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INTRODUCCION

En las dos Gltimas dé&cadas ha habide un incremento enla
necesidad de adquirir conocimientos nuevos en el arte y la -
ciencia de la Odontologia, por parte de los Odontblogos Gene
rales y los Especialistas Dentales. Er la actualidad las cien
cias biolégica y dental se encuentran en crecimiento acelera

.do, observdndose un especial adelanto en las ciencias bési--
cas con aplicaciones clinicas en la Odontologia, debido a -
diversificaci6n de las técnicas experimentales y los procedi

mientos dentales.,

A simple vista el campo de la Odontologia podria parecer
muy reducido si tomamos en cuenta la parte amatfmica que re-
presenta, pero en realidad las ciencias dentales son conside
radas con mlltiples modalidades y sus diferencias individua-

les son muy grandes.

En el presente trabajo he hecho una recopilacién de to-
das aquellas enfermedades sist&micas que mis frecuentemente
se presentan en los niflos en las cuales se observan manifes-
taciones generales, por lo que creo, que podrd ser de inte--
rés y apoyo tanto para el m&dico general, para el odontélogo

como para el odontopediatra.



CAPITULO I

HISTORIA PEDIATRICA Y EXAMEN FISICO

En:la Qran mayoria de problemas pediftricos, la historia
clinica es el factor més importante para llegar a un diagn8s
:tico correcto.

. Debemos hacer algunas consideraciones generaleé antes de

tomar la historia clinica.

a) Interpretacifn de la historia: Los primeros datos re-
cabados pueden no ser de importancia y asi ir llegando a 1la
fase mis productiva de la entrevista, la cual puede tener po
ca o ninguna relacibén con el dato o datos principales tal co

mo originalmente fueron presentados.

b} Fuente de la historia: La historia debe obtenerse de
la madre o de cualguier otra persona que est& al cuidado del

nifio, o del nifio mismo de ser posible.

c) Direccién del interrogatorio: Permitase al informante
que presente el problema tal y come lo ve, enseguida tomar -
los datos necesarios de antecedentes, historia familiar 'y -
cualquier otra informacidn pertinente en relacidn con los pa
dres, su temperamento, su actitud y los mE8todos empleados en

la educacién del nifo.

d) Registro de la historia: La historia debe ser detalla



da, clara y con un orden cronoldgico de la informacién signi
ficativa. Debe incluir la interpretacisdn de los padres sobre

el padecimiento actual.

e} Efecto psicoterapéutico: En muchos casos, la entrevis
ta y el hecho de tomar la historia es el primer paso en el -

manejo psicoterapéutico del paciente y sus padres.

Ahora bien, la historia clinica en si consta de los si-
guientes datos: Nombre, edad, direccién, nimero telefbnico,
sexo, fecha y lugar de nacimiento, referido por, nombre del
padre y de la madre, ocupacibn del padre, consultas previas,

diagnésticos, tratamientos, etc,

Padecimiento actual. Alentar a que se refieran las moles
tias principales del padecimiento ayudard a calmar las angus
tias del informante y hard mds productive el interrogatorio.
En sequida, los sintomas referidos deberin precisarse y orde
narse cronol6gicamente desde su aparicidén hasta el momento

actual.
Salud previa:
a) Prenatal: Salud de la madre durante el embaraze.

b) Natal: Madurez, peso al nacer, tiempo del trabajo de
parto, tipo de parto, estado del nifio en el momento del par-
to, si se requirib resucitacibn, iniciacidn de la respira- -

cién.

c) Neonatal: Color, llanto, cianosis, anemia, ictericia,



contracturas, convulsiones, parflisis, fiebre, hemorragia,
anormalidades congénitas, p&rdida excesiva de peso, dificul-

tad para la alimentacidn.

Exdmenes y tratamientos previos. La evaluacifn cuidadosa
de estos antecedentes permitird avitar molestias y gastos in
necesarios en alqunos casos., Asimismo, la investigacibn de =~
medicamentos administrados, dosis y duracién, permitirin con

siderar la repercusifn sobre el padecimiento actual.

Exploracién Fisica.

Las medidas antropométricas indispensables son el peso y
la talla. EL perimetro cefilico, del brazo y de la pierna, -
asl como la relacibn de segmentos nunca deben omitirse en los
menores de dos anos de edad. Recordar las variaciones gque la
frecuencia cardfaca y respiratoria pueden tener si el nifio -

se encuentra excitado durante la exploracisn.

Inspeccién General.

Sexo, edad aparente, estado nutricional, actitud, expre-
sién facial, marcha, movimientos anormales, caracteristicas
del llanto, coloracibn de tegumentos, tipo de respiraciéﬁ. -
Anotar el grade de cooperacién del nifio v caracteristicas -~

del lenguaje.
Plel y Faneras.

Coloracidn, humedad, erupciones, descamaciones, edema, né



dulos, dilataciones vasculares, petequias, equimesis o heman
giomas; quistes, herpes, variaciones de la temperatura en -
ireas localizadas, color y fragilidad de las ufas. Bistribu-
cifn anormal del tejido adiposo. Ganglios linfiticos (tamafio
ﬁovilidad consistencia, confluencia, signos de inflamacién, -

dolor, etc.

Cabeza.

Forma del crineo, implantacidn de pelo, fragilidad, opaci
dad, seborrea, tifia, impé&tigo, furlnculos, parfsitos. Tamafio
y tensifn de fontanelas. Suturas abiertas, cerradas, cabalga-
das. Créneotabes, anomalias 6seas. Expresidn facial, asimetria,

debilidad muscular.

Ojos.

Agudeza visual. Nistagmus, par8lisis. P&rpados, lagrimeo,
ptosis, celulitis. Conjuntiva y cdrnea (queratitis, filceras,
opacidades, conjuntivitis, ictericia, etc.), pupilas (simetria,
igualdad, reaccién a la luz, acomodacién, fotofobia). Fondo =
de ojo (papiledema, atrofia de la papila, caracteres de los -

vasos).

Oldos.

Agudeza auditiva. Conducte auditivo externo y membrana tim
pénica (integridad coloracifn, congestién, abombamiento o re-

traccibdn) .



Nariz.
Mucosa (color, ulceraciones, costras hemiticas). Secre-
cién (caracterfsticas)., Obstruccibn (desviacidn del tabigue,

p6lipos, pseudomembranas, cuerpe extrano, hipertrofia de cor

netes} .

Boca y Faringe.

Labios [malformaciones, herpes, fisuras, regadias, gquei-
losis) . Paladar {(integridad, aspecto). Dientes (caries, man-
chas, oclusién, alineamiento defectuoso). Encias (abscesos,
supuracién;edema. lceras). Mucosa bucal (color, humedad, -~
herpes, ulceraciones, peteguias). Lengua {(tamaiio, frenillo -~
corto, inflamacidn, tumoraciones). Faringe (coloracidn, in-
flamacidn, secrecibn, hiperplasia linfoide, pSlipos & asime~-
tria, reflejo faringeo). Amigdalas (hipertrofia, enrajecimien

to, edema, exudado, llceras, pseudomembrana, abscesos).
Cuello.

Forma, edema, dolor a la palpacibn, flexibilidad, posi~-
cibn de la tr8quea. Tiroides {tamafic ¥ consistencia).

Térax.

Tamafio, forma y simetrfa. Movimientos (tipos de respira-
cién, frecuencia respiratoria, retracciones). Campos pulmona

res {caracterfsticas del murmullo vesicular). Normalmente el



niimerc de respiraciones por minuto es mayor en el nifio que -
en el adulto ¥ el murmullo de mayer intensidad; "respiracibn

ruda o pueril™.

Corazdn: EL nimerc de contracciones por minute en el ni-
fio es mayor que en el adulto; el latido de la punta se loca-
liza generalmente en el cuarto espacio intercostal de la 1f-
nea medioclavicular. El primer ruido es mds nitido. Los rui-
dos son mia intensos en los focos accesorios de la pulmeonar
que en el abrtico., Investigar signos de cardiopatia (soplos,

cardiomegalia, etec.).

Vascular Periférico.

Caracteristicas del pulso, variacifn de una extremidad a
otra. Cambios de coloracién de la piel. Pulso: es variable ~
en los lactantes a menos gue 3e tome a la hora del suefiooen
completo reposo. Presifn Arterial: es diffcil precisar en ni
Aos pequenos y se requiere de manguitos de tamafio apropiado
o tomarla por la té&cnica de "blangueamients” con el pacien~
te ;ecostadc, el manguito se coloca en la mufieca o en el to-
billo: la extremidad se comprime con una venda eldstica des-
de el extremo distal en sentido proximal; se infla el mangui
to a 200 mm. de Hg. se gquita la venda y se disminuye poco a
poco la presién haciéndose la lectura cuando haya evidencia
de enrojecimiento de la porcifn distal de la extremidad (pre

5idn media). Al parecer, la presidn es mayor en €l puio gque



en el tebillc durante el primer afio de vida.

Neurolégico.

a) Exploracién general:

Estado mental, nivel de conciencia, cooperacidn, orienta
cién, (tiempo, lugar, espacio). Actitudes anormales. Memoria.
Reflejo de moro. Quejido. Irritabilidad. Grito cef&lico. Re-

flejos de bfisqueda, succién y deglucién.

Lenguaje y cilculo de acuerdo con la edad y nivel de con
ciencia del paciente: Medir el perimetro cefdlico de oreja a
oreja, a nivel del punto mis alto de implantacidn del pabe-
116n auricular y la parte mis prominente de las gibas fronta

les y el occipucio.

Describir las fontanelas y el drenaje venoso del cuero -
cabelludo. La atrofia unilateral de la cara, asociada a la -
atrofia unilateral de las extremidades suele encontrarse en

pacientes con lesiones cerebrales focales de la infancia.

Cuello: dolor esponté@neo y producido por la palpacibn.

Limitacién de movimientos de reflexifn, extensién, fle~
x16n lateral y rotacisn hacia uno y otro lados. Deformidades.

Cafda de la cabeza.

b} Nervios craneales:

I. Percepcibn olfatoria: se explorara sSlo en casos expe
ciales.




II. Agudeza visual. Campos visuales. Examen de fondo de
ojo.

III, IV, V. Pupilas: tamailo, simetria, reacciones a la -
luz y acomodacidén, reflejo consensual. Movimientos oculares,
nistagmus, estrabismo, ptosis, parélisis.

VI. Motor, estrabismo convergente.

VI1. Asimetria facial al realizar movimientos vsluntarios
o involuntarios. Percepcibn gustativa de los dos tercios én-

teriores de la lengua (sal y azfcar).

VIII, Agudeza auditiva. Conduccidn aérea. Conduccibn &sea,
ataxia.

IX, X. Desviacifn de la Gvula. Reflejo nauseoso. Aciimu-~

lo de secreciones,
XI. Exploracifén de esternocleidomastoideos y trapecios.

XII. Protusidn de la lengua en la linea media, atrofia,

temblor y fibrilacidn.

c) Reflejos:

I. Osteotendinosos:
Bicipital
Tricipital
Radial
Patelar

Aquiliano
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2. Superficiales:

Abdominales
Cremasterianos
Plantares
Hoffman
Oppenheim

Chadock.

Antecedentes Familiares;

En caso de muerte o enfermedad de los padres, precisar -
fechas y causas. En el caso de abortos, tiempo de embarazo y
causa. Anotar con precisibn todos los antecedentes patoldgi-
cos en los padres y hermanos que pudieran tener relacifn con

el padecimiento actual.

Antecedentes Personales no Patolégicos.

Son de importancia fundamental los antecedentes de ali=-
mentacidn desde el nacimiento, asf{ como los hébitos higiéni-
cos y caracteristicas del desarrollo desde la gestacidn has~
ta el momento actual. Precisar las fechas de las inmunizacig

nes.,

Antecedentes Personales Patol6gicos.

Precisar aquéllos que hayan podido influir en el creci--
miento, el desarrollo, el estado nutricional y el padecimien

to actual.
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Diagnésticos.

El padecimiento que se estime como primordial se pondra
en primer t&rmino y a continuacibn los padecimientos conco-
pitantes; no omitir ning6n diagnfstico nosolbégico que orien
te sobre el terreno en el que evoluciona el padecimiento ag
tual, Si el m&dico no llega a formular un diagnéstico defi-
nitivo expresari el carfcter presuncional o rectificarlo -

posteriormente.

Prondstico.

Hacer consideraciones acerca de la severidad del’padeci-
miento actual, asi como del prondsitco tanto paia la vida cg

mo para la funcién.

Tratamiento.

Las medidas de tratamiento se formularin de acuerdo con
las condiciones clinicas del caso. Los exédmenes de laborato-
rio y gabinete deber&n encaminarse a ratificar o rectificar

el diagnéstico presuncional.

guir un formatc impreso para recoger los datos con precisién

en forma objetiva y ordenada.
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" CAPITULO  II °
SIGNIFICADO DEL SINTOMA EN EL NIRO

‘Hemos visto que el interrogatorio puéde,ser direc;o'o in
.dirgcto, en el niflo se utiliza la forma iﬁdirecta sélvo'cuag
"do se requiere corroborar algGn dato importahte y para que -
el nifio sienta trangquilidad al respirar un ambiente de con-

fianza.

No hay que olvidar los aspectos psiquicos y sociales del
paciente, pues hasta la fecha existe la tendencia a suponer
gue sb6lo el psiquiatra y el psicblogo pueden encontrar el sig
nificado de un sfntoma de desajuste emocional en el nifio o en
su familia, cuando en realidad podemos con un buen interxoga

torio obtener datos muy valiosos.

Una de las dificultades importantes dentro del interroga
torio indirecto, es el hecho de que &ste se recoja en la con
sulte & través de un adﬂlto frecuentemente prejuiciado, quien
matiza lo que dice de acuerdo con su propia motivacién y su
experiencia y a menudo se muestra molesto con el propio nifo
o con el sintoma. El nifo generalmente se siente acusade, in
timidado o lleno de verglienza frente al m&dico despu&s de ofr

el relato de los padres por lo que, en algunas ocasiones, es

preferible iniciar el interrogatorio directamente con E&l.
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SIGNIFICADO DEL SINTOMA PARA EL MEDICO.

Al interrogar al nifio el m&dico puede presentar diversas
actitudes que lo apartan del verdadero significado del sinto

ma y que le impide entenderlo en su totalidad.

Algunas veces, al presentarse algin obstdculo en el tra-
tamiento del nifio, el médico suele molestarse y esto altera

la relacidn médico-paciente y dificulta su curacibn.

El mé&dico tiene sus propios conceptos de salud, enferme-
dad y curacidn que frecuentemente no coinciden con los del -
enfermo y sus familiares, esto ocasiona gque el m&dico se vea
en situaciones diffciles ya que aun explicé@ndoles las bases
del tratamiento es incomprendido y le es diffcil lograr wuna
solucidn conciliadora de acuerdo con sus conceptos y las pe-

ticiones de su paciente.

Adem8s enfrentamos otra situacidén gue probablemente haga
diffcil la realjzacifn de nuestra tarea, como el control del
enojo y malestar cuando nos encontramos con nifios agresivos

vy poco colaboradores.

SIGNIFICADO DEL SINTOMA PARA LOS PADRES,

Los padres generalmente se sienten culpables de alguna -
alteracifn o malformacidn en sus hijos porque piensan que sus
acciones de la infancia o adolescencia de tipo sexual gque -
transgredfian alguna norma moral son las gue dan este tipo de

consecuencias.
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Aun cuando los padres no sean competentes en la educacifn
de los hijos, se considera que esta apreciacifn no coincide
con la intensidad de la autoacusaci&n gue los padres se ha=~
cen. Tambi&n para ellos los sintomas pueden significar lacon
secuencia de sus impulsos hostiles antes del nacimiento aun
cuando s8lo hayan existido en su mente como: rechazo, actitu
des que tienden a dafnar al hijo por ejemplo intentos de abor
to: este mismo sentimiento de culpabilidad hace que toda pre
gunta sea tomada como una acusacidn a la cual contestan agre

sivamente.

SIGNIFICADO DEL SINTOMA PARA EL NIRD

Para el nifio el sintoma puede significar un dafio en su -
cuerpo ¢ un castigo por alge que hizo o imagind hacer. Estas
dos formas de dano o castigo, pueden tener diferente signifj
cado segfin el momento de su desarrollo, el tipo de sintoma y

gl apbientée familiar y social.

La mente del nific est& llena de fantasias en las gque pre
dominan seres omnipotentes que todoe lo saben y lo pueden a ~
guicnes imaginan extremadamente buenos o malos. Algunas vee
ces su misma fantasfa causa la creencia de que los adultos ~
son crueles y que ante un compertamiento inadecuado imponen
los més terribles castigos como: una enfermedad o una cura-

¢lén dolorosa.

Frecuentemente la visita al dentista representa la posi-
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bilidad de ver hecha realidad la amenaza de un adulto por lo
‘que encontramos en el consultorio nifios con actitudes negati
vas y mis afin si nosotros continuamos con esa misma actitud,
Por el contrario, si rectificamos el comportamiento de los -
éadres orientdndolos en el trato con sus hijos y ddndole al
nifio confianza y apoyo tratando de ponernos a su nivel, el -
nifio se tranquilizar& y hablard con mayor facilidad obtenien

do mejores resultados.
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CAPITULO III

CRECIMIENTO Y DESARROLLO

E1 crecimiento y desarrollo son dos procesos paralelos -
én su evolucién e interrelacionados entre si, gque forman una
unidad que depende y esti determinada por factores genéticos
neuroendbcrinos y ambientales. Ambos procesos se inician en
la concepeibn y continfian durante toda la vida del ser huma-

no.

El crecimiento es el aumentoc en el nfimero y tamafio de las
cé&lulas, lo que da lugar al incremento del volumen corporal
Yy €ste se logra por la accifén combinada de multiplicacién ce
lular y aposicifén de materia. Esta filtima implica bisicamen-
te incorporacifn de protefinas. La multiplicacifn incluye los
procesos de divisidn, proliferacifén y diferenciacién celular
que transforman a las células primitivas en células de eleva
da jerarquia funcional. El crecimiento no s8lo se refiere al
aumento en el tamafio corporal total, sino también al de sus

segmentos, Srganos y tejidos.

El desarrollo es la adquisicién de funciones con aumento
"~ en la complejidad bioquimica y fisiolSgica a travBs del tiem
po; proceso mediante el cual el 6§ulo fecundado se transfor-
ma en embrién y mis adelante en un organismo maduro, Durante

la vida embrionaria los Srganos y tejidos se diferencian co-
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mo parte del desarrollo, lo cual va a permitir que en la vi-
da posnatal adquieran una funciSn eficiente. Ejemplos son la
funcidn digestiva, renal, cardiovascular, neurol8gica, inmu-

nolbgica, etc.

El desarrollo también comprende los proceseos de madura--~
cién y adaptacidn, El primero se refiere a los cambios fisi-
cos y funcionales que ocurren a partir de la concepcién y al
canzan su mfxima expresién en la vida adulta, como consecuen
cia de la accitn de los procesos metabdlicos, regulados por
factores genéticos, neurcendocrinos y ambientales. Ejemplos,
de maduracifn son la substitucidén de cartflago de crecimien-
to por tejido Sseo, la aparicifn de los cardcteres sexuales
secundarios, la erupcién dentaria y los camblos de la activi

dad psicomotriz.

La adaptacisén es el ajuste a las condiciones del medio -
ambiente, como por ejemplc la produccifn de anticuerpos para
las infecciones bacterianas y virales, el desarrollo muscu--
lar por actividad deportiva o trabajo fisico intenso, el au~
mento en el nGmero de eritrocitos en las perscnas guc viven
en zonas altas, o la nefromegalia del rindn remanente despuds

de nefrectomfa unilateral.

El crecimiento y el desarxollo tienen caracteristicas que
son universales para todos los seres vivos. En la especie hu-
mana estas caracteristicas tienen ciertas diferencias en rela

cién a otros seres del reino animal y vegetal, lo cual puede
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explicarse en funcifn de la compleja estructura a que ha lle
gado en su evolucifn, especialmente la del sistema nervioso

central:

Direccifn. La direccién que siguen el crecimiento y el -

desarrollo es en sentido c&falo-caudal y préximo-distal, que
se caracterizan por cambios anatbmicos y funcicnales que pro
gresan de la cabeza a los pies y del centro a la periferia -
hasta alcanzar la madurez. Asi por ejemplo el crecimiento ce
f8lico en el feto rapresentz aproximadamente la mitad de la
longitud total del cuerpo, mientras que en el recién nacido

corresponde a la cuarta parte porque ha crecido el tronco. =
En etapas posteriores predomina el crecimiento de las extre-

midades inferiores.

Del nacimiento a la edad adulta, la longitud de la cabe-
za aumenta aproximadamente dos veces, el tronco tres veces,
los brazos cuatro veces y las piernas cinco veces. En el cre
cimiento pré&ximo distal se puede ejemplificar con los cambios
motores de i1as cxtremidades superiores que en los primeros -
meses de vida estdn dados por movimientos gruesos de hombros
¥ brazos a los que siguen progresivamente movimientos coordi
nados de antebrazos y manos, para finalmente culminar con ia

accibn de pinza fina de los dedos.

Velocidad., Es el lncremento pdr unidades de tiempo, gque
en etapas tempranas de la vida tiene su mfxima rapidez el cre

cimiento y disminuye gradualmente hasta estabilizarse en la
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edad adulta. En el ser humano es posible distinguir dos eta-
pas de crecimiento r&pido, que son el perfodo prenatal y du-

rante la pubertagd.

Ritmo o secuencia. Se refiere al patrdn particular que -
tiene cada tejido u Srgano a travé&s del tiempo, por lo gue =-
el nivel de madurez de cada unoc de ellos se alcanza en dife-
rentes &pocas de la vida; asi el sistema narvioso central es
e; primero en lograr un mayor desarrollo, de tal manera dque
a los dos afos de edad se ha alcanzado cerca del 85% de su -
crecimiento y desarrollo total y a los seis aftos el 90%. De
aqui en adelante el crecimiento es muy lento hasta la é&poca

adulta en que logra sus dimensiones normales o finales.

Momento u oportunidad. Cada tejido tiene un momento par-

ticular en que se obtienen los miximos logros en el crecimien
to, desarrollo y madurez. En condicionss Sptimas cada c&lu-
la, tejido y Organo crecen de un modo peculiar en ritmo, gra
do y velocidad, por ezo Scammon describid el crecimientoy el

desarrollo en cuatro modalidades:

1). Crecimiento de tipe neural. Ripido al principio y -
lento despufs, que se puede observar siguiendo los cambios -
que sufre el perfmetro cefalico como consecuencia del creci-
miento cerebral. El recién nacido tiene en promedio de 35 am.
y al afio de edad 45 cm. para finalmente, tener en la' vida -

adulta 55 cm. lo cual indica que la velocidad de crecimiento
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es notablemente acelerada en los primeros anos y disminuye
posteriormente. Este tipo de crecimiento es comfin para el ce-
rebro, duramadre, aparato Sptico, m&dula espinal, regifn et-

moidal y cavidades nasales.

2) . Crecimiento de tipo genital. Lento al principio y r&-
pido en los afios pos=-escolares en el cual el crecimiento al-
canzado seglin el sexo entre los ocho y los doce afhos es ape-
nas 10% de la masa que tendrd al ser adulto. Este crecimien-
to corresponde a testiculos, ovarios, epididimos, Gtero, prés

tata, uretra y vesiculas seminales.

3). Crecimiento de tipo linféfico. Es muy rdpido en los
primeros afios de la vida; de tal manera que a los seis afios
se¢ tiene una masa superior a la del adulto (120~130%} y des-
pués sufre una involuci&n gradual. De esta manera crecen los
ganglios linf&ticos, amigdalas, adencides, y folIculos esplg

nicos.

4}, Crecimiento de tipo general. Es progresivo de la eta
pa fetal a los 20 afios con perfodos de crecimiento mis nota-
bles en la vida intrauterina, primeros aflos posnatales y en
la pubertad. De esta manera crecen el cuerpo como un todo,
aparatos respiratorio y digestivo, rifiones, higado, bazo, ;or-

ta, musculatura estriada, esqueleto y corazén.

Factores que determinan el Crecimiento y el Desarrollo.

BEstos factores pueden ser de Iindole genética, neurcendocrina

y ambiental.
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Factores Genéticos.

El crecimiento y desarrollo normal de los seres vivos, =~
requiere en primera instancia de genes normales, asi como de
adecuada interrelacién neurcendocrina y ambiental. En la es-
tructura geng&tica estd contenida la informacién que determi~
na el potencial en que cada ser humano puede crecer y desa--
rrollarse. Este potencial alcanzar8 grados variables en su -
expresibn somitica y funcicnal, en raz8n de la influencia -
que ejerzan los factores ambientales. El miximo potencial de
crecimiento y desarrolloc sflo se logra con una adecuada acti

vidad neuroendocrina y condiciones ambientales favorables.

Factores Neurcendocrinos.

La influencia de las hormonas en el crecimiento y desa--
rrollo del ser humano es dependiente de su capacidad para -
promover la sintesis proteica y los procesos de multiplica--
cién y diferenciacifn celular, como es el caso de la hormona
del crecimiento y las hormonas tiroideas, las hormonas sexua
les, lz insulina. Estas hormonas guardan estrecha relacién -
dependencia con el sistema nervicso central, particularmente
del hipot&lamo. En algqunos momentos de la vida prenatal y pos
natal, ciertas hormonas tienen una accidn predominante en los
fenfmenos de crecimiento y desarrolle y asi por ejemplo en la
vida fetal la hormona predominante es andr&genos testicula--
res, en el perfodo neonatal y primeros dos afios de la vida -

hormonas tiroideas, hormona de crecimiento en los periocdos -
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de preescolar y escolar y finalmente las hormonas sexuales -

en el perfodo puberal.
Hormonas de la hipdfisis anterior {adenchipbfisis).

La hipSfisis o gl&ndula pituitaria estd situada em la ba
se del créneo, en la silla turca del esfenoides. Consta de -
dos porciones: la adenchipS8fisis o hipSfisis anterior y la -
neurohipfisis o hipBfisis posterior. En la adenchipffisis -
se producen siete hormonas: prolactina (PL), hormona de cre-
cimiento (HG), tirotropina (TSH}, hormona estimulante del fo-
liculo (FSH}, hormona luteinizante (LH), la hormona estimu--
lante de la corteza suprarrenal (ACTH} y la hormona estimu-

lante de los melanocitos (MSH).

Las primeras cinco hormonas tjenen una influencia direc-
ta en los procesos de crecimiento y desarrollo. La adenohipd
figis est8 regulada por ¢l hipotdlamo a través de conexiones
y de substancias denominadas factores u hormonas hipotalimi-
cas que liberan o inhiben la secrecidn de las hormonas adeng

hipofisiarias.

La hormona de crecimiento o somatotrofina es una hormona
necesaria para el crecimiento de todos los tejidos con excep
ci6n del sistema nerviosc central. Uno de sus efectos mis ng
tables es el de estimular el crecimiento del cartilago de cre
cimiento de los huesos largos, lo cual se realiza a través =
de las somatomedinas (A,B.C}. Estas substancias se producen

en el higado por la accibn de la hormona del crecimiento. La
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mis importante de las somatomedinas en el crecimiento &seo
lineal es la C, gque activa la incorporacifn de sulfatos al
sulfato de condroitina, asi como amincacidos a las proteinas
y algqunos precursores del &cido nucleico del cartflago. 1la
hormona del crecimiento no afecta la maduracién 6sea y por lo
tanto no irfluye en el momento en que cesa el crecimiento 1li
neal 6seo. La hormona de crecimiento interactfla particular--
mente con las hormonas tiroideas, cuya presencia en cantida-
des normales es necesaria para estimular la divisién celular

y el crecimiento del hueso.

La hormona de crecimiento se ha demostrado en el plasma
e hip6fisis fetal, sin embargo alin no se ha demostrado su par
ticipacidn en el crecimiento y desarrollo intrauterino. La -
tasa diaria de produccifn alcanza sus mayores niveles en los
periodos neonatal y puberal, en este Gltimo tiene relacibn -
con el grado de desarrollo sexual, de donde se sugiere que la
aceleracidn del crecimiento en estatura resulta de su accién
combinada con la de las hormonas sexuales. La hormona de cre
cimiento estd regulada en condiciones fisioldgicas por la ac-
tividad del suefic y el estado de disponibilidad energética -
de las cé&lulas, de tal manera que aumenta su secrecién duran
te estados de hipoglucemia o ayuno, actividad fisica intensa
¥ situaciones de "stress". La deficiencia de hormona de cre-
cimiento en el nino da lugar a desaceleracién del crecimien-

to en estatura.
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Hormonas Tiroideas.- Como ya lo habfamos mencionado es -
otra hormona de gran influencia en el desarrollo y crecimien
"to del ser humano, las hormonas tiroideas T3 (Triyodotironi-
na) y T4 (Tyroxina) se producen en la glindula tiroides bajo
1a.regulac16n de la hormona estimulante del tiroides (TSH).
Las hormonas tiroideas tienen una actividad general en todos
los tejidos corporales, en donde actfian como reguladoras del
metabolismo (efecto calorigénico, anabdlico protecico, sinte~
gis y deqgradacidn de 1ipidos, absorcibn intestinal de gluco-
sa) . Ademfs participan en el crecimiento lineal 6seo y en su_
maduracidén {cambios en las proporciones coporales y cierre -
epifisiario). Su influencia es definitiva en la maduracién -
dental, sexual y sobre todo del sistema nervioso central. El
cerebro de los pacientes hipotiroideos y de animales de expe-
rimentacidn, muestra disminucidn en el nfimero y tamafio de las
neuronas, mielinizacién defectuosa y menor nfimero de capila-
res. La influencia de las hormonas tiroideas en el crecimien
to y desarrollo del sistema nervioso central es fundamental,
sobre todo en los primeros meses de la vida, de tal manera -
que el estado hipotiroidec en esta &poca da lugar a retraso

irreversible en la maduracién psiconeurolégica.

Hormonas Sexuales Masculinas y Femeninas.- Er el hombre
son los andrfgenos y en la mujer los estrbégenos. La testoste
rona es la principal hormona sexual del varbn y se produce -
en las cBlulags de Leydig del testficulo, bajo la influencia -

de la hormona luteinizante (LH). La corteza suprarrenal tam-
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bi&n produce andrbgenos (androestenediona) y eticolanolona,
cuya regulacifn no depende de las gonadotropinas hipofisia-
rias (LH, FS). En el adulto normal una tercera parte de los
andr&genos son de origen corticosuprarrenal, con un efecto
énabélico y virilizante menor que los de origen testicular.
Uno de los principales efectos de los andrSgenos es estimu-
lar el anabflismo proteico, efecto en el que también partici
pan la insulina y la hormona del crecimiento, reflejé&ndose
principalmente en la &poca puberal en el crecimiento &seo li
neal acelerado, aumento de la masa muscular y cierre epifi--
siario por osificacifn del cartflago de crecimiento. Este Gl
timo efecto es caracteristico de las hormonas sexuales. En
ambos gexos la aceleracifn del crecimiento durante la puber-
tad se debe al efecto singrgico de la hormona del crecimien-
to y los andrbgenos; estos (ltimos de origen corticosuprarre
nal en la mujer y testicular en el varbn. Los andrfgenos favo-
recen el crecimiento de los tlibulos seminiferos y en menor -
grado la espermatogénesis, que obedece principalmente al es-
timulo de la hormona foliculo estimulante {FSH). Tambi&n por
influencia androgénica crecen y se desarrollan el pene, es-
croto, vesficulas seminales, prb6stata y laringe. En el varén
el desarrollo de los caracteres sexuales secundarios depende
de la actividad androgénica testicular y en menor grado de la
originada en la corteza suprarrenal. El desarrollo de vello

gexual (pfibice, facial, axilar) depende de los andrdgenos -

testiculares y corticosuprarrenales en el varSn, mientras que
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en la mujer de los andrégenos corticosuprarrenales.

En la mujer, el estradiol es el principal estr&geno y se
produce en el ovario bajo el efecto de la hormona foliculo -
egtimulante (FSH) y la hormona luteneizante (LH). Los estr&-
genos estimulan el crecimiento de los genitales femeninos vy
el desarrollo de los caracteres sexuales secundarios {creci-
miento mamario, distribucibn pélvica de la grasa, textura de
la piel)}, de manera semejante a los andrégencs favorecen el
cierre epifisiario de los huesos. El vello sexual como ya se
menciond depende de los andrdgenos corticosuprarrenales, asi

como el crecimiento de los labios mayores.

Insulina.

Esta hormona es una de las principales hormonas anabdli-
cas junto con la hormona del crecimiento y por lo tanto nece
saria para el crecimiento y desarrolloc normal. Por otra par-
te permite una adecuada utilizacifn tisular de la glucosa ¥
de la formacién de reservas erergéticas (glucbgeno, grasa). -
Los pacientes con diabetes mellitus insulino dependientes -
inadecuadamente tratados muestran desaceleracién en su creci

miento y desarrollo.

tas Edades Vitales.

El proceso evolutivo de un individuo se puede dividir en

edades vitales, cada una de las cuales es precedida y segui-
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da por una crisis, es decir, por una breve modificacién en ~
e}l equilibrio, motivada por una brusca necesidad de readapta

cibn frente a los cambios internos ¢ axternos.

1. Edad vital: Prenatal o intrauterina
Duracién: de la concepcibn al momento del nacimiento.

Crisis de desarrollo: el nacimiento.

2. Bdad vital: Reci&n nacido.
Duracidn: del nacimiento a los 28 dias de edad.

Crisis dec desarrollo: biocl8gica adaptativa.

3. Bdad vital: Lactancia.
Buracibén: de los 28 dfas a los 15 meses.

Crisis de desarrollo: oral-motora.

4. Rdad vital: Preescolaridad.
Duraci6n: de los 15 meses a los 6 afios 6 meses.

Crisis de desarrollo: normativa.

S. Edad vital: Escolaridad.
Duracién: 4= los & aflos 6 meses a los 10 afios en la‘mujék o
¥y los 12 en 21 varén.

Crisis de desarrolleo: pubertad.

6. Edad vital: Adolescencia.
Duracidén: de los 10 afics a los 16 en la mujer, y de lds_-
12 afos a los 18 en el vardn,

Crisis de desarrollo; paso a ia juventud.
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7. Edad vital: Juventud.
buracién: de los 16 afios a los 25 & 30 en la mujer, y - de-
los 18 afios a los 25 & 30 en el varén.

Crisis de desarrollo: paso a la adultez.

8. Edad vital: Adulte:z.
Duracifn: de los 25 6 30 afios a los 45 & 50.

Crisis de desarrollo: climaterio,

9. Edad vital: Vejez.
Duracidn: de los 50 & 55 afios en adelante.

Crisis de desarrollo: la de aceptar la muerte,

El crecimiento corporal al igual gue el de los diferentes
Srganos y tejidos que lo constituyen, estd determinado por -
el nfimero y tamafio de sus cé&lulas., El incremento de el nfimero
de c&lulas resulta de dos procesos en combinacidn: a) multi-
plicacidn de las diversas clases celulareé, y b} aposicidn -
de materia principalmente proteinas. En intima relacién con
el proceso de crecimiento se describe al desarrollo (diferen
ciacidn) como la adquisicién de funciones hasta alcanzar un
determinadsc nivel de maduracién. En esencia ambos procescs -
forman una unidad indivisible que estd determinada por la in
teraccidn de ambos factores gendticos, neurcendocrinos y am-
bientales a trav€s del tiempo. Los trastornos de cualguiera -
de estos factores dan lugar a anormalidades en el crecimien-

to y desarrollo del ser humano.
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La capacidad de crecimiento estf determinada bisicamente
por factores de indole genética y la extensidn o grado en que
esta capacidad se logra depende de la accién de los factores
ambientales, en especial del estado nutricional. El crecimien
to estatural es una de las caracteristicas del ser humano que
guarda mis relacibn y dependencia de la carga gendtica here-
dada de los padres. El tamano del reci&n nacido a t&rmino -
guarda estrecha relacién con el tamafio de la madre v progre-
sivamente cambia de direccidn y velocidad en su crecimiento
estatural de acuerdo a la carga genética representada por la
estatura media de los padres. Asf un buen nfimero de lactan--
tes cambia su canal de crecimiento los primeros 12-18 meses
de la vida. Los nifios que son paquefios al nacer cuya carga =
genética indica gran tamaﬁo alcanzan un nuevo canal de creci
miento entre el cuarto y dieciocho mes de vida extrauterina.
Por otra parte los nifics pequefios al momento del nacimiento,
queno tienen capacidad genética para una talla mds alta, cre-
cen lentamente y generalmente estin destinados a tener una -
talla baja final. Los nifics recién nacidos grandes al naci-
miento pero con carga genftica de tamafio pequefio, mantienen
un crecimiento lento segquido de desaceleracibn hasta alcan=--
zar un canal mfs bajo en el que se estabilizan alrededor de
los 8~19 meses de edad. Asf la relacifn de la estatura de un
nifio con la de sus padres se hace evidente alrededor de los 2
afos y progresivamente se manifiesta mds conforme se acerca

y liega la pubertad.
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La estatura de un individuo depende en un principio al -
tamafio de su armazén esquelético, el hueso sufre cambios du-
rante toda la vida en su longitud y anchura como resultado -
de_la formacidén de nuevo tejido (crecimiento) y de las modifi
caciones en la cantidad relativa de tejido osificado en 1los
centros de osificacibn primarios y secundarios (maduracidn).
Estos procesos se llevan a cabo bajo el control de diferen--
tes hormonas. En el crecimiento longitudinal del hueso parti
cipan principalmente la hormona del crecimiento, las hormo--
nas tiroideas y la insulina, mientras gue en la maduracién -
son mis importantes las hormonas sexuales (andr&gencs, estrg
genos) gonadales y corticosuprarrenales. También participan
en ambos procesos la paratohormona, la vitamina D y probable

mente la calcitonina.

Son miltiples los factores que intervienen en el creci-=-
miento y desarrollo del ser humano, destacan por su frecuen-
cia y efecto nocivos los relacionados con la nutricifn. El -
aporte adecuado de nutrientes es esencial para la formacidn
de nuevo teiido v la incorporacidn de proteina celular. To-
das aquellas condiciones gue impiden la disponibilidad y uti
lizacién de los elementos del complejo nutricic van a inte-
rrumpir los procesos de hiperplasia e hipertrofia celular, -
limitando el crecimiento y desarrollo global. Los padecimien
tos sistémicos crénicos o recurrentes generalmente condicio-

nados por agentes ambientales, virus, bacterias, radiacifn,
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farmacos, drogas, etc., tambi&n van a interferir con la dind
mica y nutricifn de las c&lulas, alterando el patrSn normal
de crecimiento y desarrollo, de manera semejante al aporte o

utilizacién deficiente de nutrientes.

Al parejo del ambiente fisico-bioldgico estd el ambiente
peicosocial en la consecucifn del &ptimo desarrollo de las po
tencialidades gen&ticas para crecer y desarrollarse. Recien-
temente se ha documentado y caracterizado la influencia des-
favorable de las condiciones psicolfgicas y sociales en el
crecimiento de los nifios en lo que se ha dencminado depriva-

cién emocional o materna.
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CAPITULO 1V

REQUERIMIENTOS NUTRICIONALES Y ABLACTACION

IMPORTANCIA DE LA NUTRICION.

Entre los factores gue determinan el estado de salud y la
respuesta ante la enfermedad se encuentra la nutricidn, su im
portancia radica en due la carencia o disminucibn de los nu-
trientes producen alteraciones gue hoy en dia estén bien ca-
racterizadas. Asi el beriberi, la pelagra y el escorbuto, son
enfermedades producidas por la deficiencia de tiamina, niaci
na y 8cido ascbrbico respectivamente. La carencia mfiltiple,
incluida la de nutrientes energéticos, produce un cuadro cli
nico polimorfo denominado desnutricién energética proteinica
enfermedad que se relaciona con una mayor mortalidad sobre to

do en la edad pediftrica.

Sin embargo, no s6lo la carencia sino también el exceso
de nutrientes produce enfermedad; asi el excesoc en aporte de
vitaminas A y D produce intoxicacién y el exceso en nutrien-
tes energéticos produce obesidad, o algunas formas tardfas -

de enfermedad como hipertensi®n o arteriocesclerosis.

REQUERIMIENTO.

Sabiendo que tanto la deficiencia como el exceso de nu-

trientes conllevan riesgo de enfermedad, grupos de expertos,
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fundamentalmente la Organizacién Mundial de la Salud (OMS} a
través de numerosos estudios metabSlicos y epidemiolsgicos ~
se han esforzado en precisar la cantidad promedio gue de un
nutriente necesita el organismo sano para que realice adecua
éamente todas sus funciones; a esta cantidad de nutriente se

le conoce como “requerimiento",

CARBOHIDRATOS.

Los carhohidratos de la dieta son principalwente almido=
nes lactosa (azGear de leche}, sacarosa (azﬁcar-de mesa) y ~

glucosa.

Por su estructura, los azlicares simples o monosaciridos
constituyen las piezas fundamentales para la formacidn de =~
otros carbohidratos. Asi la unién glucosidica de dos monosa-
cdridos forma un disacdrido, la adicidn de otro mis hasta -~
diez, forman un oligosacdrido, pudiéndose aumentar mis hasta
la formacidn de un polisac8ride. Los monosac8rides fundamen-
tales scn la glucosa (Gle) galactosa (Gal) y fructosa {(Pru).
La unidn de dos glucosas (Glc~Gle) forma el disacdrido maltg
sa, en tanto que Gal-Glc dan lactosa que es la azficar de la
leche y Glec~fru danh sacarosa. De estos disac8ridos, la lacto
sa que posee el grupo C~0 puede reducir el Cu a 6xido cupro-
s0 (CuzQ) y producir a partir de nitrato de plata amoniacal,

plata met8lica, propiedad por lo gue se le conoce come azl-

car reductor.
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La digestisn de los carbohidratos comprende la hidrSli--
‘sis de las uniones glucosfdicas a través de diversas glicosi
dades entre las que se encuentran las amilasa salival y 1la
amilasa pancrefitica que hidrolizan los almidones hasta oligo
saéaridosz en el intestino existen lactasa y maltasa, capa-
ces de hidrolizar la lactosa y maltosa. Las mol8culas que se
absorben son gluccsa, galactosa y fructousa, estas dos flti-
mas moléculas se metabolizan en el higade a glucosa, gque es

el sustrato que utilizan las c&lulas para su funcionamiento.

Tebricamente no habrfa necesidad de ingerir carbohidra--
tos en la dieta, puesto que pueden ser sintetizados a partir
de las proteinas, sin embargo, en condiciones patolfgicas co
mo la diabetes mellitus donde el organismo no puede utilizar
glucosa, se produce cetosis y acidosis que puede evitarse si
ademds de tratamiento adecuado se administran 5 g. de carbo-
hidrates/100 Kcal: en este sentido pareceria ser que sblo se
requiere que un 20%t de la energia se derive de carbohidratos
sin embargo, esto no es totalmente vilido porque se sabe que
a medida que se aumente el porcentaje de carbohidratos, se -

ahorran cada vez mls proteinas.

1.- Protelnas.

Las proteinas ocupan un lugar fundamental para la sinte-
sis de tejidos nuevos, incluyendo el crecimiento y renovacidn

tisular. Son moléculas formadas por la unién peptidica de 20
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aminodcidos de los cuales en la edad pedidtrica 10 pueden ser
sintetizados, por lo que deberdn ser necesariamente ingeridos

en la dieta, motivo por lo que se les conoce como esenciales.

En el adulto los aminoicidos esenciales, son:

Isoleucina (Ile)
Leucina {Leu)
Lisina (Lis)
Metionina (Met)
Fenilalanina {Phe)
Treonina (Thr)
Tript&fano (Trp)
Valina (val)

Para los lactantes ademés de estos amincdcidos se requie

ren Arginina (Arg) e Histidina (His).

Algunos nifios prematuros ademis de estos aminofcidos pue
den reguerir de tirosina y cistefna, dependiendo de si sus
sistemas enzimiticos para la sintesis de estos aminodcidos =

ya se han desarrollado al momento del nacimiento.

Factores que determinan el valor de las proteinas. No to

das las protefnas tienen el mismo valor. las proteinas anima
les solas tienen mayor valor que las vegetales, aunque estas
Gltimas combin&ndose alcanzan valores semejantes a las anima
les. Son dos los factores que definen su valor, la digestibi

lidad y la composicién de amino8cidos, tomindose como base o
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estindar la digestibilidad y composicién amincacfdica de las
protefinas de la leche y huevo, expresfindose estos valores en
porcentaje. Asi por ejemplo la digestibilidad del arroz com-
parada con la de las proteinas esténdar es de un %3% y la del

frijol de un 82%.

En cuanto a la compéoicién, la cantidad de aminoicidos -
esenciales y no esenciales que componen las proteinas de 1la
leche y el huevo, constituyen la cifra esténdar y contra esa
cantidad se compara la cantidad de cada uno de los aminofci-
dos presentes en las proteinas que deseamos conocer, expre--
sindose en porcentaje, conocido como Score Quimice {SQ) que
ge expresa asf:

8q = cantidad de un aminodcido

cantidad de este aminofcido
en la proteina del huevo

por 100

De estos estudios se conoce que las proteinas vegetales
tienen algunos aminofdcidos esenciales en muy poca cantidad -
comparadas con las del huevo y por eso se les. denomina amino
dcidos limitante. Duranée los procesos metabblicos, una pro-
teina de alto valor es aguélla que proporciona todos los ami
nodcidos esenciales para los procesos anabbliceos; si durante
este procesc falta algfin aminodcide esencial el proceso de -
sintesis termina y al mismo tiempo se inicia un proceso cata
b&lico en busca del aminodcido faltante o limitante; sin em-—
bargo no obstante estas aseveraciones es extraordinariamente

rarc que ocurra la carencia de aminodcidos esenciales en con
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diciones no patolSgicas, ya que en general, la deficiencia de
algunos como metionina en las legquminosas, se compensa con el
exceso de la misma en los cereales y la carencia de lisina de
los cereales se compensa con el exceso de la misma, en las le
éuminosas. De esto radica la importancia de combinar la die~

ta.

2.- Lipidos.

Los lipidos son substancias que tienen como caracteristi
Vca general ser insolubles en agua y solubles en eter, bence
no o cloroformo. Para la nutricifn humana los lipidos son muy
importantes, pues cada gramo que se metaboliza aporta 9 calo
rfas, ademds, forman parte de la estructura de las membranas
celulares, sirven como almacén energético, como combustible
metabdlico y como emulsificantes. Son lipidos algunas molé&cu
las como las prostaglandinas, que estimulan el mfisuclo liso y
tres vitaminas (A, E y K). Los lipides que se ingieren en la
dieta y los lfpidos plasmiticos tienen una relacién muy im-
portante con algunas enfermedades hereditarias como la obesi
dad, la arterioesclercsis, la ictericia obstructiva, la pan-

creatitis y el hipotiroidismo.

Los 1Ipidos se clasifican de acuerdo con su estructura -
quimica en cinco grupos: 1) Acidos grasos, 2) Esteres de gli

cerol, 3) Esfingolipidos, 4) Esteroles, ¥y 5) Terpenos.

Todos tienen importancia metabSlica pero desde el punto
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de vista nutricional s8lo nos referiremos someramente a los
lipidos en general y a los &cidos; estas substancias deben -
constituir entre un 30-~50% del total de los regquerimientos =

enrgé&ticos.

Los icidos grasos seglin su longitud se dividen en &cidos
grasos de cadena corta si tienen entre 2 a 4 dtomos de carbg
no, de cadena media si tienen entre 6 y 10 y de cadena larga
si tienen entre 12 y 26 de &stos, los dcidos de cadena larga:
linoleico (18:249), linoleico (18:349) y arguid6nico (20:4A5)
son considerados esenciales y deben administrarse en la die-
ta en una cantidad que cubra al menos entre el 2-3% de los -

requerimientos energé&ticos totales.

Los liIpidos de origen animal generalmente poseen entre un
40-60% de Acidos grasos saturados, un 30-50% de §cidds monoin
saturados y un minimo porcentaje de &cidos poliinsaturados,
en tanto que los de origen vegetal tienen sflo un 10-205 de
dcidos grasos saturados y un B0-90% de &cidos grasos insatu-
rados incluyendo los poliingaturados: son esencialmente ri-
cos en &cidolinoleico los aceites de algoddn (60%), maiz (56%),

soya {54%), clrtamo y girasol (70%}.

Es importante destacar gue si bien los alimentos de éri-
gen vegetal son de mayor riqueza en Acidos grasos poliinsatu
rades de cadena larga, la leche humana es una excepcién, pues
posee mayor rigueza de estos &cidos. Cuando las personas in-

gieren lipidos en la dieta, los triglicéridos de cadena lar-
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ga se absorben por la via linfitica formando quilomicrones y
cuando son de cadena media o corta se absorben por la via de
la vena porta, llegando al higado primero y después al teji-
do adiposo, iniciando su metabolismo que interacciona con -
6tros 6rganos seglin la necesidad energética. Durante los pro
cesos metabdlicos los lipidos son transportados en unidades

complejas de lipidos y proteinas conocidas como lipoprotefi--
nas, de gran inter&s para el entendimiento de algunas enfer-

medades hereditarias como las hiperlipoproteinemias.

En relacibn a su funcibn energética, los triglicéridos -
almacenados en el tejido adiposo son catabolizados hasta gli
cerol y &cidos grasos. El glicerol puede ser sustrato para la
glucosa o, piruvato y los dcidos grasos se degradan hasta ace

til coenzima.

3.- Vitaminas.

Las vitaminas son pequefias mol&culas que no pueden ser -
sintetizadas por el organismo y que necesariamente deben ser

ingeridas en la dieta.

Por sus caracteristicas quimicas se dividen en liposolu-
bles que incluyen las vitaminas A, D, E y K e hidrosolubles
que incluyen las vitaminas C, la B (I) o tiamina, la B (2} -
riboflamina, la niacima, la B (3) o piridoxina, el &cido pan

toténico, el &cido fb6lico, la biotina y la cobalamina.

Las vitaminas liposolubles por sus caracterfsticas guimi
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cas se consideran como 1lfpidos, las hidrosolubles Ffuncionan

como enzimas en el metabolismo energ&tico.

Su funciSn orginica, aplicacisn clinica y su fuente aii—_

mentaria se describen a continuacién:

Vitamina

A
(recinol)

R
{colecal~-
eciferol)

e
(tocoferol)

K
{menadiona)

Funcién Orgdnica

Produccidn de ro-
dopsina. Formacién
de tejidos epite~-
liales.

Favorece la abgor
cién de calcio vy
fosforo en el in-
testino, 1la calcl
ficacidn de los -
huesos vy aclara-
miento renal de -
fosfatos.

Funciona como an-
tioxidante en las
membranas celula-
res. Hematopeye-
sis en nifios pre-
término.
Participa en la -
reproduccidn.

Participa en la -
coagulacidn para
sIntesls de pro~-
trombina, posible
coenzima enlaoxi
dacidn y fosfori-
laeidn.

Aplicacidn Clinica

Su deficleucia produ
ce xeroftalmia, ce-
guera nocturna, hi-
perqueratosis folleu
lar, susceptibilidad
a enfermedades de -
plel y mucosa.

Su deficiencia produy
ce raquitismo en los
nifios y osteomalacia
en adultos. Su exce—~
so produce intoxica-
cidn.

Su deficiencia en ni
fios pretérmino, pro-
duce hemSlisis y aneg
mia.

Se producen en forma
endégena por la flo-
ra intestinal. Exis-
te en el recién naci
do deficiencia que -
provoca (enf. hemorrd
gica), en el pacien-
te con patologfa bi-
liar, con mala absor
cifn intestinal o ad
ministracién prolon~
gada de antibldticos

Fuente Alim.

Bigade, cre—
ma, mantequi
1la, yema de
huevo, vege-
tales amari-
llos y ver-
des.

Aceite de peg
cado.

Vegetales.

Vegetales de
hoja verde,
queso, ‘yepa
de huevo, hi
gado.



Vitamina

B(I)
Tiamina

. B(2)
Riboflavina

Niacina

Su precur-
gor es el
triptéfane

B(6)
Piridoxina

Funeldn Organica

Coenzima en descar
boxilacién (TPP) y
transcetolacidn -
(TDP) de los carbo
hidratos.

Coenzima en el me-
tabolismo energéti
co de las protel--
nag participando -
en las flavoprotel
nas, flavinmononu-
cledtido (NAD) yco
mo flavinadenindi-
nucledtido.

Coenzima en la oxi
dacldn para produ-~
cir energila, partl
cipando como nico-
tin, adenin dinu-

ciedtido (NAD) yco
mo NADP nicotin ade
nin dinucledtido -
fosfato.

Participa como coen
zima en la descar-
boxilacidn, deami-
nacidn, transamina
cidn y transulfura
cidén en el metabo-
lismo de los aming
dcidos.

También participa
en la absorcidn de
los aminodcidos y
en la formacidn del

Aplicacidn Clinica

en qulenes aumenta la
tendepcia a) sangrado.

Su deficiencla produ-
ce beriberi cuyas ma-
nifestaciones son ang
rexia, atonia gastri-
ca, deficiencie de dci
do clorhidrico; falla
cardfaca, vascdilata-~
cién periférica, ede-
oa de extremldades, -
fitiga, apatfa, neuri
tis y pardlisis.

Su deficiencla produ-
ce agravamlentode las
heridas, glositis, -
queilosis, fotofobia
e irritacién ocular,
dermatitis seborreica,

Su deficiencia produ-
ce pelagra, cuyas ma-
nifestaclones son: de-
bilidad, laxitud, ang
rexia, dermatitis, neu
ritis y confusidén.

Su deficlencia produ-
ce anemia microcitica
hipocrdmica. Enel SNC
produce irritabilidad
convulsiones y neuri-
tis. Es antagonizada
por isoniazida.
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Fuente Alim.

Carne de res
cerdo, higa-
do, legumino
s86.

Leche, higa-
do, cereales.

Carne y caca
huates.

Trigo, maiz,
y carne.



“Vitamina

Acido Pan-
toténico

Acido Fé-
1ico

Biotina

Cobalamina

Funcidn Orginica
grupoe heme.

Coenzima en la for
macidn de Acetato
activo. Contribye
a2 la lipogénesis,
activacion de ami-
nodcidos, formacidn
de colesterol, hor
monas esterolides y
grupo heme.

Coenzima para la -
transferencia de -
grupos metiles a pu
rinas, tlamina ¥
hemoglobina, Tam-
bién participa en
la transmetilacidn.

Coenzima en la des
carboxilacidn.
Deaminacidn y sin-
tesis de dcidos =
grasos y purinas.

Coenzima en la sin
tesis proteinica.
Formacidn de dci-
do nucleIcosypro-
teinas celulares y
eritrocites.
Participa en proce
sos de transmetila
cidn.

Aplicacidn Clinica

Participa en la excre
cidn de drogas.

Su deficilencia produce
anemia megalobdstica,
su aporte regenera a -
los eritrocitos, pero
no mejora el problema
neurclégico.

Su deficiencia produ-
ce retardo del creci-
miento, alopecia, al=-
teraciones neuroldgi-
cas, dermatitis peri-
orificial.

En la anemia pernicio
sa, coablamina consti
tuye el factor extrin
geco qgue el combinar-
se con el factor {in-
trinseco de la secre-
cion gdstrica, favere
ce su absorcidn.
Participa en la eri-
tropoyesis junto dci-
do félico.

Deberd administrarse
en los procesos de ma
la absorcidn.
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Fuente Alim.

Hifgado, hue-
vo, leche.

Higado, ver-—
duras, cerea
les.

Higado, 1le-
che.

Higado, le-
che, carne,
huevo,



4.~ Minerales.

Mineral
Calcio

Fdsforo

Funcidn Orgdnica

Se absorbe ayudado
por Vitamina D y
favorecido por pro
tenas, lactosa y -
acidez, Su absor--
cién se interfiere
por exceso de gra-
s5a y agentes que--
lantes.

Participa enla for
macibn dsea, coagu
lacidn, contraceidn
y relajacidn muscu
lar incluyendo el
corazén, rransmi--
8i6n nerviosay per
meabilidad celular
activa.

Se excreta 70-90%
por heces.

En los huesos hay
movimiento conti--
nuo entre depdsito
y movilizacién. En
este proceso parti
cipa la paratiroi-
des.

Se absorbe con ayu
da de Vitamina D.
Se interfiere por
caleio, aluminio y
hierro, su excre--
cidn se efectia por
rinén y se contro-
la mediante }a hor
mona paratiroidea,
Al igual que el cal
cio, hay movimien-
to continuo entre
depdsito y movili-
zacidn. Participa
en la formacién =~
Gsea, en la absor-
cidn de glucesa vy
glicerol, metabo--

Aplicacidn Clinica

La disminucidn de cal-
cio ionizado produce -

tetunia.

Los niveles séricos se
alteran en hiper e hi-

poparatiroidismo.

Su deficiencia alte-
ra el crecimiento,

Se produce hipofosfa
temia en los estados
postacidéticos y en
ios processc de mal-
absorcién intestinal;
hiperfosfatemia en la
insuficiencia renal.

hiporatiroidismoy te

tania.
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Fuente Alim,

Leche, queso
vegetales, -
de hoja, ce-
reales, legu
wlnosas y -
huevo.,

Leche, queso,
carne, hue-
vo, cereales
leguminosas.



Mineral

Magnesio

Sodio

Cloxro

Funcidn Orgdnica

Usmo energécico (ATP)
y los sistemas amer-
tiguadores.

Su absorcidn se incre
menta por la hormonz
paratiroldea y se in-
terfiere por el exce-
so de grasa, fosfatos
y caleio.

Su excrecidn se regu-
la por el rifién y par
ticipa en la formacidn
de los huesos y los
dientes; es actlvador
y coenzima en cl meta
bolismo de los carbo-
hidratos y las protef
nas. Es un catidnesen
cial del liquido din-
tracelular y partici-
pa en la excitabili-
dad muscular y nervig
sa.

Se absorbe rdpidamen-
te, favoreciendo la
absorcién de glucosa,
su excrecidn se efec-
tia por rifidn y se con
trola por la aldoste-
rona. Es €l catifn im
portante en la presién
osmbtica, en el balan
ce de agua yenelequi
librio Acido- base.

Participa en la trang
misidn electroquimica
de los lmpulsos (con-
traceidn wuscular).

Se absorbe rdpidamente
por el intestinoj esel
principal anin del 1f
quido extracelular; par
ticipa en el equilibrio
dcido-base y en el ba-

Aplicacidn Clinica

Su deficiencia produ-
ce temblor y contrac-
cifn muscular.

Se observa hipomagne-
semia secundariaa pér
didas intestinales por
diarrea.

Se pierde importante
mente per diarrea.
La reposicién de 1i-
quidos siempre debe~
rd tomar en cuenta -
la reposicidn de sp-
dio.

Su pérdida por dia-
rrea, vémito o son-
deo produce alkalo-
sis hipoclorémica.

Algunos procesos di
gestivos son afecta

R VRN

Fueﬁce Alimf?

Creales, le-"
guminosas, -
carne y ‘le-
che.

Sal de mesa y
en prdctica~
mente todos
los alimentos,



Mineral

Potasio

Azufre

Fierro

Funcidn Orgdnica

se y en el balance de
agua, Su excrecidn se
regula por el riiidn.

En el tubo digestivo
ge secreta y absorbe.
Es catidén del ifquido
extracelular; partici
pa en el equilibrio -
dcido-base y en la ex
citacién y contraccidn
neuromuscular. Sinte
sis de protelnasy for
macidn de glucdgena.
Su excrecidn se efec-
tia por el rifdn se-
gin niveles sangufneos
favorecido por la al-
dosterona.

Se absorbe en el in-
testino como tal, tam
bién asociada a los
aminodcidos que con-
tienen azufre como me
tionina Constituyente
esencial de proteinas
de los eunlaces de al-
ta energia y de los —
procesos de destoxifi
cacidn.

Se exzreora por riffn
en funcidn de la inges
ta y catabolismo tisu
lar.

Se absorbe en la muco
sa intestinalde acuer
do a la necesidad del
organismo mediante un
sistema de transporte
¢ de bloqueo, donde par
ticipa ferritina. Se
absorbe mejor en for-
ma de fierro, como car

Aplicacidn Clfinica

dos por hipocloremia
gastrica.

Se pilerde durante el
ayuno, acidosis dia-
bética, tumoresde sy
prarrenales, as{ co-
me en diarrea. Los -
niveles bajos produ-
cen taquicardia y pa
ro cardiaco durante
el tratamiento de aci
dosis diabética la -
formacidn de glucdge
no reduce los nilve--
les séricos de pota=-
sio.

Todo catabolismo ti-
sular implica pérdi-
da de potasio.

Su exceso puede pro-
ducir cistinuira re-
nal y célculos de cis
tina.

La leche de bovino
produce pérdida mi~
crosedplca de fie-
rro (anemia por le-
che de bovino}).

Su deficiencia pro-
duce anemia.
Aumentan sus deman-—
das durante el emba
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Fuente Alim.

Sal de mesa,
cereales, lg
guminosas, -
carne, fru--
tas, vegeta-
les.

Productos de
origen ani-
mal, legumi-
nosas.

Productos de
origen animal
carne roja, -
cereales, le~
guminosas, ve
getales,



Mineral

Cobre

Funcidn Orgdnica

ne, sangre.Se trans-
porta mediante trang
ferrina, se almacena
como ferritina y he-
mosiderina. Se pier-—
de en muy pequefias -
cantidades porque el
organismo lo reutili
za eficientemente, -
Participa en la sin~
tesis de hemoglobina
y en los sistemas de
oxidacidn (citocromos
D preduceidn de ATP).

Su absorcién se favo-
rece por la proteina
metaltioneina. En plas
ma se une a histidina
y albiimina; se almace
na en afisculo, higado
corazdn, rifion y SNC.
En plasma el 95% estd
en una alfaglobolina
llamada ceruloplasmi-~
na. Participa en la abp
sorcidn de flerroy en
log procesos de oxida
c1én de eitocromo oxi
dasa.

Se absorbe en el in~
testino, compitieéndo
con iierro, favoreci-
do por una molécula -
denominada dcido pico
1fnico se transporta
unido a transferrina
y albiimina. Parte cons
titutiva de al menos
24 sistemag enzimiti~
cos (anhidrasa carb&-
nica, carboxipeptida-
sa, deshidrogenasa),
participa en la regu-
lacidn del sistema in
munelogico celular,

Aplicacidn Clinica

razo.
Su exceso produce he-
mosiderosis.

La hipocurpremia se
presenta en los pro
cesos de mala absor
cidn, en la pérdida
de cBruloplasmina <
por el rifion {(nefro
sis).

La enfermedad de Wil
son (donde la ceru-
loplasmina no con-
tiene cobre y la ex
crecidn por via bi-
Uar estd limicada)
produce exceso en -
los tejidos.

Su deficiencia ocgu~

rre en los procesos

de mala absorcidn y

en los de diarrea -

prolongada. Su defi

clencia estd rela——

cionada a2 los proce

sos multicarenciales

y a retardo del cre

cimiento.

Un defecto primario

de absorcién (autosd
mico recesivo) deno-
minado Acro dermati-
tis Enteropitica pro
duce alopesia, derma
titis periforificial,
diarrea y alteracic-
nes neuroldgicas.
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Fuente Alim.

kigado, car-
ne, cereales
leguminosas.,

Higado y ma-
riscos.
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~ CAPITULO V

INFECCIONES PERINATALES

Las enfermedades son m&s frecuentes y tienen mayor grave
dad en el recién nacido que en cualquier otra etapa de su vi
da, esto puede deberse a diversos factores entre ellos: E1l -
desarrollo incompleto de sus mecanismos inmunoldgicos, esto
sucede on particular en los prematuros de un cincoa diez ve~
ces mayor que en los nifies a término. En general se afectan
mis los varones que las nifias aparentemente reclacionado con

una respuesta inmune diferente ligada al cromosoma X.
Otro tipo de factores son los ambientales como:

Materno.- En donde se presenta la infeccifn durante el -
embarazo o en el momento del parto. Ruptura prematura de mem
branas en particular si es mayor de 24 horas, amniotis y tra

bajo de parto prematuro o prolongado.

General.- Personal del cunero que nuc s¢ lave las manos,
padres uotros pacientes infectados, equipo contamipnado como
incubadoras, ventiladores, nebulizadores, o procedimientos -
invasivos tales como cateterismo de vasos, intubacidén endo-~

traqueal, etec.
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A) - FETALES.

Existe una serie de padecimientos infecciosas, la mayorfa
de los cuales adquiridos en el fitero y una pegueiia proporcién
durante el partc, que por tener manifestaciones clinicas si-
milares se agrupan juntos y se debe hacer un buen diagnSsti-
co diferencial de cada una de ellas. A este conjunto de pade
cimientos infecciosos se le denomina Complejo Torch que ini-
cialmente agrup6é las siguientes enfermedades: T: Toxoplasmo-
sis, O: Otros, como sifilis congénita, R: Rub&ola, C: Citome
galovirus, H: Herpes Simple. Recientemente se han agregado =~
otros padecimientos como: Septisemia y Sifilis, Listeriosis,
Antfgeno Australia (hepatitis B) y Adenovirus, Varicela-2os-

ter y Vaccinia, Epstein-Barr.

A continuacién mencionaré brevemente lo mis importante -

de cada una de ellas.

TOXOPLASMOSIS.

Este padecimiento es transmitido al ser humane por un pro
tozoario llamado Toxoplasma gondii en forma de quiste gque se
encuentra en la carne cruda o mal cocida; en las heces de los
gatos. Se transmite de dos maneras, una forma congénitaa tra
v8s del Gtero y la adguirida que la mayoria de las veces es
asintomitica. La mayorfa de las mujeres embarazadas no tie-=~
nen anticuerpos contra el toxoplasma sin embargo, los anti--

cuerpos adquiridos en cualquier momento antes del embarazo,
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son totalmente protectores y s&lo se presentard infeccibn en
el feto cuando la madre la padezca por primera vez durante el

embarazo,

La frecuencia de la enfermedad estid en relacidn directa
con la edad gestacional en la que ocurre la infeccidn mater-

na aumentando conforme aumentS la edad del feto.

Sintomatologla:

Las manifestaciones clfinicas pueden presentarse en el mo
mento del nacimiento o en forma tardia: rechazo al alimento,
exantemamiculo-papular, lifadenopatia, hepatoesplenomegalia,
ictericia, hidrocefalfa o microcefalfa, microoftalmia y con-
vulsiones. La infeccién cong&nita activa puede finalirar en
muerte o inactivarse dejando grados variables de secuelas, -
como hidrocefalia, microcéfalia, coriorretinitis, parflisis

ocular, retrasc psicomotor o crisis convulsivas.

El diagnSstico de toxoplasmosis puede hacerse por la de-
mostracidén del pardsito en el liguido cefalorraqufdeo, por -
inoculacién a animales o por la cuantificacidn del titulo de

anticuerpos contra el pardsito.

Tratamiento.

Su tratamiento incluye la administracidn de sulfadiacina
durante un mes y pirimetamina por tres difas en una proporcién

mayor y en proporcién menor por un mes.
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RUBEOLA CONGENITA.

Este padecimiento se considera el prototipo de la infec-
ciones virales congénitas. Existe entre un 5 y 20% de muje-
res en edad fértil que no tienen anticuerpos contra este vi-
rus y que son susceptibles de adquirir la infeccién primaria
la cual puede 0 no manifestarse clinicamente en la madre. El
tipo, frecuencia y gravedad de la infeccifn fetal guardan re
lacidn con la edad gestacional en gue se produce la tubéola
materna. Si ocurre en los dos primeros meses, ocasionard pfir
pura neonatal, cataratas o glaucoma, si sucede en los tres -
meses puede provocar cardiopatia y si lo hace a los cuatroc -
meses producird sordera y déficit neuroldgico. La frecuencia
de las anomalias congénitas es mayor en los primeros meses y

disminuye con la edad fetal.

El diagndstico puede confirmarse por virologia, serolo-

gia o la presencia de Ig M especifica contra rubgola.

Manifestaciones Clinicas y Bucales. Debemos sospechar de
rubgola congénita en 105 lactantes gue presenten sintomas de
trombocitopenia (disminucidn de plaquetas en sangre) que pIg
duce una marcada tendencia hemorrégica en piel, mucosa y Srga
nos, observindose petequias y equimosis en la mucosa bucal,
principalmente en paladar blando, labios y piso de la boca,
también pueden formarse ampollas de contenido hemético en la
boca, las petequias se extienden a tbrax, abdomé&n y extremi-

dades, puede haber epitaxis, microcefalia y datos de hepati-
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tis como ictericia de piel y mucosas.

Tratamiento, No hay tratamiento especifico contra la ru-

bebla.

CITOMEGALOVIRUS. (CMV)

Bste virus forma parte del grupo Herpes Virus incluyendo
el herpes simple, varicela-zoster, y epstein-barr, los tres
primeros ocasionan infecciones perinatales graves y el filti-

mo no se tiene certeza.

Del 60 al 90% de mujeres en edad fE&rtil presentan anti-~
cuerpos contra CMV perteneciendo la mayor frecuencia a gru-
pos socioceconfmicos mis débiles. Este padecimiento es el més
frecuente dentro de las infecciones congénitas perinatales,
el producto la puede adquirir por transmisidn transplacenta
ria por infeccidn inicial en la madre o por reactivacidén de

infeccidn anterior.

El 15% de los productos infectados durante el embarazo -
son sintom8ticos, mientras que los infectados por reactiva--

cifn son asintométicos.

El CMV se puede adquirir también en el momento del parto
por secreciones infectadas de la madre, despu@s del nacimien
to se realiza a través de la leche materna ya gue la tercera
parte de las madres infectadas excretan CMV en su leche, por
transfusién de sangre contaminada o por contacto directo con

individuos contagiados.
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Sintomatologla:

Del 90 al 95% de los recién nacidos infectados son asin-
tom&ticos, en el 5 a 10% restante se observa: hepatoespleno-
mggalia, ictericia, atrofia &ptica, sordera y estravisme. La
infeccién por CMV durante el parto origina neumonfa prolonga-
da y la adquirida por transfusifn sangquinea ocasiona aparien
cia séptica, hepatoesplenomegalia, fiebre y linfacitosis ati

pica.

Diagn6stico:

Se basa en demostraci®n del virus en cultivo de orina o
de faringe en las dos primeras semanas de vida o en el sedi-

mento urinario por microscopia electrdnica.

La mortalidad en neonatos con sintomas es del 30%. Los -
sobrevivientes pueden mostrar las sigquientes secuelas: micro
cefalia, retraso psicomotor variable, sordera, coriorretini-
tis, los cuales también se cbservan en los pacientes asinto-

mdticos por lo cual es importante el seguimientec del caso.

Manifestaciones Clfnicas y Bucales.- Los recién nacideos
que tienen este padecimiento presentan datos de ictericia en
piel y mucosas, hepatoesplenomegalia masiva, acompaﬁadalde -
signos del SNC (letargo y convulsiones), adem@s erupcién pur
pGrica con aparici6n de petequias en la mucosa bucaly en la =~
piel.

Tratamiento: No hay tratamiento antiviral especifico.
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HERPES SIMPLE.

La frecuencia de este padecimiento en el recién nacido -
es de 1 a 5 casos por cada 10 000 nifios vivos, por lo gene-
ral es sintomitico. Esta infeccifn se puede adquirir en Gte-
ro por diseminacién trasplacentaria, por una infececibn ascen
dente secundaria a ruptura de membranas, también se puede con
tagiar por contacto con secreciones genitales maternas infec

tadas, lo cual es mis comfin.

El 70 - 80% de las infecciones neonatales por VHS es cau

sada por el virus II o genital.

Sintomatolegla:
La mayorfa de pacientes con infeccifn congénita tienen -
afeccién del SNC, erupcidn vesicular, microccfalia, calcifi-

caciones intracraneales, coriorretinitis.

Diagnéstico. Se pensar8 en infeccibn por VHS cuandoen el
neonato se encuentren sintomas de encefalitis; y el diagnés-
tico definiltive se hace con lz identificacifn del virus en -
muestras clinicas.

La mortalidad global por VHS es del 61% y el 20% sobre-
viven, el 19% presentan secuelas neurolSgicas graves. El peor
pronSstico lo tienen los neonatos con infeccién congénita vy
de éstos los que sufren infeccidn diseminada o localizada en

SNC.

Si se conoce que la madre sufre infeccifn genital por VHS
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lo mfs recomendable es realizar la operacién cesirea con el
objeto de que el producto no sea infectado siempre y cuando
no haya habido ruptura de membranas por un tiempo mayor de 12

horas.

Manifestaciones Bucales.- Al principio, las encfas se in
flaman y se acompafian de salivacién, olor fétido de la boca,
disfagia y linfadenopatias dolorosas. Las muccsas orales, s©
bre todo las de las encias y la lengua, son asiento de vesi-~
culas o erosiones diseminadas de forma redonda u ovalada y -
bien circunscritas; cada lesifn tiene un tamafio de 2 a 4 mm.
de di&metro, dolorosa, recubierta por una pseudomembrana ama
rillenta rodeada de bordes rojos que remite en 10 a 14 dias

sin dejar cicatriz.

SIFILIS CONGENITA.

Infeccidn producida por el Treponema Pallidium, microor-
ganismo en forma de espiral, el cual no es posible cultivar
in vitro, no sobrevive por mucho tiempo fuera del organismo
humano y puede infectar cualquier tejido u Srgano. Su inci-
dencia disminuyé con el advenimiento de la penicilina, sin
embargo, en los filtimos 15-20 afios se ha observade un nuevo
aumento en diversas partes del mundo. El padecimiento resul
ta de la transmisidn placentaria del treponema, lo due se

realiza b&sicamente durante el sequndo y tercer trimestre y

en raras ccasiones ocurre en el primero. El riesgo de trang
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misifn es mayor en las mujeres con sifilis primaria y secun-

daria gue en aquellas con infeccibn latente o asintomitica.

Esta infeccifn en si es una septicemia v el gérmen inva-
de en particular higado, bazo, los sistemas musculoesquel8ti
co y nervioso central, pulmones, rifiones, péncreas y piel, De
acuerdo al momento de inicio y la intensidad de la infeccién
transplacentaria, el producto se afectard de distinta manera:
8i la infeccidén es grave y temprana el producto puede morir
en el (tero, como ocurre en el 25% de los casos infectades y
si la infeccibn es tardfia o menos intensa el recién nacido -
puede parecer sano y desarrollar los sintomas hasta semanas

o meses después.

Los signos de sffilis congénita se han dividido en tem--
pranos y tardios. Los primeros se deben a infeccibn activa y
se observan en los dos primeros afios de vida; los tardios -
aparecen aligs despus y SOL Comsecuencia dz un fenfmenc de -

hipersensibilidad o de lesiones residuales.
P

Sintomatologla:

En la sifilis congénita temprana los sfntomas caracteris
ticos son: rinorrea mucosanguinolenta, lesiones mucocutfineas
y lesiones esqueléticas. La rinorrea se observa en 75% delos
nifios infectados y es profusa, purulenta, tefiida en sangre,
contiene microorganismos viables y se asocia a escoriaciones

de las estructuras nasales y del labio superior. Las lesiones
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macocutineas son mlltiples, las m&s caracterfsticas son exan-
temas maculopapulares eritematosos, una erupcibn vesicular de
predominio palmoplantar, con descamacidén de la piel en gran-
des colgajos y que en ocasiones invade mufiecas y tobillos vy
finalmente Glceras o fisuras localizadas en la unién de piel
y mucosas de las regiones anorrectal, vulvovaginal, boca ¥
narinas, las gue se pueden infectar y en la boca dejar cica-
trices radiales conocidas como ragadifas. Los signos clinicos
de las lesiones esquel&ticas son edema, dolor a la palpacisn
o movilizacifn e hipomotilidad importante de los miembros afcs
tados, lo que constituye la pseudopardlisis de Parrot. Los
signos radiol&gicos son poliostBticos y simétricos e incluyen
datos de osteocondritis, periostitis y bandas de radiotrans-
parencia parametafisarias, se presentan en 80~95% de los ca-~
sos y deben considerarse fundamentales para el diagndstico.
Las lesiones descritas desaparecen en los primeros meses de
vida aun sin tratamiento, pero posteriormente se presentan -
los signos de sifilis congénita tardfa, entre los 5y 14 afios
de edad, los cuales inciuyen: aj Defcrmdiades Craneales: exos
tosis frontal y de parietales, maxilar superior poco desarro
llado con perforacifn de paladar y si a eso se le agrega deg
truccidén de los huesos nasales que origina concavidad de 1la
pirdmide nasal o "nariz en silla de montar®, se produce una
facies caracteristica.

Triada de Hutchinson. La conforman Queratitis intersti-

cial: habitualmente es bilateral, produce lagrimeo, fotofo--
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bia, opacidad corneal y finalmente ceguera; dientes de Hut-
chinson, se caracterizan por deformidades de los incisivos
centrales superiores permanentes cuyos bordes inferiores son
céncavos, scn mis pequefios gue los laterales, mal alineados,
éeparados entre s y gon md3s anchos en su porcién gingival
por lo que se les ha llamado dientes en desarmador; Soxdera
neurosensorial: Se considera como una laberintitis, rara vez
aparece en forma aislada, afecta primero a un lado pero ter-
mina siendo bilateral. Esta triada rara vez aparece completa

pero cuando aparece es patognombnica.

Manifestaciones m&s raras; engrosamiento de la por-
cién esternal de la c¢lavicula, tibias en sable, molares en -
mora, tables juvenil con afectacidén medular, articulacién -~

Clutton y gomas.

Manifestaciones Bucales.- En relacién con el momento e
intensidad de la infeccién fetal, se distinguen dos formas
de manifestaciones tipicas de la sifilis congénita: Sifilis
séptica generalizada prenatal o neonatal y sifilis congénita

tardfa que afecta a nifios mayores y en Organos aislados.

La sifilis s&ptica generalizada prenatal ¢ neonatal pre-
senta en sus manifestacicnes bucales una zona de piel, estre
cha, amarillenta y brillante que rodea el pliegue labial al

poco tiempo de nacer, que mis adelante se vuelve rigida a cau-
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sa de la creciente infiltracidn y se rompe durante la succisn,
formando grietas radiales, cuya curacibn origina las cicatri
ces radiales de Parrot o ragades labiales, que es un sigho pa
tognomdnico de la sifilis congénita. También es tipico el bor
de mal definido entre el pliegue labial y las zonas cutfneas
de los labios. Otros signos frecuentes es la rinitis sifilf-
tica {gangueo) que es un enrojecimiento y tumefacecisn de 1los
orificios nasales y porciones adyacentes del labio superior
junto a una depresifn nasal hemorr&gica, purulenta y malolien-
te. Esta rinitis desemboca generalmente en una necrosis gomo
sa o ulcerativa o en una perforacifn del tabique o de los hue-
sos nasales lo gue, a su vez, origina la nariz em silla de

montar tan tipica de la sifilis congénita.

En la sifilis congénita tardfa, los sintomas pueden apa-
recer del sexto al d&cimo quinto afio de vida, en estos casos
es clésica la triada de Hutchinson que consiste en alteracig
nes dentarias, sordera y queratitis intersticial. Las altera
clones dentarias sblo afectan a dientes permanentes cuya cal-
cificacidn se inicid durante el primer aho de vida, es decir,
incisivos superiores y primeros molares, los cuales adoptan
una forma de retefic (molar en forma de mora) de tamafio nota-
blemente inferior al normal, 1los incisivos en forma de des=-
tornillador que implica convergencia de amhos bordes latera-
les hacia el borde libre. En ocasiones también se puede ob-
servar hipoplasia de esmalte parecida a la del ragquitismo,

(Ver rig. 1, 2}



Fig. 1 81ifilis Congénita.- Incisivos de Hutchinson (conver-
gencia de los bordes laterales hacia el borde libre).

Fig. 2 S1filis Congénita.- Incisivos Centrales Superiores
en 'destornillador".

59
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Diagnéstico.

Se realiza mediante pruebas serolégicas ya sea inespeci-
ficas no treponémicas de las que las mis empleadas son VDRL
f la prueba de reagina plasmitica rdpida (RPR) o bien prue-
bas treponfmicas especi{ficas como las de inmovilizacidn del
treponema PIT o la absorcidén de anticuerpos flucrescentes an

titreponema AFT-ABS.

Tratamiento,

El antibibtico de eleccibn es la penicilina, que en au-
sencia de neurosifilis puede ser benzatinica en una sola do-

sis o procaina por 10 dias.

Debemos tomar en cuenta que el nifio es infectante mien-
tras tenga lesiones abilertas y activas, por lo tanto se mane

jar& con técnicas de aislamiento,

HEPATITIS

Se ha ampliado en forma importante el cocnocimiento del -
virus de la hepatitis (VHB) en el reciéan nacidc. Ademig de -
que es diffcil identificar cuando se trata del virus A, vi-
rus no -A no B o del virus D, los dos primerocs rara vez se -
transmiten al producto o bien s8}o ocasionan anormalidades -
hepadticas leves y pasajeras y del virus D, reci&n descubier-

to, no se tiene informacibn para la etapa perinatal.

De los pacientes infectados por VHB, un 5 a 10% se con-
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vierten en portadores crénicos, en enfermos de hepatitis cré
nica persistente o aun de la forma crénica activa, mds gra-
-ve. En los tres casos, un producto puede estar expuesto al -
virus y la infeccibn se producir8 por via trasplacentaria al
momento de nacer o bien en la etapa posnatal. La transmisién
intrauterina no prevenible da cuenta s6lo del 5% de las in-
fecciones y durante el pericde perinatal o posnatal se infec

ta el 95% restante, lo cual si se puede evitar.

Si la madre sufre hepatitis aguda en el primer o segundo
trimestre del embarazo s8lo un peguefio porcentaje de ninos -
se infectan, pero se eleva al 25-76% si la padece en el {ilti
mo trimestre o cercano al parto. Si la madre es portadora -
crénica la transmisién del VHB varfa de 0 a 40% segln la po-
blacifn estudiada y la presencia de anticuerpos contra el an
tigeno en los que parecen protectores. S5i bien antes se creia
que la mayoria se convertian en portadores crdnicos asintomi
ticos, es posible gue esta situacifn cambie con la inmuniza-

cidn.

Diagnéstico.

Se basa en la demostracién del antigeno de superficie. -
Esta hepatitis debe diferenciarse de las causadas por otros
agentes.

Tratamiento.

No hay medicamento efectivo contra el virus VHB pero 1la
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globulina inmune contra el virus puede ser {itil cuando se da
eén etapas iniciales de la enfermedad del neonatc. Se acepta
que la inmunizacién combinada, pasiva y activa es eficaz pa-

ra prevenir la infeccidn perinatal o posnatal.

VARICELA - ZOSTER

El producte puede estar expuesto al virus dé VVZ en ﬁte-

ro si la madre gestante sufre el padecimiento ¢ en el pospar . .

to, inmediatn por el contacte con otros necnatos o con perso
nal médico. La infeccidn por VVZ, en la madre puede originar
tres sindromes independientes gue se manifiestan en el recién
nacido o en el lactante: a) anomalias congénitas, b) varice-

la neonatal y ¢} zoster de los lactantes.

La incidencia de varicela durante el embarazo es uno a =
cinco casos por 10 000 embarazos y el virus es transmitido al
producto er 26% de los casos. Si la infeccidn ocurre en las
primeras 20 semanas del embarazo puede originar malformacio-
nes congénitas que consisten en cicatrices cutfneas, hipopla
sia de extremidades, hipopigmentacidn, encefalitis, atrofia
cortical y anomalias oculares. Si la infeccidn materna acu--
rre seis o m8s dias previos al parto, s6lo el 18% de los ni-
flos la presentan en los primeros cuatro dias de edad y la mor
talidad es nula. El mejor pron6stico parece deberse a que -
los anticuerpos maternos han tenido tiempo de atravesar la -
placenta y proteger en forma pasiva el producto. La varicela

neonatal tiene una forma leve, semejante a la enfermedad en
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nifos mayores y una grave o diseminada que es parecida a la
gue se observa a nifios leucémicos o inmunodeprimides y cursa

con neumonfa, hepatitis y meningoencefalitis.

Diagnéstico.

El diagn&stico diferencial debe hacerse con herpes sim-

ple e impétigo.

Tratamiento,

Se ha recomendado globulina antizoster o'plasma hiperin-

mune; si no se cuenta con &stos se empleard gamaglobulina re

gular.

LISTERIOSIS

Esta enfermedad afecta a recién nacidos o a huéspedes in
munocomprometidos, es producida por listeria monocytogenes -
que es un pardsito intracelular facultativo, grampositivo, -
no formador de esporas y gue puede ser confundido en el cul-
tivo con bacilos difterdides. Tiene cuatro tipos seroldgicos
de los que los mis frecuentes en el recién nacido son el I y

el IV.

El microorganismo se adgquiere por via transplacentaria o
por aspiracifn o ingestifn al momento del parto y produce la
enfermedad en muchos Srganos incluyendo pulmones, suprarrena
les, rifiones y cerebro, con miiltiples abscesos que no difie-

ren de los encontrados en otras infecciones pifgenas. La in-
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fecci6n durante el embarazo puede originar abortos, mortina-
tos, o productos prematuros de acuerdo al infculeo y la edad

gestacional en que se produzca.

Sintomatologfa.

Puede haber manifestaciones en la primer semana {inicio
temprano) como: hipotermia, letargia, rechaze al alimento, =
granulomas blanquecinos en mucosas, exantemas de pequenas =
pdpulas de color asalmonado, ictericia, vomito, cianosis, in
suficiencia respiratoria, petequias, hepatomegalia, signos -
de afeccifin de SNC, datos de miocarditis y en la radiografia

del tb6rax se observan infiltrados pulmonares difusos,

Entre la segunda y quinta semana de vida puede haber un
inicio tardio de la listeriosis, la cual afecta bisicamente
a las meninges y es dificil distinguir de las meningoencefa

litis producidas por otras bacterias.

Diagnbstico.

El diagn8stico se hace con el aislamiento del microorga-
nismo por lo que se tienen que tomar cultivos de sangre, 1li-
quido cefalorraquideo, orina e incluso de las pipulas cutf--
neas. Rara vez se sospecha en forma temprana para analizar -
la placenta pero pueden tomarse cultivos de cérvix y secre--

ciones vaginales en la madre. En la biometria hemitica se en
cuentra una leucocitosis moderada con predominio de polimor-

fonucleares y se han descrito que los menocitos pueden ser 7
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a 21% del total dé células blancas.

Tratamiento.

En general el microorganismo es sensible a la ampicili-
nﬁi Se puede cambiar de antibidtico de acuerdo a la sensibi
lidad de la bacteria y la evolucién del paciente. La morta-

- lidad en este padecimiento es superior al 50% y puede 1lle-
;gar al 100% comc en los casos de neumonia de este origen, -

diagnosticados en las primeras doce horas de edad.

B) POSNATALES

Septicemia.

Esta es una infeccién generalizada caracterizada por &
proliferacidn de bacterias en el torrente sanguineo y lesio-
nes inflamatorias en otros 6rganocs o tejidos. Se observa en
uno de cada 1200 productos a término y hasta en 1 de cada 230

pretérminc.

En nuestro medio el 66% de los microorganismos causales
aislados corresponden a bacterias gramponegativas, las que
en orden de frecuencia son: Klebsiella, E. Coli y Enterobac-
ter. Se ha observado un resurgimiento de los gérmenes grém—
positivos como S. epidermidis y S. aureus, en particular en
infecciones intrahospitalarias, por ruptura prematura de mem

branas e intubaci8n.

La septicemia se ha dividido en temprana si se presenta
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antes de los dos o cuatro dfas de edad y tardfa si se presen
ta después. La primera se asocia a factores perinatales y la

segunda se relaciona mis a factores de tipo ambiental.

Sintomatologla.

Estos pueden ser inespecificos y se clasifican en genera
les: distermia o fiebre, letargo, rechazo al alimento; neurg
16gicos: irritabilidad, temblores, hipotonfa, movimientos -
oculares anormales; respiratorios: taguipnea, respiracién -~
irregular, apnea, cianosis, quejido; digestivos: distensi6n
abdominal, hepatomegalia, vSmito; cutfneos: exantema, pfirpu-
ra, escleredema, pGstulas; hematoldgicos: sangrado, icteri--

cia; cardiovasculares: taquicardia, hipotensisn, edema.

Generalmente el origen de la septicemia es una infeccidn
local, la mis frecuente es la diarrea pero también puede ser
secundaria a neumonfa, onfalitis, infecciones cuténeas, etc.
u observarse en un neonato en recuperacién de la asistencia
a la ventilacifén, con mGltiples procedimientos invasivos, =~
por un sindrome de dificultad respiratoria y no poder demos-

trar una infeccidn determinada.

Dlagnéstico.

La biometria hemética es de gran importancia ya que pode
mos encontrar alteraciones como: leucopenia menor de 500 0/4nm?
neutréfilos iqual o mayor de 0.2, sedimentacidn globular ace

lerada, plaquetas abajo de 100,000/mm? (mejor indicador de -
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sépsis), hemocultivos positivos, hallazgo de bacterias en 1f
quido cefalorraquideo. En radiograffa de térax puede haber -

neumonia no manifiesta por signos clinicos.

El diagnbstico diferencial se hace con los padecimientos
del complejo TORCH o con eritroblastosis fetal grave, altexa
ciones metab6licas como: hipoglucemia o hiponatremia o neuro
légicas, como hemorragia del SNC. Puede haber complicaciones
como: choque séptico, coagulacibén intravascular diseminada,

hipo o hiperglucemia.

Tratamiento.

Debe basarse en el conocimiento epidemiolfgico de cada -
hospital, asi como la sensibilidad de los microorganismos a
los distintos antibifticos. Se iniciar& en cualquier sospe--
cha de septicemia con ampicilina-gentamicina y otros requeri
rén tambi&n amikacina hasta la curacién del paciente y desa-
paricifn de los datos clinicos, aproximadamente entre 10y 15

dias.

La mortalidad es de 15 a 35% de acuerdo a distintos cen-
tros hospitalarios, no se observan secuelas si no hubo infe¢

cién a nivel Gseo, articular o meningeo.

Medidas Preventivas,

Atencidn obstétrica adecuada, reanimacién neonatal con -

técnicas asépticas,, lavado y desinfeccidén de manos, incuba-
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doras, cunas, paredes, pisos y ventanas, asepsia y antis&p-

sia de tubos de ventiladores y nebulizadores.

MENINGOENCEFALITIS

Es una enfermedad infecciosa, potencialmente mortal, en
la que el cerebro estd cubierto por una reaccién inflamato-
ria en las cubiertas del SNC, las meninges. El proceso pue-
de extenderse, al sistema ventricular y en algunos casos blg

quear la circulacién del liquide cefalorraquldeo.

Su frecuencia aumenta en relacién inversa a la edad ges-
tacional y se ha encontrado en 0.26 a 1.36 de cada mil naci

dos vivos.

Esta infeccidn, generalmente es secundaria a una disemi-
nacifn hematfigena de una infeccibn localizada en otro sitio,
la que en un 46% de los casos corresponde a la infeccidn en-
teral, en 30% es pulmonar, la umbilical se observa en un 5%,
dérmica u otras en un 4% y en un l2% se descenoce. En edad -
pediftrica es mis comlin qgue sea causada por bacterias de las
que las mis frecuentes son: Pseudomonas (21%), E. coli (15%},
Klebsiella (13%), Entercbacter (122), S epidermidis (10%) y

S. viridans (8%).

Sintomatologia.

Las manifestaciones clinicas son vagas e inespecificas y

gon pricticamente las senaladas para la septicemia. Las con-
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vulsiones, hipertonia, fontanela abombada ¢ los signos de -
irritaciSn meningea datos tardfos que conllevan un pronSsti-

co mis grave en relacifn a sobrevida y secuelas.

Diagnéstico.

Egte padecimiento se puede diagnosticar em vida hasta en
un 95% de los casos, esto se logra si se investiga aun sin =
tener datos neurolSgicos anormales, en algqunos padecimientos
como; septicemia, apnea recurrente, Kernicterus, o bien en ~
neonatos con signos neurolbgicos anormales. Se deberd inves-
tigar ademis de lo indicado para septicemia: lfgquidoc cefalo-
rraquideo en gque se podr8 encontrar pleocitosis superior a -
500/mm3, hipoglucorraquia e hiperproteinorraguia. Si sSlo -
hay elevacién de las proteinas deberd investigarse TORCH, es
pecificamente toxoplasmosis. En fase aguda se determina cada
24 hs. pH, Coz, Wa, Cl, X que permiten evaluar el equilibrio
hidrico y &cido-base y la posibilidad de s2crecifn inadecua~-
da de hormona antidiurética. Examen de fondo de ojo para des
cartar ependimitis con éilataciﬁn ventricular, tomografia =
craneal computada para descartar higroma o absceso subdural

o para diferenciarla de hemorragia subaracnoidea.

El diagnbstico diferencial se establecerd con las siguien
tes alteraciones: metab&licas.- hipoglucemia, hipocalcemia,
hipomagnesemia, hiponatremia; neurolfgicas.- encefalopatfa -

hipSxico-isquémica, hemorragia intracraneana de cualquier ti
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po, anomalias cong&nitas de SNC; Complejo TORCH; depresién o

intoxicacifn por medicamentos.

Tratamiento.

Vigilancia de signos vitales cada hora durante la fase -
aguda, restriccidn de lfiquidos, aporte cal6rico basal, apor-
te de Na y K a requerimientos normales si nc hay pé&rdidas ex

tras.

GASTROENTERITIS.

En el 40-50% de ninos recién nacidos con diarrea se han
encontrado bacterias enteropatbgenas en el coprocultivo de
las que E. coli representa un 90% shigella 6.5% y salmone--
1la 3.5%. Es importante mencionar que la amiba es causa muy

rara en etapa necnatal.

No debemos confundir las evacuaciones de neonatos alimen
tados con leche materna, las cuales son aguadas o semipasto-
sas y pueden defecar cada vez que toman el alimento, a menos
que presenten mococ fecal, el cual ser8 interpretado come en
otras edades. En la etapa neonatal existe mayor riesgo de com

plicaciones, tanto mé&dicas como quirfirgicas de la diarrea.

Diagnéstico.

En neonatos con diarrea se debe solicitar: biometria he-

mitica, plaquetas, pH, CO3, Cl, Na, K, pH y azfcar en heces,
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urea Y creatinina. Se debe diferenciar con estadios inicia-

les de enterocolitis necrosante o septicemia.

Tratamiento.

Cuando hay deshidratacidn se deberd rehidratar por via -~
oral si es posible, si no, se instalari venoclisis. El neona
to a término con diarrea no complicada no requiere antimicro~
bianosg. En el pretérmino se recomienda el uso de antibidti--
cos orales no absorbibles tipo colimicina a 15 mg. Kyg/diz en
3 6 4 dosis. El antibi&tico sistémico se emplear3 solo en ca

so de sospecha de septicemia o enterocolitis necrosante.

REUMONIA
Junto con la gastroenteritis es la infeccifn mds comfin -~
del recién nacido. Puede dividirse en intrauterina y postna-

tal:

Le neumonia intrauterina se adgquiere por via transplacen-
taria como parte de una infeccifn congénita de las del comple
jo TORCH o listeriz munécytoqenes, o bien por aspiracidén del
liguido amniotico infectado o secreciones maternas durante el
parto. Se manifiesta en los primeros 3 a 5 dias de vida. Los
principales gérmenes causales son las bacterias gramnegativas

¥y es raro el estreptococo hemolitico del grupo B.

La neumonfa postnatal se adguiere por maniobras s&pticas

de reanimacidn o por técnicas invasivas de asistencia o la -
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ventilacibn humedificadores, etc. En estos casos ademds de -
lag bacterias gramnegativas se agrega S. aureus y S. epider-
midis como agentes causales. Este padecimiento tambi&n puede
adquirirse en el domicilio del paciente por contacto intrafa
ﬁiliar en cuyo caso la etiologia serd viral, neumococcica o

por S. aureus.

Sintomatologfa,

Em ambas neumonfas los antecedentes serin diferentes, los
signos esenciales son insidiosos o inespecificos como: recha
zo al alimento, decaimiento, distermina, irritabilidad, mal
estado general. Después aparecen respiracién irregular, po-
lipnea, disnea, apnea, cianosis, quejido, aleteo y retracciec

nes.

Diagnfstico.

Se ordenard Biometria Hemdtica, Plaguetas, Hemocultivo.
La radiografia de tdrax mostrara opacidades parahiliares, -

imSfgenes reticulonodulares gruesas y broncograma aéreo.

Tratamiento.- La neumonia intrauterina se tratard como -
septicemia, con ampicilina gentamicina, o amikacina, a dosis
habituales. Para la de origen viral no se usarfin antimocro--
bianos. En caso de mala evolucifn o sospecha de septicemia -

se hard cambio o adicidén de antimicrobianos.

Medidas Preventivas.- Reanimacifn neonatal con equipo eg
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teril, cambio y antisepsia de tuberfa del ventilador. Evitar
el contagio con familiares o personal del hospital con pade-

cimientos de las vias respiratorias superiores.

Infecciones Cuténeas.

Impétigo Neonatal: Infeccifn dérmica mds frecuente en el
reci&n nacido, causada por 5. aureus ¢ estreptococo y se ca-
racteriza por la presencia de vesiculas y pfistulas en: peri-
umbilical, del pafial, ingles, axilas o cuello. Es muy conta-
gioso, puede presentarse en forma epidémica y requerir de me

didas de aislamiento.

Generalmente el tratamiento lccal con solucifn antis&pti
ca es suficiente, excepto cuando las lesiones sean muy exten
sas en cuyo caso se administrari antimicrobianos como diclo-

xacilina.

Enfermedad de Ritter: Es una manifestacifn generalizada
de una infeccifn local a nivel del ombligo, circuncisidn o
conjuntivas, causada por S. aureus del fago tipo II que ela~-
bora una exotoxina exfoliativa. Inicialmente comienza coneri
tema intenso gque se convierten en bulas superficiales que se
rompen fdcilmente y dejan &reas denudadas de piel roja y‘hﬁ-
meda (viva). Las bulas intactas son estériles y no tienen cé-
lulas inflamatorias, las lesiones curan sin dejar cicatriz,

en siete o diez dias.

Se tratard con dicloxacilina, se mantendrdn condiciones
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generales del paciente y se manejard&n con técnicas de gquema-

dos y aislamiento para evitar infecciones agregadas.

Candidiasls Sistémica.

Infeccifn generalizada ocasionada por Candida Albicans,
que se presenta aproximadamente en un 3 a 4% en productos con
pesc menor de 1500 g. Existen factores de riesgo para su pre
sentacién como: hospitalizacifn prolongada, intubacifn endo-_
traqueal, caté&teres vasculares y administracién de mGltiples

antimicrobianos.

Sintomatologla.

~Sus manifestaciones clinicas son inespecificas y hacen -
pensar en sgepticemia de cyalquier etiologfa. En los neonatos
con sospecha de candidiasis sistémica se hard estudio de fon
do de ojo ya que son frecuentes las lesiones oculares por es

te microorganismo.

Diagnéstico.

El diagn6stico definitivo se establece con el aislamiento
del hongo en cultivos de orina, sangre, liquido cefalorraqui

dec u otros sitios.

Tratamiento.

Este se hard a base de anfotericina, fluocitocina y keto

conazole. Este filtimo pudiera ser Gtil y menos téxico.
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I.- VIRALES

a) Sarampién.

El sarampidn es una enfermedad viral aguda, contagiosa,
que afecta principalmente a nifios en proporciones epidé&micas
caracterizédndose por fiebre, tos, catarro oculonasal, enante

‘ma y un exantema m&culo papular confluente.

Etiologia. Este padecimiento es causado por un virus de

RNA de la familia de los paramixovirus,

Epidemiologia. La prevalencia del sarampidn estd relacio
nada con la densidad de la poblacidn, ya que se requiere de
mds de 300,000 habitantes para mantener la endemia. En las
dos Gltimas décadas, la inmunizacibn especifica ha side otre
factor impeortante en su prevalencia. Es altamente contagicsa
ya que se transmite por la via aérea a través de las secre--
ciones nasofaringeas desde 24-48 horas antes de la aparicidn
del primer sintoma hasta aproximadamente una semana después.
Afecta principalmente a ‘nifios menores de 5 anos, y es raro en
adultos ya que en la adolescencia la mayoria ha sido ya in-

fectada.

Manifestaciones Clinicas. Tiene un perfodo de incubacifn
de ocho a doce dias. Comienza con un perfodo prodrSmico que
se caracteriza por fiebre elevada, congestifén oculonasal y -
tos seca, En las siqguientes 24 a 48 Hs, aparece enantema en

la mucosa bucal, faringea y paladar blando en forma de pun-
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tos rojos, también pueden aparecer las manchas de Koplik, que
son pequefios puntos blanquecinos de 1 a 2 mm, de didmetro con
un halo eritematoso, en la cara interna de las mejillas a ni
vel del 20. molar, al principio son escasas pero luego aumen-
Lan y confluyen hasta invadir la mucosa bucal y labial. Por
lo general desaparecen al 3er. dfa que inicié la erupcidn. -
Esta fase se acompaha de cefalea, dolor osteocarticular, ca-
losfrio y malestar general. Este perfodc generalmente dura -

de 4 a 6 dias.

Despu&s inicia el perfodo exantemitico, con pequefias man
chas eritematosas aisladas gque aparecen primero en las regig
nes retrcauriculares, cuello, linea de implantacidn del pelo
al segundo dia, la erupcién invade cuello, cara, miembros su
periores y parte del tfrax y al tercer dia aparece en los -
pies incluyendo plantas, las manchas confluyen formando pdpu
las irrequlares que desaparecen en el mismo orden al tercer
dfa con una descamacifn fina que deja manchas en la piel de

color café.

Cnando el exantema comienza .a desaparecer, disminuye 1la

fiebre, tos, congestifn oculonasal y estado general.

Complicaciones. Por lo general son debidas a extensidn -
inflamatoria del virus, a superinfeccidn bacteriana o a am=-
bas, en nifios menores de cinco afios y en desnutridos. Pueden
ser en el tracto respiratorio: otitis media, otomastoiditis,

laringotraqueitis, bronquitis y neumonfia, esta Gltima primer
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lugar como causa de muerte,

Otras complicaciones pueden ser encefalitis aguda, que
puede causar invalidez o muerte, pfirpura, activacién de una

tuberculosis latente, etc.

Manifestacidn Bucal.- Las lesiones intraorales o manchas
de Koplik se presentan aproximadamente en el 97% de los en-
fermos de sarampifn. Generalmente se producen sobre la muco-
sa bucal y son pequefias 8reas, de forma irregular que apare-
cen como motas blanco-azuladas rodeadas por un borde rojo -
brillante., Puede haber inflamacidn generalizada, congestién

e inflamacidn de la encia, paladar y faringe. (Ver Fig. 3)

s
T

e,
A,

Fig. 3 Sarampidn.- Células Gigantes Multimanchadas encontra
das en el tejide linfdtico de la lengua.
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Tratamiento. No hay tratamiento especifico, sblo se enca
minard a manejar las manifestaciones generales y complicacio

nes.

Profilaxis, El aislamiento no es itil ya gque el contagio
ocﬁrre en la fase prodr6mica y hasta 5 dfas después de la --
aparicibn del exantema. La vacuna especifica a base de virus
atenuados se debe aplicar a los nifios que no hayan padecido

sarampidn entre los doce y quince meses de edad.

b) Herpes Simple.

Es una enfermedad aguda y a veces crbnica muy frecuente
en los nifios, que se transmite probablemente por contacto di

recto a través de lesiones cutiineas o bucales.

Etiologila. Es causada por el virus del herpes simple, que
es sumamente contagioso, ectodermotréfico semejante a los vi

rus gue causan el herpes zoster y la varicela.
El herpes simple se presenta en dos formas:

Herpes Primario.- Este se presenta con mayor frecuencia
en la primera infancia, antes de los cinco afios de edad, pe-
ro después de los 6 meses. En la mayoria de los nifios, la in
feccién herpética primaria ocurre sin sintomas apreciables,
hasta que el individuo manifiesta la forma mis comfin del her
pes recurrente, el herpes labial (secundaric) a una edad ma-
yor. La infeccibn primaria puede manifestarse como gingivoes

tomatitis, vulvovaginitis, queratoconjuntivitis, meningcence
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falitis, rinitis, dactilitis, eczema herpético o como enfer-

medad severa del recién nacido.

Sintomatologfa y Manifestaciones Orales.- La instalacién
de la enfermedad es insidiosa, con fiebre de 38 a 40°C, ma--
lestar y molestias faringeas, a las 24 a 36 hs. del comienzo
la boca se vuelve dolorosa, la encia se inflama y aumenta
la salivacibn, se empiezan a desarrollar vesiculas de 2-4 mm
de didmetro sobre la encia, lengua, paladar, labios y mucosa
labial. Las vesiculas son redondas y ovales, perfectamente -
delimitadas y amarillentas. Varias horas despufs las vesicu-
las se rompen y forman erosicnes dolerosas poco profundas cu
biertas por una pseudomembrana con bordes eritematosos. Cuan
do se produce ulceracibn extensa, se dificulta el comer. La
enfermedad generalmente dura de 10 a 14 dias en su fase agu-
da y las lesiones orales y el malestar generalizade son méds

agudos del tercer al séptimo dfa. (Ver Fig. 4)

Las lesiones orales curan sin dejar cicatriz en 14 dias

y recurren s8lo en raros cascs.

Herpes Secundario.- Es una infeccidn recurrente yeneral-
mente manifestada en la unifn mucocutfnea del labio con ex--
tensidn de la lesibn hacia la piel adyacente m&s gque hacia -
la mucosa bucal. El herpes labial recurrente {(a veces llama-
do tambi&n herpes febril o fuegos en los labios) ocurre pro
bablemente en aigﬁn momento después de la infeccién herpéti-

ca primaria y se caracteriza al principio por una sensacibn

ESTA TESIS #0 nee
SAUR BE LA Bitiniea



Fig. 4 Herpes Simple.~ Afectacifn lingual
y labial.
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de quemadura o comezfn en los labios con inflamacién subse--
cuente y la aparicién de una lesibn vesicular sobre una base
eritematosa. Con frecuencia varias vesiculas pequeiias se unen
para formar una o dos grandes que pronto se rompen y se cu--

bren de una costra pardo-amarillenta. (Ver Fig. 5)

Fig., 5 Herpes Simple. Vesiculas labiales in-
tactas y erosionadas.
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Las lesiones herpéticas secundarias a menudo aparecen -
con el stress fi{sico o emocional, a la exposicibén intensa a
los rayos solares o a un traumatismo de la boca. Con frecuen
cia recurren en la misma &rea y pueden seguir un patrén ci-
clico en algunas personas. El cursc de la enfermedad es de 4
a 10 dfas con curacidn de las lesiones sin formacidn de cica

‘triz.

c} Parotiditis.

Infeccibén viral generalizada, que involucra a los teji-

dos glandulares principalmente a las par&tidas.

Etiologfa. Este padecimiento es causado por un paramixo-

virus, formado por RNA.

Epidemioclogfa. La infeccidn se transmite a través de las
secreciones salivales y faringeas o por objetos contaminados.
Esta enfermedad es endémica con brotes epidémicos y en gene-
ral aparece al final del invierno y principio de la primave-
ra. En nuestro medio, a la edad de cinco ainos, mis del 50%
de la poblacibn tiene evidencia serolégica de la infeccién a

los ocho afios cerca del B80% y a los 15 mds del 90%.

Manifestaciones Clinicas. Estas se presentan despu&s de
un perfiodo de incubacién de 16 a 18 dfas. Inicialmente hay -
fiebre de 38 a 39.5°C, dolor al ingerir liquidos que produz
can salivacifn puede haber otalgia y tumefaccitn de la parG-

tida con deformidad del lébulo de la oreja en uno a tres dias
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para disminuir de volumen a la primer semana; cuando hay in-
flamacién bilateral, la segunda pardtida se inflama general-
mente dos o tres dias después de la primera. La parStida in-
flamada se puede apreciar en la parte inferior a la oreja en
tre la rama ascendente del maxilar inferior y el borde ante-
rior del esternocleidomastoideo. (Ver Fig. 6) Otro date im-
portante es el signo de Tresllon que consiste en edema e hi-
peremia del orificio del conducto de Stenon situado en la mu
cosa bucal frente al segundo molar superior. Cuando las glé&n
dulas submaxilares se ven afectadas hay enrojecimiento de los
orificios de Wharton, los cuales se encuentran en el pisc de
la boca a los lados del frenillo. Las gldndulas sublinguales
es mis raro gque se involucren en el procesc infeccioso, pero
cuando esto ocurre se observa protusifn en la porcién ante-
rior del piso de la boca, debajo de la lengua. En un 30% de
los casos encontramos afectacifn al SNC con manifestaciones
de irritacifn meningea del tercer al décimo dia, de evolucifn
generalmente benigna y casi nunca se acompafa de convulsio--
nes, esta forma de la enfermedad pucde nc presentar inflama-
cibn parotidea.

Por (itimo, en la edad postpuberal frecuentemente aungue
también se han reportado casos a los tres afios, puede presen
tarse orquiepididimitis en la primer semana del padecimiento

consistiendo en dolor a la palpacifin y movilizacidn del es=~
croto y enrojecimiento de la piel del mismo durando de cua-

tro a cinco dias, pudiendo causar esterilidad por atrofia tes



Fig. 6

Parotiditis.
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ticular, aungque su incidencia se desconoce.

Complicaciones. Generalmente puede haber secuelas como:
sordera, pardlisis o paresias, esterilidad o malignizacién -

testicular.

Tratamiento. No hay tratamiento especifico, el manejo se

rd sintomdtico, se recomienda reposc y analgésicos.

Profilaxis. La vacuna de la parotiditis ha demostrade la
produccidn de anticuerpos hasta en un 95% de la poblacién -
susceptible, por lo tanto es recomendable aplicar la vacuna

después de los 15 meses de edad.

d) Rubéola,

Enfermedad viral exantem&tica, aguda, leve que se carac-
teriza por minimos o nulos sintomas prodrSmicos, el exantema
dura tres dias y se acompafia de adenopatia generalizada, prin
cipalmente retroauricular y suboécipital. Egta enfermedad -
provoca mucho interés y temor debido a que la infeecidn ocu-
rre en mujeres embarazadas susceptibles se puede acompaifar -

de malformaciones congénitas graves en el producto.

Etiologia. Este padecimiento es causado por un virus RNA
filtrable descubierto en sangre y moco nasofaringeo de los =~

enfermos, clasificado dentro de los paramixovirus.

Epidemiologia. Las estadisticas han demostrado que la in

feccidn es mis frecuente en la infancia, desde el primer ahno
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de vida con mayor incidencia en la edad escolar, de tal mane
ra que mis del 95% de los adultos tienen anticuerpos séricos

que les confieren inmunidad.

En lugares cerrados como orfanatorios o en el hogar el -

contagio de personas susceptibles suele ser del 100%.

La fuente de infeccién son las secreciones nasofaringeas
de personas enfermas o con infeccibn subclinica. La transmi-
sifn se realiza generalmente por contacto directo aunque se
cree que también con los objetos contaminantes. El periodo -
de contagio es de 7 dfas antes de la aparicién del exantema
a 5 dfas después. Los nifios con rub&ola cong&nita pueden eli

minar el virus a través de la faringe durante meses o afios.

Manifestaciones Clinicas. Después de un perfiodo de incu-
bacién de 14 a 21 dfas se presenta en la mayoria de los ni-
nos como primer sintoma el exantema, en cambio en los adoles
centes y adultos generalmente existen prédromos de afeccidn
a las vias respiratorias altas como: tos, malestar, ardor fa
ringeo, rinorrea y conjdntivitis, adem&s suele acompafiarse -
de linfadenopatia generalizada principalmente retroauricular
y suboccipital como ya mencionamos y al tercer o cuarto dia
aparece el exantema y fiebre: el exantema es doloroso y pue-
de persistir hasta por varias semanas, la fiebre de 3 a 4 =~

dias,

Las caracteristicas del exantema son: miculopapular no -

confluente, de color rosado, de dos a cuatro milfimetros de -
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difmetro, inicia en la cara y al siguiente diIa se generaliza
en direceidn cefalocaudal por todo el cuerpo y desaparece en

la misma direccibn sin dejar manchas.

Manifestaciones Bucales.- En ocasiones aparece exantema

con mdculas puntiformes rojas en el paladar blando.

Complicaciones.~ Después del nacimiento son raras, sin -
embargo, en epidemias algunos adolescentes pueden presentar
artritis, encefalitis, neuritis y plrpura trombocitopénica,

de volucién casi siempre benigna.

Tratamiento.- Este ser& paliativo y no siempre necesario
en las formas congénitas habitualmente es necesaria la reha-

bilitacibn,

Profilaxis.- Existen varias vacunas de virus atenuvados -
que dan inmunidad con una sola dosis, ademds en los nifios eg
te padecimiento es benigno y en la edad adulta generalmente,
hay inmunidad por haber padecido la infeccidn durante la in-
fancia. 5i una mujer embarazada ha estado en contacto con un
enfermo de rub&cla, se determinarin los anticuerpos séricos
contra la rubé&ola, si la prueba es positiva sera signo de -~
que estd inmune, en caso contrario deberd contemplarse la po
sibilidad de aborto terapdutico. S6lo se aislardn los recién
nacidos con rub&cla congénita ya que eliminan el virus por =

varios meses y evitar su contacto con mujeres embarazadas.
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e) Varicela.

Este padecimiento es altamente contagioso, generalizado,
benigno, el cudl se caracteriza por la presencia de brotes -

de méculas, pipulas, vesiculas y costras.

Etiologfa. La enfermedad es causada por el virus varice

la~zoster del grupo herpes y estd compuesto de RNA.

Epidemiologia. La varicela es endé&mica en las grandes -
cindades del mundo, aproximadamente un 70% de la poblacifin -

la ha padecido. Se presenta principalmente en ninos de 3 a 8

afios de edad.

El mecanismo de transmisifn es por contacto directo del
material de las vesiculas y también por via aBrea, ya que no
se ha logrado aislar el virus de las secreciones orofarin- -
geas. Su contagiosidad es de 24-48 hrs. antes de la aparicifn
del exantema hasta que todas las lesiones han llegado a la -
fase de costra, esto ocurre entre cinco y diez dias después

de la aparicidn de las primeras vesiculas.

Manifestaciones Clinicas. Generalmente la varicela ini-
cia con la aparicién de lesiones méculo papulares que evolu-
cionan rédpidamente a vesiculas y luego a costras, en este lap
50 hay fiebre y malestar general, aungue puede no haberlas,
los ninos no presentan fase prodrdmica, en cambio los adul--
tos comienzan con: fiebre, mialgias, cefalea y adinamia aun

antes del exantema que en general son paralelos a la intensi
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dad del mismo. Las lesiones vesiculares son superficiales, -
de pocos min. de difmetro, se rompen fScilmente dejando 'salir
un liguido claro; aparecen en distintos estadios evolutivos,
su distribucién es centripeta siendo el tronco el mis afecta

do. (Ver Fig. 7

Fig. 7 Varicela. Vesiculas en paladar duro vy
blando.
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Este tipo de lesiones aparecen con cierta frecuencia tam

bién en la cavidad oral, principalmente en el paladar.

Complicaciones. Son raras, en los ninos puede haber en
cefalitis con signologfa cerebelosa, varicela hemorrdgica,
plGrpura fulminante y en pacientes inmunocomprometidos puede
tomar el curso de "varicela progresiva" con letalidad eleva-
da y ademds diseminacién visceral. En los adultos puede ha-

ber neumonfia o infeccién pifégena secundaria.

Tratamiento:

Este es sintom8tico encaminado a aliviar las molestias -
como el prurito y el dolor. En pacientes inmunocompromefidos
con formas graves de varicela estd indicado tratamiento espe
cifico con acyclovir las primeras 48 hrs. de evolucidn a 30
mg. Kg/dia repartido en tres dosis, por cinco a siete dias,
Se recomienda para evitar infecciones secundarias el lavado

frecuente de manos y recorte de ufias.

Prevencién e Inmunidad. Comoc es un padecimiento benigno
no nay medidas preventivas para lz poblacidn en general. La
cammaglobulina de pacientes convalecientes de herpes zoster =
tiene niveles muy altos de anticuerpos contra el virus que -
puede evitar la enfermedad si se aplica dentro de las prime~
ras 72 hrs. despufs de la exposicifin esto se recomienda en -
pacientes de altoc riesgo como nifos con leucemia ¢ linfomas

que no hayan padecido la enfermedad, reci&n nacidos de madres
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con Qaricela y en pacientes con inmunodeficiencias congéni-
tas ‘o adquiridas que hayan tenido el contacto con un enfer-
mo.

La inmunidad se adquiere después de un episodio de vari-

cela en forma permanente.

f}  Viruela.

Eg un padecimiento grave, muy contagioso, con aparicidn
brusca de una fase febril, seguida de un exantema miculo pa-

pular, gue evoluciona a vesiculas, pfistulas y costras.

Etiologia. El virus de la viruela pertenece al grupo de

log Ortopx virus y estd formado de DNA.

Epidemiologfa. En nuestro pals se ha erradicado la virug
la desde 1951 y a nivel mundial desde 1979 segin la OMS. La
transmisién de la enfermedad se realiza por contacto directo
con la persona enferma a través de las particulas de las cos
tras, por lo cual la contagiosidad inicia desde la fase fe-
bril hasta gque se desprénde la filtima costra lo que aproxima
damente ocurre en uh mes, La transmisidn también puede ser -

por secreciones respiratorias o por medio de vectores.

Profilixis e inmunidad. Se ha utilizado en forma eficaz
muchas cepas del virus como profilaxis, sin embargo, para -
que la inmunizacibn sea efectiva debe hacerse antes del con-
tagio, ya que si no es asi deberd aplicarse también gammaglo

bulina hiperinmune, también se ha utilizado la metisazona pa
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ra prevenir la viruela con resultados satisfactorios. Muy im
portante es sefalar gue no existe inmunidad natural, &sta se
adquiere de la infeccibn por el virus, por la vacuna bovina,
la cual dej6 de administrarse en forma masiva en nuestro pais
en 1974, por lo cual gran parte de la poblacién es suscepti-

ble de padecer la enfermedad.

g) Hepatitis.

El concepto de hepatitis viral consta de tres entidades
bien definidas: Hepatitis A (hepatitis infecciosa). Hepati-
tis B (hepatitis por sueroc hcmSlogo). Hepatitis C (no A no

B}.

Etiologia. La hepatitis viral es causada por virus dis-
tintos que aunque tienen semejanzas se& distinguen entre sf -~
por sus caracteristicas epidemiolSgicas, clinicas y biol8gi-
cas. Estos virus son resistentes al calor seco hasta de 56°C
¥ en agua hasta la temperatura de ebullicifn durante media -
hora, asi como a las concentraciones de cloro y otros commues
tos que generalmente inactivan otros microorganismos, ademis
se conservan en congelacidn por varios aifios. El hombre es -
huésped habitual ya que no ha sido posible transmitirlo a los

animales, excepto en primates como el chimpancé.

Epidemiologfa. La hepatitis por virus A tiene distribu-
cibén mundial y es endémica en todas partes del mundo, con bro

tes epidémicos en sitios donde habitan o conviven cantidades
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considerables de gente como: en escuelas, orfanatorios, cuar
teles, etc. La infeccibn puvede ocurrir a cualquier edad, pe
ro generalmente antes de los 15 afios, Se cree que hay una re-
lacidén directa entre el inicio temprano de la enfermedad y el
bafo nivel socioceconfmico. El periodsc de incubacifn es de 14

a 45 dfas.

La hepatitis por virus B se presenta a cualquier edad, es
endémica, con poces brotes epidémicos, se le ha llamado hepa-
titis sérica y se pensaba que s6lo debia transmitirse por via
parenteral, pero en la actualidad sabemos que el virus se en-
cuentra en sangre, saliva y semen, aungue no se ha comproba-
do la transmisién por los dos filtimos. Hay segquridad de la
transmisién por via bucal y parenteral, pero el virus no so-
brevive el paso por el tubo digestivo, por lo cual la trans-
misibn bucal se produce por la absorcibfn del virus en el tu
bo digestivo cerca del estémago. La transmisién parenteral
se efectfia por la aplicacién parenteral de plasma o cualguie-
ra de sus fracciones que esté contaminada con el virus, cual-
quier abrasién, herida, puncibn capilar o venosa puede ser
via de entrada. Las personas con mayor riesgo en orden de im~
portancia son: drogadictos, donadores de sangre de oficio,
hemofilicos, personal de unidades de diflisis peritoneal, ho-
mosexuales, prostitutas, laboratoristas, odontélogos y médi-
cos, tambié&n las personas con enfermedades cutfneas como ec-
zemas o0 lesiones por las cuales entran los virus. Su perfocdo

de incubacibn es de 30 a 185 dias.
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La hepatitis por virus C (no A no B} probablemente no
constituya una sola enfermedad, este virus es responsable de
la mayorfia de las hepatitis con punto de partida parenteral,
aungque también se ha demostrado en pacientes dque no han reque-
iido esta via, la enfermedad, en sus caracteristicas resulta
mis parecida a la hepatitis B que a la A. Su forma de trans-
misién actualmente es m&s frecuente despudés de una transfu-
sifn de sangre que contenga el virus. Su presentacifn es en-
démica, puede ocurrir a cualguier edad y su periodo de incu=~

bhacién es de 15 a 150 dfas.

Manifestaciones Clinicas. En si los sintomas para los -
tres tipos de hepatitis son los mismos, disminuyen levemente
en el tipo A. La mayorfa de los casos de hepatitis en todes
sus tipos pasan inadvertidos porque los sintomas son tan le-
ves que no son diagnosticados. Son frecuentes sintomas pro-
drémicos de malestar general, artralgias, mialgias, infeccidn
de vias respiratorias altas, puede haber exantema de tipo sa
rampionoso, en fase aguda el paciente presenta anorexia, nau
seas y fiebre elevada, con hipersensibilidad y aumento de vo
lumen del higado, la crinz es de color oscuro y las heces de
color claro, en cinco dias hay ictericia, después de los cua
les cede la fiebre. Con frecuencia hay linfadenopatia y es-

plenomegalia.

Manifestaciones Bucales. La {nica manifestaci®n bucal,

pero muy importante de la hepatitis es la ictericia de la -
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mucosa bucal, siendo mds notoria en el paladar y el Srea sub

lingual.

Tratamiento. El tratamiento para los tres tipos es sin-
tomdtico. Ademds se recomienda el reposo y una dieta con apor
te adecuado de proteinas e hidratos de carbono y con el mini
mo de grasas. Se tendr8 cuidade de ne contaminar los objetos
de otras personas con las del paciente, asi como de aislar -
heces, orina y jeringas para evitar el contagio. La recupera

cién es gradual de 6 a 8 semanas.

Prevenci®n. A las personas gque han tenido contacto con
enfermos, o que puedan haber ingerido heces por manos mal -
aseadas, o gue hayan recibido sangre contaminada deben ser -
inyectados con globulina gamma gque puede evitar la hepatitis
A. Para la hepatitis B se cuenta con globulina antihepati--
tis B hiperinmune o la inmunoglobulina sérica gue es mucho -
mis econSmica, esta filtima también puede ser de utilidad pa-

ra la hepatitis no A no B ya gue para €sta no hay especifica.

Actualmente existe una vacuna preparada con plasma de por
tadores asintomiticos de hepatitis B con particulas no infec~-
ciosas de antigeno de superficie de este virus, la cual es re
comendable para las personas de alto riesgo mencionadas énte—
riormente en tres dosis a intervalos de dos meses entre cada

una.
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2.~ BACTERIANAS.

a) Estreptococo - Escarlatina.

Padecimiento que se presenta principalmente en los nifios
en los meses de invierno, similar a otras enfermedades causa
das por estreptococos, como amigdalitis y faringitis, se 1le
conoce como entidad separada sSlo por la naturaleza de sus -
toxinas, En los adultos ediste cierta inmunidad debido a in-
fecciones moderadas repetidas con estreptococos en forma asin

tom&tica.

Etiologia. Esta enfermedad es causada por el estreptocg
co beta hemolitico productor de la toxina eritrbgena, respon
sable del exantema y de muchas de las reacciones téxicas ca-

racteristicas de la escarlatina.

Epidemiologia. Existe susceptibilidad a cualquier edad
a la infeccifn por esta bacteria, pero hay menor incidencia
en los lactantes debidc al paso transplacentario de anticuer
pos ¥ a la menor exposicién al agente patdgeno:; la mayor in-
cidencia de escarlatina es entre los seis y los doce afos. -
Se transmite por las secreciones nasofaringeas, ya que la -
bacteria se alberga en el aparato respiratorio de enfermos,

convalecientes y portadores sanos.

Manifestaciones Clinicas y Bucales. Después de un perig

do de ipcubacién de uno a siete dfas, comienza sfibitamente

con fiebre, vémito y faringitis, con frecuencia ge acompafia
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de doler abdominal, cefalea, malestar general. Posteriormen=-
te aparecen los signos caracteristicos como son el exantema
que consiste en edema y enrojecimiento de faringe, Gvula,
paladar blando, amigdalas, lengua. Despu&s de doce horas de
iniciada la enfermedad, aparece el exantema de aspecte punti
forme difuso que al tacto se siente &spero y se generaliza -
_ ripidamente en el curso de 24 horas, haciéndose m&s intenso
en los pliegues de flexidn de antebrazos, ingles, cuello, axi
las e hipogastrio, a veces tan pigmentadas que forman pete-
quias persistentes inclusive después de que desaparece cl ex-
antema {signo de Pastia). El exantema, la faringoamigdalitis
Y los fendmenos tSxicos desaparecen a los siete dias con la
descamacibn del exantema, otro signo caracteristico de la es-
carlatina y su intensidad est& en proporcidn con la del exan
tema. La descamacidn comienza en la cara levemente progresan

do al tronco donde se desprenden grandes colgajos.

Manifestaciones Bucales. Se presentan primero en la mu-
cosa oral, principalmente en el paladar edema e hiperhemia,
lo mismo en las amigdalas y los piiares da las fauces que a
la vez estén cubiertas de un exudado grisédceo. En la lenqua
ocurren los cambios mds importantes, al principio de la en~-
fermedad muestra una cubierta blanca, y las papilas fungifor
mes estdn edematosas y rojas por lo gque se ha denominado a su
aspecto "lengua de fresa". La cubierta de la lengua se pier-

de pronto, empezando en la punta y bordes laterales, volvién
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dose de color rojo oscuro, brillante y liso, excepto las pa-
pillas que continfian edematosas e hiperémicas, por lo gue se
le ha llamado "lengua de frambuesa®". Desgpufs de la desapari-

cién del exantema la mucosa bucal regresa a su estado normal,

Complicaciones. Estas pueden ocurrir a causa de una di-
seminacidn loca} o generalizada de la infeccifn que puede =
provocar: sinusitis, otitis media, mastoiditis, bronquitis,
neumonia y evolucionar hasta septicemia con chogue. También
por tratarse de una infeccibn estreptocSccica existe el peli

gro de fiebre reumitica o glomerulonefritis aguda.

Tratamiento. El antibiftico de eleccifn es la penicili-
na en niveles adecuados durante diez dias a fin de erradicar
el estreptococo, ademis de paliativos para mejorar el estado

general.

Prevencifn. Cuando existe el peligro de‘contagio, se re
comienda la administracidn de penicilina antes del mismo, co
mo puede ser en el caso de hermanos o familiares, o en laes-
cuela, internado, guarderia, etc. No hay vacuna especifica -

contra la escarlatina.

c) Treponema Pallidum. (Sifilis).

Es una enfermedad contagiosa crbnica que tiene siglos de
antigiledad, la cual se transmite en los paises desarrollados

casi exclusivamente por contacto sexual.
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Etiologfa. La sffilis es causada por la espiroqueta Tre-

ponema Pallidum.

Esta enfermedad puede clasificarse en: Sifilis Cong&nita

Yy en Sifilis Adgquirida.

Sifilis Congénita. Esta es transmitida a los hijos sélo
por la madre gue est8 infectada y no se hereda, evitando asi
que haya incidencia de casos al hacerse de rutina exdmenes -
prematrimoniales obligatorios. Durante el embarazo se harén
exdmenes seroldgicos en forma sistemitica pues la enfermedad

puede ser contraida durante &1 mismo.

Manifestaciones Clfnicas y Bucales. Los nifios con sifi-
lis congénita pueden presentar manifestaciones desde tempra-
na edad como rinitis y exudado nasal, erupcifn maculopapulo-
sa y pérdida de peso. La sifilis congénita afecta al hueso en
desarrollo y a la estructura dental, por lo cual podemos en-
contrar: relieve frontal encontrado, maxilar superior corto,
arco palatino alto, nariz en forma de silla de montar, tibias
en forma de sable y en la cavidad bucal encontramos: molares
en mora, hipoplasia de molares e incislivcs como parte de la
triada de Hutchinscn gque incluyen ademds sordera y guerati--

tis intersticial. (Ver Fig. 8)

Sifilis Adgquirida. Es la que se contrae por contacto se-
#*ual con una persona infectada, o por otros medios por ejem—
plo los dentistas gque atienden personas sifilfiticas pueden -

ser contagiadas.
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‘'Fig. 8

stfilis Congén
les alrededor

jta.~ Cicatrices radia-
de ragades labiales.
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Cuando no es tratada esta enfermedad pasa por tres eta-

pas su curso: primaria, secundaria, terciaria.

Manifestaciones Clinicas y Bucales en las diferentes eta
pas.

Etapa Primaria. Comienza con lesiones en el sitio de en
trada del Teponema Pallidum, aproximadamente tres semanas -~
_después del contacto, en genitales y en boca, estas leéiones
son chancros que consisten en una pipula que se convierte en
Glcera de forma circular, un poco elevada, indolora de 5 mm.

hasta varios cm. de tamano.

En la Cavidad Bucal se presentan empezando desde los la-
bios, lengua, paladar, encfa y amigdalas como unas lesiones
ulceradas cubiertas por una membrana blanca grisicea muy do-
lorosas. El chancro tiene abundantes espiroguetas demostra--
bles mediante el examen de un frotis y por lo tanto es alta-
mente infeccioso. La combinacifn del chancro y el aumento de
volumen de ganglios linfdticos no dolorosos constituyen un -
signo cl&sico de sifiiis primaria, El chdancro sana espont&--

neamente en tres semanas a dos meses.

Etapa secundaria o metastdsica. Conienza como a las seis
semanas despu&s de la aparicién del chancro. Los microorganis
mos se difunden por vifa sanguinea a todo el organismo y apare
cen erupciones difusas en piel y mucosas de formas diferentes.

En la cavidad Bucal las lesiones son mOltiples y muy dolo

rosas, de color blanco grisfceo y estdn cubiertas por una su-
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perficie ulcerada rodeadas de una zona eritematosa, su forma
puede ser irregular u ovoide y en ellas prolifera el treponge
wa pallidum. Desaparecen en forma espontfinea en unas semanas

con remisiones y exacerbaciones.

Etapa Terciaria. Consiste en lesiones a los sistemas car
diovascular y nervioso central principalmente y algunos Srga-
nos y tejidos llamados Goma que consisten enun proceso granu-
lomatoso focal con necrosis central gque varia de tamafio des-
de un mm, hasta varios cm, de difmetro. Generalmente es asin
tom8tico y no aparecen durante varios anos. La participacién
del sistema nervioso o cardiovascular es la que produce las
lesiones m&s graves, por ejemplo la neurosifilis ocasiona di
ferente sintomatologia segn la localizacidn de la lesibn y
su extensién, manifesténdose por tabes dorsal si est&n invo-
lucrados los ganglios de las raices posteriores y pardlisis

general si es el cerebro el gue est8 involucrado.

En la cavidad Bucal podemos encontrar goma como una le-
sién nodular firme en el tejido que posteriormente se ulcera
y que inclusive puede causar perforacidn, ya que tiende a sg
pararse el tejido necrbtico del sano, esto sucede principal-~
mente en el paladar. Estas lesiones se encuentran principal-

mente en lenqua y en paladar como mencionames. (Ver Fig. 9)

Tratamiento. El antibidtico indicado es la penicilina,
ademds paliativos para mejorar el estado general del pacien-

te.
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Pig. 9 Sifilis Adguirida.~ Estadio terciario
glositis gomosa.
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d) Tuberculosis.

Es una enfermedad infecciosa causada por el bacilo acido
rresistente Mycobacterium tuberculosis o rara vez por Myco--
bacterium bovis. Puede presentarse en casi todos los 6rganos

del cuerpo, perc mds comlnmente en los pulmones.

Epidemiologfa. La enfermedad se presenta en cualquier -
parte del mundo, con variacifn en el indice de mortalidad en
tre las personas que viven en diferentes Areas geogrdficas y
de distintas razas. Esta enfermedad es mis frecuente en paf-
ses subdesarrollados peor poca observancia de reglas de sani-
dad, sin embargo en anos recientes ha habido una reduccifn -
notable del nfinero de casos en nifios de edad escolar, no asi

en personas mayores que presentan reinfecciones.

Manifestaciones Clinicas y Bucales. Los signos y sintomas
de la tuberculosis son con frecuencia poco visibles, comenzan
do con fiebre ocasional, fatiga, pérdida gradual de pesoy tos
con hempotiszis o sin ella. La diseminacifn del bacilo a los gan
glios linfiticos ocasiona linfadenitis tuberculosa que puede
formar un absceso o una lesidn granulomatosa caracteristica,
palpdndose los mismos aumentados de volumen, dolorosos y con
inflamacién de la piel que los cubre. Se cree que este tipo de
infeccidn surge a partir de un foco de infeccidn de la cavi-
dad oral, como las amigdalas, sin embaryc, no estd confirmado.

Manifestaciones Bucales. Hay una conclusién general de -

que las lesiones en la mucosa bucal rara vez son primarias, -
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mis bien son secundarias a una enfermedad pulmonar en fase -
avanzada, y la inoculacidn del bacilo se realiza por medio de

esputo contaminado que penetra en la mucosa bucal lesionada.

Las lesiones pueden aparecer en cualquier sitic de la mu
coga bucal, siendo mis frecuente la lengua, en seguida el pa
ladar, iabios mucosa bucal, encia y frenillos. Las lesiones
comienzan como granos que al romperse dejan una filcera irve-
gular superficial o profunda, dolorosa que aumenta de tamaio
lentamente. Es frecuente encontrar estas lesiones en &reas -
expuestas a traumatismo que se pueden confundir con una sim-
ple ulceracidn traumdtica o con carcinoma., También puede pre
sentarse como gingivitis tuberculosa con proliferaci6n de te
jido gingival difusoc, hiperémico o nodular. El hueso mandibu
lar puede ser afectado por inflamacibn periapical a través -

de biopsia.

Tratamiento. Las lesiones bucales se tratan en forma pa
liativa que se complementa con el tratamiento de las lesio--
nes primarias. Se eliminarfén la irritacifn traumftica de la

mucosa y las posibles fuentes de infeccifn, ademés de la ins

Prevencidén. Aplicacidén de la vacuna BCG.
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3.~ HONGOS.

a) Candida Albicans.

Es una infeccidn superficial de las capas superiores del
epitelio de la mucosa bucal, que produce placas o manchas -~
blancas compuestas de c&lulas epiteliales, c&lulas inflamato
rias, fibrina, elementos miceliales y levaduras que al frota
miento o raspade se desprende dejando un &drea de eritema o -

ulceracién superficial.

Eticlogfa. Esta infeccifn es producida por el hongo ti-
po levadura Candida Albicans que comfinmente habita en la ca-
vidad bucal, aparato digestivo y vagina de personas clinica~
mente sanas, ya que el hongo por si s8lo no produce enferme-
dad., Se considera gue es una enfermedad muy oportunista, vya
que ha aumentado su frecuencia con el uso indiscriminado de
antibibticos, gue destruyen la flora bacteriana normal y de
igual manera se puede presentar en pacientes tratados con me
dicamentos inmunosupresivos del tipo de corticosteroides y -
citot6xicos. Puede presentarse también en lesiones por prbte
sis desajustadas. En los nifios recién nacidos la diseminacifin
ocurre en el momento del parto, donde el paso de los hongos .
es directamente del aparato genital de la madre a la boca -

del nifio.

Epidemiologfa. Las lesiones por Candida Albicans en bo-

ca se observan en nifos y adultos de cualquier edad, en pre-



107

sencia de un factor predisponente come los antes mencionados
Y los neonatos y nifios pequefios son mis susceptibles debido
a que no se ha establecido en ellos la flora bucal. La Candi
diasis mucocutineas crénica es menos,comin y aparece en per-
sonas de edad avanzada en: extremidades, ingle, cara, cuero

cabelludo, boca y ufas.

Manifestaciones Clinicas y Bucales, Por lo general se pre-
senta con mis frecuencia en la cavidad oral, aunque tambi&n en
diferentes regiones y algqunas veces se presenta como enferme-
dad generalizada crénica. A nosotros nos interesan las lesiones
bucales que se caracterizan por la aparicidén de placas blanco-cre
mosas blandas, ligeramente elevadas, que al ser removidas dejan
una superficie cruenta, sangrante y dolorosa 1o que las diferen
cia de otras lesiones bucales blancas. (Ver Fig. 10) Puede ser
afectada cualquier &rea de la mucosa bucal incluyendo los la-
bios, gue se erosionan y agrietan produciendo particularmente
en las comisuras las llamadas bogueras. Su diagndstico es prin
cipalmente clinico, peroc se confirma con un frotis de la le-
5i6n en un portaobjetos,‘ macerado con hidréxido de potasio

2l 20% v se examinan para encontrarlas hifass caracteristicas,

Tratamiento. La Candidiasis se trata con agentes antimi-
cbticos especfficos, como la nistatina. Las suspensiones de
nistatina, mantenidas en contacto con las lesiones bucales han
tenido &xito cuando se emplean en casos crdnicos y graves de la
enfermedad, pues su mayor efectividad en todo tipo de lesio-
nes es cuando se mantiene en contacto intimo con el microor-

ganismo.
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CAPITULO VI

INFECCIONES DEL SISTEMA NERVIOSO CENTRAL

§.- Menlngitis Purulenta.

Es una de las enfermedades de la nifiez de mayor gravedad
por lo cual es necesario hacer un diagndstico precoz y admi-
nistrar un tratamiento oportuno a fin de evitar la muerte o
secuelas neurolsgicas incompatibles con una vida normal. Su
curso es viclento y su sintomatologia no siempre es patogno-
ménica, y por su alta frecuencia su estudio es de gran impor

tancia.

Etiologfa.~ En nuestra pais los agentes causantes en or-
den de frecuencia son: Streptococcus Pneumonae, Haemophilus

Influenzae, Klebsiella, E. Coli, Proteus, Salmonella, etc.

Epidemioclogfa. Esta enfermedad se presenta en la mayo--
ria de los casos (95%) en nifos menores dc dos afos, posible
mente porgue en esta &poca de la vida hay una menor resisten
cia hacia los agentes causales. Generalmente la meningitis
es una enfermedad endémica, perc puedé adguirir caracteristi
cas epidémicas cuando es causada por H¥. meningitidis {menin-

gococo) .

Manifestaciones Clinicas. B5e debe sospechar de la enfexr

medad cuando se presentan los siguientes sindromes: a) Sin-
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drome febril; fiebre, calosfrios, diaforesis y mal estado ge
neral. b) Sindrome de hipertensifn intracraneana con cefalea
vomito, abombamiento de fontanelas, edema de papilas, depre-
sibn del estado de alerta, alteraciones del ritmo cardiaco y
reépiratorio. c} Sindrome meningeo que consiste en : rigidez
de 1a nuca, signo de Kernig (imposibilidad de flexionar las
pilernas extendidas sobre el abdomé&n), signo de Brudzinski cg
falico, al flexionar la cabeza sobre el tdérax se cbtiene co-
mo respuesta flexibn de las piernas sobre el abdomén. d) Sin
drome de daho neuronal, que consiste en convulsiones, altera

cién de nervios craneales o datos de focalizacidn,

Cuando el agente causal es el meningococo hay manifesta-
ciones hemorridgicas progresivas en la piel de todo el cuerpo

de gran valor diagnbstico.

En los nifios reci&n nacidos o muy pegqueios no se presen-—
tan los signos tipicos de la meningitis descritos anterior--
mente por lo gque, el diagnéstico es dificil de establecer. -
Generalmente comienza con inguietud, llanto, fiebre y vémito

.1uego pusde presentarse mirada £f£ija, sopor persistente, pe--
riodos de irritabilidad, manos empunadas, desviacibn conjuga
da de los ojos y opistStonos. También puede ser sugestiva la
presencia de rigidez en la nuca y convulsiones aunque puede
no haberlas, en ccasiones los dates clinicos son tan impreci
s0s gque al presentar el recién nacido alglin sintoma neurold-

gico o de septicemia inmediatamente se debe sospechar de una



infecci6n pifigena del sistema nervioso central. El diagndsti
co se confirma con la puncibén de liguido cefalorragquideo, el
cual seri opalino turbio caracteristico de la meningitis pu-

rulenta,

Complicaciones. Las complicaciones mis graves en orden
de frecuencia en la fase aguda son: 1.- Edema cerebral; es la
principal causa de muerte, en su patogeni; interviene un com
ponente citotféxico como vasogénico. 2,- Status epilepticus;
se designa asf cuando una convulsidn dura mis de 30 minutos,
© bien cuando entre una y otra convulsién no hay recuperacin
del estado de alerta. 3.- Estado de chogque; se da en raras -
ocasiones por la combinacifn de la situacidn séptica y neuro
génica o por hipovolemia, se maneja prioritariamente o en for
ma conjunta con el problema causal. 4.- Blogqueo subaracnoi--
deo. Se presenta cuando hay antecedentes de hipertensién en-
docraneana y aumento del perfimetro cefilicc. 5.~ Higroma sub

dural. &.- Hemorragia cerebral. 7.- Epindimitis ventricular.

Tratamients.- Se Aeben administrar antimicrobianos que -
penetren bien al liguido cefalorraquideo y gque sean eficaces
contra los agentes causales m&s frecuentes segin la epidemio
logfia del lugar, asi los nifios mds pequenos serln tratados =~
con Cefotaxima a dogis de 200 ma/kg. repartida en cuatro do-
sis diarias por dos semanas. Después de los dos meses el an-
timjcrebiano de eleccifin es la penicilina s&dica de 1 a 2 mi

llones IV asociada a cloranfenicol a dosis de 100 mg/kg/dia,



repartido en cuatro dosls. En edad escolar la dosis aumenta
de dos a cinco millones IV tambi&n cada cuatro horas por diez

dias.

Prevencién. No existe a la fecha ningflin mé&todo adecuado
para la prevencibn de la meningitis debido a su etioclogfa tan
variada. La finica indicacién profiléctica en los contactos de
meningitis meningocdccica es la sulfadiazina, 1.5 g. diaria-

mente durante tres dias.

2.~ Meningitis Aséptica.

Es un padecimiento de las meninges de etiologia muy - va-
riada, cuyos hallazgos en el liguido cefalorraquideo general
mente demuestran aumento de células a expensas de linfocitos
elevacién de proteinas y el cultivo para bacterias es negati

vo.

Etiologia. En la mayoria de los casos es viral o postin
fecciosa, después y en orden de frecuencia le siguen: hongos
parésitos, reaccionss dc continuidad, intoxicaciones, vacu-
nas, tumores primarios ¢ metastésicos del sistema nervioso =~

central, padecimientos proliferativeos con infiltracién a SNC,

Manifestaciones Clipnicas. Generalmente gson las mismas -~
gque ya sefialamos para la meningitis purulenta: Sindromes in-
feccioso, de hipertensidn endocraneana, meningeo de dano neu

ronal y frecuentemente se acompafa también de los sindromes
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de neurona motora inferior, que consiste en: pardlisis, fla-
cidez muscular que puede llegar a la atonfa, contractura y -
atrofia. El otrc sindrome que acompana este padecimiento es
el mielitis caracterizado por par8lisis aguda simétrica, pér
dida sensorial, respuesta plantar extensora, imnsensibilidad,
que afecta todo el cuerpo por debajo de la lesifn a veces in
cluyendo esfinteres. Su evolucidn es benigna cuandc en su -
etiologfa viral, se resuelve aproximadamente en diez dias, -
excepto en los casos producidos por wvirus: herpes, polio y -
mononucleosis infecciosa que llegan a ser muy graves y pue-

den dejar secuelas importantes.

Tratamiento. Si el adente causal es un virus, el trata-
miento serd sintomético y s6lo se atender&n las complicacio-
nes si las hay, pero si es diferente al viral se aplicard el

tratamiento especifico,

3.~ Poliomlelitis,

Padecimiento de amplia distribucifn mundial, el cual ha
disminuido en ‘forma asombrosa debido a las campafias de vacu-
nacién. En nuestro pals generalmente se adgquiere la infeccibn
en los primeros cinco afios de vida y segqlin las estadisticas,
por cada 1000 casos de infecciones por el virus polio, sdlo
se presenta 1 de poliomielitis paralitica, lo que nos indica

que puede manifestarse clinicamente o en forma subclinica.

Etiologfa. Este padecimiento es causado por los poliovi
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rus I, ITyIII del gruPd de los picornavirus, deﬁtrb,,del N

subgrupo de los enterovirus.

Epidemiologfa. De los poliovirus I; Ii'y I11 meﬂciﬁna—-
dos, el primerc es el causante del mayor nlmero de epidemias
én‘nﬁeétro pais, en frecuencia le sigue el nfimero IO y el II
es el de menor frecuencia. La infeccidn se adquiere por wvia

‘-oral-y sh'periodo de incubacidén es de 7 a 21 dfas.

Maniféstaciones Clinicas. Después del contacto conraiQE
no de les pcliovirus, el paciente puede sufrir una infeccibn
subclinica, desarréllar un cuadro de poliomielitis abortiva,
con manifestaciones clinicas inespecificas, o bien presentar
una forma de poliomie)itis no paralitica o paralitica., Esta
secuencia puede progresar répidamente o detenerse en alquno
de sus estadios, los cuales veremos brevemente: l.- Infeccién
asintomftica; las personas que tienen contacto con poliovi--
rus, deneralmente desarrollan una infeccidn subclinica que -
les proporciona inmunidad natural y duradera. 2.- Poliomielji
tis abortiva; el paciente desarrolla un cuadro inespecifico,
que pucde confundirse con un procesc de tipo respiratorio, -
digestivo, etc., acompafiado de fiebre, cefalea, malestar ge-
neral, dolor abdominal que a veces hace sospechar apendici--
tis, ndusea, vémito, etc. y s6lo se podré hacer el diagnBsti
co aislando el virus o comprobindose una elevacidn de anti-
cuerpos dos a cuatro semanas después. 3.- Poliomielitis no =

N
paralitica; por lo general hay un periodo asintomditico de uno
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o -dos dias, luego del cual comienzan los sintomas de la fase
inicial pero mis intensos acompaflados de fuertes delores mug
culares, parestesias, hipertonia de los musculos de la nuca
y contraccién de los flexores de las rodillas, qua junto con
los signos meningeos son de mucha utilidad para establecer -
el diagndstico. Si el nifio puede cooperar se le pedird que -
realice los movimientos necesarios para buscar los signos me
ningeos (Brudzinsky cefilico, contralateral y Kernig} si no
se hard de manera convencional. En estadios iniciales los re
flejos superficiales y profundos son normales a menos que -
sobrevenga la pardlisis y cualquier cambio de aumento o dis-
minucién de ellos indica que en 12 a 24 horas sobrevendri la
par8lisis, 4.~ Poliomielitis paralfitica. Puede iniciarse -~
después de que el paciente parece haberse recuperado de la -
fase abortiva pero también puede continuar de la fase no pa-
ralitica ininterrumpidamente con las mismas manifestaciones

clinicas incluyendo debilidad de uno o varios grupos muscula
res que pueden aparecer desde el comienzo de esta fase o has-
ta diez dias desgpuds. Las pardlisis suelen ir precedidas de
dolores musculares y temblores y se clasifican en las siguien
tes formas: a) Espinal; hay paresia de unc o varios misculos
del cuello, t6rax, abdémen, diafragma ¢ extremidades, tienen
las caracteristicas de ser asimétricas, proximales y no se -

acompafian de trastornos de la sensibilidad cuténea, y losmﬁﬁ

culogs mis afectados son el tibial anterior, percneo, cuadri-

ceps, y flexores de la rodilla en las extremidades inferio--
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res ﬁren las superiores el deltoides y los mfisculos del hom-
bro. b} Bulbar; en esta forma hay ataque a las vias motoras
de uno o varios nervios craneales y puede haber manifestacio
“nes de participacidn de centros vitales como la respiracibn
y circulacién, esta forma se puede presentar sin que exista
‘ataque espinal, pero a la combinacifn de las dos formas se -~
le llama bulboespinal. c) Encefalftica; se caracteriza por =~
alteracicnes en el sensorio como irritabilidad, desorienta--
cibén y sopor acompafiados de temblores gruesos, €stos a causa
de hipoxia cerebral. En esta forma no se presentan pardlisis

musculares periféricas ni atague a los pares craneales,

Complicaciones. Seglin el orden de frecuencia con que se
presentan tenemos: Neumonfa, atelectasia, acidosis respirato
ria y metabblica, hemorragias g&stricas, miocarditis, hiper-

tensién arterial e infeccidn de vias urinarias.

Tratamiento. Es a base de medidas generales y manejo de
las complicacicones si ce presentan, el reposo después de la
aparicidn de las paridlisis es muy importante, asi como la ven
tilacién a los pacientes con pardlisis de los miisculos respi
ratorios (intercostales, abdominales, diafragma) que se mani
fiesta por irritabilidad, excitacidn o depresién, diaforesis
ciancsis, etc. Después todo paciente con secuelas paralfiti-
cas debe ser rehabilitado y en ello deben intervenir el fi--
sioterapeuta, ortopedista, psiquiatra y pediatra a finde con

sequir los mejores resultados.,



Profilaxis. El Ginico medio de prevenir la poliomielitis,
es el uso generalizado de la vacuna del virus vivo atenuado

de polio,

4.- Flebre Reumatica.

Es un padecimiento sistémico, que afecta primariamente -
los tejidos mesenguimatosos, en su evolucién encontramos ma-
nifestaciones clinicas de diferente fndole segfin las estruc-—
turas orgénicas m&s afectadas. Su gravedad se relaciona direg
tamente con los dafios producides al corazfn, ya gque de un 65
a un 75% de pacientes que sufren el primer ataque presentan
lesiones cardfacas y &stas aumentan en frecuencia y magnitud

con cada recaida.

Etiologfa. El agente productor es el estreptococo beta
hemolitico del grupc A, sin embargo el mecanismo patogénico

por el gue se producen las leslones es incierto.

Epidemiclogfa. La frecuencia de esle padecimiento guar-
da estrecha relacidn con la incidencia de infecciones respi-
ratorias, sienao mayor en climas templados y de enero a ju-
nio. Afecta por igual a ambos sexos y su nayor incidencia es
en nifios de 4 a 11 afios de edad, es raro en nifos mencres de
3 afios o despuds de la adolescencia. Existe predispeosicién -
familiar por la transmisibn de genes autosfmicos recesivos;

de tal manera que si los padres padecen la enfermedad, todos



los hijos serén susceptibles y si s8lo uno de ellos la pade~

ce, la mitad de ellos estardn expuestos.

Manifestaciones Clinicas. Las manifestaciones clinicas -
dependerin del grado de afectacifén de las estructuras cardia
cas o extracardiacas en las cuales los sintomas serdn mds ge
nerales y con menores consecuencias. Los dafios al corazén de
jan cicatrices permanentes que de acuerdo a su localizacién,
y extensién, pueden ocasionar perturbaciones en el funciona-
miento del Srgano, Las estructuras mds afectadas en el cora-
z6n son las vilvulas siendo caracterfisticas la estenosis mi-
tral, doble lesifn mitral, doble lesidn adrtica o la combina
cidn de ellas, todas estas lesiones resultan después del pro
ceso inflamatorio donde existe: Pericarditis; que se manifies
ta por dolor precordial, movimientos respiratorios acentua--
dos y cambios de posicién, tambi&n encontramos miocarditis;
gue se expresa por tadquicardia, ritmo de galope, insuficien-
cia cardfaca derecha con hepatomegalia, injurjitacién yugu--
lar y edema similar al de la nefrosis y por f@iltimo la endo-
carditis con alteraciones valvulares y soplos en el fpex. Al
ceder el proceso inflamatorio desaparecen las manifestacio--
nes clinicas y en la mayoria {65%-) de los pacientes quedan

alteraciones valvulares residuales.

De las manifestaciones no cardfacas generalmente encon-
tramos: a) Artritis.- Articulaciones dolorosas con edema vy

flogosis; las mds afectadas son las rodillas, tobillos, co-
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dos y mufiecas. La inflamacifn no dura méis de dos semanas y no
se presenta en todos los cascs de fiebre reumitica, siendoc =~
mis £recuente en adolescentes que en nifos. b) N&dulos subcu
tineos.~ Son formaciones para-articulares que se presentan -
én 10 a 15% de los pacientes, adheridas a las fascias profun
das y vainas tendinosas, de consistencia dura no dolorosa Yy
forma ovoidea, su tamafdo varfa de unos mm, hasta dos centime
tros, son mis aparentes en las caras de extensibn de coéos,
rodillas y punos. c) Eritema.- Puede ser de varios tipos pe-
ro el mis caracteristico es el llamado marginado o anular -~
foramdo por bandas de color tenue y al centro la piel es ho;
mal. Se observa en térax y abdfmen y no da prurito. d) Fie-
bre.- Ocasionalmente es elevada, generalmente en las prime--
ras semanas existe fiebre moderada, después de la fase aguda
persiste febricula, e} Diaforesis.- No guarda relacidn con
la fiebre y hasta puede persistir en forma abundante cuando
&sta desaparece, asociada & la actividad reumftica. £f) Aste

nia, fatiga, palidez y pé&rdida de peso.

Tratamiento. En primer lugar durante la fase aguda el -
paciente debe éstar en completo reposo Yy examinarse frecuen-
temente para detectar la aparicidn de carditis gua suele pre
sentarse a las dos semanas de inicio, si aparece, el reposo
deberd prolongarse por mis tiempo, sino restablecerse gra-
dualmente a su vida normal. Estdn indicados antiinflamatorios

en la carditis y artritis y por Gltimo deberd darse tratamien
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to con penicilina para la erradicacién del estreptococo si no
se efectul previamente o prescribirla en forma periddica pa-

ra prevenir la reinfeccién.

Profilaxis. La prevencién de la Fiebre Reumitica depen-
de esencialmente del control de las infeccionhes estreptocSc~
cicas, pues s8lo el 15% de las infecciones faringoamigdali-=-
nas son por estreptococeo beta hemolitico y puede presentarse
después de una infeccién leve sin manifestaciones clinicas -

aparatosas,

En personas con predisposicién genética que presentan: -
dolor a la deglucién, edema y exudado faringoamigdalino; fie
bre y adenomegalia dolorosa &ngulo-maxilar, especialmente =
cuando en la familia o en la comunidad existen pacientes con
fiebre reumfitica se debe tratar sistemiticamente con penici-

lina.

5.~ Epilepsia.

Son diversos tipos de ataques recurrentes producidos por
descargas neuronales paroxisticas en diferentes partes del -
cerebro con trastornos convulsivos y p8rdida del conocimien-

to.

Etiologia. La Epilepsia puede clasificarse en 2 tipos:
tdiopdtica o Hereditaria.- Existe cierta predisposiciéna las
crisis convulsivas que se transmite gen&ticamente en algunas

familias, sin causa aparente.



Adquirida.- Cualquier enfermedad o anomalfa estructural
en el cerebro, puede ocasionar convulsiones; malformaciones
congénitas, hemangiomas, infecciones maternas como rubZola o
toxemia del embarazo, traumatismos obsté&tricos, tumores cere

Brales, etc.

Manifestaciones Clinicas. Se distinguen 2 tipos de con-

vulsiones:

Pegueno Mal. Consiste en crisis peguefias con pérdida -
del conocimiento de 5 a 10 segundos, no més de 30, cste tipo
se presenta con mayor frecuencia en la infancia entre los 3
y los 10 anos de edad y disminuye en la pubertad, es raro en
contrarla en la edad adulta. En la crisis el nifio pone la mi
rada fija con los ojos en blanco, inmdvil, excepto ligeros -
movimientos de las pupilas, lahios o cabeza. Ldas crisis pue-~
den presentarse esporddicamente en el nific afectado o en for

ma frecuente provecando desorientacidn y confusifén en el ni-

fio 1o que le impide poner atencidn o estudiar.

Gran _Mal. Crisis generalizada gue se presenta a cualquier
edad y por diversas causas, comienza por una fase prodrdmica,
que dura algunos minutos inclusive horas, donde el individuo
experimenta cambios emocionales como depresién y ansiedad. Lo
més frecuente es 2] comienzo con aura gue €S una breve sensa-
cidn especial que yuarda relacién con ¢l foco causal del ata-
que, generalmente el paciente siente migde, sensacidn epigds-

trica que transmite a la garganta, olor desagradable, alucina
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‘cipnes visuales o auditivas, enseguida las convulsiones se -~
presentan en forma generalizada, con p&rdida del conocimien~
to, rigidez tdénica sequida de movimientos cldnices, trastor~
nos respiratorios con perfodos apnéicos momentfneos con cia-
nosis, juego respiraci&n pesada y ruidosa. Hay incontinencia
de orina y heces, el paciente suele provocarse mordeduras en
la lengua y parte interna de los carrillos. Enseguida la res
piraci6n se normaliza, el paciente recupera el conocimiento,
viniendo un estade de confusibn, cansancio y conducta autom§
tica. También en este tipo de crisis su frecuencia cs varia=~
ble pudiendo presentarse en forma retirada ¢ hasta varias ve

ces al dia.

Manifestaciones Bucales. Se sabe gue la mayoria de los
pacientes tratados con anticonvulsivos desarrollan hiperpla-
sia gingival, ya que tienden a aumentar el tejido conectivo
por almacenamiento de droga en €l mismo, que aunado con fac-
tores inflamatorios de tipo local, complican el estade gingi
val del paciente. {(Ver Fig. 11) Ademis de estos hallazgos, =~
con frecuencia podemos encontrar mordeduras de la lengua y -~
carrillos, a veces bastante severas en la boca del paciente

epiléptico. (Ver Figs., 12 y 13}

Tratamiento. Se utilizan anticonvulsivos de variocs ti=~
pos para Pequefio y Gran Mal seglin sea el caso. En Pequefic Mal
se abtienen buenos resultades con la succinimida o las oxazg

lidinas (metadionas}. Las crisis de Gran Mal se tratan prefe
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Hiperplasia gingival

Fig. 11 Epilepsia.
por Lenitoir.
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Fig. 13 Epilepsia.- Paciente despufs de quitar los tejidos
gingivales engrosados.



rentemente con difenilhidantoina s6dica (dilantin s6dicc) com
binado con fenobarbital. Con un tratamiento adecuado y bien
establecido, se logra una disminucidn notable o desaparicién

de las crisis permitiendo al paciente vida normal.
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. CAPITULO VII

CARDIOPATIAS CONGENITAS

La frecuencia de las cardiopatias congénitas es aproxima
damente de 6 por cada 1,000 nihos que nacen vivos. Casi el -
'5o§ de las muertes causadas por una malformacién congénita -
" son por malformacidn cardfaca. Una manera de clasificarlas -
puede ser como: Cianbticas (aquéllas que ocasionan una oxige
nacidn inadecuada de la sangre). No Ciandticas y Obstructi--

vas.

Tipos Ciandticos:

Tetralogia de Fallot. Este trastorno representa de 7-11%

de todas las cardiopatfas congénitas y casi el 75% del +tipo
cianbtico de cardiopatfa en nifios mayores de 1 afo. La tetra
logia consiste en:y 1).~ Estenosis Pulmonar. 2).~ Comunica-
cién interventricular. 3).- Dextroposicibn de la aorta. 4).-

Hipertrofia de ventriculo derecho.

La cianosis se manifiesta cuando se cierra el conducto ar
terioso, causando alteracién en el color de la piel princi--
palmente en las extremidades. Otro date importante es: dedos
en forma de palillo de tambor.Durante los primeros afos de la
infancia, pueden presentarse ataques de disnea que pueden --

ser momenténeos ¢ durar mds tiempo siendo mortales, el nifio
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jadea en busca de aire y se toca el pecho, generalmente se -
presentan al momento de comer, al llorar o con los movimien-
tos del intestino. En estos casos es recomendable colocar al
nifio boca abajo con las rodillas encogidas contra el pecho,
administrarle oxfgeno y llamar de inmediato al médico del ni
fio.

En el nifio la correccién quirfirgica es s6lo paliativa, =
uniendo la arteria pulmonar y la aorta para aumentar 1la circu
lacién pulmonar. La correccién definitiva se realiza cuando
Este es mayor de edad con cirugfa a corazfn abierto para ce-

rrar el defecto del tabique y aliviar la estenosis pulmonar.

Existe una feorma extrema de la Tetralogia de Fallot con
cierre completo de la arteria pulmonar (atresia pulmonar) o
también denominado pseudcconducto arterioso, o tambi&n puede
encontrarse una variacidn de este trastorno pero sin comuni-

cacién interventricular, que es muy poco frecuente.

Las manifestaciones orales incluyen encias inflamadas -
~que sangran con facilidad y una calcificacién deficiente de
la dentina. El. crecimiento y el desarrolle de estos ninos es

t8 retardado.

Atresia Tricuspidea. Con este tipo de alteracibn se en-

cuentra entre el 1-1.5% aproximadamente de las cardiopatias

congénitas, con prondstico malo, pues muchos lactantes no S0
breviven ya que la cirugfa en estos casos no siempre es un -
&xito. En los casos no tratados, los ataques disneicos paro=-

[
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®isticos se presentan pronto asf{ como los dedos en forma de

palillo de tambor.

Transposicién de Grandes Vasos. En esta alteracidn es ne
casaria la presencia de otro defecto, como un foramen oval -
permeable o un conducto arterioso para permitir gque la san-
gre se mezcle y sostenga la vida. En este tipo de cardiopa--
tfas congénitas existe aproximadamente de un 4.5 a un 8% y ~
representa la mayoria de las muertes por cardiopatlIa cianbti
ca. Los datos clfinicos son la cianosis, insuficiencia cardia

ca congestiva, disnea, taguipnea y retardo en el crecimiento.

Su tratamiento es diffcil y en su mayoria sblo se obtie-

ne un éxito parcial.

Tronco Arteriosc Comfin. Esta alteracidn es poco frecuen-

te, representa de 0.5-2.7% de las malformaciones congénitas.
En este caso la arteria pulmonar y la aorta, salen del cora-
z6n como un solo vaso. Sicmpre hay comunicacién interventri-
cular. El flujo de sangre a los pulmones es torrencial y pron
to aparece la insuficiencia cardfaca congestiva. La cianosis
no es muy notable y el prondstico es muy variable sin embar-
go, la mayorfia de los nifios mueren antes de cumplir 105'2 -

arios de edad.

Hay otro tipo de malformaciones congénitas gque represen-
tan menos del 1% de los casos cianbticos como son el Sindrome

del ventriculo inico, el Sindrome del corazdn izquierdo hipo
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plésico y la Dextrocardia y la Levocardia.

Tipos No CianSticos:

Defectos del Tabique Ventricular. Esta es la malforma--

cifn congénita m&s comln y representa de 24-28% de los tras-
tornos cardfacos. Segln la magnitud del defectc serd el pro-
nbstico, ya gue puede ser sfSle un ligero endurecimiento del
endotelio del ventrficulo derecho en los nifies con lesicnes -
pequefias o tan grave como un aumentc de presién en el lado -
derecho con insuficiencia cardfaca congestiva. En algunos ca
s05 la comunicacién interventricular, se cierra cuando el nji
fio es mayor esponténeamente. Los defectos septales ventricu-
lares se presentan junto con un conducto arterioso permeable
que puede ser cerrado en la misma cirugfa con escasc aumento
de riesgo, pero cuando hay defectos septales mfiltiples pue-

den causar problemas en el manejo quirfirgice.

Defectos Septales Auriculares. Estas alteraciones repre-

gsentan de 9 a 12% de las malformaciones congénitas. El fora-
men oval permeable puede persistir aproximadamente en el 20%
de los ninos sin dar problemas a menos gue $e &acompafie coa -
hipertensién derecha y que ocurra un flujo sanguineo de derg
cha a izquierda a través del foramen. La sangre no puede mo-~

verse de izquieda a derecha por la naturaleza de foramen.

Es un defecto en el ostium secundum, en la regién del fo
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ramen oval, que da lugar a que la sangre oxigenada del lado
izquierdo sea recirculada a través del lado derecho, aumen-
tando la circulacién pulmonar, esto causa un crecimiento

eventual de la auricula y el ventriculo derechos que con el
tiémpo puede conducir a una insuficiencia cardfaca congesti-

va.

Otros defectos septales frecuentes, son por ejemplo: los
defectos de la almohadilla endocérdica, que se denomina asi
por su crigen embrionaric, entre 8stos tenemos el defecto
del ostium primum, defecto de la pared inferior de la auricu
la que comfinmente afecta a las v8lvulas mitral y tricfispide,
y el conducto auriculoventricular comiin con una sola vilvula
para ambos ventriculos. Esta lesifn es muy comfin en la tri-

somia 21 o Sindrome de Down.

Persistencia del Conducto Arterioso. Este es un defecto

de los grandes vasos y representa aproximadamente un 12% de
las malformaciones congénitas. BSe ha observado mis frecuen-
cia en nifias y se ha asociado con el sindrome de rub&ola. La
desviacidn de la sangre desde la aorta a la arteria pulmonar
al principio no produce sintomas; sin embargo, puede presen-
tarse disnea posterior al ejercicio y la insuficiencia del -
ventricule derecho o insuficiencia congestiva., La correccidén
quirfirgica se realiza con facilidad con menos del 1% de mor-

talidad.



: TiPO”Qbstfuctivo:

.fDalésfe:tipd de defactos, aproximadamente del 6-11%  lo

7ré§réséh€an las estenosis pulmonares que son las més frecuéﬂ
 £qé}‘§ é;edén prasentarse como un defecto sencillo o acompa-
'ﬁ&do‘cch una alteracién arteriovenosa, con o sin comunicacidn
Uintefahricular o comunicacién interventricular. Tahbién pue-
“de producirse un cambioc venoarterial = través dei ﬁoréﬁeﬁ -
oval o de unz somunicacidn interauricular, iordual conduce a

cianosis. Estos defectos se corrigen bien con cirugia.

Otros defectos obstructivos son la Coartacidn de la aor-
ta que es aproximadamente el 4.5% de las malformaciones con-

génitas, y la Estenosis AbSrtica Congé@nita gjue representa un

3.5%,



CAPITULO VIII

ANEMIA

Es.la disminucifén tanto cuantitativa como cualitativa de
" eritrocitos en la sangre, que puede deberse a una produccién
“deficiente o a la destrucciSn aumentada de los mismos, habien
doivarios tipos de anemias seglin los elementos gue causen su

existencia.

Etiologia.~ En la disminuciétn de produccién de glébules
rojos pueden intervenir diferentes factores: a) Falta de ele
" mentos indispensables para la formacidn de leos eritrocitos -
como hierro, vitamina B (12) y &cide £6lico; b) Inhibicibn -
de la actividad de la mé&dula Ssea; y c¢) La sustitucién de la
médula Ssea por otro tejido. La destruccibn excesiva de eri-
trocitos que conduce a anemia resulta de hemorragias exter--
nas e internas o de trastornos gque causan destruccifén de la

sangre.

Dentro de los diferentes tipos de anemias sflo nos deten
dremos en las mds frecuentes gue causan manifestacicnes ora-
les, con las que debemos estar familiarizados para poderlas

descubrir oportunamente para su tratainiento adecuado.

ANEMIA FERROPENICA. Debida a la carencia de hierro, ele-

mento fundamental en la formacién de hemoglobina por baja in
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gesta, alteracifn en su absorcién por aclorhidria o pérdida

del mismo por hemorragias. Este tipo de anemia es el mis co-
min y se puede presentar a cualquier edad; se caracteriza -
por: palidez, fatiga, debilidad, disnea, dolor epigdstrico y
en los casos mis severos las esclerbticas se vuelven color -
perla, los cabellos se vuelven reseccs y se rizan y las uilas

aparecen acanaladas.

Manifestaciones Orales. Generalmente encontramos palidez
de la mucosa bucal, queilosis angular, lengua pdlida con atrp
fia de las papilas gue adquieren apariencia lisa y brillante
principalmente en la punta y los bordes, también suelen apa-
recer lesiones e hipersensibilidad con sensacidn de quemadu-
ras cuando el paciente ingiere ciertos alimentos. En mujeres
con menopausia es frecuente que se presente este tipo de ane
mia, el cual ademds se acompafia de disfagia debida a espas--

mos en el esdfago dando el sindrome Piummer-Vinson.

ANEMIA MEGALOBLASTICA. Este tipo de anemia se debe a la
deficiencia de vitamina B (12) (cianocobalamina), dcido £51i
co o ambos. La vitamina B (12) se encuentra en forma2 natural
en muchos alimentos, principalmente en carnes, huevos y pro-
ductos licteos absorbi&ndose en el ileén en presencia de una
sustancia intrinseca en la cantidad necesaria, despufs pasa
2 los tejidos y al higado donde se almacena o se utiliza en
el metabolismo celular actuando como coenzima en la sintesis

de Scidos nucleicos, tambidn forma parte de los eritrocitos,
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y participa en el buen funcionamiento del Sistema Nervioso,
entre otras funciones. El requerimiento diario de un indivi

duo es de 1 mg.

El &cido f6lico lo encontramos principalmente en las ver
duras, se absorbe en el yeyuno y su papel esencial es en la

sintesis de proteinas nucleicas.

Manifestaciones Clinicas y Bucales. Ademas de palidez,
fatiga, cefalea, disnea, palpitaciones, sintomas gastrointes
tinales atribuibles a la aclorhidria resultado de la atrofia
de la mucosa gque son: dispepsia, flatulencia y diarrea, tam-
bién pueden presentarse sintomas a nivel del Sistema Nervio-
so por desmielinizacidn en los nervios periféricos y cordo--
nes de la méddula espinal gue dan lugar a Neuritis Periférica
y degeneracibn subaguda de la m8&dula espinal en las cuales -
el paciente sufre parestesias simé@tricas de los dedos de las

manos y los pies.

Manifestaciones Bucales. Son muy notorias y muchas veces
ge puede descubrir 2 través de ellas un estado anémico. Las
papilas linguales desaparecen por atrofia, presentando len--
gua lisa, brillante y enrojecida con algunas lesiones, que -
pueden ser superficiales o profundas fisuras. (Ver Fig., 14}
El paciente se gqueja de dolor intermitente e hipersensibili-
dad de la lengua y mucosa labial con determinados alimentos,
como por ejemplo: lo salado, caliente y condimentado. Ademés

es posible encontrar queilosis angular o disfagia por farin-
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plistica.~ P&rdida com=

Fig. 14 Anemia Megalo
pleta de las papilas que dan lugar a

una lengua lisa Y brillante.
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gitis o esofagitis.

TALASEMIA MAYOR. Existe un trastorno en la formacifn de
eritrocitos, en los cuales se Observan alteracicnes estructy
rales y deficiencia de hemaglobina, por lo cual su periocdo -
de vida es muy corto., Generalmente este trastorno es heredi-
tario, en el cual se encuentra implicado mis de un gen. De -
esta enfermedad se conocen 3 fases: Talasemia Mayor, Talase-
mia Intermedia y Talasemia Menor y su mayor frecuencia se da

en paises europecs.

Manifestaciones Clinicas y Bucales, Se obhserva aumento
de tamafio en el tercioc medio de la cara, ojos muy saeparados,
Hay excesivo crecimiento de la mEdula &sea de los huesos ma-
xilares, lo gue hace prominentes las mejillas, disminuyendo
el espacio de los senos maxilares. Este aumento en el tamafio
del maxilar supericr hace prominentes los incisivos y la en-
cia, la cual se ve tensa, hay tendencia al apifionamiento y =-
malposiciones, ocasionando algunas veces diastema entre dien
tes anteriores y posteribres en ambos lados. En radiografias
intraorales se encuentra osteoporosis irregular y aumento de
los espacios medulares, la densidad de la lAmina dura se ve
disminuida. En los andlisis sanguineos hay hipocromasia f lo
més notables es gue el hisrro estd muy aumentado, lo que per

mite diferenciarlo definitivamente de la anemia ferropé&nica.

ANEMIA APLASTICA. En este tipo de anemia, la médula 6&sea
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sufre alteraciones que la hacen incapaz de producir la canti
dad necesaria de gl8bulos rojos, por lo cual encontramos en
la sangre un nfimero inferior al normal de elementos ya forma

dos, que se denominan pancitopenia,

La Anemia Apldstica puede ser: Idiopdtica, Primaria y Se
cundaria, &stas filtimas a consecuencia de la exposicifn a ai
ferentes agentes: Fisicos; {(radiaciones ionizantes}, Quimicos:
utilizados en la industria y el hogar (insecticidas y disol-
ventes), Fdrmacos; mostasas nitrogenadas, ametopterina, bu-
sulfan {depresores de la m&dula Ssea), anticonvulsivos, anti-
bacterianos y antirreumfticos que a veces producen estas ma-~
nifestaciones tdxicas en la médula Ssea, las cuales también,
dependen de la dosis, tiempos de exposicidn y la susceptibi-
lidad del individuo, ademés de que algunas personas tienen -
hipersensibilidad a determinados agentes y esto aumenta el

riesgo.

Manifestaciones Clinicas y Bucales. La forma idiop&tica
en la Anemia Apl&stica es la mis frecuente en nifios, jbvenes
y adultos hastg los 40 anos. La forma primaria y secundaria
se presenta a cualquier edad y los sintomas son similares en
los diferentes tipos. En general existe poca resistencia a -
las infecciones debidc a la neutropenia, sangrado espont&neo
por trombocitopenia. En la cavidad oral encontramos mucosas=
pilidas, sangrado espontdneo de las encias, con frecuencia =

se observan petequias en el paladar blando y en los casos =



graves equimosis en submucosas. También es frecuente encon--
trar ulceraciones extensas de fondo gris con eritema alrede-
dor, &stas pueden extenderse a la faringe, lo que se acompa-
fta de disfagia. Otras lesiones que podemos encontrar son am-

pollas y lesiones de color xojo intenso en la mucosa bucal.

Complicaciones. La Anemia se puede complicar con infec=
cién incontenible y hemorragia intensa. Si ya se han hecho -
transfusiones pueden surgir problemas con las leuccagqlutini-
nas, anticuerpos y la hemosiderosis. La terapéutica prolonga
da con testosterona en la infancia ocasiona la aparicién an-

* ticipada de los caracteres sexuales secundarios.

Tratamiento. Los nifios graves deben protegerse contra -
las infecciones en su ambiente, aisl&ndolos preventivamente
y en caso de infecciones se usarin los antibibticos especifi
cos para el caso. Es necesario hacer transfuciones cuando -~

hay pfrdida de sangre por hemorragias.

El tratamiento medicamentoso es a base de andrSgenos, in
munosupresores o tambi&n se recurre al transplante de m&dula

Ssea.

PURPURA

Es una coloracifn purpurea anormal de piel y mucosas de
bida a una extravasacifn sanguinea subcutinea y submucosa ge

neralmente por una disminucién del nlmerc de plaquetas, ace-



leracifn en su destrueccién o trastornos vasculares. Como sa-
bemos las plaquetas juegan un papel muy importante en la he-
mostasia y una disminucién por debajo de lo normal (150000 -
por mm3.) produce diversos trastornos hemorr&gicos entre ellos

la pﬁrbura.

Del recuento plaquetario podemos clasificar la pfirpura -
en trombocitop&nica y no trombocitopénica, de esta filtima po
demos mencionar las alteraciones cualitativas de plaguetas -
(tromboastenia), pGrpura anafilactoide y trastornos vascula-

res.

En la plirpura trombocitopénica existe una marcada dismi-
nucién en el nfinero de plaquetas o aceleracifn en su destruc
cién (menos de 60000 mm3) en la cual hay tendencia hemorrigi_

ca en piel, Srganos y mucosas.

Etiologia,- La disminucifn en el nimero de plaguetas o -
destruccién acelerada puede presentarse como resultado de in
fecciones, ingestidn de firmacos como: guinidina, salicila--
tos ¥ barbit@riccs, tambifn ol Ecide aceiil czlicilico inhi-
be la preduccién de plagquetas. La trombocitopenia neonatal -
puede originarse como consecuencia de la transmisién de sus-

tancias trombocitoliticas maternas a través de la placenta.

Manifestaciones Clinicas Bucales. Dentro de las pfirpuras
tenemos la pfirpura trombocitopénica idiopdtica o primaria -

que es la mi3s frecuente y cuya causa no puede determinarse,
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se considera como un fenfmeno de hipersensibilidad o reaccién
autoinmune. Puede ser aguda o crénica. El tipo agudo es el -
mds frecuente en les nifios en las estaciones de invierno y -
primavera, generalmente despu&s de infeccicnes de vias respi
ratorias altas, paperas, sarampidn o varicela. Comienza brus
camente con epitaxis, petequias en tbrax, abdémen, brazos y
piernas. Son frecuentes las hemorragias gingivales, hematu--
rias y hemorragias subconjuntivales, con f[recuencia remite -
espontéineamente y luego el recuento plaquetaric vuelve a 1la
normalidad o persiste la trombocitopenia y la enfermedad con

tinfia un curso crdnico,

Manifestaciones Bucales.~ Principalmente petequias y equi
mosis sﬁbmucosas, en paladar blando, mucosa bucal, labios V
piso de la boca, que no desaparecen a la presifn; también -
pueden formarse ampollas submucosas de contenido hemdtico. -
Muchas veces estas manifestaciones orales pueden ser las pri
meras de la enfermedad. También llama la abencifn las hemo--
rragias exageradas despufs de extracciones dentales y hemorra

gias gingivales. {Ver Fig. 15)

Tromboastenia. Otra entidad patoldgica que produce tam-
bi&n tendencias hemorrigicas y que se debe a alteraciones -

cualitativas de las plaquetas.

Etiologfa. La alteracidén plaquetaria puede ser congéni
ta o adquirida. En la forma congénita el n(imero de plaquetas

@s normal, pero el tiempo de sangrado es prolongado y la re~-
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rombocitopénica.

Fig. 15 [FPdrpura T



traccibn del colgulo deficiente por falta de ADP, estas ca-
racterfsticas se heredan de modo autosfmico dominante. En
la forma adquirida el nGmero de plaguetas es normal, sin em
bargo, la pfirpura puede asociarse con alteraciones cualita-
tivas de las plagquetas como en los casos de uremia o dispro

teinemias,

Manifestaciones Clinicas Bucales. Generalmente se presen
ta punteade purpfirico principalmente en extremidades superio
res e inferjiores., También es frecuente que se desarrollen he
matomas a consecuencia de golpes. Las manifestaciones orales
mds frecuentes son petequias y eguimosis en mucosa bucal, he
moxragias gingivales y después de extracciones. ELl diagn&sti

co se hard después de realizar ex&menes plaquetarios.

Complicaciones. Las hemorragias graves o dentro de 1los
6rganos que pueden causar anemias, las m&s delicadas y . de -

peor prondstico son las hemorragias intracraneales.

Tratamiento. Se evitarfin traumatismos, si se presentan

no deberi el paciente ingerir aspirina, los casos mis seve--
ros se tratardn con corticostercides (prednisona) 2 mg/Kg/ -
dfa, por vfa oral durante 2 semanas Gnicamente. Cuando los -
sintomas no ceden con tratamiento médico se puede realizar -
esplenectomia, va que se cbtienen muy huenas respuestas en -

casos infantiles,
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LEUCEMIA

Existen 3 diferentes tipos de leucemia que afectanen la

nifiez:

1.- Leucemia Linfobl8stica Aguda.
2.- Leucemia Mielobl&stica.

3.~ Leucemia Granulocitica Crdnica.

Leucemia Linfobldstica Aquda.- A este tipo corresponde -

cerca del 85% de las leucemias de la nifiez en menores de 5 -~
aflos. En esta enfermedad existe una proliferacidén desenfrena
da de leucccitos, muchos de los cuales no llegan a la madu-
rez e inclusive no llegan a diferenciarse, denominindose cé&-
lulas blésticas, &stas se acumulan en sus lugares de origen,
infiltran la m&dula Gsea, sangre perifé@rica y los tejidos. -
Antes de la gquimioterapia la enfermedad era irremediablemen-
te mortalen 3 5 4 meses, pero ahora combinada con radiaciop--
pes al Sistema Nervioso Central se logra una sobrevida de 5
afios © mis. Los nifios de mejor pron8stico son entre 3y 5 -

afios de edad, no asi los menores de ! afio.

Etiologia.- Se desconoce el origen de la enfermedad, se

considera como neoplasia maligna del tejide hematopoyético.

Manifestaciones Clinicas y Bucales.- Son similares en tg
dos los tipos, su comienzo puede ser insidioso o bruscoy los

sintomas son de anemia, trombocitopenia, infiltracifn leucé-
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mica de tejidos y disminucidn de resistencia a la infeccién,
observindose palidez, fatiga, astenia hemorragias mucosas y.
cutdneas, aumento de tamaifio de ganglios linfdticos, ligerxo
aumentc de tamafio del bazo e higado, fiebre y en los nifos

es un signo frecuente el dolor al presionar el esterndn.

Manifestaciones Bucales.- Los signos orales son tan fre-
cuentes en la mayoria de los casos que a veces son el motivo
de que el paciente consulte en primer lugar al dentista. De
ahf la importancia de diagnosticar y canalizar oportunamente
a nuestros pacientes. El signo m&s frecuente es la palidez -~

'tan marcada que se observa en las mucosas que junto con hemo
rragias gingivales deben hacernos sospechar de leucemia, ade
m&s encontramos atrofia de las papilas fungiformes de la len
gua, por lo cual es muy diffcil distinguirlas. (Ver Fig. 16)
En fase mds avanzada se observan petequias y equimosis en la
mucosa bucal, ademis el paciente suele tener hemorragias post
extraccidn, que determinan tromocitopenia o falta de fibrina
caracteristica de la enfermedad. Hay aumento de tamafio de las
encfas por infiltracifn leuc&mica y en ocasiones es tan exce
sivo que 11ega.a cubrir los dientes, las papilas interdenta-
les son azulosas y turgentes, sangran con facilidad y se lle
gan a perder piezas dentales por la infiltracién leucémica -
en regién periodontal. (Ver Fig., 17) Hay sequedad en la bo-
ca y olor f&tido, se forman filceras con facilidad que luego

se necrosan, dando un cuadro clinico de estomatitis necréti-



Fig. 16 Leucemia Linfoblidstica Aguda. Atrofia de las papi-~
las fungiformes de la lengua.

Fig. i7 Leucemia Linfobldstica Aguda.- Hipertrofia pronun-
ciada de las papilas faterdentales.

145
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ca aguda ulceromembranosa (enfermedad de Vicent) gue produce
dolores agudos al paciente. Radiogr&ficamente se observa éég
dida o adelgazamiento de la l&mina dura y de los folfculos,

comenzando apicalmente, tambi&n se han encontrado alteracio-

nes en los maxilares en 63% de los nifios con leucemia activa.

Tratamiento. El tratamiento del nifio o el adulto leuc&mi

co podemos dividirlo en dos &reas:

Terapéutica de Proteccidn.-~ Principalmente se basa en =~
tratar los sintomas de la insuficiencia de la mEdula Ssea ha
ciendo transfusiones de sangre total, paquete globular o con
centrados plaquetarios para aliviar la anemia y la tromboci-
topenia, ademis como los pacientes tienen un elevado riesgo
de infeccifén se utilizan antibibticos profildcticos o especi
ficos seglin el caso. Los agentes patfgenos que encontramos -
con mds frecuencia en este tipo de pacientes son la pseudomo
na aureoginosa, candida albicans, staphilococcus aurus y E.

coli.

Terapfutica Antilcuc&mica Especifica.— La quimioterapia
desafortunadamente no es especifica y actfia a nivel de DNA =
desorganizando e interrumpiendo la reproduccifn celular, ata
cando por igual c&lulas neoplfsicas y ¢&lulas normales, ade-—
mis son muy téxicos y poco efectivos. Utilizando combinacio-
nes de estos agentes quimiceos se logran remiciones en el 90%

de nifios con leucemia, El promedio de é&xito para inducir re-
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migiSn en leucemia linfocitica aguda y la duracidn de la re-
misidn son mucho mayores que en otros tipos de leucemia, sin
embargo es casi imposible destruir hasta la Gltima célula -
neopldsica, por lo que el tratamiento debe combinarse con in
ﬁunoterapia activa que consiste en introducir cé€lulas inmung
competentes para atacar las felulas neoplfsicas con agentes
inmunitarios de otra persona y con transplantes de médula -

gsea que algunas veces puede tener €xito.

Leucemia MieloblSstica.- Las leucemias gue no pertenecen

a la leucemia linfocftica o linfobl&stica aguda incluyen la
leucemia mielobldstica aguda, la leucemia monobldstica aguda
y las leucemias cuyas caracteristicas morfoldgicas hacen pen

sar en estos dos tipos de cé&lulas.

Manifestaclones Clfnicas.~- Las caracteristicas clinicas
son similares a las de la leucemia linfobldstica aguda, y el

cuidado es bédsicamente igual.

Tratamiento.~- Este es mis diffcil con medicamentos dife-
rentes y produce remisiones aproximadamcnte en un 70%, con -
una duracidn pfomedio de la remisibn de 12 meses. El trans--
plante de médula Ssea realizado despufs de que el paciente -
esté en etapa de remisién, ofrece una oportunidad de 40-50%
de mejorfa a largo plazo y es el mejor tratamiento disponi--

ble en la actualidad.

Leucemia Granulocitica Crdnica.- Ya habiamos mencionado




que uno de los mé&todos de clasificacidn de la leucemia es de
acuerdo al aspecto morfolSgico de la cé&lula anormal predomi-
nante, cuando son blastos la leucemia ser& aguda, en cambio,
cuando la proliferacién es de cé&lulas maduras la leucemia se
r8 crbnica. Las leucemias crénicas entre las que se encuen=--
tra la Leucemia Granulocitica Crdnica que afecta principal--
mente a ninos, las demds leucemias se presentan en adultos,

siendo raras antes de los 20 afios de edad.

Manifestaciones Clinicas.- Los sintomas aparecen insidig
samente y la mayorfa de los pacientes tienen un aspecto salu
dable durante la mayor parte del curso de la enfermedad. Ge-
neralmente lo primero que se observa son los sintomas de ang
mia como: palidez, fatiga y disnea. Otros sintomas dependen
de la localizacién y la extensidn de la infiltracidn leucémi

ca y de qgue haya también trombocitopenia.

Es frecuente una notable esplenomegalia en la leucemia -
milocftica crénica que al igual que la monocitica crénica se
incluyen en este tipo. Bl estadio terminal de la leucemia -~
mielocitica crbnica es similar a la leucemia mielocitica agu
da. El tiempo medio de superviviencia es de aproximadamente

3 afies, pero en ocasiones viven hasta 10 afos.

Manifestaciones Bucales.- Ademds de la palidez de la mu-
cosa, no son frecuentes las manifestaciones orales en la leu
cemia crénica, siendo mucho menos frecuentes que los signos

sistémicos. El grado de irritacién local influye en la grave



dad de los sintomas orales. Las encias sangran con facilidad
al lavarse los dientes el paciente y tras una extraccifn la
hemorragia suele ser prolongada por alteraciones plaqueta--
rias, también pueden aparecer petequias principalmente en el

éaladar blando.

HEMOFILIA

Es una enfermedad de tipo hemorrfgico, de gravedad varia
ble con tendencia al sangradc espontineo y en la que los trau

matismos provocan hemorragias excesivas y prolongadas.

Etiologfa.- La Hemofilia es producida por la deficiencia
de factores plasmfticos. Actualmente se conocen tres tipos -
de Hemofilia; de los cuales el mas frecuente es el tipo A -
(cldsico) gque es causado por deficiencia del factor VIII --
(AHG), en el tipoc B muchos menos comlin hay déficit del fac-
tor IX (PTC), estos dos tipos son los responsables de aproxi
madamente el 96% de los casos que se pressehtan, sl reste 1o
ocupa el tipo C cuya deficiencia es de factor XI (PTA). La -
Hemofilia es hereditaria, por defecto en el cromosoma X, gue
se transmite como rasgo mendelianc recesivo ligado al sexo en
el dque S61lc le ocurre a los varones y se Lransmite a través
de una hija afectada a un nieto. Los hijos de los hemoffli-=-
cos son normales Yy no son portadores del rasgo; las hijas he
terocigotas transmiten el defecto a la mitad de sus hijos vy

como un rasgo recesivo a la mitad de sus hijas.
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Manifestaciones Clinicas y Bucales. Los pacientes con He
. mofilia presentan sangrados frecuentes y persistentes gque -
pueden ser espontineos, o a causa de un trauma leve, también
es comn observar hemorragias en tejidos subcutfneos, Srga--
nos internos y articulaciones formando hematomas o hemorra--
gias graves como consecuencia de lesiones de cualquier tipo
inclusive muy leves. Estas manifestaciones pueden aparecer -
desde el nacimientc o mis tarde y de intensidad variable aun
en el mismo individuo, que en alguna época de su vida presen
ta mayor tendencia hemorr&igica que en otra, tal vez dependien

do del grado de deficiencia del factor plasmitico.

Manifestaciones Bucales.- Es comfin encontrar sangrados =
aegpontineos en diferentes puntos de la cavidad bucal, inclu=-
sive los procedimientos fisiclégicos de erupcién dental pue-
den acompanarse de hemorragias prolongadas a veces de grave-
dad considerable. El sangrado se produce de forma caracteris
tica; lenta y babeante con duracifn de varios dias o semanas
que algunas veces tienden a formar hematomas en el piso de -
la boca o linguales, pudiendo difundirse por los planos apo-
neurdticos hacia el espacio faringeo lateral produciendo un
hematoma laringeo con serias dificultades respiratorias para
el paciente.

Es muy importante considerar que sin una premedicacibn -
adecuada las extracciones dentales pueden constituir un pro-

blema grave, ya que el paciente hemofflico puede sangrar co-
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piosamente e incluso perder la vida en un procedimiento de -

este tipo.

Tratamiento.- Cualquier tratamiento dental en un pacien-
te hemofflico debe llevarse a cabo en combinacifn con el mé-
dico tratante (generalmente un hematSlogo) y es &1 quien de-
be poner en condiciones y autorizar al paciente para cual-

quier tratamiento dental por simple gque éste sea.

SINDROME DE DOWN

Es una enfermedad gue se caracteriza por mentalidad sub-
normal, acompafiada de gran variedad de ancmallias y trastor--
nos funcionales entre los que destacan las deformidades cra-
neales y faclales. Su frecuencia es aproximadamente 1:2,000 ~
en madres menores de 25 aﬁos; 1:50 en madres de 35-39 anos y
1:20 en madres mayores de 40, de los cuales el 94% presenta
un cromosoma No. 21 adicional {(trisomia 21 regular), de 3 a
4% estd& afectado de trisomia por translocacibén (DG o GG) y el

2% presenta mixoplodia.

Btiologia.~ Se han considerado varios factores como cau-
sa de la enfermedad: En primer lugar el zumento de su frecuen
cla en forma espectacular con el aumento de la edad materna;
después anomalfias uterinas y de la placenta. En edades mater
nas que presentan alte riesgo o en casos de translocacibn de

los padres, puede diagnosticarse el sindrome prenatalmente -
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mediante un estudio cromosbmico de c&lulas amnidticas obteni
das por amniocentesis temprana (12-14 semanas de embarazo).

Es importante sefalar que los individuos con sindrome de =
Down, en especial los nihos presentan mayor riesgo de leuce=-

mia aguda.

Manifestaciones Clinicas y Bucales.- Los pacientes con -
Sindrome de Down presentan cara plana con puente nasal depri
mido, ojos oblicuos pequeios, orejas pequefias y bajas, cue=
llc corto, boca ablerta, prognatismo frecuente, subdesarro--
llo sexual e hipermovilidad de las articulaciones. Mis de la
mitad de los pacientes presenta cardiopatias congénitas sien

do la més frecuente el defecto septal intraventricular.

Manifestaciones Bucales.- La mayoria de los pacientes pre
sentan macroglosia, con protusién de la lengua, &sta puede es
tar fisurada o granular por agrandamiento de papilas, paladar
arqueado alto. En los dientes se encuentran com@inmente malfor
maciones como microdoncia e hipoplasia de esmalte. Tambi&n se
ha informado de la presencia de enfermedad periodontal destruc
tiva en la mayoria de ellos, sin origen local aparente, ade-

mis de escasoc porcentaje de pacientes con caries dental.

Tratamiento.~- No hay tratamiento especifico, en todo ca-
so &ste se dirige a problemas concretos: cirugia cardiaca o
uso de digital para padecimientos cardiacos, revisitn de 1la
funcién tiroidea, educacidn especial, adiestramiento ocupa--

cional, ete.
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Prevencidn.- Este sindrome no es hereditario, por lo iag
to el riesgo de procrear un hijo afectado varia de acuerdo a
la edad de la madre, gque como ya lo mencionamos aumenta se-
gfin la edad materna. Se debe aconsejar a los padres que han
procreado un nific con sindrome de Down respecto del riesgo -

de que se repita.

DIABETES MELLITUS.

Es una entidad patolfgica que consiste en diferentes tras
tornos caracterizados por intolerancia a la glucosa, manifes

tindose por hiperglucemia.

Clasificacidn:

Tipo I o Diabetes Insulino-dependiente. Anteriormente se
conocia como "Diabetes Juvenil”, por presentarse con mayor -
frecuencia en nifios y adolezcentes, en ella existe una pro--
gresiva destruccisn de cBlulas beta del péncreas con produc-
cién endSgena de insulina y ningdn aporte exdgeno, lo que da
por resultado estados de cetoacidosis y coma diabético gra-

ves,

Tipo Il o Diabetes no Insulino-depandiente. Este es el -
tipo més frecuente (95% de los casos de diabetes). Se presen
ta en adultos mayores de 40 anos y se ceracteriza por la pre
sencia de defectos en el receptor de insulina, anormalidad -

estructural de la insulina o alteracidn en la regulacifn se-
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cretora de la misma.

Eiisten otros tipos de Diabetes como la denominada Diabe
tes Secundaria; que se relaciona a ciertas condicicnes pato-
l6ticas, sindromes o ingesta de farmacos. Podriamos mencionar
como ejemplos la diabetes que resulta de la extirpacién qui-
rfirgica del péncreas, la inducida por hormonas (cortisona, =
catecolaminas, hormonas tiroideas, etc.), fdrmacos o agentes
guimicos (antihipertensivos, tiazidas) sindromes {Ataxia te-

lengectacia, etc.).

Por filtimo la Diabetes Gestacional que también se mani--
fiesta como intelerancia a los carbohidratos y al t&rmino de

&ste la paciente regresa a la normalidad.

Analizaremos con mayor detalle el tipo I que es el mis -
frecuente en los niflos y adolescentes. Generalmente (95% de
los casos) se presenta en nifios menores de 16 afios, con ma-
yor frecuencia entre los 5-6 y 10-14 anos de edad en ambos =~

sexes.

Etiologia.- Existe una deficiencia total de insulina en-
d6gena, por destruccidn progresiva de células beta a causa -
de una serie de factores; el principal responsable es el fac
tor genético, le sigue el inmunolégico y por iltimo el infec
ciocso, gue dan como resultado la atrofia de los islotes de -
Langerhans con pérdida completa de.las células beta y la con

siguiente ausencia de insulina.
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Manifestaciones Clinicas.- La evolucidn del padecimiento

consta de tres fases:

a) Faz de Inicio,~ Hay comienzo brusco con los sintomas
caracteristicos de la diabetes como: poliuria, nicturia, enu
resis, polidipsia, polifagia y pérdida de peso; que en ausen
cia de tratamiento especificc puede evolucionar y provocar -
en el paciente cetoacidosis o coma diab&tico, lo que indica
que existe una gran deficiencia de insulina, gqgue el curso --
del padecimientoc ha sido prolongadec © que est& presente una
infeccifn interrecurrente. También encontramos glucosuria, =-

cetonuria e hiperglicemia.

b) Fase de Remisi6n Transitoria.- Despu&s de un periodo
de tratamiento, un alto porcentaje (50 a 90%) de pacientes -~
presentan una reduccibén de sus necesidades de insulina con -
mejor tolerancia a los carbohidratos manteniendo niveles nor
males de glucemia, lo que indica que la sintesis y liberacién
de insulina del péncreas se ha normalizado en forma inexplica
ble, en tal caso no es aconsejable suspender la administra--
cidn diaria de insulina, pues se corre el riesgo de una res-

puesta alérgica a la insulina cuando &sta aplique nuevamente.

c) Fase de Diabetes Total,- Después del perfodo de remi-
sifbn, aparece un desequilibrio metabflico gque se manifiesta
por oscilaciones entre hipoglucemia alternando con hiperglu-~
cemia, asi como periodos de cetosis, por lo que se hace nece

sario aumentar las dosis de insulina para eliminar la sinto-
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matologfa. La deficiencia insulinica se instdla progresiva-
mente desde el periodo inicial y en un tiempo que varfa de
dos a cinco afios se llega al estado de deficiencia insulini

ca total.

Manifestaciones Bucales.- Cuando el paciente no es con--
trolado en forma adecuada de su enfermedad y ademis su higie
ne oral es deficiente existe una franca y r&pida destruccién
periodontal, presentando inicialmente encias de color rojo
intenso, los tejidos parecen edematosos y agrandados, tambi€n
encontramos pérdida 6sea, lo que ocasiona que los dientes se
afiojen, asi como bolsas periodontales profundas que origi--
nan abscesos periodontales recidivantes. Hay abundante acumu
lacién de sarro y la disminucién de flujo salival unido a ma
los hdbitos de higiene contribuyen a formar caries de evolu-

cidn répida.

Es muy importante mencionar la disminucidn de la resis-
tencia a las infecciones locales o generalizadas de los pa-
cientes diabéticos, ya due pueden presentarse complicaciones
inclusive un cowa diab&tico con la simple extraceién de un -
diente abscesificado o por una infeccidn periapical aguda en
un diente caduco, por 1o que se deberd valorar el estado.dig
bético del paciente e instituir un tratamiento antes del tra

tamiento dental.

Tratamiento.- Se dirige principalmente a mantener las ci

fras de glucemia lo mAs cerca de lo normal posible (60 -160



mg.%} para de este modo tener controlados los sintomas de hi-
perglucemia, evitar cetosis, minimizar pérdidas urinarias de
glucosa ¥y asi lograr en el nific un crecimientc y desarrollo
normales, lo mismo que en el aspecto emocional. Por filtimo
es muy importante evitar o retrasar el desarrollo de compli-
‘caciones microvasculares gue se presentan en los pacientes no
controlados en forma adecuada, instruy&ndolos para que ellos
mismos sepan cuantificar su concentracidn de glucosa sangui
nea en diferentes momentos del dia, que le sirven de guia pa
ra dosificar la insulina, ajustar su dieta y ejercicio para
mantener su nivel de glucosa normal y evitar complicaciones

gue pueden llegar a nefropatias o retinopatfas muy severas.
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CONCLUSIONES

En este trabajo he realizado una revisifn exhaustiva de
la. literatura referente a las entidades patolfgicas pedidtri
cas que tienen repercusiones y manifestaciones en la cavidad
oral, esto me ha servido para aprender mds ampliamente sobre
esta rama de la Odontologfia que a mi en particular me parece
muy interesante, puesto que como OdontSlogos debemos estar -
bien familiarizados con los diferentes problemas que pueden
presentarse en los nifos para asi poder ayudarlos a conser--
var su salud, diagnosticando oportunamente los padecimientos
que a la hora de hacer un examen oral podemos detectar, dan-
do el tratamiento indicado, y en caso necesario canalizarlcs
con el profesional de la rama de la medicina que asi lo re-
quiera de una manera eficaz, pudiendo asi prevenir problemas
mayores por la evolucibn del padecimiento a causa de un mal

diagnbstico.

Desde distintos punt&s de vista la Patologia Bucal es una
rama de la Odontologia de suma importancia pues estudia los
diferentes padecimientos que afectan la cavidad oral, asi co
mo las manifestaciones que algunas enfermedades sistémicas -
pueden ocasionar en el mismo lugar, por lo que considero que
@s de gran importancia el estar preparado y con los conoci--
mientos necesarios para lograr el tratamiento mis Sptimo e -

integral de nuestro paciente.



Tambi&én es recomendable aprovechar la visita del nifio al
consultorio para realizar una labor preventiva, enseiiindole
una t&cnica adecuada de cepillado y la conveniencia de mante
ner una higiene bucal permanente en su vida para asi conser-

var su dentadura sana.
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