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INTRODUCCION

£ste conjunto de lesiones de la macosa bucal es
importante para el clinico, d2 igual forma es importante
tener los conocimientos tanto gensrales como espacificos, o
patognomenicos de cada una de estas enfermedades gque tengan
manifestaciones bucales, va que esto facilitard un diagnds-
tico certero.

Estas lesiones cuya caracteristica comin es el color
blanco, gris blanquesino, blanco azulado, y en ocasionas
lesiones blancas con haro o rodeadas de un color rojizo.
Lo3 agentes etioldgicos de estas enfermedades varifn desde
la irritacién traumdtica simple, gquemaduras 4e la mucosa
hasta las infecciones micéticas y en las enfermedades
infecciosas especificas.

Desgraciadamente se ignora la etiologia exacta de
algunas de estas lesicnes, aungue esto no debe recortar al
clinico =2n su diagndstico, ya que afortunadamente no3
podemos apoyat en una historia clinica que tenga una buena
apresiacién d=21 estado general del paciente, examén de
cabeza y cuello que nos sirve de introduccidn a la cavidad
oral donde podemos encontrar manifestaciones patognomonicas
gque nos puedan ayudar a un diagnéstico diferencial y asi
cbtener an daignéstico certero.

El odontoldégo deberd evitar cualquier tendencia a

enfocar su decisidn directanente en las piezas dentales



descuidando asi otras &reas como son tejidos blandos de la
boca y de la faringe, primero, el odontolége protegerd su
reputacidén de diagnosticador cuidadoso y afin mds importante
la salud del paciente. Una buena regla "el odontolégo que
realiza un buen diagndstico cuenta las cavidades en dltimo

lugar, no primero".



CAPITOILO I

ENFERMEDADES VIRALES



SARAMPION
E8 una virosis humana;para la que hay susceptibilidad
universal, altamente contagiosa, transmisibles por la via
adrea y sin reservorios.Es considerada enfermadad benigna,
autolimitada, d= corta duracidén, con erupcidn caracteristi-

ca y que contiene inmunidad permanente.

ETIOCLOGIA
Es un mixovirus con RNA sin variantes antigénas.Tienz
forma esférica con un didmetro de 1.20 a 1.50 mm.aproxima—
danente; esun virus fragil a las variaciones d=
temperatura,hunedad,iluminacién y se inactiva con 1la
mayoria de los agentes desinfectantes.
El virus puede cultivarse en células de rifidn y amnion

hunana.Algunas cepas pueden crecer en embridén de pollo.

EPIDEMIOLOGIA

El sarampién es altamente contagiosoj;el reservorio:es
el hombre,las tazas de ataque son lés més elevadas entre
las enfermedades contagiosas del hqmbre.Periodo de transmi-
sibilidad al final del periods 4de incuvacidén entre 1 -
4 dias de que se manifesto el exantema.

Mzcanismo de transmisién:basta ;1 contacto d=2 pocos
minutos para contraer la enfermedad, 1la fuente de

infeccién:muy probablemente es por las gotas de fligge.Pro-



cedentes de las secresionas nasofaringeas de los enfermos
al hablar,toser, o estornudar.

El grupo mis susceptible es el de preescolaves asisten-
tes a una guarderia o jardin de nifios entre 3 a 5 afios de
edad, seguido por nifios d2 2 y 3 afos de edad.

El sarampién =25 mds grave en los lactantes y preescola-

res qu2 en los escolares y adultos jéven=2s.

PATOGENIA

Robbins ha propuesto el siguiente esguema patogénico:el
virus 1llega por el aire a la mucosa nasofaringea en dondz
se reproduce e invade los ganglios cervicales regionales;el
2o.dia un episodio viremico llevaria el virus a los Srganos
linfoides y al epitelio del tracto respiratorio en donde se
reproduce nuevamente y aparecen. células gigantes en los
dias 30. y 5¢. postinfeccién.El 6o. dia acontece la viremia
secundaria y el 6o. se inicia las lesiones en la piel, en
el 11o. dia se presentan los prc’dromos (fiebre,malestar
ganeral,tos y catarro éculonasal ). Al 14o. dia aparece la
erupcidén y se puede titular anticusrpos séricos,en el 150.
dia simultdneamente desaparece la viremia y dismuniaye el
contenido viral en los drganos infectados, el 170. dia se
aprecia mejoria del cuadro clinico y se inicia la desapari-
cién del exantema.

- Otros autores sugieren que la instalacién del material



infectante {saliva) en la conjuntiva de nifios susceptibles,
produce sarampidén y los nifios no inmunes provistos de

anteojos protectores con enfermos no contraen el sarampién.

ANATOMIA PATOLOGICA

Las lesiones iniciales consisten =2n hipérplacia del
tejido 1linfoide de 1las amigdalas, el intestino, ia
traqued, los bronquios, y el bazo entre otros.

Aparecen células gigantes multinucleadas en las qu2 se
-distinguen dos clases:las epiteliales y las reticuloendote-
leales en érganos linfoides.

Las manchas de koplik representan Areas de nécrosis
epitelial, sobre un fondo de infiltracién mononiclear de
las gléndulas submucosas;no son sitios de replicacién
viral. En el d#dparato respiratorio superior y en los
bronjuios nfmerosas células pierden los cilios y 1la

capacidad de secretar moco.

MANIFESTATIONES CLINICAS
El periodo de incudacidén es de 10 a 11 dias en los
casos que se administrd suero hipzrinmune puede alargarse
hasta 21 dfas y viceversa en individuos inoculados por via
subcutanéa o intravenosa disminuye a 7 dias.La evolucién
clinica del sarampién se divide en dos étapas: preeruaptiva

y eruptiva.



Fasé preeruptiva: se denomina como fasé prodromica (ea
relacién al exantema, y en ella se tiene fiebre elevada,
malestar, catarro éculonasal y tos seca, en un 50% y 80% se
encuentran las manchas de koplik, gue consisten en paqusfios
puntos blancos de 1 a 2 mm. ;rodeados de eritema en cara
interna de las mejillas a la altura de el 20. molar;al’
principio son escasos p2ro aumentan rédpidamente de nimero y
pueden llegar a ser conflusntes, desaparecen al 3er. dia de
haber brotado el exantema. Otras doas formas de enantema son

1) Los puatos rojos de la faringe que -luego se confunden
con la congestién de la faringe y;

2) Los puntos blancos o grisdceos de 1 mm. sobre las
amfgdalas (manchas gde Herman). La duraciés de la fasé
prodromica varfa de 4 a 7 dias al término de las cuales
pasa a la fasé eruptiva.

Fasé eruptiva: el exantema de forma ‘de elementos
maculoeritematosos aparecen detréds de los pabellones
auriculares; se extienden a la frente y cara para continuar
en el tronco y seguir en direccién cefalocaudal hasta las
extremidades inferiores. Las manchas se borran con la
presién y en muchas ocasiones tienden a ser confluentes.

La erupcién al 3er. dfa cambia a color parduzco, al 4o.
dfa en esta fasé ya se borra a la presién y tiend= a
descamar finalm=ante aungue nunca se aprecia descamacidén en

las manos y en las plantas de los pies. La =rupcidén puede



haber desaparecido de la cara y permanecer todavia en las
extremidades.

La fiebre tiende a disminiir 2 o 3 dias después de haber
brotado el exantema al igual que la poétracién y el
malestar general. Es Erecuente que aparezca diarréa

moderada, y gue la tos persista por una semana.

MANIFESTACIONES BUCALES

Las lesiones bucales son prodromales, se presentan con
frecaencia 2 o 3 dias antes de aparecer la erupcidn cdtanea
Y son patognomonicas de estd enfermedad. Estas lesiones
bucales son llamadas manchas de koplik y se han encontrado
en un 97% de todos los pacientes que tienen sarampién. Otra
manifestacién son pzquefios puntos en la faringe quz mas
tarde se confunden con la coagestién de la faringe y los
puntos blancos o grisdceos de aproximadamente 1 mm. sobre
las amigdalas (Manchas de Herman). En la préctica actual se
notan rara vez a menos que el nifio afectado haya tenido
contacto zon el sarampién Yy eldentista o el pariente vigile
cunidadosamente, pués el nifio con frecuencia esta bien en el
- momento en qus aparecen. Estas manchas caracteristicas se
presentan por lo regular en la micosa bucal y son paquefios
puntos de forma irregular, gque aparecen ccomo pecas de color
blanco o azuladas rodeadas por un margen de color rojo

brillante. Estas lesion23 populares aumnentan en ntimero <on



riapidez y se unen para formar partes. Las petegaias’
faringeas y palatinas que s2 presentan asi comd una
inflamazién generalizada, congestidéa hinchazdn y uleceracién

focal d=2 encia paladar y garganta.

COMPLICACIONES
El savampién suele complicarse debids a infecciones
bacterianas debido a la inmunodzpresién entre las mds
frecuentes estidn: neumonias;bronguitis y laringitis, estas
complicaciones pertenecen a las mas frecusntes de las vias
respiratorias, entre otras complicaciones y las mds gravés
estdn la encefalitis y la meningitis.
Se presentan en el siguiente orden:
38/1000 neumonias
25/1000 otitis media
4/1000 transtornos neuroldgicos

171000 encefalitis

Estas tazas bajan considerablemente al ir aumentando la

edad.

En las neumonias se distinguen células gigantes que se
presentan en nifios reciép nacidos con alguna inmunosufici~
encia.

El sarampidén puede evolucionar sin exantema y la

mortalidad aumenta entre 80% y 100%.



Esta mayoria de casos se trata de bronconeumonias
agregadas yde etiologia bacteriana.

Las otitis y la laringitis, aparecen antes de que
termine la erupcién; son mds frecuentes en los nifios de 4
afios y en ellos la presencia de fiebre, y de mds de 3 dias
de erupcién debe de alertarse hacia la complicacién ética.
Las bacterias mas comunmante inveolucradas son los neumoco-
cos, hemophilus influenzae, los estreptococos y los
estafilococos.

Sin embargo las complicaciones mas temidas, son
encefalitis pero afortunadamente su frecuencia es baja,
aproximadamente de 1/1000 pacientes, la mortalidad varia de
10% a 30% y de 4/10 supervivientes quedan cdén defectos
neurolégicos. El cuadro clinico inicia el 5o. dia postexan-
tema con pérdida de conciencia en un 90% convulsiones y
transtornos psiquicos, en u1 40% y las anormalidades en los

reflejos y en la mortalidad apavece un 17%.

EL SARAMPION Y EL EM3ARAZO
En epidemias de sarampidén a pesar de gu2 se ha manifes-
tado la enfermedad en mujeres embarazadas, durante el
primer trimestre no se wmanifiestan malformaciones, se
encontrd @ie en 50 mujeres embarazadas hubo un 17% de partos

prematuros.



DIAGNOSTICO
Se establece en la gran mayoria de los casos epidemio-
1égicas y clinicas i.e:. ausencia de inmunizacién (vacuna-
cién). Antecedentes negativos de sarampién con un caso
comprobado de sarampién en la comunidad vecina y exantema
caracteristico y durante la fase prodro’mica la presencia de
catarro Sculonasal, fiebre y las manchas de koplik &men de
los datos epidemiolégicos permiten aclarar el diagnéstico y

predecir la aparicién del exantema.
En la fase prodrdmica se encuentran células gigantes
multindcleadas en los frotis de las secresiones nasofarin-
geas y durante ese lapso los leucocitos tienden a disminuir

L] s L
a expensas d2 los neutrofilos y eusinofilos.

TRATAMIENTO

No hay tratamiento especifico y en general la conducta
abstencionista y de vigilancia da los mejores resvultados;
el empleo de colirios, gotas nasales descongestionantes o
lo que es mads frecuente antibidticos bara prevenir las
complicaciones del drbol respiratorio, han coaducido a un
mejor nimero de ellas, cuando se ha realizado estudios,
comparativos controlados.

La fiebre elevada se puede controlar con aspirina o
medios fisicos;la tos debe manejarse, sintomdticamente con

antitusivos no codeinicos.



En los lactantes debe vigilarse la mambrana timpanica y
estar alertas a complicaciones pulmonares. La gama glocbuli-
na no tiene €fecto alguno cuando el sarampién se encuentra
en la fase eruptiva o hay manifestaciones neurolégicas.

El descubrimiento y tratamiento oportunc de complica-
ciones es el objetivo en pacientes con sarampidén. En caso
de complicaciones neumonicas; el tratamiento de eleccidn es
la penicilina G a razén de 50000 U.I. sobre kg. al dia,du-

rante 5 a 7 dias.

PREVENCION
Las medidas de aislamiento son inttiles ya qua la
diseminacién se realiza en la fase prodrdmica en la que
las manifestaciones clinicas pueden pasar desapersividas.
Los pacientes son infectantes donde la iniciacidén del
periodo prodrémico o catarral hasta 5 dias después de la

aparicién del exantema.

VACUNA
Las madres inmunes transfieren su inmunidad transpla-
centaria qu2 duran en promedio, alrrededor de 4 a 6 meses.
La vacuna es de virus vivos atenuados es bloqueada por
la inmunidad que dan las madres a sus hijos por lo que es
acohsejable aplicarla hasta los doce meses de edad, aunque

algunas instituciones la han aplicado desde los seis meses



" de edad,esto fu€ debido a al alta mortalidad de nifios de
seis a once meses por sarampién. El producto vienz en forma
liofilizada, debiendo constituirse con el solvente propor-
cionado por el laboratorio y mantenarse en refrigeracién de
2 a 8°C debido a gue el virus es susceptible a cambios d=
temperatura y exposicién a la luz é dilucién con liquidos
preservativos virisidas. Esta vacuna es désis tnica
aplicada después d= los doce meses solo se modifica a una
segunda ddsis si es aplicada de seis a once meases, se
aplicara un refuerzo a los seis meses d2 la primera
aplicacién o en caso de epidemias con previa valoracién del

médico epidemiolégo.



VARICELA

La Varicela y el Herpes 2Zoster son producidos por‘ el
mismo viras y aunque las caracteristicas clfinicas son
diferentes, las lesiones son indistinguibles histolégicas y
las respuestas inmunolégicas corresponden a estimulaciones
primarias y secundarias respectivamente. La varicela es una
enfgrmedad generalizada, benigna, altamente infectante, que
desarrolla un exantema cavacteristico y afecta fundamental-
mente 'a los nifios menores de 10 afios. El herpes zoster es
_una afeccién localizada a lo3 ganglios sensoriales con
lesiones bcuténeas segmentarias, benigna, y se presenta en

los gue han padecido previamente varicela.

ETIOLOGIA

Bl virus de la varicela-herpes zoster o virus V-Z es un
virus con DNA de tamafio y estructura sem2jante al del
herpes simple. En su nicleo aparece con un centro denso de
30-50 nm rodeado por una capa protectora o cdpside d= 95 nm
de didmetro; al salir del citoplasma se rodea de una
segunda membrana. Las particulas virales extracelulares,
tal como se las observa en el liquido de las vesiculas,
miden de 150-200 nm de didmetro.

El virus puede cultivarse sélo en tejidos humanos v.gr.:
piel, rifid>n y pulmén o bien en cultives primarios de

tejidos humanos cuyo origen es epitelial, o fibrobldstico.



Los embriones animales y otros animales §usceptibles los
virus del herpss y la viruela nos sirven para cultivar-el

virus varicela-herpes zoster & V-Z.

EPIDEMIOLOGIA

La susceptibilidad a la varicela en la especie humana
es uaniversal; toda persona gue no haya padecide y quede
a¥puesta a un contacto desarrolla la enfermedad. La
distribucién por edades es resultado de dos factores, i.e.:
la transferencia placentaria de anticuefpos maternos que
confieren proteccién durante los primeros meses de vida y
las oportunidades de contagio con casos de varicela que son
muy escasos en el primer aflo de vida. No hay diferencias
segfin los sexos y la médxima incidencia ocurre an Otofio e
Invierns.

La enfermedad =2s considerada banigna. La mortalidad muy
baja auague se considera la edad como factor predisponente
siendo mayor ean =21 primer afio 4= vida para disminuir
progresivamante entre lo 5-9 afos, hasts deaparecer entre
los 10-14 afios,para elevarse después a 1lés 15 afios.

El mecanismo de transmisién del virus, establecido
ineguivocadamente, tradicionalmznte y en base a la existen-
cia de las lesiones de las mucosas orofaringeas. y a la

vdpidez con que se propaga entre los susceptibles, se ha -



aceptads gque la via derea sea la usual. Las gotas de Flugge
serfa el vehiculo, pero sin descartar las manos de los
contactos o las vestimentas. Existe un caso compro--
bado de transmisién atravéz de la sangre: por transfusién de
un donador que estaba en el perfodo de incubacién.

En la varicela congénita se ha propuesto las rutas de
la yellosidades coriénicas y la posible contaminacién por
el liquido amniético.

El perfiodo de incubacién oscila entre 13-17 dias, atn

- cuando se citan limites de 7 a 23 dias.

El lapso de contagiosidad de 1la varicela comprende los
4 dias previos a la aparicién del exantema y 5 dfas después
de la primera lesidén cutdnea. La fase de costras no es

infectante.

' PATOGENIA

El virus de 1la varicela llega por via respiratoria,
ocurriendo asi una multiplicacién inicial que mediante una
primera viremia le permita llegar a los érganos donde
existe el sistema reticuloendotelial. Alli tendria lugar
una nueva multiplicacién, la que por un segundo periodo
virémico, conducirfa a la localizacién del virus en casi
todos los érganos o en la piel y mucosas en las formas
habituales. Los brotes sucesivos del exantema podrian

expilcarse por la multiplicidad de los sequndos periodos
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virémicos. Apartir de 1las gzonas afectadas, ei virus
llegaria a los ganglios sensoriales siguiendo 21 trayecto
de los neryios en donde permaneceria "latente" hasta que
los anticuerpos neutralizantes disminuyan c<on la edad,
decrezca la eficiencia de la vigilancia inmunocelular y
ocurra un evento provocador del herpes zoster ( traumatis-
mos, hemopatias, corticosteroides, eccema o infecciones

ensrgizantes ).

ANATOMIA PATOLOGICA

Las lesiones de la varicela y del herpes zoster son
ideénticas; consisten en degeneracién balonizante y produ-
ccién d2 liquido de edema que llena la vesicula unilocular
se observan células multinucleadas con cuerpos de inclusién
intranidcleares; el liguido vesicular se infiltra de
pelimorfos nucleares, aparece turbio y se tiene la péstula;
dado que el proceso inflamatorio corial no 2s muy intenso,
en una semana la pSstula estsd seca y la costra se desprende
sin dejar cicatriz.

En las mucosas orofaringeas, las lesiones son iguales

salvo que la delgada capa de la vesicula se ulcera.

MANIFESTACIONES CLINICAS
La varicela es una senfermedad que ampieza con el

exantema. Este exantema se caracteriza por la presencia de



elementos en diferentes periodos de evolucidn; la fase de
maculopdpulas dura pocas horas; las vesiculas gue primero
aparecen limpias, rédpidamente se umbilican, no parmanecen
con liguido mas de }-1 dia y luego pasan a ser costras.

La distribucién tiende a ser centripeda; los elementos
son profusces en el tronco; mas frecuentes en los brazos y
‘los muslos, que los antebrazos Y Piernas; en la cara es
menos intenso en la parte superior que en la inferjor. La
agrupacién de las lesiones favorece las partes no axpuestas

.y los huecos de flexién; excepcionalmente aparece en las
palmas de las manos y plantas de los pies; su presencia en
esos sitios es un elemento de severidad y ocacionalmente se
le observa en los casos de hospital.

Es caracteristico que ocurran varios brotes ( cosechas
de lesiones cutdneas ), que contribuyen al pleomorfismo de
los elementos: habitualmente hay de 3-4 brotes, pero en los
casos graves, pueden apareéer mas de 7. Es frecuente
encontrar lesiones en la boca y en el paladar duro; cuando
el exantema es muy abundante, las amfbdalas se cubren de
lesiones <oalecentes que pueden .semejar una amigdalitis
aguda.

La etapa de las costras suele ser pruriginosa y en esta
fase ocurren las infecciones secundarias gus dejan cicatri-
ces discretas.

Las manifestaciones de indole generxral son muy leves;



consisten en fiebre muy poco suparior a los 38°C, ano-
rexia discreta,cefalea moderada , y dolor faringeo de poca

intensidad.

MANIFESTACIONES BUCALES

Las pequefias lesiones parecidas a aftas en ocasiones
afectan la mucosa bucal principalmente la vestibular,
lengua, encias y paladar, asi como la mucosa de la faringe.
Las - lesiones mucosales que inicialmente son vesiculas
ligeramz=nte elevadas gque las rodea, se rompén después de
formarse y se presentan pequefias tilceras erosionadas con un
margen rojizo, que se asemeja mucho a lesiones aftosas.

Estas lesiones =n particular no son dolorosas.

COMPLICACIONES

No son comuies, y el indice d= mortalidad es extremada-
mente bajo. En ocasiones se presenta encefalitis é neumonia.
sin embargo los nifios que presentan enfermedades crénicas,
como aquellos gue han recibido tratamiento ds cortizona o
quién presenta malignidad y reciben tratamiento de quimio-
terapia, son susceptibles a desarrollar una forma grave e
incluso mortal de la enfermedad.

Noumonfas y bronconeumonias: se preceden de un exantema
profuso mds frecuentemente en mayores de 15 afios y la

imagén radiolégica es de infiltrados difusos que asemejan a

19



los vistos en la tuberculosis miliar o en la sarcoidosis.

Encefalitis; prescede o sigue 21 exantema; la inicia-
cidén es brusca, las comyulciones y el estado de coma dan
mal prondstico. Las encefalitis son mas frecuentes en
nifios. Se postula una etiologia alérgica en funcidén de la
infiltracién inflamatoria y la desmielinizacién con
supervivencia neuronal en los casos qus se recuperen
integramente.

Complicaciones cutdneas; infecciones pidgenas secunda-
rias, pirpura fulminante, varicela hemorrdgica y las formas

confluentes con brotes continuados.

DIAGNOSTICO
En el liguidc de las vesiculas puede demostrarse el
antigeno del virus V-2 mediante inmunoelectrosmoforesis €n
1-2 horas y en el mismo puede revelarse el antigeno por
inmunodeficiencia.
Las prusbas seroldgicas de anticuerpos fijadores del
complemento requieren de 24 horas, y el cultivo del virus

necesita de 3-7 dias.

Diagnéstico diferencial: las infecciones por algunos
virus coxsackie hay exantema con erupcién vesicular que
pudiera confundirse con la varicela sin embargo, tiende a
localizarse en las extremidades y hay un solo brote:;

coexisten lesiones en los labios y en la boca, y ‘junto con
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los elementos vesiculares, hay: numerosaé 'ﬂéculppépulas,
Ademds las vesiculas de la varicela ripidamente:se umbili-.

can algo qu2z no sucede con otros exantemas.

TRATAMIENTOC
No hay tratamiento especifico, nada mis sintomdtico en
las formas comunes; el prurito puede aliviarse con talco

mentolado o losiones 42 calamina, las infecciones secunda-
rias pusden prevenirse cortando las ufias y atendiends
localmente, las lesiones infectadas.

Las formas graves o coamplicaciones dz2 varicela deben
tratarse como s5i fueran herpzs zoster generalizado.

Un agente antiviral analégo de la purinas, el adendsin
arabinosido a désis de 10 m3y/kg por dfa, durante 5 dias,
reduce el tiempo de desaparicidén de las vesiculas vy
permanencia de las postilas. El medicamento es éficaz si se
administra en los primeros 6 dias. Ho hay efectos téxicos
en medula ésea, higado, o rifidn, adn en pacientes inmuno-

suprimidos.

PREVENCION
a gamaglobulina hiperinmune del herpes zoster evita y
no solo modifica a atenda la infeccidén, ya que en los nifios
y adultos tratados no se 2levan los titulos de los aﬁti-

cuerpos contra el virus v-2.
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En los casos de complicaciones neumdnicas de la
varicela y el herpes zoster diseminado no se ha utilizado
ni mds ni menos de una désis de 150 ml/m de plasma hiper-
inmune con buenos resultados.

Se considara justificada la administracién de globulina
gama hiperinmune: en 1) leucemias o linfomas, 2) recién
nacidos de madres con varicela y; 3) inmunodeficiencias
congénitas, adquiridas o iatregénicas, que hayan estado en
contacto con casos d= varicela o herpes zZoster en la casa,
la escuela, o lugares de recreacién. Los presuntos recepto-
res de la globulina gama dzben ser menores de 15 afios, no
haber padecido varicela y habar transcurrido menos de 72

horas del contacto.
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HERPES ZOSTER

Es una enfermedad viral infecciosa aguda de naturaleza
2xtremadamente dolorosa e incapacitante que se caracteriza
por la inflamacién de las raices ganglionares dorsales, o de
los ganglioé nerviosos craneales extramedulares, asociado
eon erupciones vesiculares de la piel o de las mucosas en
las dreas que estdn abastecidas por los nervios sensoriales
afectados. El virus que causa estd enfermedad es el mismo
que causa la varicela (el virus V-2), y en ocasiones las
dos enfermedades son clinicamente casi indistinguibles. En
ambas enfermedades se presentan cuerpos d&e inclusién
intranuclear eusinéfilos similares, un indicio de 1la
infeccién viral.

En la actualidad se cree que el herpes zoster es
causado por la reactivacién del virus latente V-Z como
resultado clinicamnente se presenta una varicela, mientras
que una infeccidn recurrente origina clinicamente un herpes
zoster. El hecho gque este dltimo sea esporddico, mientras
que la varicela es una enfermedad de temporadas, respalda
la creancia de que el herpes zoster no =2s el resultado de

una infeccidn exdgena primaria.
ASPECTOS CLINICOS

La enfermedad es mas comin durante la vida adulta y afecta

a ambos sexos con igual frecuencia. Aunque es raro Qque
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ocurra en nifios menores de 15 aflos, perc en este grupo
tiene un curso clinico muy benigno.

Al principio el paciente muestra fiebre, indisposicidn
general, dolor y sensibilidad a la presién a lo largo del
curso de los nervios sensoriales afectados, por lo regular
unilateralmente. A menudo también estd afectado el tronco.
En pocos dias el paciente tiene erupcién cdtanea o de 1la
mucosa en forma pébular o vesicular 1lineal que estd
inervada por los nervios afectados. Es tipicamente unilate-
ral y darmatémica en su distribucién. Después de la ruptura
de las vesiculas comienza el sanado, aungue puede interve-
nir una infeccién secundaria, lo cudl alienta considerable-
mente el procesc. En ocasiones, el herpes zoster se asemeja
a las lesiones del herp=s simple, pero se pueden separar
las dos enfermedades, ya que 21 virus del =zoster no se
puede transmitir a los animales, es decir, a la cdrnea del
conejo como el virus del herpes simple.

Los factores predisponentes gque inician el ataque del
herpes zoster son varios y pueden incluir traumatismos,
desarrollo d= malignidades o que el tumor este afectando
los ganglios radiculares dorsales, la radiacidn local o
terapéutica inmunosupresiva. Es una infeccién comin en los
pacientes inmunocomprometidos y en aquéllos que presentan
ciertas malignidades que incluyen la enfermedad de Hodkin y

los linfomas malignos, y es un riesgo para la vida si estéas
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afectan las visceras. 5in embargo, muchos ataques empiezan
sin una razdn aparente, y a menudo se les ha atribuido de

la resistencia del huésped debido a la =dad.

MANIFESTACIONES BUCALES

El herpes zoster puede afectar la cara por la infecciédn
del n2rvio trigemino. Esto por lo regular consiste en una
afectacidén unilateral de las d&reas cutdneas que estdn
inervadas por los nervios mandibulares o maxilares o el
oftdlmico. Las lesiones de la mucosa bucal son bastante
comunes, y se pueden encontrar vesiculas extremadamnente
dolorosas sobre la mucosa bucal, lengua, ¥vula, faringey
laringe. Estas por lo general se rompen para dejar dreas de
erosién. Uno de los aspectos clinicos caracteristicos de la
enfermedad que afecta la cara o la cavidad bucal es 1la
unilateralidad de las lesiones.

Tipicamente, cuandc se agrandan las lesiones se
axtienden hasta la linea media y se detienen 4= repente.

Una forma especial de infeccidén zoster de los ganglios
geniculados, con afeccidn del oido externo o la mucosa
bucal, ha sido denominado S{ndrome de Hunt. Las manifesta-
ciones clinicas incluyen pardlisis facial, as{ como dolor
del meato auditivo externo y del pabellén de la oreja.
Ademds se presentan erupciones vesiculares en la cavidad

bucal y en la faringe con ronguera, zumbidos, vértigos ¥
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otras alteraciones ocasionales.

DIAGNOSTICO

El herpes zoster con frecuencia se puede reconocer por

la distribucién caracteristica de las Llesiones, aunque
puede existir una similitud con las lesiones de la infec-
cién del herpes simple. Las lesiones cutdnsas y las bucales
en particular se identifican con facilidad como enfermeda-
des virales mediante frotis citolégicos y el hallazgo de
_células gigantes multinucleadas caracteristicas ademds d=
inclusién intranuclear. Sin embargo, esto no diferencia
entre el herpes zoster y el herpes simple. Esto solo se
puede hacer mediante tdécnicas de coloracién de anticuerpos
fluorescentes, cultivos virales 3 un diagndstico

P
serolégico.

TRATAMIENTO
El paciente tiene que guardar reposoc =n cama, antipiré-
ticos parxa controlar la fiebre y analgésicos que alivian el
dolor. En ocasiones, se requiere de administrar antibidti-
cos para una infeccidén secuandaria. El1 padecimiento es
contagioso; en coasecuencia, se sugiere aislar al paciente
para evitar diseminacién de 1la enfermedad a personas

susceptibles.
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HERPESVIRUS HOMINIS

ETIOLOGIA

EL herpesvirus hominis forma parte del grupo herpes que
incluye también al herpes virus simiae, al herpesvirus
varicellae y al citom2galovirus. Se le denomina méds
frecuentemente con el término de herpes simple, mide entre
100 y 180 milimicras y estd constituido por un niiclec que
contiene DNA y por una capsfila proteinica icosahedrica
compuesta por 162 capsémeros. Serolégicamente es posible
diferenciar dos tipos de herpesvirus hominis, denominados 1

y 2.

E®TDEMIOLOGIA

Las infecciones por herpes simple es una de las mds
generalizadas, los menores de 15 afios tiemen anticuerpos
sericos neutralizantes, como evidencia indirecta de que
habifan sufrido la infeccidn; en los recien nacidos, se
encuentran como consecuencia de la presencia de anticuerpos
maternos recibidos por via placentaria, debido a la pérdida
de estos anticuerpss maternos a partir de ella aum=ntan los
sujetos infectantes.

La fuente de infeccidén la constituye " la saliva, las
lesiones cutdneas, las heces fecales, la orina y las

lesiones génitales de los sujetos infectados ". El mécanis-
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mo de transmisién es el contacto directo. El periédo de
contagiosidad, dura =21 tiempo que persisten activas las
lesiones; sin embargo, se ha demostrado excrecién saiival
intermitente del virus, durante varias semanas después e
que han desaparecido las lesiones bucales, asi como en
' adultos asintomiticos. El periddo de incubacién es de 2 a

12 dias.

PATOGENIA

La infeccién primaria casi siempre es subclinica y solo
una minima proporcién de los suj2tos tiene manifestaciones
clinicas. En una y otra circunstancia el individuo infecta-
do gueda como portador durante toda la vida y bajo situa-—
ciones d= estréss, t;les come enfermedades febriles,
traumatismos locales, transtornos emocionales, etc... Puade
haber recaf{das benignas y trénsitorias.

La enfermedad resultante de la infeccidén primaria en la
mayoria de los casos es benigna; sin embargo en determina-—
das circunstancias, como en el recién nacido o en lactantes
desnutridos y/o compadecimientos gue interfieren con los
mecanismos inmunolégicos, la enfermedad puede ser grave y

generalizada.

ANATOMIA PATOLOGICA

Las lesiones herpéticas casi siempre se localizan en la
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plel, en las mucosas { buzal y genital } o =2n la cérnea y

conjuntiva. En las formas graves las lesiones involucran al

sistema nerviosn ¢entral a diferentes viceras: higado,

2 sa” 2
bazo, pulmén, rifion, cdpusulas suprarrenales.

En la piel hay formacidn de vesiculas, en las mucosas,

formacidn de placas con abundante depésito de fibrina y en
las viceras, fundamantalmente necrosis. En ella3 se observa
la presencia de células gigantes de aprdﬁimadamente 40 6 50
micras de gdifmetro, multinucleadas y con cuerpos de
inclusién eusinéfilos, intranucleares.

MANIFESTACIONES CLINICAS

El cuadro es muy variado, dependiendo de las manifesta-

ciones, condiciones inmunoldgicas 4321 huésped, d= la

existencia ds patoldgia previa, de la puerta de entrada del
germén, del tipo seroldgice viral y de si son resultantes

de infececién primaria o de recucvrencia.

GINGIVOESTOMATITIS SERPETICA

BEs el cuadro clinico por infeccidn primaria més

frecuente visto =n 1la infancia. Se cardcteriza por 1la

presencia de lesiones en la mucosa orofaringea, de tipo
membranosc o ulcerativeo superficial, blancas circulares, de
3 a 5 mm., de didmetro, fAcilmente sangrantes, y eventual-

mente coalecentes. Hay también adencmegalias regionales y
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en los casos severos puede existir fiebre y atague al
estado general, La duracién del cuadro varia entre 5 y 15
dfas. En los casos graves puede haber infeccidn bacteriana
agregada, al igual que en cualquier otra lesidén cutdnea, o

mucosa, herpética.

‘HERPES SIMPLE RECURRENTE
{ HERPES LABIAL )

Su agente casual también ss el virus herpes simple tipo
.1, se estima la activacién del virus que se encuantra
inactivo en el ganglio del nervio trigémino, en un huésped
por infeccién previa. Los enfermos presentan 1 o mas
episodios al mes. La activacidn viral puede vincularse con

el frio, la luz solar o el estréss.

Evaluacidén: los pacientes dan por lo general, una
historia previa de lesion=s semejantes. Se buscan lesioass
vesiculares o dlceras pequefias, que afectan a los labios en
la unién mucocutdnea, las comisuras bucales ¢ debajo de la
nariz.

Diagnéstico: los sintomas incluyean a menudo prodrémo
con comezén una sensacién de cosquilleo antés de que
ozurran las lesiones. Los paciente§' pueden exparimentar
sintomas ligeros del tipo de la influenza.

Los signos son ves{culas de 2 a 4 mm. de didmetro que

se localizan en la unién mucocutanea labial, las comisuras.
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labiales y por debajo d2 la nariz: después se rompen ¥
forman costras en 36 a 48 horas; la cicatrizacidn sucede
entre 7 y 10 dias. Las concentraciones viiales alcanzan su
punto mdximo durante la infeccién para después disminuir.
Puede revelar células gigantes multinucleadas coa cuerpos
de inclusién.

Terapéutica: se propone numerosas modalidades, pero
ninguna estd bien fundamentada. Por lo gen2ral, es mejor
conservar las lesiones bien lubricadas con un emoliente
para favorecer la cicatrizacidn. S= aiéla al paciente de
las personas en riesgo 42 presentar infeccién herpética

primaria. Las flceras curan sin producir cicatrices.

Las manifestacioa=s como gingivoestomatitis h=rpética y
el harpes recurrente, o labial podriamos cons_iderarlas como
manifestaciones bucales del herpes hominis, ya qae son
causadas por él y se manifiestan en boca, en estas dos

formas de las patolédgias mencionadas.

DIAGNOSTICO
El diagndstico del herpesvirus hominis, o también
liamnado herpes simple se puede obtener- mediante la prueba
diagnéstica mds facil y rédpida, es la demostracidén por
medio de frotis del exudado de las lesioaes, hay células

gigantes multinucleadas con cuerpos de inclusidén eysinéfile
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intranuclear. La elevacién de anticuerpos neutralizantes o
fijadores de complemento, durante la convalecencia, también
se pueden investigar mediante examenes relativamente
fdciles. La prueba definitiva consiste en el aislamiento
del virus, de las lesiones, pero no siempre esta al alcanca
de todos los laboratorios. La técnica de inmunoflorecencia
también ha sido 1til para el diagnéstico rdpido de las

lesiones superficiales.

DIAGNOSTICO DIFERENCIAL

Los cuadros clinicos que mids frecuentemzate se pueden
confundir con las 4diferentes lesiones herpéticas son: la
herpangina, la vulvovaginitis por candida, el impétigo
vesiculoso, el eczema vacunal, 1la varicela, el herpes
zoster, la conguntivitis purulenta, la septicemia y 1la
meningoencefalitis por otros virus.

Queremos aqui insistir nuevamente en la facilidad y
utilidad del frotis pava investigar las células gigantes

caracteristicas.

TRATAMIENTO
El tratamiento es fundamentalmente sintomdtico y d2
sostén. Los antibidticos sSlo se deben utilzar si hay

infeccidén bacteriana secundaria.
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PRONOSTICO
Las lesiones herpéticas son generalmente benignas, pero
ocasionan malestar importante. Evolucionan hacia la

curacidén, en forma espoatdnea y pocas veces se complican.

PREVENCION
No se dispone de medidas preventivas efectivas. Se
encuentran en fase experimental, el desarrollo de una

vacuna.
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HERPANGINA
La Herpangina es una infeccidn viral, que a menud> se
observa en nifios; solo en scasiones son afectados los nifios
mayores y los adultos.
ETIOLOGIA
El agente casual: es el virus coxsakie A tipos; 2, 3,
4, §, 6, 8, vy 10, asi como otros enterovirus.
EVALUAZION: Se debe indagar sobre el contaco reciente
con un sujeto infectado, dado qie la enfermedad puede

ocurrir en forma epidemica.

EPIDEMIOLOGIA

La herpangina, se ha encontrado en muchas partes del
norte de América; se presentan coa frecuencia brotes
esporédicos. A menudo se observa en nifios menores de 4 afos
de edad. La harpangina ‘es bdsicamente una enfermedad del
verano, y muchos nifios ae hecha, alojan al virus en esta
epoca del afio, sin qu2 muestren manifestaciones clinicas de
la enfermedad.

TRANSMISION: La enfermedad parece que se transmite de
una persona a otra, através del contacto y es comin que se
presénten casos miltiples en una familia.

PERIODO DE INCUBACION: Probablem2nte es de 2 a 10 dias.
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MANIFESTACIONES CLINICAS

La Herpangina camparativamente moderadas y de corta
duracidén. Empieza con Wdlceras en la garganta, febricula,
dolor de cabeza, algunas veces vémito, postracién y dolor
abdominal. El paciente pronto muestra dlceras pequefias, y
cada una, una base de color gris y una periferia inflamada
en los pilares anteriores d= las fauses; se presentan
algunas veces en el paladar duro y blando, en la pared
€aringea posterior, en la mucosa bucal y en la lengua.
estas dlceras son precedidas por la aparicidén de numerosas
vesicalas pequefias que son de corta duracién y que con
frecuencia el examinador pasa por alto. Las tdlceras no
tienden a ser dolorosas, aunque puede presentarse disfagia.

Por lo general sanan en un lapso de pocos dias, a una

semana.

DIAGNOSTICO

Los sintomas incluyen un prodrémo viral de inicié
rdpido con fiebre, malestar general, midlgia, coriza, dolor
de garganta y disfagia; 25% de los infectadss sufren vémito
y dolor abdominal.

Los signos incluyen lesiones vesiculares miltiples,
pequefas, ovoides en el paladar blando, y los pilares
amigdalinos. 1las vesiculas sufren ulceracién répida, y

dejan una zona central gris o blanca rodeada por una base
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eritematosa, puede haber linfadenopatia.

L.os cultivos bacterianos de la garganta pueden ser
dtiles para dar un diagndstico y as{ poder descartar
infeccidén bacteriana, asi como faringitis o cualguier otra
infeccién por estreptococos.

DATO5 DE LABORATORIO: El virus coxsakie se puede aislar
en los ratones o crisetos léctantes mediante la inoculacién
de las raspaduras provenientes de las lesiones de la
garganta as{ como de los pacientes que manifiestan signos y

. sintémas clinicos de 1la enfermedad, o que han tenido
contacto con pacientes infectados.

La inoculacidn animal de cualquier tipo produce las
mismas manifestaciones, incluso después d2 la desaparicidn
de estas, todavia se puede aislar el virus durante 1 o 2

meses.

COMPLICACIONES
Presenta pocas complicaciones entre ellas tenemos
parotiditis aguda, meningitis, anam{a hemolitica y didtesis

hemorrégica.

TERAPEUTICA
1.- La enfermedad se auto limita, y los sintomas agudos
persisten, por. lo general durante 3 dias.

9.- Las lesiones bucales cicatrizan de 7 a 10 dias sin
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dejar huella.

3.~ El tratamiento 25 paleativo e incluye reposo en cama,
antipirédticos y analg€sicos. Pudiera ser dtil un enjuage
bucal paleativo.

4.- Se debe alentar la ingestién de liquidos para evitar la
deshidratacién para comodidad del enfermo. se suguiere una
dieta blanda.

5.- Se justifica aislar al infectado para prevenir .1lia

diseminacién, del padecimiento.
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ENFERMEDAD DE LAS MANOS, LOS PIES Y LA BOCA
Es una infeccidn epidémica que es causada por el
enterovirus Coxsackie A 16. A pesar de la misma similitud
respecto a los nombres no guarda relacién con la enfermedad
de pie y boca (Casco y boca), otra enfermedad viral con un
vector animal. El virus Coxsackie A 16 aunque casi siempre
afecta a nifios entre 1 y 10 afios de edad, es posible gue
suéeda en adultos.
EVALUACION: Se debe determinar una exposicién reciente

con el infectados.

DATOS EPIDEMIOLOGICOS
PERIODO DE INCUBACION: Dura de 2 a 6 dias; le sigue
prédromo viral con fiebre baja y malestar genzral.
La enferm=2dad afecta principalmente a nifios pequefios;
la mayor parte de los casos se presenta entre 6 meses y 5

afios de edad.

MANIFESTACIONES CLINICAS
Se cardcteriza por la aparicidén de lesiones cutdneas
maculopépulares, exantematosa y vasiculares, que en
particular afecta manos, pies, piernas, brazos y en
ocasiones las nalgas. Los pacientés también manifiestan
comuamente anorexia, fiebre de pozos grados, coriza y

algunas vec2s linfadenopatia, diarrda, nausea y vémito.
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MANIFESTACIONES BUCALES

Uno de los sintomas mds comunes de la enfermedad es el
dolox de boca con rechazo para comer. Esto se debe a
las lesiones bucales pequefias, miltiples, vesiculares y
ulcerativas. Los sitios mds comunes donde se localizardn
las lesiones fuercn el paladar duro, la lengua y la mucosa
bucal,y dJdn porcentaje mucho menor mostro afectados 1los
labios, la encia y la faringe, incluyendo las amigdalas. La

lengua se vuelve roja y edematosa.

DIAGNOSTICO DIFERENCIAL

Existe una obvia similitud en la enfermedad de mano,
pie y boca y de una variedad de diferentes afecciones que
se pueden encontrar. En revisiones realizadas se han
registrado diversas situaciones que hay que considerar en
el diagnéstico diferencial, incluyendo la gingivoestomati-
tis herpética, herpangina, eritema 'multiforme', dlceras
aftosas recurrentes y enfermedad de pie y boca.

DATOS DE LABORATORIO; Algunas veces se puaeden demostrar
en las raspaduras vesiculares de las lesiones, inclusionss
intracitopldsmicas virales. Se ha demostrado que estas
inclusiones no se distinguen de las que se encuentran en
las vacunas.

Ademds en general se obtienen aislamientos virales de

los frotis rectales o de la garganta, provenientes del
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propio liquido vesicular. Por dltimo es comdn un agudo
aumento en la titulacién d= anticuerpos d= suero o conva-
lesciente al Coxsackie A 16. No obstante los datos clinicos
d2 la enfermedad de mano, pie y boca y de la infeccidn por
herpes simple, pueden ser tan notablemente similares, que
solo se- pueden separar mediante pruebas virales de labora-

torio apropiadas.

TRATAMLIENTO
No es necesario un Fratamiento especifico, ya que la
enfermedad es autolimitada y por lo general recurre en un
lapso de una é dos semanas.
Sin embargo, el tratamiento es paleativo y pueden

incluir antipiréticos, analgésicos y enjuagues bucales.
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CAPITULO Ix

ENFERMEDADES BACTERIANAS
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DIFTERIA
La difteria es la expresién clinica de la agresién por
Corynebacterium diptheriae en 1la que predomihan las
manifestaciones tdéxicas del miocardio, de 1los nervios
perifericos y algunos pares crancales sobre los fenémenos
locales en el Arbol respiratorio o la piel., Se transmite de
las secreciones infectantes de los enfermos, o de 1los

portadores asintomaticos; es més virulenta en los ninos

menores y deja imnunidad permantente.

ETIOLOGIA

El corynsbacterium es un bacilo gram positivo con forma
de crava y grianulos metacromidticos, se agrupa en palizadas
que semejan carvActeres cuneiformes o chinos, carece de
motilidad de esporas y no es &cido resistente; mide 2.7u
por 0.5u de ancho.

Las colonias adoptan 3 formas: rugosas de color gris y
extensas, lisas de menor extensién y de color miAs obscuro y
las mds pequefias que pueden ser rugosas © lisas. Las cepas
rugosas se asocian con formas clfnicas de difteria méds
virulentas y con mayor letalidad que las lisas, por lo cual
se denominaron tipo gravis a las rugosas y tipo mitis a las
lisas e intermedias a las mids peguefias; en la actualidad,
no s= ha podido establecer una corcelacidén definitiva entre

la morfologia y la virulencia por lo que resulta mnds simple
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clasificar el Corynebacterium Dipéhé;iaé 'v,tokigénig:bs Y ‘no

toxigénicos.

EPIDEMIOLOGIA

El contagio de la difteria se realiza através de los
enfermos y los portadores. No existen intermediarios o
reservorios animales.

Si las madres fuardn imnunizadas J padecierdn 1la
infeccidn o poseen antitéxinas circulantes, los recién
nacidos tendran esos anticuerpos transferidos placenta~—
riamente. Las secreciones faringeas, las secreciones
éticas, cutdneas o de la mucosa son infectantes, aunque se
requiere contacto muy px:o'ximo para gqu2 tenga ‘lugar 1a
infeccidn.

El reservorio es el hombre, qui€n alberga al bacilo
durante el curso de padecimiento en sus form.;s clinicas y
subclinicas o =2n el estado del portador. Estas dos dltimas
fuentes, son las mis peligrosas porque su existencia es
frecuente y por pasar inadvertidos. '

Mdcanismo de Transmisién: se efectua de un enfermo o
portador a un suceptible, por contacto directo con las
secreciones de la lesién diftérica, o directamente por
objetos contaminados. La leche puede también servir como
vehiculo y a ella se le atribuye algunos brotes epidemicos

de la infeccidn. La transmisién es mds fdcil en los
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haciniamientos o cuando los individuos convien=n en intima
relacién en escuelas, guarderias, etc. Se estima que solo
un 10% o menos, enferman por contacto con el bailo
diftérico. Perfodo de incubacidn. Es variable y depende del
grado de virulencia del bacilo diftérico, pero por regla
general queda comprendido entre 2 y 7 dias.

Periédo de Transmisibilidad. Puede ocurrir desdsz 1la
iniciacién del proceso infeccioso hasta la desaparicidn del
bac ilo de las secreciones y las lesiones, en un lapso de
-dos a cuatro semanas, raras vecCes Se prolongan.

‘La Difterfa es una enfermedad d= los nifios; en las
series numerosas o de cardcter nacional, 50% se concentra
antés’ de los 10 afios y el 75% corresponde a la =dad
pedidtrica; con maximos estacionales en invierno y primave-
ra. Las formas cutdneas ds la difteria ocurren principal-
mente en adultos jovenes 'y es frecuente en zonas tropicales
donde la piel es un reservorio importante de Coryne-
bacterium Diptheriae.

La Difter{a ha pasado de ser una de las primeras causas
de muerte en los nifics ( a principio de siglo ) hasta uno

de los dltimos lugares en los casos de fallecimiento.
PATOGENIA
Bl bacilo diftérico ejerce su accién en el organismo de

dos maneras: en el sitio de la lesida y a distancia, por
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medio de la tdxina que prodace. En el primer caso, ia
multipilcacién del bacilo en el sitio afectado y la azcién
de su toxina in situ produczen, al principio, una congestién
vascular intensa con emigracidén leucocitaria y exudacién
fibrosa; ademds se presenta destruccién de las células
epiteliales. Todas estas reacciones conducen a la formacién
de falsas membranas. La tdxina diftérica en su difusiéa por
via sanguinea ataca casi todo el organismo y de preferencia
los vasos sanguineos y el corazén, asi como el sistema
neurovegetative y cerebro espinal, riﬁones, higado vy
gldndulas de secrecién interna. Los aspectos mds graves los
constituyen la complicacidén cavdiaca por la paralisis
vascular periférica, fundamentalmente, y de una manera
secundaria, el bloqueo cardiaco que conjuntamente con 1la
intoxicaciés del miocardio conduce a la muerte por paro
cardiaco. Mds grave es también la obstrucecién de las vias
respiratorias superiores que ameritan intubacién o tragueco-
stomia urgentes. Lo es también la pardlisis del velo del
paladar. -

Coryn=bacterium Diptheriae para producir exotoxinas
debe crecer en presencia de concentraciones muy especificas
de hierro. Se sabe que esta toxina es una proteina que se
sintetiza de novo cuando disminuye la concentracidén de
hierro. La bacteria se aloja en las mucosas del d&rbol

respiratorio.
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ANATOMIA PATOLOGICA

La Pseudomembrana diftérica de la nasofaringe, traauea
o bronguios es la lesién caracteristica; consiste en
exudado inflamatorio en que la fibrina a englobado células
de infiltracién y Jdetritus celulares. La membrana se
adhiere firmemente pero en los bronquios y la trdquea la
posgcién es laxa y puede desprenderse como un molde, en
curso de una expectoracién violenta.

Las lesiones del miocardio consisten en infiltracién
.adiposa, inflamacién y degeneracién fibrilar; en caso, de
sobrevivencia quedan seflales de fibrosis. Las lesiones del
sistema nervioso afectan a los nervios y a sus nficleos en
los nervios periféricos las lesiones consisten en: acdﬁulos
adiposos en las vainas de las ramas motora§ y sensoriales.
Los cambios patoldégicos, los nticleos centrales son irre-
gulares en su presentacién.

Los otros drganes afectados exhiben cambios conspicuos
tales como: edema, congestidn, ocasionalmente degeneracién

y hemorragias.

MANIFESTACIONES CLINICAS
Las manifestaciones locales y la aparicién d= las
pseudomembranas dictan la variedad clinica de la difteria y
lo que es mds importante, la gravedad.

La localizacién més frecuente es la amigdalofaringea,
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mds dz 80% de los casos; en la tercera parte se inicia en
las amigdalas pero se extiende a otras partes como la
nariz, la 1arfnge o la trdquea. Las localizaciones aisladas
en la narfz o la laringe son excepcionales ( menos de 5% ).

En todos los casos las membranas se encuentran sobre un
fondo inflamatorio muy intenso, los bordes de la pseudo-
membrana son sangrantes a menudo, y el proceso necrético
genera mal olor. Los pacientes se encuentran postrados
pdlidos con fasies tdxicas. El1 infarte ganglionar del
cuello es signo de gravedad que ensombrece el prondstico;
adopta en ocasiones tamafios que le han dado los nombres 42
cuello de toro © cuello preconsular,

Cuando existe localizasién nasal, es frecuente encon-
trar epistaxis y en la forma laringea hay disfonia,
inflamacién muy intensa y las pseudom2mbranas obstruyen 1la
luz, se llega a fendmenos asficticos que'requieren ia
traqueotomia.

La forma cutdnea de la difteria se presenta b&sicamente
en las extremidades, evolucionan torpidamente y es propia
de climas tropicales y de la higiéne defectuosa.

La forma mas comin es la faring=za -cuyo principio es
incidioso, con malestar g2neral, sensacién de fatiga,
cefalalgia, moderada temperatura, taquicardia, dolor de
garganta, se pre‘senta en las am:{gdalas un marcado enroje-

cimiento y puntos blanquecinos que a las 24-36 horas se
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agrandan para formar la falsa membrana caracteristica del
padecimiento: de color blanguecino © blanco grisaceo,
consistente de contorno preciso, rodeada de un circulo
inflamatorio; es adherente y dificil de desprender sin que
la mucosa sangre. Generalmente se localiza en las amfgdalas
pero segin la gravedad tiende a extenderse a invade los
pilﬁres, la uvula, el velo del paladar e inclusive la
faringe. Fiebre de 38°-39°C., dolor, disfagia moderada,
salvo en el momento de la deglusidn, ganglios cervicales

. dolorosos y a veces edema del cuellos.

MANIFESTACIONES BUCALES

Caracteristicamente hay formacién de una " membrana
diftérica " en forma de parche, que a menudo empieza en las
amfbdalas Yy se agranda, y se vuelve confluente sobre 1a
superfiﬁie. Esta falsa membrana es un exudado de apariencia
gelatinossa de color grisdceo, gruesa, fibrosa, el cual
contiene c¢élulas muertas, leucocitos, y bacterias gque
cubren las 4reas necréticas, ulceradas de la mucosa vy
recubren amigdalas, faringe y laringe. Tiende a adherirse y
dejar una superficie sangrante si se le retira. En
ocasiones la membrana diftérica se fqrma en la dvula, en el
paladar blando y en la encia.

También se ha observado en el sitio de los dientes que

2stdn erupcionande y en la membrana bucal, pero esto es
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poco comtin. El paladar blando se puede paralizar temporal-
mante, por lo regular de la tercera a la quinta semana de
la enfermadad. Los pacientes presentan un sonido nasal de
los liguidos al beberlos. Por lo regular la pardlisis
desaparece en pocas semanas O en pocos meses a lo ma’s.

Si se disemina la infeccién y no se revisan las vias
respiratorias, la 1ar{nge se eritema y la cubre la pseudo-
membrana. Esto es muy grave, ya que produce, obstruccién
mécanica respiratoria y la caracteristica tos o difterfa
laringsa. Si no se limpian las vias réspiratorias pazade

resultar sofocacién.

COMPLICACIONES

Cardiovasculares: pueden ser centrales ( miocarditis )
y periféricos ( estado de choque ). El diagn6§tico de esta
complicacién se hace por los tonos velados, bradicaria,
cuando hay bloqueo, o liguria, x;\ala perfucién periférica
( extremidades frias ). El dolor precordial y los vémitos
se presantan en los casos muy graves.

El estado de choquz es casi siempre consecuencia de una
miocarditis qrave’ o de lesiones a un d&rgano como las
suprarrenales o el endotelioc vascular; en ocasiones el
colapso vascular aparece en ausencia de miocarditis, casi
siempre en los primeros 10 dias de la enfermedad y se

acompafia de hemorragias en 1la piel, doler abdominal vy
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vémito.

Neurolégicas: Adopta la forma de pardlisis. El ordean de
aparicién 2s: palatina, ocular, faringea, larfngea, de 1los
misculos respiratorios y pariféricos las mis frecuentes son
las palatinas y faringeas; el paciente no puede pronunciar
los sonidos labiales, los liquidos no son dsglutidos, no s=
puede elevar el paladar y la dvula se desvia hacia el lado
sano. Aparecen una o> dos semanas después de las palatinas y

pueden prolongarse hasta cuatro o cinzo semanas.

DIAGNOSTICO

El diagndéstico de la difteria debe hacerse sobre bases
clinicas y epidemiolégicas; las pseudomambranas aunque
caracter{stica no es patognoménica y en la mayoria de 1los
casos se plantea. La pseudomembrana diftérica es blanque-
cina, sangra al dasprenderla, no se localiza tinicamnente a
las amigdalas; se aprecia mal olor en muchos casos y la

adenitis cervical casi siempre es muy manifiesta.
En un principio, cuando se han formado las falsas
membranas, es dificil el diagnéstico, al cual se 1llega

dnicamente a exdmenes de laboratorio.

DIAGNOSTICO DIFERENCIAL
En su fase inicial la difteria se puede confundir con

distintos tipos de faringoamigdalitis que producen peguefias
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manchag blanquesinas ( anginas catarrale;, pultdceas,
fol{culares, etc... ), se diferencian en que no son
confluentes; y se desprenden fdcilmente, generalmente son
unilaterales, no se extienden a los pilares ni a la dvula y
bbéveda palatina, ademds se acompafian de fiebre alta y de
escalofrios, dslor en cabeza, regién lumbar.

La mononucleosis infecciosa el estado general estid poco
afectado y la membrana no se extiende mis alld de 1la
amigdalas. BEn las moniliasis hay el antecedente de admins-
tracién prolongada de antimicrobianos. En la angina de
Vincent la localizacién no estd circunscrita a las amigda-
las, hay extensién a las encias, la garganta es muy

dolorosa y la adenomegalia es muy blanda.

TRATAMLENTTO

Tiene dos propésitos fundamentales: preservar, la vida
del paciente y evitar complicaciones. Generalmente 1los
enfermos son tratados en su domicilio, persiguiendose los
siguientes objetivos: neutralizacién de la tdxina por medio
‘de la antitdxina correspondiente, cuya dosificacién depende
de la gravedad del caso.

Prevension de las enfermedades secundarias, mediante la
aplicacién de 600,000 a 1,200,000 uanidades de penicilina;
la eritromecina se emplea con bastante &xito a la Adsis de

250 cuatro veces al dia durante 3 a 6 dias.
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Disminucién de los efectos de la intoxicacién diftérica
con la aplicacién de susro .hiperglucosado al 20% por via
endovenosa en cantidad de 50 ml. diariamente, hasta obtener
un resultado satisfactorio. Se pueden presentar casos que
amsriten hospitalizacién ya sea por téxemia grave,
sospecha de lesién cardiaca o por necesitarse intubacién en
diftéria laringea grave o por incapacidad para dar los

cuidados al enfermo.

PREVENCION
El desarrollo de los toxdides en 1923, ha hecho posible
obtener de un medio eficiente y seguro para inducir la

produccién de antitéxina diftérica en todos los vacuaados.

VACUNA

Recomendaciones para la inmunizacién, con el toxdide
diftérico son:
1.~ Iniciar la inmunizacidén al 3er. mes de vida, después,
de que las antitokinas de origen materno hayan desaparecido
en tres ddsis de 5-1 olf por 'via intramuscular, con
intervalo de 4 a 6 semanas y una ddsis de refuerzo 1 aio
después de la ultima aplicacién; se rocomienda un 20. y
dltimo refuerzo antés de ingresar a la escuela.
2.~ Cuando se trata de inmunizar a un adulto o nifio escolar

mayor, la ddsis de toxoide es de 2.5 1f.
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3.~ El toxdide debe estar siempre absorbido con alumbre; no

hay indicacién para los toxocides fluidos.
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ESCARLATINA
Es una enfermedad infectocontagiosa ocasiénada por
Bstreptococo Hemolitico usualmente del grupo A. Es la
traduccién clinica de un componente téxico y séptico y en
sentido estricto corresponde a una faringoamigdalitis con

exantema.

ETIOLOGIA

Agente infeccioso de la escarlatina estreptococo beta
_h=mnlitico (streptococcus pyogenes) su nombre significa
"cadena dé cocos" debido a la tendzncia natural que tienden
a crecer en cadenas, formadas usualmente por 8 o 10
miembros. Son gram positivos, estd formada por una pared
rigida, membrana célular y citoplasma. Se han descrito no
menos de 40 tipos seroldégicos que varian ampliamente en
incidencia, segdn  lugares y estaciones del afio. Se ha
demostrado la existencia de 2 tipos diferentes inmunoldgi-
cos de téxina eritrogénica ( A y B ) en este padacimiento
en pocas ocasiones se han identificado estreptococos

hemoliticos de otros grupos.

EPIDEMIOLOGIA
Aunque las infecciones estreptocéccicas acontecen en
todas las edades sexos y razas por ser igqualmente suscepti-

bles, se ha descrito mayor frecuencia en la raza blanca y
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mas en el sexo masculino.

Distribucién , frecuencia y tendencia: la escarlatina
predomina en los paises o Areas de clima templado; siguen
los subtropicales y raramenie ocurre en los climas tropica-
les. Existe un acentuado predominio en los preescolares,
escolares y jévenes; la enfermedad tiene tendencia en
invierno, primavera y parte del verano. La dispersién se
favorece en nificleos da2 poblacién quz viven en condiciones
de asinamniento.

Las fuentes de infeccidn: son las secresiones de nariz,
garganta, oidos y la piel de los enfermos o portadores. Los
portadores nasales son mAs infectantes guz= los que albergan
el germén en garganta. El microdérganismo s2 encuentra en
grdn cantidad 2n "saliva® por espacio aproximade de una
semana después del inicio de 1la enfermedad y algunas
evidencias indican que en un lapso promedio de 18 dias la
sepa infectante original muere.

La transmisién: es principalmente por contacto directo
estrecho con el enfermo o portador. La transmisién indirec-
ta aunque rara, es por objetos contaminados recientemente y
a través de las manos sucias el aire contaminado por
dstornudos, tos y movilizacidn del polvo con el aseo de la
habitacién. Este tipo de transmisién es casi nulo ya que el
microdérganismo parece no ser infectante requiere asté en

gotas hdimedas y el coatacto susceptible a cierta proximidad
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con el enfermo o portador "2 a 3 mts.".

Su reservorio: es,pués, el hombre. Muy raras veces lasv
vacas enfermas de mastitis.

Periodo de incubacién: es de 2 a 4 dias; pocas ‘veces es

mds largo, pudiendo variar de 1 a 7 dias.

, PATOGENEA

El sitio primario de invasién es las vias respiratorias
superiores a partir de las cuales el microdrganismo se
.disemina., Tiene especial afinidad por el sistema linfdtico
y tracto respiratorio superior el lugar de implantacién
es el tejido linfoid= de 1la Ear{hge en donde ocasiona
édema, enrojecimiento, exsudado focal o confluente. Las
membranas mucosas adyacentes participan en el proceso
inflamatorio aunque existéen casos en gque esto es minimo. La
extensién ya sea a través de linfdticos o directamente por
contigiiidad a otras dreas, es la causa de complicaciones y
asi los ganglios linfaAticos cervicales y submaxilares estan
inflamados pudiendo abscedarse y drenar a tejidos superfi-
ciales a periamigdalinos profundos o retrofaringeos., Puede
progresar a senos paranasales a través de agujeros natura-
les y por la trompa de Eustaquio llegar al oido medio y
celdillas mastoideas. Si la invasién a este hi2so persiste
puede alcanzar meninges y senos venosos cerebrales. En

drbol respiratorio bajo da lugar a inflamacién de bronqui-
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o5 y del interticio del parénquima pulmonar con participa-
cién extensa de vasos linfdticos locaies y siguiendos eal
flujo de estos dltimos, los ocluye y alcanza la superficie
de la pleura por via retrégrada.

La inmunidad pasiva transplacentaria perdura en
promedio hasta los seis meses. La inmunidad activa se
obtiene después de infecciones tnicas o repetidas aunque la
enfermedad en si no se haya tenido; es antibacteriana “tipo
espacifica" y antitéxica "grupo especifica" aunque no sea
completa. Estd dltima es la mds importante, ya gque confiere
proteccién permanente contra la toxina eritrogénica.

La terapia oportuna con penicilina puede suprimir o

disminuir la respuesta de anticuerpos a varios antigénos.

ANATOMIA PATOLOGICA

Las lesiones bucales se= manifiestan pof hiperemias,
edema e dinfiltrads polimorfonuclear. En el corién hay
hiperemia, que es la responsable del enrojscimiento difuso.
En la piel, edema e infiltrado de polimorfos aucleares,
linfocitos y monocitos alrededor de los folicalos pilosos;
&dcumulos célulaves y de exudado flufdo se observan =n la
parte medio zonal de 1la epidermis as{ comd acelerada
queratinizacién. La separacién de las capas superficiales
de la epidermis de la zona de queratinizacidn, causa la
descamacién. Hay dilatacién de capilares pequefios y lesién

del endstelio wvascular. Las amigdalas estdn crecidas e
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del endotelio vascular. Las amigdalas estdn crecidas e
hiperémicas y sus criptas se encuentran llenas de exudado;
la mucosa de la faringe estd eodematosa, envojecida y con
infiltrados de polimorfosnucleares en la submicosa y dentro
del epitelio el gue estd cubierto por zonas de exudado muco
o fibrinopurulento. Los ganglios linfdticos regionales
muestran hipertrofia = hiperplasia téxica o supuracién. Las
L}
papilas linquales estdn eritematosas y se proyectan sobre
un fondo gris blanquecino formado por saburra; con la
~descamacién subsiguiente y dJd=saparicién ds= la saburra,
adopta cdlor rojo intenso. El ataque a viceras se mani-
fiesta por hiperplasia generalizada del tejido linfdtico e
infiltrado difuso perivascular por linfocitos y monocitos,

especialmente en corazén, higado y rifidn.

MANIFESTACIONES CLINICAS

La edad estado inmunitario, asi como la via de entrada
del germén y sus propiedades biolégicas, condicionan las
diversas manifestaciones clinicas: fiebre, vémitos, dolor
faringeo y cefalea son 4 signos cardinales y preceden de 12
a 48 horas al exantema caracter{stico.

Fiebre en intensidad y duracién segtn se trate de un
zaso tipico, ssvero o benigno. Es de aparicién brusca y se
eleva rdpidamente (38 a 40°C), llega a su mdximo al 2° aia

y disminuye por lisis de 5 a 6 dias. En casos severos es
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mis elevada y prolongada.

Desde la penicilinotdrapia la temperatura desciende
hasta cobrar la normalidad después de 24 a 48 horas del
inicio del antibiético.

Enantema: incluye lengua, paladar amigdalas y Earinge.
La primera estd cubierta de saburra durante los 2 primeros
dias y al haber edema y enrojecimiento de las papilas gque
sobresalen, adquiere el peculiar aspecto d=nominadec "fresa
blanca"; d=21 4° al 5° dfia la saburra desaparece, la lengua
estd desnuda y may enrojecida y las - papilas atn mds
prominantes, imagen que recibe el nombre de "fresa roja".
En el paladar y en especial en su porcién blanda hay
lesiones eritematosas puntiformes parecidas a las pste-
quias, con =dema y enrojecimiento importante en el borde
libre y la tvula. Las amigdalas estdn hipertréficas,
edematosas, enrojecidas y cubiertas de exudadd; la faringe
edematosa e hiperémica; ambas exhiben edema discreto y
escaso 6 aulo exudado en casos benignos, en tanto gque, en
los muy graves se aprecian placas membranosas ilceradas,
indistinguibles clinicamente de las diftéricas.

Exantema: aparece durante las primeras 12 horas del
inicio de la enfermedad, pero puedz variar del 1° al 3°
dfa. Tiene como caracter{stica generalizarse raApidamante,
de ordinario en 24 horas. Es una erupcién con fondo

eritemdtoso y a la vaz puntiforme, con sensacién téctil de
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aspereza comparable al "papel 1lija". Las lesiones punti-
formes estdn ausentes en cara en donde el eritema es mis
acentuado qu2 en el resto del cuerpo, el cial respeta la
piel circumoral que simula estar pdlida. Es mds intenso en
pliegues cutdneos del cuello, axilas inguinales y sitios de
presién como regiones gliiteas; se obsexvan zonas pequefias
de piperpigmentacién que aparecen diminutas petequias en
pliegues antecubitales del codo, hieco popliteo 2 hipogas-
trio, formando l{n=as transversales que se denominan signo
_de pastia", no desaparecen a la presién y pueden existir de
1 a 2 dias después que el exantema ha disminuido.

Deacamacién: es un signo con estrecha relaciéa zon la
intensidad del exantema. Se inicia en la cara al €£inal de
la primera semana, con escamas delgadas muy finas, se
extiendz2 al tronco y por dltimo a las extremidades,
generalizidndose hacia la. 3a. semana. Los desprendimientos
de piel son de diverso tamafio variando desde diminutos
hasta grandes fragmentos, siendo estos mds frecuentes en
tronco y otras A&reas de los miembros. Las manos y pies son
los tltimos en descamarse y en casos graves se desprenden
vardaderos moldes de los dedos.

La fiebre, el exantema, el do]._o: de garganta y la
faringoamigdalitis desaparecen cominmente al final de la
primera semana.

Es frecuente gue se presenten otras manifestaciones en
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en nifios pequefios como 2s vémito, diarrea y convulsiones,
cuando la temperatura pasa de 39°C. Hay inflamacién y dolor
de los ganglios cervicales occipitales y principalmente de

los submaxilares.

MANIFESTACIONES BUCALRS .
Las principales manifestaciones bucales 4z la .fiebre
escarlatina se han denominado como "estomatitis y escarla-
tina*. La mucosa, en especial la del paladar aparece
congestionada y la garganta con frecuencia tiene un color
rojo brillante. Las amigdalas y los pilares de las fauses
por lo regular estdn inflamadas y a la vez cubiertas con
exudado grisédceo.
Los cambios mds importantes se presentan en la lengua.
Al principio de la enfermedad muestra una cubierta blanca,
y las papilas fungiformes estdn =dematosas e’ hipéremicas,
proyectdndose por arriba de la superficie como ' pequefias
prominencias de color rojo. Este fendmeno se ha descrito
como "lengua de fresa". La cubierta de la lengua se- pierde
pronto, empezando en la punta y en los bordes laterales,
este érgano se vuelve de color rojo oscuro, brillante y
liso, excepto por las papilas hinchadas = hiperemicas . La
lengua en estd parte se ha de2nominado "lengua de frambue-
sa". En los casos gravels de fiebre escarlatina se ha

encontrads idlceracién de la mucosa bucal y del paladar,
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pero esto parece deberse a una infeccidén secundaria.
Sefialando la terminacién clinica de la enfermedad se

presenta descamacidén de la piel, por lo regular en  un

peridédo d= 10 dias. Poco d=spués la lengua y el resto de la

mucosa presentan apariencia normal.

COMPLICACIONES
\

Pueden ser tempranas o tardias, téxicas y/o sépticas,
primarias o por bacterias agregadas. Las tempranas son por
Aextensién regional de la infeccidn y acontecen durante la
primera semana de evolucién del padecimiento.

La invasidn a ganglios linfdticos produce adenitis
cervical y submaxilar que puede abscedarse; el progreso a
oido ma2dio a través de la Trompa de Eustaquio ocasiona
otitis y si la lesién a mastoides es importante y progresi-
va, provoca trombosis del sens lateral, absczso epidural y
meningoencefalitis. A través 4de los agujeros naturales en
la nariz da sinusitis gque puede llegar a pansinusitis,
absceso retrofaringeo o peramigdalino, el descenso a vias
respiratorias bajas ocasiona bronquitis, neumonia intersti-
cial o. bronconeumonia; hay empiema en un tercio de los
casos no tratados.

Las alteraciones cardfacas se man‘ifiestan por miocardi-~
tis aguda téxica temprana y transitoria, epdocarditis

bacteriana y pericarditis. Albuminaria tempranz en casos
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graves, que dasaparece al ceder la fiebre. Menos frecuente
puede haber artritis osteomielitis y septicemia.

Como manifestaciones tardias, llamadas secuelas, estan
la fiebre reumdtica y la glomerulonefritis aguda, aceptén-
dose Que son por reaccién de hipersensibilidad al estrepto-
coco. Se presentan después de un periddo de latencia que
varia de una a tres semanas y su frecuencia de ninguna
forma estd ligada a la severidad de la infeccién primaria.
La primera es rara y grave, se le astima en 2 & 3% y no
suele observarse antes de los 3 a los 6 afios dz edad. La
segunda es también rara (3%) y ocasionada por cepas
"nefritogénicas®™ de las cudles las més ‘comunes son los
tipos 4, 12 y 49. La frecuencia de ambas disminuye si el
tratamiento de 1la infeccién primaria fuera oportuno y
completo.

Ademds se registraron adenitis, conjuntivitis, encefa-
litis, avtritis, osteom=litis, trombosis venosa y septice-

mia en el 2% de los casos.

DIAGNOSTICO
Fiebre elevada de aparicién brusca vémites, dolor
faringeo, cefalea, faringoamigdalitis exudativa, adenopa-
tias regionales y exantema finogeneralizado de temprana
aparicién, son datos sugestivos de escarlatina. La titula-

cién de antiestreptolicinas o durante la fase aguda y el
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aumento de ellas =2n la convalescencia es una pruzba
serolégica de ayuda, sin olvidar que el tratamiento
temprano con penicilina puede impedir o disminuir su
elevacién. El cultivo positivo de secresiones nasal vy
far{ngaamigdalina, es el estudio confirmatorio mds dtil e
importante y aunado al cuadro clinico, proporciona datos de
infeccidn aguda. El germén se aisla desde unas horas antes
del‘inicio de los sintomas y en un 10 a 20% de los casos,
continda positivo hasta 8 semanas. Hay lecocitosis con
eritrofilia y eusinofilia, asi como albuminuria.

Hay otras pruebas & reacciones llamadas la prueba o

reaccién de Dick, la reaccién de Schultz-Charlton.

DIAGNOSTICO DIFERENCIAL

Es importante hacer diagndstico diferencial con
sarampidn rubeola, eritema infeccioso mononucliosis
infecciosa é cualquier otra enfermedad exantemdtica, por lo
que requiere cuidadoso examén de la orofaringzs y de las
amigdalas., El signo de pastia, la pélidez peribucal é signo
de Filatow-Dukes, la citologia hemética‘y la crobilinuria,
constituyen signos importantes qus facilitan el diagnésti=-
co. En la actualidad uno de los problemas de diagndstico de
diferencial mds frecuante que se présenta en la préictica
diaria en pacientes jévenes hospitalizados es el de

intoxicacidén 8 hipersensibilidad por medicamentos tales co-



mo sulfas, penicilinas, cefalosporinas cuyas manifestacio-
nes se parecen en forma extraordinaria a ala escarlatina;
el exantema, la hipertrofia ganglionar del cu=llo, retrocau-
ricular y nuca, a3{ como la linfocitosis y eUsinofilia,
suelen provocar coafusién en el diagnéstico, lo cual puede
ser peligroso en cuanto al tratamiento.

Otro tipo de diagnéstico diferencial podria ser las
manifestaciones hucales mAs sobresalientes como es la
mucosa 3Jel paladar que aparece.congestionada, la cubierta
con exudaido gtisiceo de las amigdalas y los cambios
importantes que presente la lengua al principio muestra una
cubierta blanca y las pdpilas fungiforme estdn edamatosas e
hiperémicas, este fendmeno se ha descrito lengua de fresa".
Esto se pierde pronto, este &rgano se vuelve de color rojo
oscuro Yrillante y lisoc excepto las pdpilas hinchadas e
hiperémicas a este fendmeno se le conoce como "lengua de
Frambuesa'.

Como podemes notar no hay manchas dz Koplik como en =21

Sarampién ni este presenta lengua de Frambuesa.

TRATAMIENTO
Los medicamentos de eleccién para el tratamiento de la
escarlatina van dirigidos contra el estreptococo hemoliti-
co, el cudl es relativamente sensible a las penicilinas,

todo depende de la gravedad del cuadro clinico.

65



La administracién de antibidticos no solo mejorara la
enfermedad, sino gque también ayudard a controlar las
posibles complicaciones.

La penicilina procainica se aplica de 400 a 800 wmil UI
cada 8 horas. por via intramuscular de 4 a 7 dias después
una vez al dia hasta completar 10 dias en total. En casos
miy severos con intenso atague al estadc general se aplica
en ‘jévenes y adultos, penicilina G sédica o potdsica
cristalina a razén de 10 millones de UI en 200 ml. de
solucién salina normal, por venoclisis cada 8 horas por un

vperiodo de 3 a 6 dfas; después se disminuye la ddsis hasta
completar 10 dias. Cabe mencionar que coa la aplicacidn de
penicilina oportuna sigue usualmente la dssaparicién d= ia
fiebre en 24 a 48 horas, mejoraria el estado general y
demds sintomas, La finalidad del tratamiento es alcanzar y
mantener suficiente concentracién sanguinea de la droga por
un promedio no menor de 10 dias.

Cabe mencionar el uso de otros antibidticos como
penicilina banzatina de 600, a 1'200, Ul en casos complica-
das'éon bronconsumonia en pacientes alérgicos a la penici-
lina se substituye por Eritromicima. Se han usado Tetraci-
clinas, Sulfonamidas, Rifamicinas, Cefalexinas, etc., pero
ainguno ha demostrado ser superior qué la penicilina.

Debe mantenerse a él1 enfermo en reposo; proporcionarle

dieta blanda suficiente en calorias y adecaado aporte de
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liquidos, ya sea por via oral & =zn casos especiales a
4 :
traves de sueros endovendsos. El control de la fiebre y
dolor puede hacesrse con aspirinas, pirasolona, acetaminofen

u otro analgésico.

PRONOSTICO Y PREVENCION

No hay métodos disponibles para prevenir la fiebre
escarlatina, pero podemos contreolar un poco 1a diseminacidn
con el aislamiento del paciente y medidas de higiene.

Su pronéstico es muy favorable, si se cuenta con un
tratamiento adecuado, las complicaciones son fdciles de
tratar e dinclusive las muertes por escarlatina son muy
raras en la actualidad y si se dan son por miltiples

complicaciones 42 tipo septicémico.
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FARINGOAMIGDALITIS

Las infecciones del tracto respiratorio constituyen un
capitulo importante de la patoldgia, en especial 1la
£aringoam{gialitis, ya qus estd se presenta con mucha
frecuencia.

La faringitis, presenta un cuadro clinico gque puedsz
estar producido por varies Y diferentes agentes
etioldgicos. Por esta razén se adoptd gue se clasificara
como sindrome clinico. Estos agentes etioldgicos pueden ser
virus o bacterias.

Considerd importante estudiar este sindrome, ya que la
mayoria de padecimiento y enfermedades de tracto respira-
torio superior, lo presentan como signos o© sintomas

importantes de un cuaidro clinico.

ETIOLOGIA
La etiolégia de esta infeccidn es variada, pero podemos
mencionar algunos agentes como:
Virus:
Adenovirus
Epst-Barr ( mononucleosis infecciosa )
Herpesvirus hominis ( H. simple )
Coxsackie
Bacteria:

Estreptococo A
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C. Diphtheriae
Estafilococo
Se cree que, hay mayor frecuencia d2 que la infeccién
se inicie por virus, y muy poco se inicie por bacterias.

El hzrpes simple fue incluido porgqus es una de 1las
causas mis frecuentes de faringoamigdalitis con vesiculas o
dlceras.

Las bacterias, menos causantes de la infeccidn, se
reconoce al estreptococo, especialmente del grupo A como el

mds frecuente de producir faringoamigdalitis.

EPIDEMIOLOGIA
Las enfermedades respiratorias agqudas +tienen una
elevada incidencia sobre todo, dentro de las enfermadades
pedidtricas.
El huésped, el reservorio, la fuente y ell portador de
esta infeccién es " el hombre ". El mecdnismo de trans-
sién es fundamentalmente el contacto directo. El paridde
de incubacién es variable de acuerdo al‘agente etiolééico,
se puede considerar que varia entre 1 y 14 dias. El periddo
de contagiosidad también es variable, inicidndose en
algunas ocasiones 1 dia antés de 1las manifestaciones
clinicas y prolongdndose en algunos casos por més de 5

dias.
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PATOGENIA
La nasofaringe es la puerta de entrada de las infeccio-
nes del tracto respiratorio superior. El agente patdgenc se
implanta directamente sobre 1la mucosa y produce las
manifestaciones clinicas por accién directa como 2a los

3 : v :
virus o por medio de toxinas como las bacterias.

ANATOMIA PATOLOGICA
Hay edema e hiperemia de las mucosas, acompafiadas de
. aumento en la cantidad de moco; la formacién de pus,
membranas © ‘dlceras depende generalmente del agente
etioldégico; el infiltrado difuso de neutrofilos varia en
intesnsidad segdn 1la etiologia:; es mis intenso en la

infeccién bacteriana.

CUADRO CLINICO

Fiebre de intensidad variable mds elevada en infeccidn
bacteriana que en la viral:; en la dltima la temperatura
puede ser normal. sintomas generales como mialgias,
artralgfas, anorexia, cefalea, sensacién de cosquilleo,
doler que puede ser tan intenso que dificulte o impida 1la
degluzién. El aspecto de la faringe es hiperémica
adematosa, con axudado purulento, membranas o filceras segtin
la forma clinica; generalmente hay crecimiento de 1los

ganglios 1linfdticos de la cadena cervical. Cuando hay
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.formacién de membrana dzbe sospecharse etiologia ‘estrept-
écoccica, son de c¢olor blanco grisdases pueden estar
cincunscriptas a la superficie de las amigdalas o extender-
se hasta la far{nge. El aspecto d= la membrana pusde ser
indistinguible de las membranas diftéricas.

Vesiculas hay diferencias segiin el virus. En los casos
por herpes se acompafan de gingivoestomatitis encontrando
tlceras de la faringe, lengua, encia, carrillos y labios.

En 1la faringoanfqdalitis por €OXSakie A, las dlceras
estan circunscriptas a la parte anterior de las fauses,
generalmente pilares anteriores. No es posible distinguir

entre estas dos etiologias.

COMPLICACIONES
En las infecciones de la etiologia viral, la complica-
cién mds frecuente eos la infecciéa bacteriana. Otras
complicaciones son Otitis media, sinusitis, abceso,
periamigdalino o retrofaringeo y neumonia. Los casos de
infeccién por estreptococo hemolitico, las complicaciones

tardias son: fiebre reumditica y glomerulonefritis postin-—

fecciosa.
DIAGNOSTICO
En la faringoamigdalitis el diagnéstico también es

clinico. El cultivo para piogénos de exudado faringeo
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alcanza aqui su valor mdximo pero su uso debe restringuirse
a los casos rebeldes al tratamiento sospecha de fiebre
reumdtica o glomerulonefritis difusa aguda, escarlatina,
septicemia con puerta de entrada o farfnge y Jdifteria. La
determinacidénde antiestreptocilinas es de utilidad cuando
se investiga etiologia estréptococcica.

El estudio viroldgico debe quedar para finés epide-
mioldgicos o casos muy especiales. La radiologia es muy
dtil cuando se sospecha alguna complicacién como neumonia,

abceso retrofaringeo, etc...

DIAGNOSTICO DIFERENCIAL
La far{hgoamigdalitis purulenta-membranosa: con
difteria, mononucleosis, escarlatina, padecimientos
mdlignos como; leucemia, agrunolositosis. La forma vesi-

culosa no presenta problema de diagndstico diferencial.

TRATAMIENTO
En la faringoamigdalitis: a) tratamiento general: aporte
suficiente de liquidos y calorias, control de la fiebre,
mantener permiables las vias &dereas. En los casos de
2tiologia viral el tratamiento " profilactico ". b)
Tratamiento especifico: sélo en los casos en que se
sospeche etiologia bacteriana desde el inico o compilcando

una infeccién viral. La eleccidén de un antimicrobiano debe
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hacerse de acuerdo con la sensibilidad del agenﬁe, y de
acuerdo con el enfermo ( edad, peso, insuficiencia siste-
mica, etc... ). .

Los mediéamentos més usados son penicilinas G .°(
procaina, benzatina ),y eritromicina.

Para estafilococo ( productor de peniéi};naééyA)kr
oxacilina, lincomicina. :

Para H. influenzae; ampicilina y cloranfelicol.

PRONOSTICO
En general es bueno a no ser por complicaciones gque

puedan provocar o exponer la vida del paciente.

PREVENCION
El aislamiento es poco préctico, la prevencion es por
medio de educacidén higénica evitando aglomeraciones en

epoca de epidemias.
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GINGIVOESTOMATITIS ESTREQTOCOCICA

Regularma2nte se presenta después de una faringoamigda-
litis.

Se presenta enforma de una mucosa gingival roja intensa

y tumefacta, con pequefias dlceraciones asimetricas a lo

largo del margen gingival y en las puntas de las papilas
interdentales, en estos pacientes sg trata de manifestacio-
nes bucales por una infeccidn estreptococcica y algunas

veces hay ulceraciones en otras Areas 4= la mucosa bucal,

antés se consideraba que el Streptococus Viridans era el

organismo causante, pero una evidencia reciente asocia la

infeccién al Streptococo beta hamolitico.
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SIFILIS

SINONIMIA: Lies, mal gdlico, enfermedad de la sangre.

AGENTE ETIOLOGICO: El Treponema pallidum.

FUENTE DE INFECCION, RESERVORIO Y MECANISMD DE TRANSMI-
SION: El reservorio =s el hombre. La fuente de infeccién y
el mecdnismo de transmisién es la sangre y secreciones  de
las lesiones hidmedas de la piel y la mucosa.

En el embarazo frecuentemente hay transmisida transpla-~
centaria después 421 cuarto mes. Puede transmitirse también
por transfusidén de sangre.

PERIODO DE INCUBACION: De 10 a 90 dias. Frecuentemente
de 2 a 3 semanas. .

PERIODO PE TRANSMISIBILIDAD: Durante el periédo prima-
rio, secundario y recaidas que ocurran dentro de los
primeros cuatro afios.

Se clasifica la sifilis como adquirida- & congénita,
aungue algunas veces se ha confundido esta dltima, ya que
la forma congénita se adgquiere a partir de la madre
infectada.

SIFILIS ADQUIRIDA: Sz contrae principalmente comd una
.enfermedad venérea después del contacto sexual con una
pareja infectada, aunque muchos casos se han adguirido de
otra manesra, por ejemplo, los dentistas que trabajan con
pacientes infectados y pasan por una etapa contagiosa.

La etapa primaria de la lesién se desarrolla en el sitio
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de la inoculacidn, aproximadamente tres semanas después del
contacto coa la infeccién. La lesién primaria usual es un
nddulo ulcerads elevado que muestra una induracién local y
produce linfadenitis regional. Dicha lesién en el 1labio
puede tener una apariencia de costra color café. Se puede
presentar también en lengua, paladar, encia y amigdalas.
Estd lesién dlcerada esta cubierta per una membrana blanca
grisicea la cual es dolorosa.

La etapa secundaria & metastdtica, por 1lo regular
comienza 6 semanas después de la lesidn primaria, y se
cardcteriza por erupciones difusas de la piel y de las
mucosas. Las lesiones bucales llamadas placas mucosas, por
lo reguiar son miltiples no dolorosas de c¢olor blanco
griséceo y estdn cubiertas por una superficie ulcerada. Mas
frecuentemente, lengua, encia é mucosa bucal.

Las lesiones terciarias, también llamadas sifilis tardia
no es infecciosa también 1llamada Goma y e3 frecuente en
piel y mucosas, higado, testiculos y hueso.

EL goma intrabucal muchas veces afecta a la lengua y al
pal;dar, aparece como una masa nodular firmz en el tejido
gque subsecuentemente se ulcera, Q en lesiones del paladar
se perxfora.

SIFILIS CONGENITA (PRENATAL) Lé sifilis congénita es
transmitida a los descendientes sdlo por una madre infecta-

da y no se hesreda. Se reconoce Jue si se empieza el
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tratamiento con antibidticos en una mujer infectada antes
de su cuarto mes de embarazo, aproximadamente el 95% d= la
descendencia dz estas madres no padecerdn la enfermedad.
TRATAMIENTO: Se basa en 1la penicilina, pero antes de
aplicarla se deben investigar antecedentes de intolerancia
a este medicamento. En cualgquiera de sus fases, el trata-
miento adecuado consiste en mantener un nivel de penicilina
en la sangre entre 0.03 y 0.2 uﬁidades por mililitro, por
un periédo de 10 dias. Esto puede lograrse mediante varios
planes en los que se emplean diversas preparaciones de
penicilina. La mds recomendable es la benzatinica por via

intramgscular.
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CAPITUGLO XXX

'ENFERMEDADES MICOTICAS
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ESTA TESIS W0 OEEE
SAUR DE Lk BIBLIYECA

CANDIDIASIS

Estd patologfa también llamada moniliasis muguet, &
algodoncillo. Las candidas son la causa mis frecuente de
micosis en =21 ser humano. C. albicans es la especie mds
comin y puede infectar tanto a sujetos normales <como
comprometidos.

Todas ellas aparecen en los tejidos, com> cadenas no
ramificadas de células tubulares parecidas a vagones
denominadas seudohifas, de las cuales hacen gemacién
pequefias formas de levadura de 2 a 4 micras denominadas
blastosporas.

Las formas mids comunes d= candida afectan a las mucosas
de la cavidad oral y la vagina. En =llas, el hongo recubre
las mucosas formando placas blancas, como requesén, o
grandes membranas, que se desprenden fdcilmente, dejando
unra superficie subyacente enrojecida, irritaida, Las
alteraciones histoldgicas sin inesp=acificas, a excepcidén de
la id2ntificacién del hongo.

CANDIDIASIS DE LA CAVIDAD ORAL: Se conoce como muguat.
Es mis comin en recieh nacidos alimentados con biberén;
dado que la forma microbiana normal se desarrolla solo
después del nacimiento, la candidiasis oral puede resolver-
se sin tratamiento. Con frecuencia durante el tratamiento
de antibidticos de amplio espectro, Con inmunodeficiencia &

inmunodepresidén, especialmente a3iz2llos con disminucién de
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la funcién de células T, 1la candidiasis oral es con
frecuencia el primer signo de una incipiente diseminacién.

Las lesiones bucales se caracterizan por la aparicién de
placas ligéramente elevadas, de color blanco, blandas que
con frecuencia se presentan en la mucosa bucal y en la
lengua, pero también se observan en pal adar, eancia y piso
de la boca. Las placas blancas por lo regular se pueden
eli:minar con una gasa y dejar ya sea una mucosa con aspecto

relativamente normal o un drea eritematosa.

TRATAMIENTO
El desarrollo de nuevos antimicédticos especificos como
las nistatina, ha sido benéfico para el tratamiento de la
candidiasis. Las suspensiones de nistatina, mantenidas en
contacto con las lesiones bucales, han tenido éxite cuando

se han empleado incluso en casos crénicos y graves de la

enfermedad.
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CAPITOLO v

ETIOLOGIA DESCONOCIDA
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NEVQO ESPONJOSO

Es también conocido como leucogueratosis congénita,

gingiovoastomatis arrugada, displacia familiar blanca

arrugada de membranas mucosas Yy nevi esponjosos blancos.

Esta 1Bltima denominacién es engafiosa y no debe de

emplearses, La enfermedad representa displacia congenita

que afecta a todos los conjuntos de células especializadas

del ectodermo. Se puede notar desde el nacimiento o cuando

se alcanza su desarrollo méximo.

Bdad pedidtrica y sexo: existe un asentuado predominio
por la primera decada, aunque también se aprecia al final

de la adolecencia y no tiene inclinacidn por algun sexo en
especifico.
Hayazgos <linicos: La mucosa afectada aparece con

lesiones blancas difusas, gruesas de textura blanca vy

esponjosa al tacto. La suparficie puede estar plegada. La

mucosa se nota engrosada y esta lesidn se presenta asin-
tomdtica.

JUbicacién: afeccidén diseminada { afecta toda la mucosa

bucal )}, muzosa labial y vestibular, paladar encia piso d=

la boca y porcién de la lengua.

Importancia Pediftrica: patrén hereditaric autasdmico

dominante; pusde presentarse en el momento de nacimiento o

alcanzar su expresién mAxima en la adolecencia.

Diagnéstico . Diferencial: la gingivoestomatitis blanca
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arrugada debe diferenciarse de otras lesionas blancas de la
mucosa bucal, como leucoedema, leucoplacia, liquen plano, y
moniliasis. La queratosis funcional suele tener wuna
distribucién, més limitada, y el material blanco general-
mente no puede quitarse.

Por lo antés mancionado podemos observar qw al encon-
trarse leucoplacia extensa o moniliasis en varios miembros
de la familia, y sobre todo en nifos, hay que pensar en
gingivoestomatitis blanca arrugada.

Tratamiento y Prondstico: su pronéstico es muy favor-
able ya que se ancuentra en una situacién completamente
benigna, podriamos decir que no sé requiere tratamiento
excepto higiene bucal constante.

Microscopicamente: el epitelio =2sta engrosado y muestra
acantosis, sin embargo la caracteristica mis sobresaliente
es que sus células epiteliales no captan ningun colorante y
muestran un aspecto lavado. El conjunto de células espe-
cializadas conectivas debajo del epitelio pueden contener

plasmocitos y linfocitos.
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LENGUA SABURRAL

En cuanto a la lengua saburral es sélo un aumn=nto de la
capa de revestimiento fisiolégico de la lengua coastituida
por descamaciones de las células epiteliales, leucocitos,
mucus, microorganismos y alimentos. Es de color blanco,
amarillo & marrén cuando los procesos fisioldgicos de
limpieza mécanica o quimica no se efectuan por diversas
cau;as, la capa d=z revestimiento aumenta y aparece 1la
saburra. Asi se observa fisiolgicamente al levantarse luego

'de horas de inactividad por falta de masticacién, saliva-
cién ¥y moQimiento ligual, factores todos estos de autolim-
pieza bucal.

Patolégicamente aumenta la saburra en las enfermedades
febriles y operaciones quirdrgicas en general; en 1la
respiracién bucal y la obstruccién intestinal; y en los
transtornos gastrointestinales factores <todos ellos de
disminucién de la salivacién. En realidad no es un proceso

auténticamente escamoso. .

84



LIQUEN PLANO
Enfermedad de la piel mis comdn y-tiene un' interes
particular para el odontolégo dado que la involucracidén de
la mucosa bucal suele presceder a la aparicién de lesiones
cuténeas y por lo tanto es importante gue el odontclégo

este bien familiarizado con estd para poderla diagnésticar.

ETIOLOGIA

Se ignora las causas del liquen exactas del liquen
plano, pero se consideran importantes al respecto de los
factores psicosomdticos. Es frecuente obtener una historia
de choque emocional, con un periodo de grandes esfuerzos
fisicos o una situacidn desagradable e imposible evitar.

Las lesiones bucales de liquen plano pueden aparecer en
pacientes con deficiencia prolongada de vitaminas del
complejo B .

Esta enfermedad suele aparecer en individuos‘cargados
de responsabilidades y gue viven y trabajan en un ambiente
de tensién y “"stress" en g2neral, estos pacientes se
preocupan mucho acerca de su estado de salud; la enfermedad
es rara en enfermos gle buscan atencidn, hospitalaria, o en

pacientes amb ulatorios que buscan atencidn médica.
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EPIDEMIOLOGIA

Es una enfermedad del adulto, pero es muy importante
mencionar que también la podemos encontrar en nifios.

No parece haber predisposicién por el sexo, pero es mas
frecuente en mujeres y todavia atdn mids en lo3 grupos
raciales caracterizados por respuestas emocionales violen-
tas. La enfermedad es rarisima en raza negra. Se ha
obsgrvado el transtorno en varios miembros d= una misma

familia.

ASPECTQ CLINICO

Las lesiones cfitaneas del liquen plano aparecen en
pequefias pipulas angulares con la parte superior plana que
mide 5010 unos pocos milimetros de didmetro, pueden existir
en pequefios agrupamientos que Llas una y formen grandes
placas. Al pricipio las, lesiones son de color cafe sucio,
su superficie esta ligeramente cubierta por lineas caracte-
risticas wmuy finas, de color blanco grisdceo, llamadas

estrias de WICKHAM.

MANIFESTACIONES BUCALES
En boca la enfermedad asume un aspecto clinico, algo
diferente de lo que se presenta en 15 piel, y se caracteri-
za por lesiones en pébulas semejantes a hebras aterciopela-

das de color gris o blanco, radiadas que presentan una
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ordenacién lineal audar o en forma d= red y forman paredes
reticulares, anillos o rayas sobre la mucosa bucal y en
menor extensién en los labios lengua y paladar. En la
interseccién de las lineas blancas a m2nudo se ve un punto
muy pequefio elevado de color blanco que se le conoce como
estrias de WICKHAM.

Existen formas ampollosas bullosas, bulloerosivas o
ulceradas: se observan en personas con enfermedades
generales como la diabetes, Hipertensién, las anemias,
tubercuiosis hipovitaminosis, la alergia, etc.; estas
formas de liquan son consideradas cancerizables.

Estas manifestaciones bucales no presantan sintomas mas
importantes, aunque en ocasiones los pacientes se quejan de
sensacién de quemadura en las 4reas afectadas.
la localizacidn ordenada segun la mayor frecuencia con que
el liquen se presenta en cavidad oral es la siguiente:
muzosa bucal, lengua, labios, enzia, piso de boca Yy
paladar.

Con lo referente a sa extensién se han visto casos
desde una pequefia placa a grandes superficies afec--
tadas cubriendo casi totalmente la mucosa bucal, parte del
piso y cara ventral de la lengua.

La distribucién de las manchas blancas adopta algunas
veces una forma circular o anular, dejando un centro casi

siempre erosiocnade. Aveces se presenta gueratético semejan-
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do adin mds a la leucoplacia.

DIAGNOSTICO
El diagndstico clinico puede afirmarse que se logra
generalmente a primera vista. Pero si hay duda y hay que
hacer diagndstico diferencial se recurre a la biopsfa de

las &reas mas tipicas.

TRATAMIENTO

Las lesiones bucales suelen ser mds reSistentes que las
de la piel y tienden a recidivar o se exacerban.
1).- Suprimir los irritantes locales de cualquier tipo:
café, especies fuertes, etc.
2).- Eliminar focos sépticos.
3).~- Suprimir el stress emozional.
4).- Mejorar, suprimir o compensar las enfermedades
generales del paciente.

El tratémiento local es puramente sintomdtico, se haran
topjcaciones con corticosteroides y dcido pantoténico.

Como madicamentos generales se usa la vitaminoterapia

npv
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PSORIASIS
Es una de las enfermedades inflamatorias crénicas méis

comunes de la piel; rara vez se presentan manifestaciones

orales.

ETIOLOGIA

Aungue todavia se desconoce carteramente su =2tiologia
se ha informado que la herencia es un factor en algunos
casos y las praebas sugierén un patrén hereditario poligeno
que posiblemente se transmite como un rasgo dominante
simple con penetracién baija.

Algunos investigadores considzran factores predisponen-
tes a la infeceidan, diversos microorganismos, las altera-
ciones metabolicas, disfunciones endocrinas, factores

neurogenos y el traumatismo.

EPIDEMIOLOGIA
Esta dermatitis es poco comdn en nifios, sin embargo, no
podemog incluir la posibilidad, regularmente ataca después
de los 45 afios, no hay predileccién por el sexo ni ocupa-

cién.
MANIFESTACIONES CLINICAS

Las lesiones cutdneas que son indoloras y rara vez

pruriginosas, pueden ser escasas o extensas en su distribu-
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cidén, estds tienden a extenderse en su periferie y a
volverse ligeramente infiltrativas y elevadas. Son asimé-
tricas, y mas frecuentemente se presentan en las superfi-
cies extensoras de las extremidades, en particular codos y
rodillas, el cuero cabelludo, en =1 pecho, espalda, en la
cara y en 2l abdomén.
MANIFESTACIONES BUCALES

'Es una de=rmatitis créaica, se caracteriza por la
presencia de pequeifias pépulas bien delineadas, secas,
cubiertas por una escama delicada platinada. Si se eliminan
estas, descubriremos uno 6 mas puntos sangrantes muy
pequefios, aspecto caracteristico denominado SIGNO DE

AUSPITS.
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CAPITUOLO v

FACTORES FISICO-QUIMICOS
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LESIONES CAUSADAS POR FACTORES FISICOS-QUIMICOS

La cavidad bucal manifiesta con frecuencia serias
reacciones a una amplia diversidad de medicamentos y
sustancias quimicas,aunque el mécanismo de la reaccidén
puede ser bastante distinto en los diferentes casos. En
algunas instancias,la reaccion histica consisté en una
respuesta local a un irritante o a un cdustico empleado
imﬁrudentemente. En otros casos la sustancia se incorpora
por via general, pero manifiesta una reaccién bucal de

un tipo particular.

REACCION ALERGICA A LOS MEDICAMENTOS Y SUSTANCIAS QUIMICAS
USADAS LOCALMENTE

Los materiales wusados localmente gque inducen a una

reaccién alérgica son, principalmente, los irritantes o los

cdusticos,

ASPIRINA

Acido dcetil salicilico, es éficaz por via general es
.

particularmente dafiosa para la salud bucal cuando se aplica
sobre ella, que es el modo usual de emplearla, contra el
diente dolorido sostenida por la m2jilla o el 1labio, ¥

dejando quz se disuelvalentamente.
En pocos minutos se notard una sensacién urente en la

boca y la superficie se mostrard blanqueada. La accién
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cdustica del medicamento produze la separacién y desprendi-
miento del epitelio y con frecusncia, hemorragias, en
especial si la =zona es traumatizada. La curacién de la
dolorosa quemadura por aspirina suele llevar una semana ©

mas,

ACEITES VOILATILES
Hay una cantidad de aceites voldtiles como el eugenol,
el eucaliptol, escencia de gualteria, agua oxigenada,
paramono, y formocresol, todas estas sustancias son muy
empleadas en odontologfa sobre todo las dos dltimas que
mencionamos son muy usadas en tratamientos endodonticos en
nifios, por eso es aconsejable se utilicen con el mayor

cuidado para evitar quemaduras por accidente.

LESIONES POR MASTICAR TABACO

Este se puede provocar por un mal hédbito. ¥ lo detec—
tamos de la siguiente manera:

Edad pédiatrica y sexo: existe un acentuado predoﬁinio
en la segunda década de vida y mavcandose una mayor
predileccién por el sexo masculino.

Hayazgos clinicos: se presenta una superficie blanca,
estriada y localizada con surcos interpuestos de coloracidn
rosa o rojo superficie aspera, traslucida a opaca.

Ubicacién: pliegue mucovéstibular anterior inferior
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Importancia pédiatrica: Las lesiones mucosas ocurren en
casi 50% de quienés emplean tabaco; otros problemas de
salud incluyen la enfermedad periodontal, la elevacidn de
la presidn arterial, y dependencia.

La suspencién del hdbito provoca represién de la lesién
en dos semanas para las lesiones persistentes se requiere
la biopsia; puede experimentar transformacién maligna.

Diagndéstico diferencial: debe descartarse una monilia-
sis, leucoplacia bucal, liquen plano, displacia epitelial o

. quemaduras quimicas.

REACCIONES ALERGICAS A MEDICAMENTOS Y SUSTANCIAS QUIMICAS
USADAS POR VIA SISTEMICA

La administracién genzral de diversas drogas y sustan—
cias quimicas suscitan con frecuencia una reaccién bucal
que no tiene como base una alergia o sensibilidad. Es comin
que esta reaccidén forme parte d= otra epidérmica generali-
zada pero hay vaces que se produce como un fendmeno
espesifico, aparentemante debido a 1las peculiaridadss

anatémicasde la cavidad buacal.

ARSENICO
£l arsénico a veces se emplea, con fines terapéuticos,
el arsénico en sus formas dSrganicas e indrganicas, y puede

producir sintomas de envenenamiento &gudo o crénico.
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Aungue es raro su uso en nifies' no podemos descartar su
ingestién por accidente.

Manifestaciones bucales: la mucosa bucal puede infla-
marse intensamente y es posible que se produzca una
gingivitis grave.

Los conjuntos de células especializadas pueden estar
bastante doloridos. El contacto local con el triézido de

arsénico produce una ulceracién.

DILANTINA SODICA

La dilantina sdédica (difenilhidantoinato sédico) es una
droga anticonvulsiva de amplio uso en la represidn de los
ataques epilépticos. Un lamentable efecto colateral es la
hiperplacia €fibrosa de 1la enzfa. La dilantina sédica
estimula el crecimiento excesivo del conjunto de células
fibrosas gingivales.

Manifestaciones bucales: La hiperplacia gingival puede
comenzar ya a las dos semanas de la terapéutica
dilantinica bien suele demorar dos ‘o tres meses. La
primera modificacién observada es el aumento de tamafio
indolore de la encia, comenzando por el agrandamiento de
una o dos padpilas interdentales. La superficie de la encia
puede mostrar una intensificacién del punteado y, finalmen-
te, una superficie en .coliflor, verrugosa o guijosa. Al

aumentar el tamafic adn mAs, el coniunto de células gingiva-
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les adquiere lobulaciones y se observan fisuras entre cada
lobulacién en muchos casos. La palpacién revela que el
conjuasto de células especializadas es denso, reciliente e
insensible. Tiene poca tendencia a sangrar.

Tratamiqnto y prondstico: no es necesario un tratamien-
to en tanto gue el aumento de tamafio no se haga estética-
mente objetable. Si la hiperplacia interfiere la funcién,
se‘recomienda la excisidén quirdrgica, con la probabilidad
de que recidive la interrupcién del usoc del medicamento

producird una disminucién del vélumen gingival.



CONCLUSIONES

Conforme la evolucidén de la vida se han desarrollado
microdzganismos capaces de generar diversas enfermedades
que atacan al ser humano, pudiendo ser microdrganismos
propios de 1la cavidad oral y que por modificaciones del
dmbiente o mutaciones de estos mismos gue antiguamnente no
desencadenaban patologias que en la actualidad cobran mayor
fuerza para agredir al hombre en forma génerica, también se
han logrado estupendas avances en la rama' médica para
estudiar, la forma de controlar y prevenir 'diversas
patologias, no olvidando el objetivo de su erradicacién.

Asi mismo la odontolégia en el &fan d= contribuir a 1la
salud ha estudiado las patoldgias que puedan manifestarse
en la boca, ya qu2 es una vfa directa de entrada de agentes
patégenos que puedan causar serias esnfermedades ea virtud
de qgue e3 una cavidad qu2 tiene contacto inmediato con =&l
dmbiente exterior y gque por consiguiente rvecibe los

estimulos fisico, quimico y biologicos,
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Por lo cual invito a los profesionales de la odontolo-
gia se le de la importancia que esto implica para ayudar a
lograr diagdésticos mis fidedignos que contribuyan a dar un

mejor tratamiento para beneficio del paciente.
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