -

DEL JIUESO. 

ACONDROPLASIA. 

EL MAXILAR SUELE ESTAR RETRUIDO DEBIDO A LA RESTRICCIÓN DEL -­

CRECIMIENTO DE LA BASE CRANEANA Y PUEDE PRODUCIR UN PROGNATISHO HA!! 

DIBULAR RELATIVO. LA DISPARIDAD RESULTANTE E:l EL TAHARO DE LOS --

DOS MAXILARES PRODUCE UNA OBVIA MALOCLUSIÓN. 

LOS DIENTES SUELEN SER NOH:HALES, AUNQUE S;E HA REGISTRADO AGE-­

NESIA CONGÉNITA Y ANOMALÍAS DE FORMA. 

OSTEITIS DEFORMANTE. 

(ENFERMEDAD DE PAGET). 

EL MAXILAR SE AGRANDA EN FORMA PROGRESIVA, 1 EL BORDE ALVEOLAR -

SE ENSANCHA Y t::L PALADAR SE APLANA, SI HAY DIENTES SE AFLOJAN Y EH! 

GRAN, LO CUAL PRODUCE UN CIERTO ESPACIAMIENTO. CUANDO LA HANDÍBU-

LA ES ATACADA. LOS SIGNOS SON LOS MISMOS, PERO POR LO COMÚN. NO TAN 
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PRONUNCIADOS COHO EN EL MAXILAR. 

A MEOIDA QUE LA ENFERMEDAD AVANZA, LA BOCA PERMANECE ABIERTA Y 

EXPONE LOS DIENTES PORQUE LOS LABIOS NO ALCANZAN A CUBRIR EL MAXI-­

LAR AGRANDADO. 

LOS PACIENTES DESDENTADOS CON PRÓTESIS SE QUEJAN DE NO PODER -

USAR SUS APARATOS DEBIDO AL CRECIENTE AJUSTE A CAUSA DE LA EXPAN--­

SIÓN DEL MAXILAR. 

ENFERHEDAD DE LA ARTICULACIÓN TEHPOROHANDIBULAR. 

APLASJA DEL CÓNDILO MA~DJBULAR. 

SI ES UNIL,\TERAL, HAY UNA ASIMETRÍA FACIAL Y ALTERACIÓN DE ---

OCLUSIÓN Y MASTICACIÓN. DURANTE LA APERTURA SE PRODUCE DESLIZA---

HIENTO DE LA MANDÍBULA HACIA EL LADO AFECTADO, CUANDO ES BILATERAL­

NO LO HAY. 

llIPOPLASIA DEL CÓNDILO MANDIBULAR. 

LA DEFORNACIÓN DE LA MANDÍBULA ES PRODUCTO DE LA FALTA DE CRE­

CIMIENTO HACIA ABAJO Y ADELANTE DCL CUERPO DE LA HIS!iA. 

EN EL BORDE POSTERIOR DEL ÁNGULO HANDIBllLAR PROSIGUE US CIERTO 

CRECIHIENTO, QUE PRODUCE EL ENGROSAMIENTO DEL HUESO F.N ESA ZONA. 

HIPERPLASIA DEL CÓNDILO MANDIBULAR. 

LOS PACIENTES PRESENTAN UN ALARGAMIENTO PRDGRESI\'0, LENTO Y -­

UNILATERAL DE LA CARA CON DESVIACIÓN DEL MENTÓN IJACIA·EL LADO SANO. 

LA SECUELA COMÚN DE ESTA AHOHALÍA ES UNA MARCADA HAL0CLUSIÓ1:. 
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CAPÍTULO V 

TRASTORNOS DE LAS GLÁNDULAS ENDÓCRINAS. 

r 

ENFERUEDADES QGt AFECTAN EL MANEJO DEL PACIENTE. 

CON EXCEPCIÓN DE LA DIABETES MELLITUS Y LA TIROTOXICOSIS, LAS­

ENFERHEDADES DE L.\S GLÁ:'OOULAS ENDÓCRINAS SON RARAS Y SON CAUSAS PO-

ca FRECUENTES DE ENFCRHEDAD DUCAL. NO OBSTANTE, A VECES OCURRE --

QUE LOS CAMBIOS DE LA BOCA PUEDEN DAR LUGAR AL DIAGNÓSTICO DE ENFE! 

HEDAD.ENDÓCRINA, ANTES NO SOSPECHADA. LOS PACIENTES CON TRASTOR--

NOS ENDÓCRINOS, COHO ENFERMEDAD DE ,\DDISON, DIABETES MELLITUS Y 

TIROTOXICOSIS, TAMBIÉN REQUIEREN CUIDADOS ESPECIALES CUANDO SON 50-

HETIDOS A OPERACIONES DENTALES, p,\RTICULARMENTE CUANDO SE LES ADMI­

NISTRA ANESTÉSICOS GENERALES. 

HIPERFUNCIÓN ~lPOFJSARIA. 

GIGANTISMO Y ACROMEGALIA. 

LA HIPERACTIVIDAD DE LAS CÉLULAS ACIDÓFILAS DE LA PARTC ANTE-­

R lOR DE LA llIPÓFlSIS DURAUTE EL PERÍODO DE CRECI:iIENTO DEL ESQUELE-

TO PRODUCE GIGANTISMO. UNA VEZ QUE LAS EPÍFISIS SE HAN FUNDIDO, -

LA HIPERFUNCIÓN DE ÉSTAS CÉLULAS PRODUCE ACROHEGALJA. 

EL GlGANTISHO SE CARACTERIZA POR UN CRECIMIENTO EXCESIVO DEL-­

ESQUELETO Y LOS TEJIDOS BLANDOS, EL PACIENTE ADQUIERE LAS CARACTE--
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~ÍSTICAS DE UN GIGANTE y EN LA MAYORÍA DE LOS CASOS pos-rEltORl':.ENTE­

SE DESARROLLAN LAS MANIFESTACIONES DE LA ACROMEGALIA. 

LA ACROMEGALIA SE CARACTERIZA POR EL CRECIMIENTO P.:t~:OVADO DE -

CIERTOS HUESOS, NOTADLEl'!ESTE LA MANDÍBULA, LAS MANOS, l .. •JES Y CRtC[­

HIENTO EXCESIVO DE ALGU?;os TEJIDOS llLANDOS, 

EL CENTRO DE CRECl!i[tNTO EN EL CÓNDILO Dt LA MAtiD[ 3\.:l.I, SE ACTl 

VA Y ÉSTE AUMENTA DE TAHAflO Y EXPERIMENTA l'ROTRUSIÓN, El LA RAIJIQ 

GRAFÍA TODA LA MANDÍBULA PUEDE VERSE AUMENTADA DE TAHA~ID Y UNA HAN.!. 

FESTACIÓN CARACTERÍSTICA ES L.\ MAYOR OBLICUIDAD DEL Á~t;:lJLO, LA --

HANDÍBULA Y OTROS HUESOS TAMBIÍ:!I tSTÁll AUHE::TADOS DE &S..l•E'.SOR DEBIDO 

AL DEPÓSITO SUBPERÓST!CO DE llUCSO. LOS DIENTES LLECAlfl A SEPARARSE 

ENTRE SÍ, O SI EL PACIE"TE ES DESDENTADO, LAS PRÓTESIS DEliT,".LES YA-

NO SE ACOHODAN BIEN A LA MANDÍBULA CRECIDA. 

OTROS CAMBIOS SON EL ENGROSAHrENTO y EL CRECUIIErr¡o ~E LOS !l:A_E 

CDS DE LA CARA, EN PARTICULAR LOS LABIOS Y L.\ ?i.\R Íz, E:-;i TANTO QUE -

LAS MANOS Y LOS PIES ADOPTAN LA 1-"0RllA DE U?lA tSPADA. 

LOS DOLORES DE CABEZA Y LAS ALTERACIO!':ES VISUAL[S DE~IDO AL TQ 

MOR DE LA HIPÓFISIS SON SÍNTOMAS COMUNES. PllSTERIOkHENT! SE Pr.~--

SENTA DEBILIDAD Y CON FRECUENCIA DIABETES MELLITUS, 

LA RADIACIÓN O RESECCIÓN DEL TUHOR llIPOFISI,\RIO rt:JCDES ALIVIAR 

LOS SÍNTOMAS. 

llIPOFUNCIÓN llIPOFISARIO. 

ENANISMO HIPOFISARIO. 

ESTO ES RARO. LAS PRINCIPALES HANIFF.STACIONES SCl~I QUE llAY UN 
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CRECI!IIENTO CENERALHENTE RETARDADO QCE PRODUCE ENANOS BIEN PROPOR-­

CIONADOS, QUIEllES A DIFERENCIA DE LOS Cr.ETINOS, HO TIENEN ALTERA---

CIÓ!\ MENTAL. LA ERUPCIÚN DE LOS DIEtlTES PUEDE ESTAR RETARDADA. 

llIPERTIROIDISHO 

TIROTOXICOSIS. 

ESTA ENFERMEDAD ES HUY COMÚN. SE DEBE A UNA MAYOR ACTIVIDAD-

DEL TIROIDES DE CAUSA DESCONOCIDA Y ES HÁS COHÍIN EN ADULTOS JÓVENES 

EN PARTICULAR EN LAS llUJERES, 

LAS PRINCIPALES MANIFESTACIONES SOS IRRITABILIO,\D Y ANSIEUAD,,=. 

PÉRDIDA DE PESO, EXOFTALt!OS Y TAQUICARDIA. HÁS TARDE SI NO SE TR~ 

TA LA ENFERMEDAD, PUEDE PRESENTARSE ENFERMEDAD CARDIOVASCULAR O IN-

SUFICIENCIA CARDIACA. ESTE ES CARACTERÍSTICO DE LA ENFERMEDAD EN-

PACIENTES CON EDAD AVANZADA. 

LA PRINCIPAL IMPORTANCIA DENTAL DE LA TIROTOXJCOSIS ESTRIBA EN 

QUE LOS PACIENTES PUEDE?! SER DIFÍCILES DE TRATAR DEBIDO A St:l NERVIQ. 

SISHO Y EXCITABILIDAD. !:': l S& l'ONEN DE llANIFIESTOS ÉSTOS SIGNOS Y-

EL PACitNTE ?10 ESTÁ r.ECIBIEtlDO YA TRATAMIENTO, SE LE PUEDE REMITIR-

A Ull !IÉDICO, LOS PACIENTES CON TIROTOXICOSIS CRÓNICA Y LOS PACIE! 

TES ANCIANOS QUE TIENEN ESTA ENFERMEDAD, 110 DEBEN RECIBIR ANESTESIA 

GENERAL SIN LA AYUD,\ DE UN ANESTESIÓLOGO EXPERIMENTADO DEBIDO AL -­

RIESGO DE QUE PRESENTEN INSUFICIENCIA CARDIACA. 

LA TIROTOXICOSlS GRAVE coi: EXCITABILIDAD CARDIACA EXCESIVA ES­

UNA CONTR.\lNDfCACIÓN TEÓRICA PARA LA ADMINISTRACIÓN DE ANESTÉSICOS­

LO~ALES QUE TIENEN ADRENALINA. 

EL TRATAMIENTO DEL HlPERTIROIDlSMO CONSISTE EN LA EXTIRPACIÓN-
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QUIRÚRGICA DE PARTE DE LA GLÁNDULA O POR MEDIO DE MEDICAMENTOS COHO 

EL TIOURACILO O EL CARBIMAZOL. 

HIPOTIROIDISMO 

CRETINISMO. 

ESTE ES UN TRASTORNO DEBIDO A ACTIVIDAD TIROIDEA DEFICIENTE -­

QUE SE PRESENTA EN EL NACIMIENTO Y QUE PRODUCE RETARDO HENTAL Y DEL 

DESARROLLO FÍSICO. EL CRETINISMO ES MÁS COHÚN EN ZONAS DONDE SE -

ENCUENTJ!A EL BOCIO SIMPLE, PERO EN LA ACTUALIDAD ES UNA ENFERHEDAD­

RARA EN VIRTUD DE QUE EL BOCIO JIA SIDO CONTROLADO EFICAZMENTE CON-­

YODO. 

LAS PRINCIPALES HANIFESTACIO:SES DEL CRETINISMO SON EL Et:ANISMO 

Y LA IMBECILIDAD. EL.DESARROLLO ESQUELÉTICO Y LA ERUPCIÓN DE LOS­

DIENTES ESTÁN HUY RETARDADOS. LA CARA TI EH E UNA FORHA CARACTERÍS­

TICA, ES EICESIVA~lENTE AHPLtA Y BASTAtlTE PLANA¡ ESTO SE DEBE EN 

PARTE AL CRECIMIENTO DEFECTUOSO DEL CRÁNEO Y DE LOS HUESOS DE LA C!, 

RA. LA LENGUA ES GRANDE Y POR LO GENERAL llACE PROMINE::CIA. 

LAS PRINCIPALES MANIFESTACIONES RADIOLÓGICAS SON LA FUSIÓN RE-

TARDADA DE LAS EPÍFISIS. EL CRETINISMO TAMBIÉN ES UNA DE LAS PO--

GAS CAUSAS CONOCIDAS DE ERUPCIÓN RETARD,\DA DE LOS DIENTES. 

EL TRATAMIENTO CON EXTIL\CTO DE TIROIDES, SI SE INICIA ca~ SUFl 

CIENTE OPORTUNIDAD, CONDUCE AL DESARROLLO FÍSICO UORHAL Y A Lfl MEJ.Q 

RÍA EN EL DEFECTO HENTAL. 

HIPERTil!OIDISHO. 
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ESTA ENFERMEDAD RARA, POR LO GENERAL ES PRODUCIDA POR UN ADE--

NOMA DE LAS PARATIROIDES, LA ACTIVIDAD PARATIROIDEA AUHENTADA PU] 

DE PRODUCIR DESCALCIFICACIÓN DtL ESQUELETO Y. ZONAS QUÍSl'lCAS DI!. RE­

SORCIÓN ÓSEA, UN TRASTORNO QUE SE CONOCE COMO OSTEITIS FIBROSA QUÍé 

TICA. 

LA MAYOR EXCRECIÓN DE CALCIO PUEDE DAR LUGAR A NEFROCALCINOSIS 

E INSUFICIENCIA REtJAL. POR LO TANTO, ESTA ENFERMEDAD ES PELIGROSA 

EN EL HIPERPARATIROIDISMO PRIMARIO EL PRIMER SIGNO NOTORIO DE­

LA ENFERMEDAD PUEDE SER UN TUKOR DE CÉLULAS GIGANTES, O UN QUISTF. -

DEL MAXILAR. 

LA PÉRDIDA DE FÓSFORO Y CALCIO EN ESTE TRASTORNO DA POR RESUL­

TADO UNA OSTEOPOROSIS GENERALIZADA CON INTENTOS FALLIDOS DE REPARA-

CIÓ~ Y. t:EOFORttACIÓN ÓSEA, OTROS DE LOS SIGNOS PUEDE SER HALOCLµ--

SIÓN ORIGINADA POR Utl DESPLAZAMIENTO SÚBITO CON ESPACIAMIENTO DE -­

LOS DIE?ITES, 

lllPOP,\RATIROIDISMO. 

LA SECRECIÓN REDUCIDA DE LA IJORMOUA P.\RATIROIDEA HACE QUE L.\ -

CONCEllTRACIÓN DE CAt,ClO DEL SUEUO SE ?1ANTE!iGA EN VALORES BAJOS, 

ESTO TIEllE cono RESULTADO Ull AUHENTO DE LA EXCITABILIDAD NEU--

ROHUSCULAR. CUANDO EL CALCIO DESC1E9DE A CIFRAS DE 5•g%, APROXIH,! 

DAHENTE SE PRESENTA?: LAS MANIFESTACIONES CLÍNICAS DE LA TETANIA. 

LA TETANIA TAMBIÉN PUEDE SER PRODUCIDA POR EL RAQUITISMO GRAVE. 

HAllIFESTACIONES CLÍNICAS. 

EL llIPOPARATIROIDISHO ES RARO Y LA CA.USA HAS FRECUENTE ES LA--
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EXTIRPACIÓN ACCIDENTAL DE TEJIDO PARATIROIDEO DURANTE UNA TIROIDEC­

TOHÍA: EN RARAS OCASIONES LAS PARATIROIDES AL PARECER PUEDEN NO FO!, 

HAP.SF. o BIEN SE PUEUEN PRESEtlTAP. OTROS Df.r"ECTUS ENDÓCRINOS COMO EL­

llIPOSUPRARRENALISHO. 

EFECTOS SOBRE LOS TEJIDOS C,\LClFICADOS. 

LOS PRINCIPALES DE¡.ºECTOS SON UN RETARDO DE LA FORMACIÓ!I DE llU,li 

SO NUEVO Y DISHINUCIÓN DE LA RESORCIÓN ÓSEA. RARAS VECES SE OBSt!, 

fAM LOS CAHBIOS ESQUELÉTICOS PORQUE ÉSTOS FACTORES PARECEN ESTAR EN 

RQUILIBRIO EN LA MAYORÍA DE LOS CASOS. 

EN LOS PACil-:NTES MAROS EN LOS QUE SE PRESENT,\ ANTES QUE SE FO!!, 

!1F.N LOS DIENTES PUEDE HABER APLASIA O Htl'OPLASIA DEL ESMALTE, EL 

CUAL PRESENTA SURCOS PROFUtlDOS. ESTOS CAMBIOS SON EL RESULTADO DE 

DEFECTOS ECTODÉRHICOS. 

COMPLETA. 

LA DENTINA PütDE H!tlEHALIZARSE EN FORMA I!:!. 

EL TRATAtllENTO DEL lllPOPARATtROJDISHO CONSISTE EN ELEVAR T •• \ --

CONCENTRACIÓN SÉRICA DE CALCIO HEDIANTE LA ADMINISTRACIÓN DE ÉSTE-­

E~!HENTO Y DE VITAMINA D. 

HO•MONAS GDNADALES. 

POCO SE SABE DE LA RELACIÓN DE LOS TRASTORllOS UETABÓLICOS DE -

LAS HORMONAS SEXUALES CON LA PATOLOGÍA BUCAL. EN ALGUtlAS ~!UJERES­

APAIECE UNA GINGIVITIS PERIÓDICA cor: LA MEHSTRUACIÓH ANORMAL o DIFÍ 

CIL. DURANTE LA nENOP.\USIA SE DICE, ¡.:L EPITELIO SE TOR?:J, MÁS DEL-

GADO. ALGUNOS PACIENTES TIENE:! UNA SENSACIÓN DE AP.OOR EN LA LEN--

GUA, DURANTE L,\ MENOPAUSIA O DCSPUÍ:S, EN TA!iTO QUt OTR.\S EXl'EP.lMt:?l-
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TAN USA SENSACIÓN DI! RESEQUEDAD DE LA BOCA CON DISHINUCIÓN REAL O -

NO DE LA SALIVA. 

llIPOFU!iCIÓN SUPRARRENAL 

ENFERMEDAD DE ADDISOH. 

A:iBAS SUPRARRENALES PUEDEN SER AFU?lCIONALES COMO RESULTADO DE­

LA "ATROFIA PRIMARIA"• UNA REACCIÓ?\ AUTOINHUNITARIA 0 O RARAS VECES-

EN LA ACTUALIDAD DESTRUIDAS POR TUBERCULOSIS. EL RESULTADO ES UN-

TRASTORSO GRAVC DEL EQUILIBRIO llIDROELECTRDLÍTICO. 

TESIENDO COMO MANIFESTACIONES CLÍ!-iICAS: L.\XITUD 0 ANOREXIA. DC­

BILIDAD Y FATIGA• PIGHENTACIÓli ANORMAL, ALTERACIOllES GASTROINTESTI­

NALES, PÉRDIDA DE PESO Y PRESIÓN ARTEP.IAL SAJA. 

LA PIGMENTACIÓN PUEDE SER UNO DE LOS PRIMEROS SIGt:os y Et/ LA -

BOCA SE DISTRIBUYE EN FORllA DE PLACA E:: LAS ENCÍAS. nucos,\ y LABIOS 

ES DE COLOR PARDO O CASÍ NEGRO. SIN EHBARGO, LA EflFERHEDAD DE ---

ADDISON ES UNA CAUSA HUY RARA DE PIGl-IE~:TACIÓS DE LA DOC.\. 

ESTA A V!-:CES SE PUEDI: t-lAt:IFESTAR PO!l L.\ ,\PARICIÓN DE USA CRI-­

SIS ADDISONIAl>A CARACTERIZADA POP. Ull RÁPIDO 01-:scENSO DE LA PRESIÓN-

ARTERIAL, COLAPSO CIRCL'LATORIO Y VÓUITO. PCDIE~lDO SER :·lORT.\L 0 .\ -

MENUDO SON DESEtlCADENADAS POR PROBLEMAS TALES COHO l?lf'ECCIO::ES 0 LE-

SIONES o TRATAMIEN·ros QUIRéRGICOS. tL TRATAMIENTO I?\HCDI.\TO co~--

HIDROCORTISONA POR VÍA INTRA\'E:NOSA EN GRAHDES DOSIS Y LA !l:f.POSICIÓN 

DE LÍQL'IDO ES ESEtlCIAL PARA SALVAR LA \'lDA DEL P,\CIENTE. LOS PA--

CIENTES CON ENFERMEDAD DE ADDISO?l EST.Í.N SUJCTOS A RIESGOS GRAVES -­

CUANDO TIENEN QUE ser. SOHETIVOS A OPERACIOl"\F.S DENTALES. 
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HIPERFUSCIÓN DE LA CAPSULA SUPRARRENAL, 

Sif':D?.O!iE ADROCEllITAL. 

SI LA ENFERMEDAD EMPIEZA TEMPRANA PUEDE HABER BROTE PREHATURO­

DE DIESTES 

SÍND¡;,QME DE CUSllI~G. 

PUEDE PRESENTARSE UNA OSTEOPOROSIS INTENSA. LOS NiflOS NACI-

DOS DE ~ADRES QUE CONCIBIERON MIENTRAS ESTABAN INYECTÁNDOSE CORTI­

SO~A C• QUE LA RECIBIERO~ EN LOS PRIMEROS TRES HESES, DE SU EMBARA­

ZO PRESENTARON FISURAS PALATINAS. 

DIABETES MELLITUS 

ESTA ES LA E:lFERHEDAD ENDOCRlHA MÁS COHÚN Y SE DEllE A LA DEF! 

CIESCIA RELATIVA Y ABSOLUTA DE INSULINA. UNA COMPLICACIÓN DE LA -

DIABETES NO CONTROLADA ES UNA RESISTENCIA DEFICIENTE A LAS ISFEC-­

CIONES, LA CUAL AFECTA A LA BOCA Y OTRAS PARTES DEL CUERPO. 

LOS PACIENTES DIABÉTICOS PUEDEN PRESENTAR HlPOGLUCEHIA CUANDO 

ESTÁ~; P.ECIBIE~DO IflSULINA, O E:: OTRAS CIRCUNSTANCIAS, DESARROLLAR­

CETOSIS; CUALQUIERA DL LOS DOS CASOS PUEDE CONDUCIR AL ESTADO DE -

COHA. 

MASIFESTAClONES CLÍNICAS. 

HAY DOS TIPOS PRINCIPALES DE DIABETES. LA DIABETES DE TIPO-

JUVEJ;IL SUELE SER GRAVE Y DE INICIO SÚBITO, LOS PRIMEROS SIGNOS -­

M.\5 conUNES SON SED EXCESIVA. POLIURIA, PÉRDIDA DE PESO y Dt:CILI--
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DAD. LOS FUR0NCULOS RECURRENTES Y OTRAS INFECCIONES TAHDIEN PUEDEN 

SUGERlR EL DlAGNÓSTrco. RARAS VECES LA GINGI\'ITIS GRAVE PUEDE SER-

UNO DE LOS PRIMEROS SIGNOS. POR LO GEKERAL, TIENE QUE ADMINISTRAR-

SE INSULINA Y ÉSTA, A SU VEZ, PUEDE PRODUCIR ATAQUES DE llIPOGLUCE--­

HIA. 

LA DIABETES DEL ADULTO. 

AFECTA A PERSONAS DE EDAD MEDIA, QUE POR LO GENERAL SON ODESAS­

y SUELEN TENER SOLO SÍllTOHAS LEVES. 

LA CETOSIS ES RARA Y EL TRATAHIE~TO DIETÉTICO SOLO SUELE· SER -­

EFICAZ, 

LOS PACIENTES CON DIABETES NO CONTROLADA PUEDEN PRESENTAR UNA -

FORMA DE EUFERMEDAD Pl:J.'IODONT.\L GRAVE. ESTA SE MANIFIESTA POR PE--

RlODONTITIS CRÓNICA SIHPLE DE EVOLUCIÓN EXTREMADAMENTE RÁPIDA Y SE -

DEBE A LA DISMINUCIÓN DE LA RESISTENCIA A LAS INFECCIONES. 

ESTO ES RARO Y SO ES UN FACTOR QUE CONTRIBUYE A LA ENFERMEDAD -

PERIODONTAL EN GENERAL. 

DEBEN HACERSE PRUEBAS PARA INVESTIGAR GLUCOSURIA O HIPERGLUCE--

HIA. 

LOS PACIENTES DIABÉTICOS PUEDEN LLEGAR A PRESENTAR HIPOGLUCEMIA 

O <:ETOSlS l>tlR¡\NTE LA ANESTESIA GENERAL. DEPE~DIENDO DE LA CANTIDAD -

DE CARSOllIDRATOS Y DF. INSULINA QUE HAN INGERIDO. TA"BIÉN PUEDEN --

PERDER EL CONOCIHIENTO EN LA CIRUGÍA DENTAL. COMO RESULTADO DE HIPO-
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GLUCEMIA• SI EL THATA:iIE~TO INTERFIERE Erl LA RUTINA DE SUS ALIHF.N-­

TOS. 

LOS PACIENTES QCE RECIBEN UN TRATAMIENTO EFICAZ VE SU DIABETES 

NO SON MÁS rROPEN'SOS A ENFERNEDAU PERIODONTAL QUE LOS !'.\CIE~TES SO!!. 

MALES. 

LOS DIA!JÉTICOS GRA\'ES QUE REQUIEREN ANESTESJ,\ CF.NER.\L JJE PREF.fi. 

IENCIA DEbEN TIATAISE EN HOSPITAL EN DONDE rUEDEN EVALUARSE Y COH-­

PLEHENTARSE ES fo"ORnA PRECISA LAS CANTIDADES DE INSULISA i GLUCOSA -

IEQUl::RIDAS. 

LOS DIABÉTICOS HENOS GRAVES Y QUE ESTAN BAJO TRATAMIENTO DEBEN 

DE RECIBIR ANESTÉSICOS CENtRALES BREVES DUR.\STE LA CIRUGÍA DE!lTAL 0 -

PERO SOLO CON LA APROBACIÓS DEI. HÉDICO RESPONSABLE. 

ENFERMEDADES CARDIOVASCULARES. 

LAS CARDIOPATÍAS SON U:-1 PROBLEMA DF. ~!AGSITUD CREC!E!iT[ Y HU--­

CROS DE ÉSTOS PACIENTF.S REQUIEREN TRATAMIENTO DESTAL. 

DEBE CONSIDERARSE QUE ,\FECTA SOLO A LAS PERSOUAS Dt EDAD A\.'AN-

ZADA. 

DESDE EL PUKTO hE VISTA DEL TRATAHIEN'TO DENTAL LOS PACIENTES -

!NTIAN EN DOS TIPOS PRINCIPALES: 

-PACIENTES JÓVENES CON DEFECTOS VAL\.'ULAllES O DJ:: OTRO TIPO. TI! 

NEN UN RIESGO PARTICULAR DE SUFRIR ENOOCARDITIS BACTERIANA. 

LOS PACIE~TES DE ESTE TIPO QUE so~ AFECTADOS ~Ás GRAVF.MP.NTE -

TAHBIÉJf PUEDEN ESTAR CIANÓTICOS Y EN INSUFICIENCIA CAIHll ._ .. 
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-PACIENTES DE EDAD MÁS AVANZADA CON CARDIOPATÍA ISQUÉ~ICA 

O INSUFICIENCIA CARDIACA POR CllALQUif-:R CAUSA PUEDE:; PP.ESE~:TAR 

RIESGOS ESPECIALES POR LA ANESTESIA GENERAL. 

EN EL PRIMER GRUPO DE PACIENTES, QUE PRESENTAS RIESGOS DE SU-­

FRIR ENDOCARDITIS DACTERIANA, LO MÁS IHPOllTANTE ES PROTEGERLOS ME-­

DIANTE LA ADHINISTRACIÓN DE CANTIDADES ADECUADAS DE Utl A:;-:"IBIÓTICO­

DACTERICIDA ANTES DE EFECTUAR EXTRACCIONES O ALGÚN TRATAMIE!OTO PE-­

RIUDONTAL. 

EN OCASIONES ADEHÁS DEL RIESGO DE EHDOCARDITIS BACTERIANA, LA­

LESION \'ALVULAR PUEDE SER LO SUFICIENTE GRAVE CO~!O PARA PRO<JUCIR I1:!_ 

SUFICIENCIA CARDIACA, COMO EN EL CASO DE PERSONAS CON CARDIOPATÍA-­

CONGÉNITA CIANÓ.TICA. 

EN ESTE GRUPO DE PAClE!lTES PUEDE ADHINISTRARSE CANTIDADES ADE­

CUADAS DE UN ANTIBIÓTICO ANTES DE LA OPERACIÓN Y DEBE CONTROLARSE -

LA PROPOll.CION DE TR,\TAMIENTO ANTICOAGULANTE PARA !~PEDIR U:lA llEHO--

P.RAGIA EXCESI\'A, 

HEPATITIS VIRAL. 

LOS DOS PnINCIPALES TIPOS DE HEPATITIS VIRAL SON: LA HEPATITIS 

A (llt::PATITIS INFECCIOSA) Y LA HEPATITIS B (HEPATITIS SÉRICA). 

LA HEPATITIS A es COMÚN y POR LO GENERAL LEVE, PERO l.A llEPATI­

TIS B PUEDE SER GRAVE Y OCASIONAR LA HUERTE EN LA FASE AGUDA POR l]. 

SUFICIENCIA HEPÁTICA O POR DAl10 llEPATICO CRÓNICO Y CONSECUTIVO. 

LA HEPATITIS 11 0 FÁCILMENTE SE DISEMINA POR EL SUERO, SOBRE TODO EN 
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HOSPITALES EN DONDE SE MANEJAN .GRANDF.S VÓLUHENES DE PLASHA, COHO EN 

LAS UNIDADES DE DIÁLISIS RE~AL. LOS TOXICÓMA~OS TIENEN ~!!SGO POP. 

LA FALTA DE CUIDADO QUE TIENEN CON SUS JERINGAS, PERO LA E:;rERMEDAD 

TAMBIÉN PUEDE SER TRANSMITIDA POR INYECCIONES DE ANESTÉSICO LOCAL, 

LA HEPATITIS D ES MUY CO~TAGIOSA Y LA HÍNIHA CANTIDAD DE O. 

0001 1111. DE SANGRF. INFECTADA CUASDO SE tNYECTA rutDE TR:..?;~:!ITIR LA-

ENFERHEDAD, TAMBIÉN SE llA DETECTADO EL VIRUS Efi LA SALIVA• AUNIJU~ 

NO SE SABE QUE CANTIDADES SON ?:ECESARIAS PARA TRANSMITIR L;. JNFEC-­

CIÓN. 

SIENDO ESTE UN Gil.Ar; RII:SGO PARA EL ClRllJA~:o o¡.:i;rJSTA PORQUE -­

TIENEN SU CAMPO DF. TRARAJO CONTA:·lINADO DE SALIVA Y CON FRECUENCIA--

POR SANGRE. ADElfÁS, LO!' l~ISTRUHENTOS ROTATOr.tos DE ALTA VELOCIDAD 

Y LAS ATOMIZACIONES DE AIRE Y ,\GUA CREA~i U:-1 AEROSOL QUE SE JlSEt:I~A 

AHPLIAHENTE Y QUC PUEDl': SER INFECCIOSO. 

EXISTEN VARIOS PELIGROS E 1::CLCYEN LA POSIBILIDAD DE: 

1.- INFECCIÓN CRCZ.\DA DE e~; PO?.TADUR A OTRO A TR.~VÉS :.E u~; J;{E_ 

TRUHENTO DCNTAL CO:-ITAMI,;ADO. 

2 0 - UN CIRUJASO UENTISTA Ql:E ES PORTADOR (llB-SAC POSITI\'O) QUE 

TIANSMITE LA Ilr'FECCIÓN A PACIEttTES. 

3.- TRANSMISIÓN DE LA l?/FECCIÓS Al. Df.NTISTA POR UN PACIE?>TE -­

PORTADOR. 

ASMA DROMQUIAL. 

SE DEFINE COMO UNA ENFERMEDAD CARACTERIZADA roR UN AV~eNTO DE-
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DE LA RF.SPUP.STA DF. LA TRAQUY.lr. Y LOS DHONQUIOS A JJIVEHSOS ESTÍHUl.OS 

(."" MA>:i:FESTADO POR ESTRF.Cll,\flJE~TO DrF:=5o DF. l.AS \ºÍAS flESPIR/,'íORI..l.S Qr 

QUE CAHR!AN !>F. GRAVEDAD F.N FORMA ES:'C~;TÁNEA O POR EL TP.ATA:llENTO. 

EL ASHA SE CARACTERIZ.\ POR EPISODIOS RECURRENTES DE SIB!LAtl--· 

CIAS, SF.NSACIÓN DP. PRESIÓN TORÁCICA, DISNEA Y TOS. LOS AT,\QUES --

OCl!i?nt!: EN FOl:MA ESrONTÁNE.\ o POR Dl\'ERSOS f,\CTORES ESTl~\l!L,\NTES, -

QUE I!:CLUYEN IRRITANTES INESl'ECÍFICOS, STRESS l::MOCIONAI., INFECCIO-­

NES, EJERCICIO, EXPOSICIÓN A ALERGENOS, ASPIRACIÓN Y C,\HRTOS REPE!>­

TISOS DEL CLIMA O !.A 1ºEMPERATURA. 

lH::REN TOMARSE PRECAUCIONES J:::N !.A APLJC,\CIÓN DE ANESTÉSICOS LC-
0 

CALES OURANTE EL TRATAMil-.NTO DE:ITAL, 

EPILEPSIA. 

Esr1-: Tf.iU11NO ISDJC,\ CU,\LQUIE!l TRASTOR:;o CARACT_ERIZ.\DO POR ca:.-
UNA cn::vuLSIÓt; ES LA ALTERACIÓN PASAJERA 

DE. LA FU~CIÓ~ CEREBRAL POR DESCARGA XEURONAL PAROXÍSTICA Ar:oRMAL E/; 

EL C=.'.REDRO, 

E!<ISTf.N \'ARIAS C.\ USAS QUE LA Pt.:f.DEN ORIGI~IAR: 

A) EPILEPSIA !OIOPÁTIC,\ O CONSTITUCIONAL, LAS CONVUI.SIONE.S--

SUELE!: INICIARSE ENTRE LOS 5 Y 20 A~OS PERO PUEDEN CO:IENZAR DESPUÉS 

NO ES POSIBLE IDENTIFICAR UNA CAUSA ESPECÍFICA, 

8) EPILEPSIA SINTOMÁTICA. EXISTEN MUCJIAS CAUSAS DE CONVULSI.Q. 

NES RECURRl:::NTES: ANORMALIDADES cor-;GEtllTAS, LESIONES PERINATALES, -­

TRASTOl'.NOS HETA!IÓLICOS, TRAU:1ATISM05, ETC, 



E!i ALGL:NOS PACIENTES HAY ALTERACIONES INESPECÍFIC:.S COHO CEFA­

LEA, CA~:l~IO DEL ÁtllHO, LETARGO Y SACUDIDAS ~IIOCLÓNJCAS 'llif: LOS PO-­

Nl~N E~ ,\LtRTA SOBRE UHA COtiVULSIÜN IN~!ISF.NT!-: HORAS A!;TE.S DF. QUI: OCQ 

RRA. CN LA "IAYORÍA DI-: LOS P.~C!ENTES, L,\S CONVULSIONES OCURREN EN­

FORHA IMPREDESIBl.E, EN Cl!ALQUIER ÉPOCA, Y SI:. XIN~UNA RELACIÓN co:;­

LA POSTURA o LAS ACTIVID,\DES tN cuaso. 

SIN EMBARCO, f~N OCASIONES SE PRESE~TAN A UNA !IORA EN PAP.TICU-­

LAR, FALTA DE SU ESO, OMISIÓN DE ALIMENTOS, STRESS EMOCIONAL, IXGES­

TIÓN 01: ALCOHOL, O EL USO DE CIERTOS F,\RMACOS, 

LA FIEBRE Y LAS INFECCIONES INF.SPECÍFICAS TAMDit:; PUEUEN PREC! 

PITAJ: CONVULSIONES EN EPILÉPTICOS CONOCIDOS. 

CUANDO EL PACIF.NTE \'A A il:ECIBIR UN TRATAMIF.~TO DEJ;TAL DEBE r:e­

ABORDARSE DE LA t!ANERA n,\s AD!:CU.\DA PARA QUE NO EXISTAN CA/1fHOS DE­

CO:.!DUCTA. ~tRVIUSISHO, PP.OCUR.\SDO SIEHP1:E QUE L.\ ílOCA SE E::ct:i::s:~E­

AUSENTE Dt PRÓTESIS U OTROS OBJI:TOS. 

GENERALMEl:TE POR LOS Hf-:tICAtlENTOS EnPLEADOS EXISTE Ut;,\ llI?tR--

TROFIA GINGI\'AL, SIENDO EL T!?.\TAl1If-:NTO ADECUALIO LA GIXGIVECTCnÍA. 

ENFERMEDADES cr.:1ERALES PRODt:CIDAS l'OR ENFEltMEDAVES DE LA BOCA. 

S,\liEnos QUE E~l LA CA\'IDAV Oflt'.L I:S EN L.\ CUAL vr\·:;:; y !'Ull'l!r.S -

LAS HÁS VARIEDADES oi-: CEPAS :ucaonIANAS: ROTO F.L EQUILIBRIO BIOLÓ~l. 

ca POR CUALQUIER CAUSA GENERAL {\ LOCAi. ESAS ESPECIES VIVEN cr.:.ERAL­

:tEl/TE COMO SAPROFITOS JKOFE!:sr.·os, PUEDEN ADQUillIR VJRULEUCIA t' OC,! 

SIONAR MALES LOCALES O CENERALE:S. 
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LAS INVESTIGACIONES MODERNAS ACERC,\ DE LOS DIENTES DEMUESTP.,\N­

LA ENORME FRECUEt:CIA DE LAS INF'ECCIONI:S DE LAS RAÍCES, DE LAS SUPU­

RACIONES PER!DENTARIAS, DE LA GI~;GIVOllREA, DE LA CARIES EN HÚLTI---

PLES PIEZAS. SE DEBE INSISTIR E~ LA IMPORTANCIA DE ÉSTAS INFECCIQ 

NES LATENTES COMO PRODUCTORAS DE INTOXICACIÓN GENERAL, DE DISPEPSIA 

DECADENCIA PREHATUR,\, MANIFESTACIONES NERVIOSAS Y AÚN DE ÚLCERAS -­

GÁSTRICAS, ARTF.RIOSCLEROS[S, REU:i.\TISHOS INFECCIOSOS Y AFECCIONI:S -

RENALES. POR OTRA PARTF., ÉSTAS INFECCIONES FOCALES NO SIEHPR!-: RA-

DICAN EN LA CAVIDAD BUCAL¡ NO POCAS VECES SE LOCALIZA:J EN LAS AMÍG­

DALAS, EN EL ,\PÉNDICE, EU LA VESÍCULA BILIAR; EN OCASIO~ES ~S l~IPD­

SillLE DEFINIR EN QUE SITIO DEL CUERPO SE ENCUENTRA AÚN CUANDO SE -­

TE~GA LA SEGURIDAD CLÍHICA DE QUE EXISTEN, 

ÉSTAS "CAVIDADES CERRADAS", PRODUCTOR,\S DE TOXINAS l" SEMILLERO 

DE GÉRMENES QUE PUEDEN C.\Hl!IAP DE TRECHO EN Tfff.CllO O A DISTA!/CI,\ ,-­

POR J,IHFÁT!COS O ARTERIAS, NO llEJ,u; TE:IE~R GRAN SEMEJANZA CON LA FA­

MOSA CAVIDAD CERRADA APENDlCULAR DE DTFULAFDY. 

NO POCOS CASOS DE ENFF.R~IED.\U !JE ETIOLOGÍ.\ ODSCli!?A llAN CURADO -

CON LA EXTIRPACIÓ~ DE PIEZAS ENFER~IAS. LA ELI~llNAC!ÓN DE Far.os Il! 

FECCIOSOS DE OTHAS PARTES DEL CUERPO DA TAllBIÉS MUY BCENOS RESULTA­

DOS CLÍNICOS. 

LA PRESENCIA DE L.\ FLORA DACTt:RI.\NA ~I: CAVIDAD ORAL PUEDE SER­

LA CAUSANTE DE ENFl:RMED,\UES INFECCIOSAS DE \'ÍAS RESPIRATORIAS ALTAS 

FIEBRE REUH.\TICA, 

LA PROFILAXIS DE LAS ENt"ERnEDADES DE!ITARIAS ESTA llASTÁ CIERTO­

PUUTO EN EL USO SISTEHÁTICO Y HETÓDICO DEL CEPILLADO DE LOS DIEllTES 
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DE UNA FORHA MINUCIOSA, EMPLEANDO EL HILO DENTAL Y LAS PASTILLAS 

REVELADORAS, 
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e o Ne L u s I o N [s. 

DE ACUERDO AL TRANSCURSO DE ESTA COSSULTA. SE LLEGÓ A LA CON­

CLUSIÓN DE QUE E!/ NUESTRA CARRERA COMO CIRUJANOS DENTISTAS, TEHE-­

HOS HUCHO CA.UPO Qt:E It:VESTICiAR, FORMAMOS PARTE DEL EQUIPO DE LA -­

CIENCIA MÉDICA \' POR LO TANTO DEBEMOS DE CUMPLIR CON TAN DIFÍCIL -

CARRERA QUE JIF.MOS ELECiIDO, 

DEBEMOS TOH,\~ ES CUENTA LOS SIGUIESTP.S PUNTOS~ 

- LA VALORACIÓN CLÍt:ICA DE TODAS AQUELLAS ENFERMEDAIJES EN LAS 

CUALES PODE!10S NOSOTROS EFECTUAR U:l DIACiNÓSTICO A TIEMPO: 

- EFECTUAR L:::A EVALUACIÓN CLÍNICA PARA DARNOS CUENTA DEL EST_! 

DO GENERAL DE LOS TEJIDOS DE ?:UESTRA CAVIDAD ORAL. 

- CONOCER TODUS LOS TIPOS, O MANIODRAS ~ECESARIAS PARA ACTUAR 

EN EL CASO QUE SE PRESE:.,TE ALGUNA COMPLICACIÓN; TENIENDO EN 

CUEllTA QUf. ES HUCHO HEJOR LA PREVtNCIÓU QUE EL TRATAHIESTO, 

- TO~AH ca~; SERIEDAD y PROFESIOl/ALIStlO /IUESTRA LABOR. INSP! 

RAR CONFIA!~ZA Y SEGURIDAD EN LO QUE ESTAMOS O VAHOS A nACER 

- CONTAR ca:: LOS }IEDICAHEt:TOS Nl::CESARIOS PARA TRATAR LAS COM-
• 

PLICAC[OtlES QUE PUDIERAN SURGIR. 
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B I B L I O G R A f Í A. 

l.- DERHUDEZ SALVAD~N. 

MEDICINA PREVENTIVA E llIGJEllE. 

EDTTOll:IAL IHTERAHERICANA. 

SÉPTlHA EDICIÓN. 

627 PÁGINAS. 

2.- CAWSON ll.A. 

C.l.ll:UGÍA Y PATOLOGÍA ODONTOLÓGICAS. 

MANUAL :!ODERNO S.A. DE C,\', 

TERCERA EDICIÓS. 

534 PÁGlNAS. 

3.- HARRISOM THORN GEORGE, 

MEDIClXA JNTERSA. 

EDITORIAL LA PRE:1s.\ MÉDICA MEXICANA. 

CUARTA EDICIÓ:: 

DOS VÓLUMENES 

22.Sl PÁGlSAS. 

4.- llUGER GUSTAVO O. 

TIATADO DE CIRUGÍA BUCAi •• 

EDITOIJAL IMTEftAMtl!CANA 

CUAITA EDICIÓN 

6l6. PÁClf;AS. 

5.- l&UPP HAICUS A. 

DIAG~ÓSTICO CLÍ~:rco y TRATAMIENTO. 

EDITORI.'L EL MANUAL MODERNO S.A. DE C.V. 



1 
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VIGÉSIMA SEGUNDA EDICIÓN 

1212 PÁGI!IAS. 

6.- RODBINS STA~LEY L. 

PATOl.OGÍA ESTRCCTllRAL Y FUNCIO~AL. 

EDITORiAL r::rr.r.AMERICA!:A 
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