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INTROOUCCION 

En las dos últimas décadas ha habido un incremento en la 

.necesidad de adquirir conocimientos nuevos en el arte y la -

ciencia de la Odontología, por parte de los Odont6logos Gen~ 

rales y los Especialistas Dentales. En la actualidad las cie.!! 

cias biol6gica y dental se encuentran en crecimiento aceler~ 

do, observándose un especial adelanto en las ciencias bási-

cas con aplicaciones clínicas en la Odontologia, debido a -

diversificaci6n de las técnicas experimentales y_ los procedi 

rnientos dentales. 

A simple vista el campo de la Odontología podría parecer 

muy reducido si tornarnos en cuenta la parte anat6mica que re

presenta, pero en realida·d las ciencias dentales son consid~ 

radas con múltiples modalidades y sus diferencias individua

les son muy grandes. 

En el presente trabajo he hecho una recopilaci6n de to

das aquellas enfermedades sistémicas que inás frecuentemente 

se presentan en los niños en las cuales se observan manifes

taciones generales, por lo que creo, que podrá ser de inte-

rés y apoyo tanto para el médico general, para el odont6logo 

como para el odontopediatra. 
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CAPITULO I 

HISTORIA PEDIATRICA Y EXAMEN FISICO 

En la gran mayoría de problemas pediátricos, la historia 

clínica es el factor más importante para llegar a un diagn6~ 

tico correcto . 

Debemos hacer algunas consideraciones generales antes de 

tomar la historia clínica, 

al Interpretaci6n de la historia: Los primeros datos re

cabados pueden no ser de importancia y así ir llegando a la 

fase más productiva de la entrevista, la cual puede tener P2 

ca o ninguna relaci6n con el dato o datos principales tal c2 

mo originalmente fueron presentados. 

b) Fuente de la historia: La historia debe obtenerse de 

la madre o de cualquier otra persona que esté al cuidado del 

niño, o del niño mismo de ser posible. 

e) Di.recci6n del interrogatorio: Permítase al informante 

que presente el problema tal y como lo ve, enseguida tomar -

los datos necesarios de antecedentes, historia familiar ·y -

cualquier otra información pertinente en relación con los pa 

drcs, su temperamento, su actitud y los métodos empleados en 

la educación del niño. 

d) Registro de la historia: La historia debe ser detall~ 
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da, clara y con un orden cronol6gico de la informaci6n sign~ 

ficativa. Debe incluir la interpretaci6n de los padres sobre 

el padecimiento actual. 

e) Efecto psicoterapéutico: En muchos casos, la entreví.§. 

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 clínica en sí consta de los si

guientes datos: Nombre, edad, direcci6n, número telef6nico, 

sexo, fecha y lugar de nacimiento, referido por, nombre del 

padre y de la madre, ocupaci6n del padre, consultas previas, 

diagn6sticos, tratamientos, etc. 

Padecimiento actual. Alentar a que se refieran las mole~ 

tías principales del padecimiento ayudará a calmar las angu~ 

tías del informante y hará más productivo el interrogatorio. 

En seguida, los sintomas referidos deberán precisarse y ord~ 

narse cronol6gicamente desde su aparición hasta el momento 

actual. 

Salud previa: 

a} Prenatal: Salud de la madre durante el t:mbar.:i::o. 

b} Natal: Madurez, peso al nacer, tiempo del trabajo de 

parto, tipo de parto, estado del niño en el momento del par

to, si se requiri6 resucitaci6n, iniciación de la respira- -

ci6n. 

e) Neonatal: Color, llanto, cianosis, anemia, ictericia, 
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contracturas, convulsiones, par!lisis, fiebre, hemorragia, 

anormalidades congénitas, pérdida excesiva de peso, dificul

tad para la alimentación. 

Exfunenes y tratamientos previos. La evaluación cuidadosa 

de estos antecedentes permitir& evitar molestias y gastos in 

necesarios en algunos casos. Asimismo, la investigaci6n de -

medicamentos administrados, dosis y duraci6n, permitirán CO!!, 

siderar la repercusión sobre el padecimiento actual. 

Exploración Física. 

Las medidas antropométricas indispensables son el peso y 

la talla. El perímetro cef~lico, del brazo y de la pierna, -

así como la relaci6n de segmentos nunca deben omitirse en los 

menores de dos años de edad. Recordar las variaciones que la 

frecuencia cardíaca y respiratoria pueden tener si el niño -

se encuentra excitado durante la exploraci6n. 

1 nspecc16n General. 

Sexo, edad aparente, estado nutricional, actitud, expre

si6n facial, marcha, movimientos anormales, características 

del llanto, coloración de tegumentos, tipo de respiración. -

Anotar el grado de cooperaci6n del niño y características 

del lenguaje. 

Piel y Faneras. 

Coloraci6n, humedad, erupciones, descamaciones, edema, n2 
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dulos, dilataciones vasculares, petequias, equimosis o heman 

giomas; quistes, herpes, variaciones de la temperatura en -

áreas localizadas, color y fragilidad de las uñas. Distribu

ci6n anormal del tejido adiposo. Ganglios linfáticos (tamaño 

movilidad consistencia, confluencia, signos de inflamaci6n, -

dolor, etc. 

Cabeia. 

Forma del cráneo, implantación de pelo, fragilidad, opaci 

dad, seborrea, tiña, imp~tigo, furUnculos, parásitos. Tamaño 

y tensión de fontanelas. Suturas abiertas, cerradas, cabalga

das. Cráneo tabes, anomalías óseas. Expresión facial, asirnetria, 

debilidad muscular. 

Ojos. 

Agudeza visual. Nistagmus, parálisis. Párpados, lagrimeo, 

ptosis, celulitis. Conjuntiva y córnea (queratitis, Ulceras, 

opacidades, conjunti".;itis, ictericia, etc.), pupilas (simetría, 

igualdad, reacción a la luz, acomodación, fotofobia). Fondo -

de ojo (papiledema, atrofia de la papila, caracteres de los -

vasos). 

Oldos. 

Agudeza auditiva. Conducto auditivo externo y membranatiJ!! 

pánica (integridad coloración, congestión, abombamiento o re

tracción). 
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Nariz. 

Mucosa (color, ulceraciones, costras hemáticas). Secre

ci6n (características). Obstrucci6n (desviaci6n del tabique, 

p6.lipos, pseudomembranas, cuerpo extraño, hipertrofia de coi:: 

netes). 

Boca y Faringe. 

Labios {malformaciones, herpes, fisuras, regadías, quei

losis). Paladar (integridad, aspecto). Dientes (caries, man

chas, oclusión, alineamiento defectuoso). Encías (abscesos, 

supuraci6n,edema, úlceras). Mucosa bucal (color, humedad, 

herpes, ulceraciones, petequias). Lengua (tamaño, frenillo -

corto, inflamación, twnoraciones). Faringe (coloraci6n, in

flamaci6n, secreci6n, hiperplasia linfoide, pólipos o asime-

tría, reflejo far!ngeo). Amígdalas (hipertrofia, enrojecimien_ 

to, edema, exudado, Qlceras, pseudomernbrana, abscesos). 

Cuello. 

Forma, edema, dolor a la palpaci6n, flexibilidad, posi-

ci6n de la tráquea. Tiroides (tamaño y consistencia). 

Tórax. 

Tamaña, forma y simetría. Movimientos (tipos de respira

cí6n, frecuencia respiratoria, retracciones). Campos pulrnon~ 

res (características del murmullo vesicular). Normalmente el 



ntlmero de respiraciones por minuto es mayor en el niño que -

en el adulto y el murmullo de mayor intensidad; "respiraci6n 

ruda o pueril 11
• 

Coraz6n: El número de contracciones por minuto en el ni

ño es mayor que en el adulto; el latido de la punta se loca

liza generalmente en el cuarto espacio intercostal de la lí

nea medioclavicular. El primer ruido es más nítido. Los rui

dos son m5s intensos en los focos accesorios de la pulmonar 

que en el a6rtico, Investigar signos de cardiopatía (soplos, 

cardiomegalia, etc.). 

Vascular Periférico. 

Características del pulso, variaci6n de una extremidad a 

otra. Cambios de coloraci6n de la piel. Pulso: es variable -

en los lactantes a menos que 2e tome a la hora del sueño o en 

completo reposo. Presi6n Arterial: es difícil precisar en ni 

ños pequeños y se requiere de manguitos de tamaño apropiado 

o tomarla por la técnica de "blanqueamii=ntc" con el pacien

te recostado, el manguito se coloca en la muñeca o en el to

billo; la extremidad se comprime con ~na venda elástica des

de el extremo distal en sentido proximal; se infla el mangui 

to a 200 mm. de Hg. se quita la venda y se disminuye poco a 

poco la presi6n haciéndose la lectura cuando haya evidencia 

de enrojecimiento de la porción distal de la extremidad (pr~ 

si6n media). Al parecer, la presi6n es mayor en el puño que 



en el tobillo durante el primer año de vida. 

Neurol6glco. 

a) Exploración general: 

Estado mental, nivel de conciencia, cooperaci6n, orient~ 

ci6n, (tiempo, lugar, espacio). Actitudes anormales. Memoria. 

Reflejo de moro. Quejido. Irritabilidad. Grito cefálico. Re

flejos de búsqueda, succión y deglución. 

Lenguaje y cálculo de acuerdo con la edad y nivel de con 

ciencia del paciente: Medir el perímetro cefálico de oreja a 

oreja, a nivel del punto más alto de implantaci6n del pabe

llón auricular y la parte más prominente de las gibas front~ 

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 espontáneo y producido por la palpación. 

Limitación de movimientos de reflexión, extensión, fle-

xi6n lateral y rotación hacia uno y otro lados. Deformidades. 

Caída de la cabeza. 

b) Nervios craneales: 

I. Percepci6n olfatoria: se explorará sólo en casos exp~ 

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

ojo. 

III, IV, V. Pupilas: tamaño, simetr!a, reacciones a la -

luz y acomodaci6n, reflejo consensual. Movimientos oculares, 

nistagmus, estrabismo, ptosis, par&lisis. 

VI. Motor, estrabismo convergente. 

VII. Asimetr í.a facial al reali;:.:ir movimiento~ voluntarios 

o involuntarios. Percepción gustativa de los dos tercios an

teriores de la lengua (sal y azacar). 

VIII. Agudeza auditiva. Conducción aérea. Conducción ósea, 

ataxia. 

IX, X. Desviación de la avula. Reflejo nauseoso. Acfunu

lo de secreciones. 

XI. Exploración de esternocleidomastoideos y trapecios. 

XII. Protusión de la lengua en la línea media, atrofia, 

temblor y fibrilación. 

c) Reflejos: 

I. Osteotendinosos: 

Bicipital 

Tricipital 

Radial 

Patelar 

Aquiliano 



2. Superficiales: 

Abdominales 

Cremasterianos 

Plantares 

Hoffman 

Oppenheim 

Chadock. 

Antecedentes Familiares: 

10 

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 precisi6n todos los antecedentes patológi

cos en los padres y hermanos que pudieran tener relaci6n con 

el padecimiento actual. 

Antecedentes Personales no Patológicos. 

Son de importancia fundamental los antecedentes de ali

mentaci6n desde el naci~iento, as1 como los hábitos higiéni

cos y caracter1sticas del desarrollo desde la gestaci6n has

ta el momento actual. Precisar las fechas de las inmunizaci2 

nes. 

Antecedentes Personales P ato16gicos. 

Precisar aquéllos que hayan podido influir en el creci-

miento, el desarrollo, el estado nutricional y el padecimien 

to actual. 
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Dlagn6sticos. 

El padecimiento que se estime como primordial se pondr& 

en primer término y a continuación los padecimientos conco

mitantes; no omitir ningún diagnóstico nosológico que críe!! 

te sobre el terreno en el que evoluciona el padecimiento a,g_ 

tual. Si el médico no llega a formular un diagn6stico defi

nitivo expresar& el car&cter presuncional o rectificarlo 

posteriormente. 

Pronóstico. 

Hacer consideraciones acarea de la severidad del padeci

miento actual, as! como del pronósitco tanto para la vida c2 

mo para la función. 

Tratamiento. 

Las medidas de tratamiento se formularán de acuerdo con 

las condiciones clínicas del caso. Los ex&menes de laborato

rio y gabinete deber§n encaminarse a ratificar o rectificar 

el diagnóstico presuncional. 

En la elaboraciún da la hictcria clinic~ es·rnuy útil se

guir un formato impreso para recoger los datos con precisión 

en forma objetiva y ordenada. 
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CAPITULO lI 

SIGNIFICADO DEL SINTOMA EN EL NI~O 

Hemos visto que el interrogatorio puede ser directo o i!!. 

directo, en el niño se utiliza la forma indirecta salvo cua!!. 

do se requiere corroborar algún dato importante y para que -

el niño sienta tranquilidad al respirar un ambiente de con

fianza. 

No hay que olvidar los aspectos psíquicos y sociales del 

paciente, pues hasta la fecha existe la tendencia a suponer 

que s6lo el psiquiatra y el psic6logo pueden encontrar el sig_ 

nificado de un síntoma de desajuste emocional en el niño o en 

su familia, cuando en realidad podemos con un buen interrog~ 

torio obtener datos muy valiosos. 

Una de las dificultades importantes dentro del interrog~ 

torio indirecto, es el hecho de que éste se recoja en la co~ 

sulta a travéo de un ;ldnlto frecuentemente prejuiciado, quien 

matiza lo que dice de acuerdo con su propia motivaci6n y su 

experiencia y a menudo se muestra molesto con el propio ~iño 

o con el síntoma. El niño generalmente se siente acusado, iE 

timidado o lleno de vergüenza frente al médico después de oír 

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

preferible iniciar el interrogatorio directamente con él. 
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SIGNIFICADO DEL SINTOMA PARA EL MEDICO. 

Al interrogar al niño el médico puede presentar diversas 

actitudes que lo apartan del verdadero significado del sínt2 

ma y que le impide entenderlo en su totalidad. 

Algunas veces, al presentarse algún obstáculo en el tra

tamiento del niño, el médico suele molestarse y esto altera 

la relación médico-paciente y dificulta su curación. 

El médico tiene sus propios conceptos de salud, enferme

dad y curación que frecuentemente no coinciden con los del -

enfermo y sus familiares, esto ocasiona que el médico se vea 

en situaciones difíciles ya que aun explicándoles las bases 

del tratamiento es incomprendido y le es difícil lograr una 

soluci6n conciliadora de acuerdo con sus conceptos y las pe

ticiones de su paciente. 

Además enfrentamos otra situación que probablemente haga 

dificil la realizaci6n de nuestra tarea, como el control del 

enojo y malestar cuando nos encontrarnos con niños agresivos 

y poco colaboradores. 

SIGNIFICADO DEL SINTOMA PARA LOS PADRES. 

Los padres generalmente se sienten culpables de alguna -

alteraci6n o rnalformaci6n en sus hijos porque piensan que sus 

acciones de la infancia o adolescencia de tipo sexual que -

transgredian algu~a norma moral son las que dan este tipo de 

consecuencias. 
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Aun cuando los padres no sean competentes en la educaci.fin 

de los hijos, se considera que esta apreciaci6n no coincide 

con la intensidad de la autoacusaci6n que los padres se ha

cen. Tambi!in para ellos los s!ntomas pueden significar la COJl 

secuencia de sus impulsos hostiles antes del nacimiento aun 

cuando sfilo hayan existido en su mente como: rechazo, actitE_ 

des que tienden a dañar al hijo por ejemplo intentos de abo~ 

to: este mismo sentimiento de culpabilidad hace que toda pr~ 

gunta sea tornada corno una acusacifin a la cual contestan agr~ 

sivamente .. 

SIGNIFICADO DEL SINTOMA PARA EL NiílO 

Para el niño el síntoma puede significar un daño en su -

cuerpo o un castigo por algo que hizo o imaginó hacer. Estas 

dos formas de daño o castigo, pueden tener diferente signif! 

cado segl'.in el momento de su desarrollo, el tipo de síntoma y 

el ambiente familiar y social. 

La mente del niño es.t.!i llena de fantasías en las que pre 

dominan seres omnipotentes que todo lo saben y lo pueden a -

quienes imaginan extremadamente buenos o malos. Algunas ve

ces su misma fantasía causa la creencia tle que los adultos -

son crueles y que ante un comportamiento inadecuado imponen 

los rn.!is terribles castigos como: una enfermedad o una cura

ci6n 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 niños con actitudes negati 

vas y más aün si nosotros continuamos con esa misma actitud. 

Por el contrario, si rectificamos el comportamiento de los -

padres orientándolos en el trato con sus hijos y dándole al 

niño confianza y apoyo tratando de ponernos a su nivel, el -

niño se tranquilizará y hablará con mayor facilidad obtenie~ 

do mejores resultados. 
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CAPITULO III 

CRECIMIENTO Y DESARROLLO 

El crecimiento y desarrollo son dos procesos paralelos -

en su evoluci6n e interrelacionados entre sí, que forman una 

unidad que depende y está determinada por factores genéticos 

neuroendócrinos y ambientales. Ambos procesos se inician en 

la concepción y continúan durante toda la vida del ser huma

no. 

El crecimiento es el aUI:lcnto en el número y tamaño de las 

células, lo que da lugar al incremento del volumen corporal 

y éste se logra por la acción combinada de multiplicación c~ 

lular y aposici6n de materia. Esta última implica básicamen

te incorporación de prote1nas. La multiplicación incluye los 

procesos de divisi6n, proliferaci6n y diferenciaci6n celular 

que transforman a las células primitivas en células de elev~ 

da jerarqu!a funcional. El crecimiento no sólo se refiere al 

aumento en el tamaño corporal total, sino también al de sus 

segmentos, órganos y tejidos. 

El desarrollo es la adquisición de funciones con aumento 

en la complejidad bioqu!mica y fisiol6gica a través del tiem 

po; proceso mediante el cual el óvulo fecundado se transfor

ma en embri6n y más adelante en un organismo maduro. Durante 

la vida embrionaria los órganos 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 función eficiente. Ejemplos son la 

función digestiva, .renal, cardiovascular, neurológica, inmu

nológica, etc. 

El desarrollo también comprende los procesos de madura-

ción y adaptación. El primero se refiere a los cambios físi

cos y funcionales que ocurren a partir de la concepción y al 

canzan su m!xima expresión en la vida adulta, como consecue!!. 

cia de la acción de los procesos metabólicos, regulados por 

factores genéticos, neuroendocrinos y ar:i.bientales. Ejemplos, 

de maduración son la substitución de cartílago de crecimien

to por tejido óseo, la aparición de los carácteres sexuales 

secundarios, la erupción dentaria y los cambios de la activi 

dad psicomotriz. 

La adaptación es el ajuste a las condiciones del medio -

ambiente, como por ejemplo la producción de anticuerpos para 

las infecciones bacterianas y virales, el desarrollo muscu-

lar por actividad deportiva o trabajo físico intenso, el au

mento en el nWnero de eritrocitos en la~ persona~ que viven 

en zonas altas, o la nefromegalia del riñón remanente después 

de nefrectomía unilateral. 

El crecimiento y el desarrollo tienen características que 

son universales para todos los seres vivos. En la especie hu

mana estas características tienen ciertas diferencias en rel~ 

ción a otros seres del reino animal y vegetal, lo cual puede 
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explicarse en funci6n de la compleja estructura a que ha 11~ 

gado en su evoluci6n, especialmente la del sistema nervioso 

central: 

Direcci6n. La direcci6n que siguen el crecimiento y el -

desarrollo es en sentido céfalo-caudal y próximo-distal, que 

se caracterizan por cambios anat6rnicos y funcionales que prQ 

gresan de la cabeza a los pies y del centro a la periferia -

hasta alcanzar la madurez. Así por ejemplo el crecimiento c~ 

f&lico en el feto raprcsenta 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 cr~ 

cimiento pr6ximo distal se puede ejemplificar con loscani:>ios 

motores dt las c~t~emid~des superiores que en los primeros -

meses de vida est&n dados por movimientos gruesos de hombros 

y brazos a los que siguen progresivamente movimientos coord! 

nadas de antebrazos y manos, para finalmente culminar con la 

acci6n de pinza fina de los dedos. 

Velocidad. Es el incremento pÓr unidades de tiempo, que 

en etapas tempranas de la vida tiene su m&xima rapidez el cr~ 

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 período prenatal y du

rante la pubertad. 

Ritmo o secuencia. Se refiere al patr5n particular que -

tiene cada tejido u órgano a través del tiempo, por lo que -

el nivel de madurez de cada uno de ellos se alcanza en dife

rentes épocas de la vida; asi el sistema nervioso central es 

el primero en lograr un mayor desarrollo, de tal manera que 

a los dos años de edad se ha alcanzado cerca del 85% de su -

crecimiento y desarrollo total y a los seis años el 90%. De 

aquí en adelante el crecimiento es muy lento hasta la época 

adulta en que logra sus dimensiones normales o finales. 

Momento u oportunidad. Cada tejido tiene un momento par

ticular en que se obtienen los m~ximos logros en el crecimie~ 

to, desarrollo y madurez. En condiciones 6ptimas cada célu

la, tejido y 6rgano crecen de un modo peculiar en ritmo, gr~ 

do y velocidad, por eso Scammon describió .;l c:::ecimi.ento y el 

desarrollo en cuatro modalidades: 

l). Crecimiento de tipo neural, R~pido al principio y -

lento uespués, que se puede observar siguiendo los cambios -

que sufre el perímetro cefalico corno consecuencia del creci

miento cerebral. El recién nacido tiene en promedio de 35 cm. 

y al año 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 años y disminuye 

posteriormente. Este tipo de crecimiento es comGn para el ce

rebro, duramadre, aparato 6ptico, m~dula espinal, regi6n et

moidal y cavidades nasales. 

2). Crecimiento de tipo genital. Lento al principio y rá

pido en los años pos-escolares en el cual el crecimiento al

canzado según el sexo entre los ocho y los doce años es ape

nas 10% de la masa que tendrá al ser adulto. Este crecimien

to corresponde a testículos, ovarios, epidídirnos, útero, pr6.,!! 

tata, uretra y vesículas seminales. 

3). Crecimiento de tipo linfático. Es muy rápido en los 

primeros años de la vida; de tal manera que a los seis años 

se tiene una masa superior a la del adulto (120-130%) y des

pués sufre una involución gradual. De esta manera crecen los 

ganglios linfáticos, amigdalas, adenoidea, y folículos espl~ 

nicos. 

4). Crecimiento de tipo g~nBral. Es progresivo de la et~ 

pa fetal a los 20 años con períodos de crecimiento más nota

bles en la vida intrauterina, primeros años posnatales y en 

la pubertad. De esta manera crecen el cuerpo como un todo, 

aparatos respiratorio y digestivo, riñones, hígado, bazo, aor

ta, musculatura estriada, esqueleto y corazón. 

Factores que determinan el Crecimiento y el Desarrollo. 

Estos factores pueden ser de índole genética, neuroendocrina 

y ambiental. 
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Factores G enétlcos. 

El crecimiento y desarrollo normal de los seres vivos, -

requiere en primera instancia de genes normales, así como de 

adecuada interrelaci6n neuroendocrina y ambiental. En la es

tructura gen~tica está contenida la informaci6n que determi

na el potencial en que cada ser hwnano puede crecer y desa-

rrollarse. Este potencial alcanzar& grados variables en su -

expresi6n somática y funcional, en razón de la influencia 

que ejerzan los factores ambientales. El máximo potencial de 

crecimiento y desarrollo sólo se logra con una adecuada act! 

vidad neuroendocrina y condiciones ambientales favorables. 

Factores Neuroendocrinos. 

La influencia de las hormonas en el crecimiento y desa-

rrollo del ser humano es dependiente de su capacidad para 

promover la sfntesis proteica y los procesos de multiplica-

ci6n y diferenciaci6n celular, como es el caso de la hormona 

del crecimiento y las hormonas tiroideas, las hormonas sexu~ 

les, la insulind.. Estas hormonas guardan estrecha relación -

dependencia con el sistema nervioso central, particularmente 

del hipotálamo. En algunos momentos de la vida prenatal y Pº2. 

natal, ciertas hormonas tienen una acci6n predominante en los 

fen6menos de crecimiento y desarrollo y asf por ejemplo en la 

vida fetal la hormona predominante es andrógenos testicula-

res, en el perfodo neonatal y primeros dos años de la vida -

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

en el período puberal. 

Hormonas de la hip6fisis anterior (adenohip6fisis). 

La hipófisis o glándula pituitaria está situada en la b~ 

se del cráneo, en la silla turca del esfenoides. Consta de -

dos porciones: la adenohipófisis o hipófisis anterior y la -

neurohip6fisis o hipófisis posterior. En la adenohipófisis -

se producen siete ho~monas: prolactina (PL), hormona de cre

cimiento (HG), tirotropina (TSH), hormona estimulante del fo

lículo (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 tienen una influencia direc

ta en los procesos de crecimiento y desarrollo. La adenohip~ 

fisis está regulada por el hipotálamo a través de conexiones 

y de substancias denominadas factores u hormonas hipotalámi

cas que liberan o inhiben la secreción de las hormonas aden2 

hipofisiarias. 

La hormona de crecimiento o somatotrofina es una hormona 

necesaria para el crecimiento de todos los tejidos con exceE 

ción del sistema nervioso central. Uno de sus efectos más n2 

tables es el de estimular el crecimiento del cartílago de cr~ 

cimiento de los huesos largos, lo cual se realiza a trav~s -

de las somatomedinas (A,B.C). Estas substancias se producen 

en el hígado por la acci6n de la hormona del crecimiento. La 
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más importante de las somatomedinas en el crecimiento 6seo 

lineal es la e, que activa la incorporaci6n de sulfatos al 

sulfato de condroitina, as! como aminoacidos a las proteínas 

y algunos precursores del ácido nucleico del cart1lago. La 

hormona del crecimiento no afecta la maduraci6n 6sea y por lo 

tanto no irfluye en el momento en que cesa el crecimiento l! 

neal 6seo. La hormona de crecimiento interactúa particular-

mente con las hormonas tiroideas, cuya presencia en cantida

des normales es necesaria para estimular la divisi6n celular 

y el crecimiento del hueso. 

La hormona de crecimiento se ha demostrado en el plasma 

e hip6fisis fetal, sin embargo aún no se ha demostrado su P"E. 

ticipación en el crecimiento y desarrollo intraute~ino~ La -

tasa diaria de producción alcanza sus mayores niveles en los 

per1odos neonatal y puberal, en este último tiene relaci6n -

con el grado de desarrollo sexual, de donde se sugiere que la 

aceleraci6n del crecimiento en estatura resulta de su acci6n 

combinada con la de las hormonas sexuales. La hormona de cr!:_ 

cimiento está regulada en condiciones fisiológicas por la ac

tividad del sueño y el estado de disponibilidad energética -

de las células, de tal manera que aumenta su secreci6n dura~ 

te estados de hipoglucemia o ayuno, actividad f1sica intensa 

y situaciones de "stress". La deficiencia de hormona de cre

cimiento en el niño da lugar a desaceleraci6n del crecimien

to en estatura. 
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Hormonas Tiroideas.- Como ya lo hab!amos 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 gl~ndula tiroides bajo 

la regulaci6n de la hormona estimulante del tiroides (TSH) • 

Las hormonas tiroideas tienen una actividad general en todos 

los tejidos corporales, en donde actúan como reguladoras del 

metabolismo (efecto calorigénico, anabólico proteico, sinte

sis y degradaci6n de lípidos, absorci6n intestinal de gluco

sa) . Adem~s participan en el crecimiento lineal 6seo y en su_ 

maduraci6n (cambios en las proporciones caporales y cierre -

epifisiario). Su influencia es definitiva en la maduraci6n -

dental, sexual y sobre todo del sistema nervioso central. El 

cerebro de los pacientes hipotiroideos y de animales de expe

rimentaci6n, muestra disminuci6n en el número y tamaño de las 

neuronas, mielinizaci6n defectuosa y menor número de capila

res. La influencia de las hormonas tiroideas en el crecimie~ 

to y desarrollo del sistema nervioso central es fundamental, 

sobre todo en los primeros meses de la vida, de tal manera -

que el estado hipotiroideo en esta época da lugar a retraso 

irreversible en la maduraci6n psiconeurol6gica. 

Hormonas Sexuales Masculinas y Femeninas.- En el hombre 

son los andr6genos y en la mujer los estr6genos. La testost~ 

rona es la principal hormona sexual del var6n y se produce -

en las c~lulas de Leydig del test!culo, bajo la influencia -

de la hormona luteinizante (LH) • La corteza suprarrenal tam-
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bién produce andr6genos (androestenediona) y eticolanolona, 

cuya regulación no depende de las gonadotropinas hipofisia

rias (LH, FS). En el adulto normal una tercera parte de los 

andr6genos son de origen corticosuprarrenal, con un efecto 

anab6lico y virilizante menor que los de origen testicular. 

Uno de los principales efectos de los andr6genos es estimu

lar el anabólismo proteico, efecto en el que también partici 

pan la insulina y la hormona del crecimiento, re f le j 1indose 

principalmente en la época puberal en el crecimiento 6seo li 

neal acelerado, aumento de la masa muscular y cierre epifi-

siario por osificaci6n del cartilago de crecimiento. Este úl 

timo efecto es caracteristico de las hormonas sexuales. En 

ambos sexos la aceleraci6n del crecimiento durante la puber

tad se debe al efecto sinérgico de la hormona del crecimien

to y los andrógenos; estos últimos de origen corticosuprarr~ 

nal en la mujer y testicular en el var6n. Los andr6genos favo

recen el crecimiento de los túbulos seminíferos y en menor -

grado la espermatogénesis, que obedece principalmente al es

timulo de la hormona foliculo estimulante (FSH) . También por 

influencia androg~nica crecen y se desarrollan el pene, es

croto, vesiculas seminales, pr6stata y laringe. En el varón 

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 

sexual (púbico, facial, axilar) depende de los andrógenos -

testiculares y corticosuprarrenales en el var6n, mientras que 
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en la mujer de los andr6genos corticosuprarrenales. 

En la mujer, el estradiol es el principal estr6geno y se 

produce en el ovario bajo el efecto de la hormona folículo -

e~timulante (FSH) y la hormona luteneizante (LH) . Los estr6-

genos estimulan el crecimiento de los genitales femeninos y 

el desarrollo de los caracteres sexuales secundarios (creci

miento mamario, distribuci6n p~lvica de la grasa, textura de 

la piel), de manera semejante a los andr6genos favorecen el 

cierre epifisiario de los huesos. El vello sexual corno ya se 

mencionó depende de los andrógenos corticosuprarrenales, as! 

como el crecimiento de los labios mayores. 

Insulina. 

Esta hormona es una de las principales hormonas anabóli

cas junto con la hormona del crecimiento y por lo tanto nec~ 

saria para el crecimiento y desarrollo normal. Por otra par

te permite una adecuada utilizaci6n tisular de la glucosa y 

de la formaci6n de reservas erergéticas (gluc6geno, grasa). -

Los pacientes con diabetes mellitus insulina dependientes 

inadecuadamente tratados muestran desac~leraci6n en su cree!, 

miento y desarrollo. 

Las 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 modificación en -

el equilibrio, motivada por una brusca necesidad de readapt~ 

ci6n frente a los cambios internos o externos. 

l. Edad vital: Prenatal o intrauterina 

Ouraci6n: de la concepci6n al momento del nacimiento. 

Crisis de desarrollo: el nacimiento. 

2. Edad vital: Recién nacido. 

Ouraci6n: del nacimiento a los 28 días de edad. 

Crisis de desarrollo: biol6gica adaptativa. 

3. Edad vital: Lactancia. 

Ouraci6n: de los 28 días a los 15 meses. 

Crisis de desarrollo: oral-motora. 

4. Edad vital: Preescolaridad. 

Ouraci6n: de los 15 meses a los 6 años 6 meses. 

Crisis de desarrollo: normativa. 

5. Edad vital: Escolaridad. 

Duración: d~ los 6 años 6 meses a los 10 años en la mujer 

y los 12 en el var6n. 

Crisis de desarrollo: pubertad. 

6. Edad vital: Adolescencia. 

Duraci6n: de los 10 años a los 16 en la mujer, y de los -

12 años a los lS en el var6n. 

Crisis de desarrollo¡ paso a la juventud. 
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7. Edad vital: Juventud. 

Duración: de Íos 16 años a los 25 6 30 en la mujer, y de 

los 18 años a los 25 6 30 en el var6n. 

Crisis de desarrollo: paso a la adultez. 

8. Edad vital: Adultez. 

Duraci6n: de los 25 6 30 años a los 45 6 SO. 

Crisis de desarrollo: climaterio. 

9. Edad vital: Vejez. 

Duración: de los 50 ó 55 años en adelante. 

Crisis de desarrollo: la de aceptar la muerte. 

El crecimiento corporal al igual que el de los diferentes 

6rganos y tejidos que lo constituyen, está determinado por -

el número y tamaño de sus células. El incremento de el número 

de células resulta de dos procesos en combinación: a) multi

plicaci6n de las diversas clases celulares, y b) aposici6n -

de materia principalmente proteinas. En íntima relación con 

el proceso de crecimiento se descr~be al desarrollo (difereQ 

ciaci5n) como la adquisicí6n de fun~lones hasta alcanz~r un 

determinado nivel de maduraci6n. En esencia ambos procesos -

forman una unidad indivisible que está determinada por la iQ 

teracción de ambos factores qenéticos, neuroendocrinos y am

bientales a través del tieitp:>. Los trastornos de cualquiera -

de estos factores dan lugar a anormalidades en el crecimien

to y desarrollo del ser humano. 
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La capacidad de crecimiento está determinada básicamente 

por factores de indole genética y la extensi6n o grado en que 

esta capacidad se logra depende de la acci6n de los factores 

ambientales, en especial del estado nutricional. El crecimie.Q 

to estatural es una de las caracterI.sticas del ser humano que 

guarda más relaci6n y dependencia de la carga genética here

dada de los padres. El tamaño del recién nacido a término 

guarda estrecha relaci6n con el tamaño de la madre y progre

sivamente cambia de direcci6n y velocidad en su crecimiento 

estatural de acuerdo a la carga genética representada por la 

estatura media de los padres. Asi un buen número de lactan-

tes cambia su canal de crecimiento los primeros 12-18 meses 

de la vida. Los niños que son pequeños al nacer cuya carga -

genética indica gran tamaño alcanzan un nuevo canal de creci 

miento entre el cuarto y dieciocho mes de vida extrauterina. 

Por otra parte los niños pequeños al momento del nacimiento, 

que oo tienen capacidad genética para una talla más alta, cre

cen lentamente y generalmente están destinados a tener una -

talla baja final. Les niños r'?ci~n nacidos grandes al naci

miento pero con carga genética de tamaño pequeño, mantienen 

un crecimiento lento seguido de desaceleraci6n hasta alean-

zar un canal m~s bajo en el que se estabilizan alrededor de 

los 8-19 meses de edad. Ast la relaci6n de la estatura de un 

niño con la de sus padres se hace evidente alrededor de los 2 

años y progresivamente se manifiesta más conforme se acerca 

y llega la pubertad. 
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La estatura de un individuo depende en un principio al -

tamaño de su armaz6n esquelético, el hueso sufre cambios du

rante toda la vida en su longitud y anchura como resultado -

de la formaci6n de nuevo tejido (crecimiento) y de las modif i 

caciones en la cantidad relativa de tejido osificado en los 

centros de osificación primarios y secundarios (maduraci6n) . 

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 horma-

nas tiroideas y la insulina, mient=ns que en la maduración -

son m!s importantes las hormonas sexuales (andr6genos, estr§. 

genos) gonadales y corticosuprarrenales. También participan 

en ambos procesos la paratohormona, la vitamina D y probabl~ 

mente la calcitonina. 

Son múltiples los factores que intervienen en el crecí-

miento y desarrollo del ser humano, destacan por su frecuen

cia y efecto nocivos los relacionados con la nutrición. El -

aporte adecuado de nutrfentes es esencial para la formación 

de nuevo tejirlo y la incorporaciún el~ proteína celular. To

das aquellas condiciones que impiden la disponibilidad y uti 

lizaci6n de los elementos del complejo nutricio van a inte

rrumpir los procesos de hiperplasia e hipertrofia celular, -

limitando el crecimiento y desarrollo global. Los padecimie.!1 

tos sistémicos cr6nicos o recurrentes generalmente condicio

nados por agentes ambientales, virus, bacterias, radiaci6n, 
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f&rmacos, drogas, etc., tambi~n van a interferir con la din! 

mica y nutrici6n de las c~lulas, alterando el patr6n normal 

de crecimiento y desarrollo, de manera semejante al aporte o 

utilizaci6n deficiente de nutrientes. 

Al parejo del ambiente f!sico-biol6gico est& el ambiente 

psicosocial en la consecuci6n del 6ptimo desarrollo de las P2 

tencialidades genéticas para crecer y desarrollarse. Recien

temente se ha docwnentado y caracterizado la influencia des

favorable de las condiciones psicol6gicas y sociales en el 

crecimiento de los niños en lo que se ha denominado depriva

ci6n emocional o materna. 
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CAPITULO IV 

REQUERIMIENTOS NUTRICIONALES Y ABLACTACION 

IMPORTANCIA DE LA NUTRICION. 

Entre los factores que determinan el estado de salud y la 

respuesta ante la enfermedad se encuentra la nutrici6n, su i~ 

portancia radica en que la carencia o disminuci6n d~ los nu

trientes producen alteraciones que hoy en día están bien ca

racterizarlas. Asi el beriberi, la pelagra y el escorbuto, son 

enfermedades producidas por la deficiencia de tiamina, niaci 

na y ácido asc6rbico respectivamente. La carencia múltiple, 

incluida la de nutrientes energéticos, produce un cuadro cll 

nico polimorfo denominado desnutrici6n energética proteínica 

enfermedad que se relaciona con una mayor mortalidad sobre t2 

do en la edad pediátrica. 

Sin embargo, no s6lo. la carencia sino también el exceso 

de nutrientes produce enfermedad; así el exceso en aporte de 

vitaminas A y D produce intoxicación y el exceso en nutrien

tes energéticos produce obesidad, o algunas formas tar.dSas -

de enfermedad como hipertensi6n o arterioesclerosis. 

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 Organizaci6n Mundial de la Salud (OMS) a 

trav~s de numerosos estudios metab6licos y epidemiol6gicos -

se han esforzado en precisar la cantidad promedio que de un 

nutriente necesita el organismo sano para que realice adecu~ 

damente todas sus funciones; a esta cantidad de nutriente se 

le conoce como ~requerimiento 11 • 

CARBOHIDRATOS. 

Los carbohidratos de la dieta son principalmente almido

nes lactosa (azúcar de leche), sacarosa (azúcar de mesa) y -

glucosa. 

Por su estructura, los azúcares simples o monosacáridos 

constituyen las piezas fundamentales para la formación de -

otros carbohidratos. As! la unión glucosídica de dos monosa

cáridos forma un disacárido, la adición de otro más hasta 

diez, forman un oligosacárido, pudiéndose aumentar más hasta 

la formación de un polisacárido. Los monosacáridos fundamen

tal~s sen la glucosa (Glc) galactosa (Gal) y fructosa (Fru). 

La unión de dos glucosas (Glc-Glc) forma el disacárido maltg_ 

sa, en tanto que Gal-Glc dan lactosa que es la azúcar de la 

leche y Glc-fru dan sacarosa. De estos disacáridos, la lact2 

sa que posee el grupo e-o puede reducir el Cu a óxido cupro

so (Cu20) y producir a partir de nitrato de plata amoniacal, 

plata metálica, propiedad por lo que se le conoce como azú

car reductor. 
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La digesti6n de los carbohidratos comprende la hidr6li-

sis de las uniones glucos!dicas a través de diversas glicos_i 

dades entre las que se encuentran las amilasa salival y la 

amilasa pancreática que hidrolizan los almidones hasta olig2 

sacáridos; en el intestino existen lactasa y maltasa, capa

ces de hidrolizar la lactosa y maltosa. Las moléculas que se 

absorben son glucosa, galactosa y fructosa, estas dos últi

mas moléculas se metabolizan en el hígado a glucosa, que es 

el sustrato que utilizan las células para su funcionami~nLo. 

Te6ricamente no habría necesidad de ingerir carbohidra-

tos en la dieta, puesto que pueden ser sintetizados a partir 

de las proteínas, sin embargo, en condiciones patol6gicas c2 

mo la diabetes mellitus donde el organismo no puede utilizar 

glucosa, se produce cetosis y acidosis que puede evitarse si 

además de tratamiento adecuado se administran 5 g. de carbo

hidratos/100 Kcal: en este sentido parecería ser que s6lo se 

requiere que un 20t de la energía se derive de carbohidratos 

sin embargo, esto no es .totalmente válido porque se sabe que 

a medida que se aumente el porcentaje de carbohidratos, se -

ahorran cada vez más protetnas. 

1 • - Proteínas. 

Las proteínas ocupan un lugar fundamental para la sínte

sis de tejidos nuevos, incluyendo el crecimiento y renovaci6n 

tisular. Son moléculas formadas por la uni6n peptídica de 20 
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aminoácidos de los cuales en la edad pediátrica lO pueden ser 

sintetizados, por lo que deberán ser necesariamente ingeridos 

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

En el adulto los aminoácidos esenciales, son: 

Isoleucina (Ile) 

Leucina (Le u) 

Lisina (Lis) 

Metionina (Met) 

Fenilalanina (Phe) 

Treonina (Thr) 

Tript6fano (Trp) 

Valina (Val) 

Para los lactantes además de estos aminoácidos se requi~ 

ren Arginina (Arg) e llistidina (His) • 

Algunos niños prematuros además de estos aminoácidos pue 

den requerir de tirosina y ciste!na, dependiendo de si sus 

sistemas enzimáticos para la s!ntesis de estos aminoácidos -

ya se han desarrollada al momento del nacimiento. 

Factores que determinan el valor de las prote!nas. No tQ 

das las prote!nas tienen el mismo valor, las prote!nas anim~ 

les solas tienen mayor valor que las vegetales, aunque estas 

últimas combinSndose alcanzan valores semejantes a las anim~ 

les. Son dos los factores que definen su valor, la digestibi 

lidad y la composición de aminoácidos, tomándose como base o 
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esÚ.ndar la digestibilidad y cornposici6n arninoac1dica de las 

prote1nas de la leche y huevo, expresándose estos valores en 

porcentaje. Así por ejemplo la digestibilidad del arroz com

parada con la de las proteínas estándar es de un 93% y la del 

frijol de un 82%. 

En cuanto a la cornp~oici6n, la cantidad de aminoácidos -

esenciales y no esenciales que componen las proteínas de la 

leche y el huevo, constituyen la cifra estándar y contra esa 

cantidad se compara la cantidad de cada uno de los aminoáci-

dos presentes en las proteínas que deseamos conocer, expre--

sándose en porcentaje, conocido corno Score Qu1rnico (SQ) que 

se expresa así: 

SQ cantidad de un aminoácido 
cantidad de este aminoácido por lOO 
en la proteína del huevo 

De estos estudios se conoce que las proteinas vegetales 

tienen algunos aminoácidos esenciales en muy poca cantidad -

comparadas con las del huevo y por eso se les. denomina arnin2 

ácidos limitantc.. Dnrñnte los procesos rnetab6licos, una pro-

teína de alto ~alor es aquélla que proporciona todos los ami 

noácidos esenciales para los procesos anab6licos; si durante 

este proceso falta algún aminoácido esencial el proceso de -

síntesis termina y al mismo tiempo se inicia un proceso cat~ 

b6lico en busca del aminoácido faltante o lirnitantei sin ern-

bargo no obstante estas aseveraciones es extraordinariamente 

raro que ocurra la carencia de aminoácidos esenciales en co~ 
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diciones no patol6gicas, ya que en general, la deficiencia de 

algunos como metionina en las leguminosas, 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 1_! 

gwninosas. De esto radica la importancia de combinar la die

ta. 

2.- Lípldos. 

Los lípidos son substancias que tienen como característl 

ca general ser insolubles en agua y solubles en eter, benc~ 

no o cloroformo. Para la nutrición humana los lípidos son muy 

importantes, pues cada gramo que se metaboliza aporta 9 cal2 

r!as, además, forman parte de la estructura de las membranas 

celulares, sirven como almacén energético, como combustible 

metabólico y como emulsificantes. Son lípidos algunas melée~ 

las como las prostaglandinas, que estimulan el músuclo liso y 

tres vitaminas (A, E y K) • Los lípidos que se ingieren en la 

dieta y los lípidos plasmáticos tienen una relación muy im

portan te con algunas enfermedades hereditarias como la obesi 

dad, la arterioesclerosis, la ictericia obstructiva, la pan

creatitis y el hipotiroidismo. 

Los lípidos se clasifican de acuerdo con su estructura -

química en cinco grupos: 1) Acidos grasos, 2) Esteres de gll 

cerol, 3) Esfingolípidos, 4) Esteroles, y 5) Terpenos. 

Todos tienen importancia metab6lica pero desde el punto 
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de vista nutricional sólo nos referiremos someramente a los 

l!pidos en general y a los ácidos; estas substancias deben -

constituir entre un 30-50% del total de los requerimientos -

enrgéticos. 

Los ácidos grasos según su longitud se dividen en ácidos 

grasos de cadena corta si tienen entre 2 a átomos de carb2 

no, de cadena media si tienen entre 6 y 10 y de cadena larga 

si tienen entre 12 y 26 de éstos, los ácidos de cadena larga: 

linoleico (18:2A9), linoleico (18:3A9) y arquid6nico (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 energéticos totales. 

Los l!pidos de origen animal generalmente poseen entre un 

40-60% de ácidos grasos saturados, un 30-50% de ácidos manci~ 

saturados y un mínimo porcentaje de ácidos poliinsaturados, 

en tanto que los de origen vegetal tienen sólo un 10-205 de 

ácidos grasos saturados y un 80-90% de ácidos gra~os insatu

rados incluyendo los poliinsaturados: son esencialmente ri

cos en ácidolinoleico los aceites de algod6n (60%), matz (56%), 

soya (54%), cártamo y girasol (70%), 

Es importante destacar que si bien los alimentos de ori

gen vegetal son de mayor riqueza en ácidos grasos poliinsat~ 

radas de cadena larga, la leche humana es una excepci6n, pues 

posee mayor riqueza de estos ácidos. Cuando las personas in

gieren l!pidos en la dieta, los triglicéridos de cadena lar-
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ga se absorben por la vía linfática formando quilomicrones y 

cuando son de cadena media o corta se absorben por la vía de 

la vena porta, llegando al hígado primero y después al teji

do adiposo, iniciando su metabolismo que interacciona con -

otros órganos según la necesidad energética. Durante los pr2 

ceses metabólicos los lípidos son transportados en unidades 

complejas de lípidos y proteínas conocidas como lipoprote1-

nas, de gran interés para el entendimiento de algunas enfer

medades hereditarias como las hiperlipoproteinemias. 

En relación a su función energética, los triglicéridos -

almacenados en el tejido adiposo son catabolizados hasta gli 

cerol y ácidos grasos. El glicerol puede ser sustrato para la 

glucosa o, piruvato y los ácidos grasos se degradan hasta ac~ 

til coenzima. 

3.- Vitaminas. 

Las vitaminas son pequeñas moléculas que no pueden ser -

sintetizadas por el organismo y que necesariamente deben ser 

ingeridas en la dieta. 

Por sus características químicas se dividen en liposolu

bles que incluyen las vitaminas A, D, E y K e hidrosolubles 

que incluyen las vitaminas C, la 8 (I) o tiamina, la 8 (2) -

riboflamina, la niacina, la 8 (3) o piridoxina, el ácido pan 

toténico, el ácido fálico, la biotina y la cobalamina. 

Las vitaminas liposolubles por sus características quími 
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cas se consideran como lipidos, las hidrosolubles funcionan 

como enzimas en el metabolismo energ~tico. 

Su función orgánica, aplicación clinica y su fuente ali-

mentaría se describen a continuación: 

Vitamina 

A 
(retino!) 

D 
(colecal
ciferol) 

E 
(tocoferol) 

K 
(mcnadiona) 

Función Orgánica 

Producción de ro
dopsina. Formación 
de tejidos epite
liales. 

Favorece la absor 
ción de calcio Y 
fósforo en el in
testino, la calci 
ficación de los ": 
huesos y aclara
miento renal de -
fosfatos. 

Funciona como an
tio:ddante en las 
membranas celula-

Aplicación Clínica 

Su deficleucia produ 
ce xeroftalmía, ce: 
guera nocturna, hi
perqueratosis folicu 
lar, susceptibilidad 
a enfermedades de -
piel y mucosa. 

Su deficiencia prod~ 
ce raquitismo en los 
niños y osteomalacia 
en adultos. Su exce
so produce intoxica
ción. 

Su deficiencia en ni 
ños pre término, pro-: 
duce hemólisis y an_-:. 

res. Hematopeyc- mia. 
sis en niños pre
término. 
Participa en la -
reproducción. 

Participa en la -
coagulación para 
síntesis de pro-
trombina, posible 
coenzima en la oxi 
dnción y fosfori-: 
lnción. 

Se producen en forma 
endógena por la flo
ra intestinal. Exis
te en el recién naci 
do deficiencia que : 
provoca (enf. hemorrá 
gica), en el pacien: 
te con patolos!a bi
liar, con mala absor 
ción intestinal o ad 
ministración prolon: 
gada de antibióticos 

Fuente Alim. 

Hígado, cre
ma, mantequ.!, 
lla, yema de 
huevo, vege
tales amari
llos y ver
des. 

Aceite <le pe! 
cado. 

Vegetales. 

Vegetales de 
hoja verde, 
queso, ·yco..:i 
de huevo, h! 
gado. 



Vitamina 

B(l) 
Tiamina 

B(2) 
Riboflavina 

Niacina 
Su precur
sor es el 
triptófano 

B(6) 
Piridoxina 

Función Orgánica 

Coenzima en desear 
boxilación (TPP) y 
transcetolación -
(TDP) de los carb~ 
hidratos. 

Coenzima en el me
tabolismo energéti 
co de las proteí-= 
nas participando -
en las flavoprote!, 
nas, flavinmononu
cleótido (!IAD) y ca 
mo flavinadenindi-: 
nucleótido. 

Coenzima en la oxi 
dnción para produ:
cir energía, parti 
cipando como nico= 
tin, adenin dinu
cleótido (!:AD) y c o 
mo NADP nicodn ad; 
nin dinucleótido = 
fosfato. 

Participa como caen 
zima en la desear= 
boxilación, deami
nación, transamina 
ción y transulfur~ 
ción en el ::ic. tabo
lismo de los amino 
ácidos. -
También participa 
en la absorción de 
los aminoácidos y 
en la formación del 

Aplicación CHnica 

en quienes aumenta la 
tendencia al sangrado. 

Su deficiencia produ
ce beriberi cuyas ma
nifestaciones son ano 
rexia, atonía gástri: 
ca 1 deficiencia áe áci 
do clorhídrico; fall-; 
cardíaca, vasodilata
ción periférica, ede
oa de extremidades, -
fátiga, apatía, neur,! 
tis y parálisis. 

Su deficiencia produ
ce agravamiento de las 
heridas, glositis, 
queilosis, fotofobia 
e irritación ocular, 
dermatitis seborreica. 

Su deficiencia produ
ce pelagra, cuyas ma
nifestaciones son: de
bilidad, laxitud, ano 
rexia, dermatitis, neli' 
ritis y confusión. -

Su deficiencia produ
ce anemia microcítica 
hipocrómica. En el SNC 
produce irritabilidad 
convulsiones y neuri
tis. Es antagonizada 
por isoniaz.ida. 
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Fuente Alim. 

Carne de res 
cerdo, híga
do, legumin~ 
sas. 

Leche 1 htga
do, cet:eales. 

Carne y cae_! 
huates. 

Trigo, maíz, 
y carne. 



Vitamina 

Acido Pan
toténico 

Acido Fá
lico 

Biotina 

Cobalamina 

Función Orgánica 

grupo heme. 

Coenzima en la for 
mación de Aceta tO 
activo. Contribye 
a la lipogénesis, 
activación de ami
noácidos, formación 
de colesterol, hor 
monas esteroides Y 
grupo heme. 

Coenzima para la -
transferencia de -
grupos metiles a pu 
rinas, tianúna Y 
hemoglobina. Tam
bién participa en 
la transmetilación. 

Coenzima en la des 
carboxilación. -
Deaminación y sín
tesis de ácidos -
grasos y purinas. 

Coenzima en la sín 
tesis proteínica. -
Formación de áci
do nucleícos y pro
teínas celulares y 
eritrocitos. · 
Participa en proce 
sos de transmetil8 
ción. -

Aplicación Cl{nica 

Participa en la excre 
ción de drogas. -

Su deficiencia produce 
anemia megalobástica, 
su aporte regenera a -
los eritrocitos, pero 
no mejora el problema 
neurológico. 

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

En la anemia pernicio 
sa, coablamina consti 
tuye el factor extríñ 
seco que el combinar= 
se con el factor in
trínseco de la secre
ción gást.rlca, f<i•·orc 
ce su absorción. -
Participa en la eri
tropoyesis junto áci
do fálico. 
Deberá administrarse 
en los procesos de m!_ 
la absorción. 
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Fuente Alim. 

Hígado, hue
vo, leche. 

Hígado, ver
duras, ce re!_ 
les. 

Hígado, le
che. 

Hígado, le
che, carne, 
huevo. 



q.- Minerales. 

Mineral 

Calcio 

Fósforo 

Función Orgánica 

Se absorbe ayudado 
por Vitamina D y 
favorecido por pro 
tenas 1 lactosa y : 
acidez. Su abeor-
ción se interfiere 
por exceso de gra
sa y agentes que-
lantes. 
Participa en la for 
in.ación ósea, coag'ü 
lación, contracclóñ 
y relajación muse!!. 
lar incluyendo el 
corazón, tra.nsmi-
sión nerviosa y per 
meabilidad celular 
activa. 
Se excreta 70-90% 
por heces. 
En los huesos hay 
movimiento conti-
nuo entre depósito 
y movilización. En 
este proceso parti 
cipa la paratiroi= 
des. 

Se absorbe con ayu 
da de Vitamina D:' 
Se interfiere por 
calcio, aluminio y 
hierro, su excre-
ci6n se efectúa por 
riñón y se contro
la mediante la her 
mona paratiroidea:'" 
Al iguol que el cal 
cio, hay movimien
to continuo entre 
depósito y movili
zación. Participa 
en la [ormación -
ósea, en la absor
ción de glucosa y 
glicerol, metabo--

Aplicación Clfoica 

La disminución de cal
cio ionizado produce -
tetania. 
Los niveles séricos se 
alteran en hiper e hi
poparatiroidismo. 

Su deficiencia alte
ra el crecimiento. 
Se produce hipofosf_! 
temia en los estados 
postacidóticos y en 
los prúceoc::; :fo !!ml
absorción intestinal; 
hiperfosfatemia en la 
insuficiencia renal. 
hiporatiroidismo y te 
tania. -
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Fuente Alim. 

Leche, queso 
vegetales: -
de hoja, ce
reales, legu 
minosas y = 
huevo. 

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



Mineral 

Magnesio 

Sodio 

Cloro 

Función Orgánica 

llsmo energético (ATl') 
y los sistemas amor
tiguadores. 

Su absorción se incre 
menta por la hormon; 
paratiroidea y se in
terfiere po!' el exce
so de grasa, fosfatos 
y calcio. 
Su excreción se regu
la por el riñón y par 
ticipa en la form.ac.t.6ñ 
de los huesos y lo:; 
dientes; es activador 
y coenzimo en el meta 
bolismo de los carba-: 
hidratos y las prote! 
nas. Es un catión eseñ 
cial del líquido in= 
tracelular y partici
pa en la excitabili
dad muscular y nervi~ 
sa. 

Se absorbe rápidamen
te, favoreciendo la 
absorción de glucosa 1 

su excreción se efec
túa por riñón y se con 
trola por la aldoste:
rona. Lt> el c::iti6n 1m 
portante en la pi:-esi6ñ 
osmótica, en el balan 
ce de agua y en el equi. 
librio ácido- base. -
Participa en la trans 
misión electroqu!mic8 
de los impulsos (con
tracción muscular), 

Aplicación Clínica 

Su deficiencia produ
ce temblor y contrac
ción muscular. 
Se observa hipomagne
scmia secundaria a pér 
didas intestinales por 
diarrea. 

Se pierde important.!:, 
mente por diarrea. 
La reposición de lí
quidos siempre debe
rá tomar en cuenta -
la reposición de so
dio. 

Se absorbe rápidamente Su pérdida por dia
por el intestino; es el rrea 1 vómito o son
principal anión del 1! deo produce alkalo
quido extracelular; par sis hipoclorémica. 
ticipa en el equilibrfu' Algunos procesos di 
ácido-base y en el ba- gestivos son afecti 
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Fuente Alim. 

Creales. le
guminosas 1 -

carne y le
che. 

Sal de mesa y 
en práctica
mente todos 
los alimentos. 



Mineral 

Potasio 

Azufre 

Fierro 

Función Orgánica 

se y en el balance de 
agua. Su excreción se 
regula por el riñón. 

En el tubo digestivo 
se secreta y absorbe. 
Es catión del líquido 
extracelular; partici 
pa en e 1 equilibrio = 
ácido-base y en la ex 
citación y concraccióñ 
neuromuscular. Sínte 
sis de proteínas y for 
mación de glucógeno. -
Su excreción se efec
túa por el riñón sa
gún niveles sanguíneos 
favorecido por la al
dosterona. 

Aplicación Clínica 

dos por hipocloremia 
gástrica. 

Se pierde durante el 
ayuno, acidosis dia
bética, tumores de su 
prarrenales, as{ co= 
mo en diarrea. Los -
niveles bajos produ
cen taquicardia y pa 
ro cardíaco durante -
el tratamiento de aci 
dosis diabética la :: 
formación de glucóg.!:_ 
no rc<luce lus nive::-
les séricos de pota
sio. 
Todo catabolismo ti
sular implica pérdi
da de potasio. 

Se absorbe en el in- Su exceso puede pro
testino como tal, tam ducir cistinuira re
bién asociada a lo"S nal y cálculos de ci!! 
aminoácidos que con- tina. 
tienen azufre como me 
tionina Const:i.tuyentE! 
esencial de proteínas 
de los enlaces de al-
ta energía y de los -
procesos de destoxifi 
cación. -
Se c::crct:i por riñó::. 
en función de la inges 
ta y catabolismo tis~ 
lar. 

Se absorbe en la muco 
sa intestinal de acue~ 
do a la necesidad del 
organismo mediante un 
sistema de transporte 
o de bloqueo, dende par 
ticipa ferritina. se 
absorbe mejor en for
ma de fierro, como ca!. 

La leche de bovino 
produce pérdida mi
croscópica de fie
rro (anemia por le
che de bovino). 
Su deficiencia pro
duce anemia. 
Aumentan sus deman
das durante el emb!!_ 
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Fuente Alim. 

Sal de mesa, 
ce reales, le 
guminosas, = 
carne, fru-
tas, vegeta
les. 

Productos de 
origen ani
mal, legumi
nosas. 

Productos de 
origen animal 
carne roja, -
cereales, le
guminosas, V!, 
ge tales. 



Mineral 

Cobre 

Zinc 

Función Orgánica 

ne, sangre. Se trans
porta mediante trans 
ferrina, se almacen8 
como ferritina y he
mosiderina. Se pier
de en muy pequeñas -
cantidades porque el 
organismo lo reutili 
za eficientemente. :
Participa en la sín
tesis de hemoglobina. 
y en los sistemas de 
oxidación (citocromos 
D prc::!ucción Jt: ATP). 

Su absorción se favo
rece por la proteína 
metaltione!na. En plas 
ma se une a histidin'i 
y albúmina; se abrace 
na en músculo, hígadO 
corazón, riñan y SNC. 
En plasma el 95% está 
en una alfaglobolina 
llamada ceruloplasmi
na. Participa en la ab 
sordón de fierro y e; 
los procesos de oxida 
ción de citocron:o oxI 
dasa. 

Se absorbe en el in
testino, compitiéndo 
con fierro, favoreci
do por una molécula -
denominada ácido pico 
l!nico se transporta
unido a transf errina 
y albúmina. Parte cons 
titutiva de al menoS 
24 sistemas enzimáti
con (anhidrasa carbó
nica, carboxipeptida
sa, deshidrogenasa), 
participa en la regu
lación del sistema in 
munológico celular. -

Aplicación Clínica 

razo. 
Su exceso produce he
mosiderosis. 

La hipocurpremia se 
presenta en los pro 
cesos de mala absor 
ciéin~ en la pérdida 
de céruloplasmina ,;.. 
por el riñan (nefro 
sis). -
La enfermedad Je Wil 
son (donde la ceru: 
loplasmina no con
tiene cobre y la ex 
creción por vía bi: 
liar está limitada) 
produce exceso en -
los tejidos. 

Su deficiencia ocu
rre en los procesos 
de mala absorción y 
en los de diarrea -
prolongada. Su defi 
ciencia está rela-: 
cionada a los proc~ 
sos mu lticarcncWes 
y a retardo del ere 
cimiento. -
Un defecto primario 
de absorción (autosó 
mico recesivo) deno: 
minado Acre dermati
tis Enteropácica pro 
duce alopesia, derma 
titis periorificial7 
diarrea y alteracio
nes neurológicas. 
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Fuente Alim. 

Hígado, car
ne, cereales 
leguminosas. 

Hígado y ma
riscos. 
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CAPITULO V 

INFECCIONES PERINATALES 

Las enfermedades son más 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: El -

desarrollo incompleto de sus mecanismos inmunológicos, esto 

sucede en particular en los prematuros de un cinco a diez ve

ces mayor que en los niños a término. En general se afectan 

m!s los varones que las niñas aparentemente raclacionado con 

una respuesta inmune diferente ligada al cromosoma X. 

Otro tipo de factores son los ambientales como: 

Materno.- En donde se presenta la infección durante el -

embarazo o en el momento del parto. Ruptura prematura de mem 

branas en particular si es mayor de 24 horas, amniotis y tr~ 

bajo de parto prematuro o prolongado. 

General. - Personal del cunero que hü 5G 1.:iva las manos, 

padres u otros pacientes infectados, equipo conta.1\inado como 

incubadoras, ventiladores, nebulizadores, o procedimientos -

invasivos tales como cateterismo de vasos, intubación endo

traqueal, etc. 
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A) FETALES. 

Existe una serie de padecimientos infecciosas, la mayor!a 

de los cuales adquiridos en el útero y una pequeña proporci6n 

durante el parto, que por tener manifestaciones clínicas si

milares se agrupan juntos y se debe hacer un buen diagn6sti

co diferencial de cada una de ellas. A este conjunto de pade 

cimientos infecciosos se le denomina complejo Torch que ini

cialmente agrup6 las siguientes enfermedades: T: Toxoplasmo

sis, O: Otros, como sífilis congénita, R: Rubéola, C: Citom~ 

galovirus, H: Herpes Simple. Recientemente se han agregado -

otros padecimientos como: Septisernia y Sífilis, Listeriosis, 

Antígeno Australia (hepatitis 8) y Adenovirus, Varicela-Zos

ter y Vaccinia, Epstein-Barr. 

A continuaci6n mencionaré brevemente lo más importante -

de cada una de ellas. 

TOXOPLASMOSIS. 

Este padecimiento es transmitido al ser humano por un pr~ 

tozoario llamado Toxoplasma gondii en forma de quiste que se 

encuentra en la carne cruda o mal cocida; en las heces de los 

gatos. Se transmite de dos maneras, una forma congénita a tr~ 

v~s del útero y la adquirida que la mayoría de las veces es 

asintomática. La mayor!a 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 s6lo se presentará infecci6n en 

el feto cuando la madre la padezca por primera vez durante el 

embarazo. 

La frecuencia de la enfermedad está en relaci6n directa 

con la edad gestacional en la que ocurre la infecci6n mater

na aumentando conforme aument6 la edad del feto. 

Slntomatologfa: 

Las manifestaciones clínicas pueden presentarse en el m2 

mento del nacimiento o en forma tardía: rechazo al alimento, 

exantemamáculo-papular, lifadenopatía, hepatoesplenomegalia, 

ictericia, hidrocefalia o microcefalía, microoftalmía y con

vulsiones. La infecci6n congénita activa puede finali7ar en 

muerte o inactivarse dejando grados variables de secuelas, -

como hidrocefalía, microcefalia, coriorretinitis, parálisis 

ocular, retraso psicomotor o crisis convulsivas. 

El diagn6stico de taxoplasmosis puede hacerse por la de

mostración del parásito en el líquida cefalorraquídeo, por -

inoculación a animales a por la cuantif icaci6n del título de 

anticuerpos contra el parásita. 

Tratamiento. 

Su tratamiento incluye la administración de sulfadiacina 

durante un mes y pirimetamina por tres d!as en una proporci6n 

mayor y en proporci6n 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 infecci6n primaria 

la cual puede o no manifestarse clínicamente en la madre. El 

tipo, frecuencia y gravedad de la infecci6n fetal guardan r~ 

laci6n con la edad gestacional en que se produce la tubéola 

materna. Si ocurre en los dos primeros meses, ocasionará pú~ 

pura neonatal, cataratas o glaucom:i, si sucede en los tres -

meses puede provocar cardiopatía y si lo hace a los cuatro -

meses producirá sordera y déficit neurol6gico. La frecuencia 

de las anomalías congénitas es mayor en los primeros meses y 

disminuye con la edad fetal. 

El diagn6stico puede confirmarse por virología, serolo

gía o la presencia de lg M específica contra rubéola. 

Manifestaciones Clínicas y Bucales. Debemos sospechar de 

rubéola congénita en los lactantes que presenten síntomas de 

trombocitopenia (di~minuci6n de plaquetas en sangre) qu~ pr2 

duce una marcada tendencia hemorrágica en piel, mucosa y ?rg~ 

nos, observándose petequias y equimosis en la mucosa bucal, 

principalmente en paladar blando, labios y piso de la boca, 

también pueden formarse ampollas de contenido hem~tico en la 

boca, las petequias se extienden a t6rax, abdornén y extremi

dades, puede haber epitaxis, microcefalia y datos de hepati-
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Tratamiento. No hay tratamiento específico contra la ru

be6la. 

CITOMEGALOVIRUS. (CMV) 

Este 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 últi

mo no se tiene certeza. 

Del 60 al 90% de mujeres en edad fértil presentan anti

cuerpos contra CMV perteneciendo la mayor frecuencia a gru

pos socioecon6micos más débiles. Este padecimiento es el más 

frecuente dentro de las infecciones congénitas perinatales, 

el producto la puede adquirir por transmisi6n transplacent~ 

ria por infecci6n inicial en la madre o por reactivaci6n de 

infecci6n anterior. 

El 15% de los productos infectados durante el embarazo -

son sintomáticos, mientras que los infectados por reactiva-

ci6n son asintomáticos. 

El CNV se puede adquirir también en el momento del parto 

por secreciones infectadas de la madre, después del nacimien 

to se realiza a través de la leche materna ya que la tercera 

parte de las madres infectadas excretan CMV en su leche, por 

transfusi6n de sangre contaminada o por contacto directo con 

individuos contagiados. 
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Sintomatologra: 

Del 90 al 95% de los recién nacidos infectados son asin

tom~ticos, en el 5 a 10% restante se observa: hepatoespleno

me_galia, ictericia, atrofia 6ptica, sordera y estravismo. La 

infección por CMV durante el parto origina neumon1a prolonga

da y la adquirida por transfusión sangu1nea ocasiona aparie~ 

cia séptica, hepatoesplenomegalia, fiebre y linfacitosis atf 

pica. 

Diagnóstico: 

Se basa en demostraci6n del virus en cultivo de orina o 

de faringe en las dos primeras semanas de vida o en el sedi

mento urinario por microscopía electr6nica. 

La mortalidad en neonatos con sintomas es del 30%. Los -

sobrevivientes pueden mostrar las siguientes secuelas: micrQ, 

cefalia, retraso psicomotor variable, sordera, coriorretini

tis, los cuales también se observan en los pacientes asinto

rnSticos por lo cual es importante el seguimiento del caso. 

Manifestaciones Clínicas y Bucales.- Los recién nacidos 

que tienen este padecimiento presentan datos de ictericia en 

piel y mucosas, hepatoesplenomegalia masiva, acompañada de -

signos del SNC (letargo y convulsiones), además erupción PUE 

púrica con aparici6n de petequias en la mucosa bucal y en la -

piel. 

Tratamiento: No hay tratamiento antiviral espec!fico. 
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HERPES SIMPLE, 

La frecuencia de este padecimiento en el recién nacido -

es de l a 5 casos por cada 10 000 niños vivos, por lo gene

ral es sintomático. Esta infecci6n se puede adquirir en úte

ro por diseminaci6n trasplacentaria, por una infecci6n asee~ 

dente secundaria a ruptura de membranas, también se puede CO.!! 

tagiar por contacto con secreciones genitales maternas infeE 

tadas, lo cual es más común. 

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

sada por el virus II o genital. 

Slntomatología: 

La mayoría de pacientes con infecci6n congénita tienen -

afección del SNC, erupción vesicular, rnicrocc=alia, calcifi

caciones intracraneales, coriorretinitis. 

Oiagn6stico. Se pensará en infecci6n por VHS cuando en el 

neonato se encuentren síntomas de encefalitis; y el diagn6s

tico definltivo se hace con l.::. idcntificaci6n del virus ~n -

muestras clínicas. 

La mortalidad global por VHS es del 61< y el 20% sobre

viven, el 19% presentan secuelas neuro16gicas graves. El peor 

pron6stico lo tienen los neonatos con infección congénita y 

de éstos los que sufren infecci6n diseminada o localizada en 

SNC. 

Si se conoce que la madre sufre infecci6n genital por VHS 
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lo m~s recomendable es realizar la operaci6n ces~rea 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 enc!as se i!l 

flaman y se acompañan de salivaci6n, olor fétido de la boca, 

disfagia y linfadenopatías dolorosas. Las mucosas orales, s~ 

bre todo las de las encías y la lengua, son asiento ~~ vesí

culas o erosiones diseminadas de forma redonda u ovalada y -

bien circunscritas; cada lesi6n tiene un tamaño de 2 a 4 mm. 

de diámetro, dolorosa, recubierta por una pseudomembrana dm.2:_ 

rillenta rodeada de bordes rojos que remite en 10 a 14 días 

sin dejar cicatriz. 

SIFILIS CONGENITA. 

Infección producida por el Treponema Pallidiurn, microor

ganismo en forma de espiral, el cual no es posible cultivar 

in vitre, no sobrevive por mucho tiempo fuera del organismo 

humano y puede infectar cualquier tejido u órgano. Su inci

dencia disminuy6 con el advenimien~o <lci la p~ni~ilina, sin 

embargo, en las Gltimos 15-20 años se ha observado un nuevo 

aumento en diversas partes del mundo. El padecimiento resui.:, 

ta de la transmisión placentaria del treponema, lo que se 

realiza básicamente durante el segundo y tercer trimestre y 

en raras ocasiones ocurre en el primero. El riesgo de tran~ 
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misi6n es mayor en las mujeres con sífilis primaria y secun

daria que en aquellas con infecci6n latente o asintomática. 

Esta infecci6n en si es una septicemia y el gérmen inva

de en particular hígado, bazo, los sistemas musculoesquelétl 

coy nervioso central, pulmones, riñones, páncreas y piel. De 

acuerdo al momento de inicio y la intensidad de la infecci6n 

transplacentaria, el producto se afectará dt? di~tinta manera: 

si la infecci6n es grave y temprana el producto puede morir 

en el útero, como ocurre en el 25% de los casos infectados y 

si la infección es tardía o menos intensa el recién nacido 

puede parecer sano y desarrollar los síntomas hasta semanas 

o meses después. 

Los signos de sífilis congénita se han dividido en tem-

pranos y tardíos. Los primeros se deben a infecci6n activa y 

se observan en los dos primeros años de vida; los tardios 

aparecen a1i.o::i <l~::;pu~& y son .::on;;scucr;.c!.a. d.e. un fen6mcno de -

hipersensibilidad o de lesiones residuales. 

Slntomatología: 

En la sífilis congénita t~mprana los síntomas caracterí~ 

tices son: rinorrea mucosanguinolenta, lesiones mucocutáneas 

y lesiones esqueléticas. La rinorrea sa observa en 75% delos 

niños infectados y es profusa, purulenta, teñida en sangre, 

contiene microorganismos viables y se asocia a escoriaciones 

de las estructuras nasales y del labio superior. Las lesiones 
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mucocut&neas son mGltiples, las mS.s características son exan

temas maculopapulares eritematosos, una erupci6n vesicular de 

predominio palmoplantar, con descamaci6n de la piel en gran

des colgajos y que en ocasiones invade muñecas y tobillos y 

fi.nalmente Ulceras o fisuras localizadas en la uni6n de piel 

y mucosas de las regiones anorrectal, vulvovaginal, boca y 

narinas, las que se pueden infectar y en la boca dejar cica

trices radiales conocidas como ragadías. Los signos clínicos 

de las lesiones esqueléticas son edema, dolor a la palp&ción 

o movilizaci6n e hipomotilidad importante de los mienbi:os af~ 

tados, lo que constituye la pseudoparálisis de Parrot. Los 

signos radiol6gicos son poliost6ticos 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 diagn6stico. 

Las lesiones descritas desaparecen en los primeros meses de 

vida aun sin tratamiento, pero posteriormente se presentan -

los signos de s!.filis congénita tard!a, entre los 5 y 14 años 

de edad, los cuales incluyen: a) Defcrmdi'3ciP.s Craneales: el<O.§. 

tesis frontal y de parietales, maxilar superior poco desarr~ 

llado con perforaci6n de paladar y si a eso se le agrega de~ 

trucci6n de los huesos nasales que origina concavidad de la 

pirámide nasal o "nariz en silla de montar", se produce una 

facies caracter!stica. 

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 

c6ncavos, son más pequeños que los laterales, mal alineados, 

separados entre sí y son m~s anchos en su porci6n gingival 

por lo que se les ha llamado dient8s en desarmador; Sordera 

neurosensorial: Se considera corno 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 patognom6nica. 

Manifestaciones más raras; engrosamiento de la por

ci6n esternal de la clavícula, tibias en sable, molares en -

mora, tables juvenil con afectaci6n medular, articulaci6n 

Clutton y gomas. 

Manifestaciones Bucales.- En relaci6n con el momento e 

intensidad de la infección fetal, se distinguen dos formas 

de manifestaciones típicas de la sífilis congénita: Sífilis 

séptica generalizada prenatal o neonatal y sífilis congénita 

tardía que afecta a niños mayores y en 6rganos aislados. 

La sífilis séptica generalizada prenatal o neonatal pre

senta en sus manifestaciones bucales una zona de piel, estr~ 

cha, amarillenta y brillante que rodea el pliegue labial al 

poco tiempo de nacer, que más adelante se vuelve rígida a cau-
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sa de la creciente infiltraci6n y se rompe durante la succi6n, 

formando grietas radiales, cuya curaci6n origina las cicatri 

ces radiales de Parrot o ragades labiales, que es un signo p~ 

tognom6nico de la s1filis congénita. También es típico el bo!. 

de mal definido entre el pliegue labial y las zonas cutáneas 

de los labios. Otros signos frecuentes es la rinitis sifilí

tica (gangueo) que es un enrojecimiento y tumefacci6n de los 

orificios nasales y porciones adyacentes del labio superior 

junto a una depresi6n nasal hemorr§.gica, purulenta y malolien-· 

te. Esta rinitis desemboca generalmente en una necrosis gamo 

sa o ulcerativa o en una perforación del tabique o de los hue

sos nasales lo que, a su vez, origina la nariz en silla de 

montar tan típica de la sífilis congénita. 

En la sífilis congénita tardía, los síntomas pueden apa

recer del sexto al décimo quinto año de vida, en estos casos 

es clásica la tríada de Hutchinson que consiste en alteraci~ 

nes dentarias, sordera y queratitis intersticial. Las alter~ 

cienes dentarias s6lo afectan a dientes permanentes cuya cal

cificación se inici6 durante el primer año de vida, es decir, 

incisivos superiores y primeros molares, los cuales adoptan 

una forma de retoño (molar en forma de mora) de tamaño nqta

blemente inferior al normal, los incisivos en forma de des

tornillador que implica convergencia de ambos bordes latera

les hacia el borde libre. En ocasiones también se puede ob

servar hipoplasia de esmalte parecida a la del raquitismo. 

(Ver Fig. 1,2) 



Pig. 1 Sífilis Congénita.- Incisivos de Hutchinson (conver
gencia de los bordes laterales hacia el borde libre). 

Fig. 2 Sífilis Congénita.- Incisivos Centrales Superiores 
en "destornillador". 

59 
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Dlagn6stlc:o. 

Se realiza mediante pruebas serol6gicas ya sea inespecí

ficas no treponémicas de las que las más empleadas son VDRL 

~ la prueba de reagina plasmática rápida (RPR) o bien prue

bas treponémicas específicas como las de inrnovilizaci6n del 

treponema PIT o la absorción de anticuerpos fluorescentes ªE 

titreponema AFT-ABS. 

Tratamiento. 

El antibi6tico de elecci6n es la penicilina, que en au

sencia de neurosífilis puede ser benzatínica en una sola do

sis o procaína por 10 días. 

Debemos tomar en cuenta que el niño es inÍectante mien

tras tenga lesiones abiertas y activas, por lo tanto se man~ 

jará con técnicas de aislamiento. 

HEPATITIS 

Se ha ampliado en forma importante el conocimiento del -

virus de la hepatitis (VHB} en el reci~n oa.cido. l\dcmás d€' -

que es difícil identificar cuando se trata del virus A, vi

rus no -A no B o del virus D, los dos primeros rara vez se -

transmiten al producto o bien s6lo ocasionan anormalidades -

hepáticas leves y pasajeras y del virus D, r~cién descubier

to, no se tiene inforrnaci6n para la etapa perinatal. 

De los pacientes infectados por VHB, un 5 a 10% se con-
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vierten en portadores cr6nicos, en enfermos de hepatitis cr~ 

nica persistente o aun de la forma cr6nica activa, m!s gra

ve. En los tres casos, un producto puede estar expuesto al -

virus y la infecci6n se producirá por vía trasplacentaria al 

momento de nacer o bien en la etapa posnatal. La transmisi6n 

intrauterina no prevenible da cuenta s6lo del 5% de las in

fecciones y durante el período perinatal o posnatal se infe~ 

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

Si la madre sufre hepatitis aguda en el primer o segundo 

trimestre del embarazo s6lo un pequeño porcentaje de niños -

se infect~n, pero se eleva al 25-76% si la padece en el últi 

rno trimestre o cercano al parto. Si la madre es portadora 

cr6nica la transmisi6n del VHB varía de O a 40% según la po

blaci6n estudiada y la presencia de anticuerpos contra el a~ 

tígeno en los que parecen protectores. Si bien antes se creía 

que la mayoría se convertían en portadores crónicos asintorn! 

tices, es posible que esta situación cambie con la inrnuniza

ci6n. 

Diagnóstico. 

Se basa en la demostraci6n del antígeno de superficie. -

Esta hepatitis debe diferenciarse de las causadas por otros 

agentes e 

Tratamiento. 

No hay medicamento efectivo contra el virus VHB pero la 
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globulina inmune contra el virus puede ser útil cuando se da 

en etapas iniciales de la enfermedad del neonato. Se acepta 

que la inmunización combinada, pasiva y activa es eficaz pa

ra prevenir la infecci6n perinatal o posnatal. 

VARICELA - ZOSTER 

El producto puede estar expuesto al virus de VVZ en úte

ro si la madre gestante sufre el padecimiento o en el pospaE 

to, inmediato por el contacto con otros neonatos o con pers2 

nal médico. La infección por VVZ, en la madre puede originar 

tres síndromes independientes que se manifiestan en el recién 

nacido o en el lactante: a) anomalías congénitas, b) varice

la neonatal y c) 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 en 26% de los casos. Si la infección ocurre en las 

primeras 20 semanas del embarazo puede originar malformacio

nes congénitas que consisten en cicatrices cutáneas, hipopl~ 

sia de extremidades, hipopigmentaci6n, encefalitis, atrofia 

cortical y anomalías oculares. Si la infección materna ocu-

rre seis o m~s días previos al parto, sólo el 18% de los ni

ños la presentan en los primeros cuatro días de edad y la mo~ 

talidad es nula. El mejor pronóstico 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 



63 

niños mayores y una grave o diseminada que es parecida a la 

que se observa a niños leucémicos o inmunodeprirnidos y cursa 

con neumonía, hepatitis y meningoencefalitis. 

Diagnóstico. 

El diagnóstico 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 empleará garnaglobulina r~ 

gular. 

LISTERIOSIS 

Esta enfermedad afecta a recién nacidos o a huéspedes ig 

munocornprornetidos, es producida por listeria rnonocytogenes -

que es un parásito intracelular facultativo, grarnpositivo, -

no formador de esporr:1:8 y -:;¡ue. pu8<le ser confundido en el cul

tivo con bacilos difteroides. Tiene cuatro tipos serológicos 

de los que los más frecuentes en el recién nacido son el I y 

el IV. 

El microorganismo se adquiere por vía transplacentaria o 

por aspiración o ingestión al momento del parto y produce la 

enfermedad en muchos 6rganos incluyendo pulmones, suprarren~ 

les, riñones y cerebro, con mGltiples abscesos que no difie

ren de los encontrados en otras infecciones pi6genas. La in-
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fecci6n durante el embarazo puede originar abortos, mortina

tos, o productos prematuros de acuerdo al in6culo y la edad 

gestacional en que se produzca. 

Sintomatología. 

Puede haber manifestaciones en la primer semana {inicio 

temprano) como: hipotermia, letargia, rechazo al alimento, -

granulomas blanquecinos en mucosas, exantemas de pequeñas -

pápulas de color asalmonado, ictericia, vómito, cianosis, in 
suficiencia respiratoria, petequias, hepatornegalia, signos -

de afección de SNC, datos de miocarditis y en la radiografía 

del tórax se observan infiltrados pulmonares difusos. 

Entre la segunda y quinta semana de vida puede haber un 

inicio tardío de la listex:iosis, la cual afecta básicamente 

a las meninges y es difícil distinguir de las meningoencef~ 

litis producidas por otras bacterias. 

Dlagn6stlco. 

El d1agn6stico se hace con el aislamiento del microorga

nismo por lo que se tienen que tomar cultivos de sangre, lí

quido cefalorraquídeo, orina e incluso de las pápulas cutá-

neas·. Rara vez se sospecha en forma temprana para analizar -

la placenta pero pueden tomarse cultivos de c~rvix y secre-

ciones vaginales en la madre. En la biometría hemAtica se e~ 

cuentra una leucocitosis moderada con predominio de polirnor

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

Tratamiento. 

En general el microorganismo es sensible a la ampicili

na. Se puede cambiar de antibiótico de acuerdo a la sensib! 

lidad de la bacteria y la evoluci6n del paciente. La morta

lidad en este padecimiento es superior al 50% y puede lle

gar al 100% coma en los casos de neumonía de este origen, -

diagnosticados en ¡as primeras doce horas de edad. 

B) POSNATALES 

Septicemia. 

Esta es una infección generalizada caracterizada por la 

proliferación de bacterias en el torrente sangu1neo y lesio

nes inflamatorias en otros 6rganos o tejidos. Se observa en 

uno de cada 1200 productos a término y hasta en 1 de cada 230 

pretérmino. 

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 gram

po5itivos como S. epidermidis y S. aureus, en particular en 

infecciones intrahaspitalarias, por ruptura prematura de me,!!! 

branas e intubaci6n. 

La septicemia se ha dividido en temprana si se presenta 
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antes de los dos o cuatro d!as de edad y tardía si se preserr 

ta después. La primera se asocia a factores perinatales y la 

segunda se relaciona más a factores de tipo ambiental. 

Slntomatología. 

Estos pueden ser inespec!ficos y se clasifican en gener~ 

les: diatermia o fiebre, letargo, rechazo al alimento; neur2 

16gicos: irritabilidad, temblores, hipotonía, movimientos 

oculares anormales; respiratorios: taquipnea, respiración 

irregular, apnea, cianosis, quejido; digestivos: distensión 

abdominal, hepatomegalia, vómito; cutáneos: exantema, púrpu

ra, escleredema, pústulas; hematológicos: sangrado, icteri-

cia; cardiovasculares: taquicardia, hipotensión, edema. 

G~neralmente el origen de la septicemia es una infección 

local, la más frecuente es la diarrea pero también puede ser 

secundaria a neumonía, onfalitis, infecciones cut~neas, etc. 

u observarse en un neonato en recuperación de la asistencia 

a la ventilaci6n, con múltiples procedimientos invasivos, 

por un síndrome de dificultad respiratoria y no poder demos-

trar una infecci6n determinada. 

Diagnóstico. 

La biometr1a hemática es de gran importancia ya que pod.!!_ 

mas encontrar alteraciones como: leucopenia menor de 5000/mm3 

neutr6filos igual o mayor de 0.2, sedimentación globular ac.!!_ 

lerada, plaquetas abajo de 100,000/mm3 (mejor indicador de -
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sépsis), hemocultivos positivos, hallazgo de bacterias en l! 

quido cefalorraquideo. En radiografia de t6rax puede haber -

newnonía no manifiesta por signos cl!nicos. 

El diagnóstico diferencial se hace con los padecimientos 

del complejo TORCH o con eritroblastosis fetal grave, alter~ 

cienes metabólicas como: hipoglucemia o hiponatremia o neur2 

16gicas, como hemorragia del SNC. Puede haber complicaciones 

como: choque séptico, coagulaci6n intravascular diseminada, 

hipo o hiperglucemia. 

Tratamiento. 

Debe basarse en el conocimiento epidemiol6gico de cada -

hospital, así como la sensibilidad de los microorganismos a 

los distintos antibi6ticos. Se iniciará en cualquier sospe-

cha de septicemia con ampicilina-gentamicina y otros requerl:_ 

r~n también amikacina hasta la curación del paciente y desa

parici6n de los datos clinicos, aproximadamente entre lOy 15 

dias. 

La mortalidad es de 15 a 35% de acuerdo a distintos cen

tros hospitalarios, no se observan secuelas si no hubo infe.2, 

ción a nivel óseo, articular o rneningeo. 

Medidas Preventivas. 

Atenci6n obstétrica adecuada, reanimación neonatal con -

técnicas asépticas,, lavado y desinfección de manos, incuba-
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doras, cunas, paredes, pisos y ventanas, asepsia y antisép

sia de tubos de ventiladores y nebulizadores. 

MENINGOENCEFALITIS 

Es una enfermedad infecciosa, potencialmente mortal, en 

la que el cerebro est~ cubierto por una reacción inflamato

ria en las cubiertas del SNC, las meninges. El proceso pue

de extenderse, al sistema ventricular y en algunos casos bl.2 

quear la circulación del líquido cefalorraquídeo. 

Su frecuencia aumenta en relaci6n inversa a la edad ges

tacional y se ha encontrado en 0.26 a 1.36 de cada mil naci 

dos vivos. 

Esta infecci6n, generalmente es secundaria a una disemi

naci6n hemat6gena de una infección localizada en otro sitio, 

la que en un 46% de los casos corresponde a la infección en

tera!, en 30% es pulmonar, la umbilical se observa en un 5%, 

dérmica u otras en un 4% y en un 12> se desccnoce. En edad -

pediátrica es más común que sea causada por bacterias de las 

que las m&s frecuentes son: Pseudomonas (21%), E. coli (15%), 

Klebsiella (13%), Enterobacter (12%), S epidermidis (10%) y 

s. Viridans (8%). 

Slntomatolog(a. 

Las manifestaciones clínicas son vagas e inespecíficas y 

son pr&cticamente las señaladas para la septicemia. Las con-
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vulsiones, hipertonía, fontanela abombada o los signos de -

irritacilSn meningea datos tard{os que conllevan un pronlSsti

co más grave en relaci6n a sobrevida y secuelas. 

Diagnóstico. 

Este padecimiento se puede diagnosticar en vida hasta en 

un 95% de los casos, esto se logra si se investiga aun sin -

tener datos neurol6gicos anormales, en algunos padecimientos 

como: septicemia, apnea recurrente, Rernicterus, o bien en -

neonatos con signos neurol6gicos anormales. Se deberá inves

tigar además de lo indicado para septicemia: líquido cefalo

rraquideo en que se podrá encontrar pleocitosis superior a -

500/rnm3, hipoglucorraquia e hiperproteinorraquia. Si s6lo -

hay elevación de las proteínas deberá investigarse TORCH, e~ 

¡¡ecíficamente toxoplasmosis. En fase aguda se determina cada 

24 hs. pH, Co2, Na, Cl, K que permiten evaluar el equilibrio 

hídrico y ácido-base y la posibilidad de ~ecr~ción inadecua

da de hormona antidiur~tica. Examen de fondo de ojo para de~ 

cartar epcndimitis con dilatación ventricular, tomografía 

craneal computada para descartar higroma o absceso subdural 

o para diferenciarla de hemorragia subaracnoidea. 

El diagn6stico diferencial se establecerá con las siguie.!!_ 

tes alteraciones: metabólicas.- hipoglucemia, hipocalcemia, 

hipomagnesemia, hiponatremia; neurol6gicas.- encefalopatía -

hip6xico-isquémica, hemorragia intracraneana de cualquier ti 
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po, anomal!as cong~nitas de SNC; Complejo TORCH; depresi6n o 

intoxicaci6n por medicamentos. 

Tr<ilamlento. 

Vigilancia de signos vitales cada hora durante la fase -

aguda, restricci6n de l!quidos, aporte cal6rico basal, apor

te de Na y K a requerimientos normales si no hay p~rdidas e~ 

tras. 

GASTROENTERITIS. 

En el 40-50% de niños reci~n nacidos con diarrea se han 

encontrado bacterias enteropat6genas en el coprocultivo de 

las que E. coli representa un 90% shigella 6.5% y salmone-

lla 3.5%. Es importante mencionar que la amiba es causa muy 

rara en etapa neonatal. 

No debernos confundir las evacuaciones de neonatos alimeg 

tados con leche materna, las cuales son aguadas o semipasto

sas y pueden defecar cada vez que toman el alimento, a menos 

que presenten moco fecal, el cual será interpretado como en 

otras edades. En la etapa neonatal existe mayor riesgo de CO!!! 

plicaciones, tanto m~dicas corno quirUrgicas de la diarrea. 

Diagnóstico. 

En naonatos con diarrea se debe solicitar: biometría he

rnática, plaquetas, pH, C02, Cl, Na, K, pH y azUcar en heces, 
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urea y creatinina. Se debe diferenciar con estadios inicia

les de enterocolitis necrosante o septicemia. 

Tratamiento. 

Cuando hay deshidratación se deberá rehidratar por vía -

oral sí es posible, si no, se instalará venoclisis. El neon.!!, 

to a término con diarrea no complicada no requiere antimicro- · 

bianos. En el pretérmino se recomienda el uso de antibi6ti-

cos orales no absorbibles tipo colimicina a 15 mg. Kg/día en 

3 6 4 dosis. El antibiótico sistfmico se empleará solo en C.!!, 

so de sospecha de septicemia o enterocolitis necrosante. 

NEUMONIA 

Junto con la gastroenteritis es la infección más comGn -

del recién nacido. Puede dividirse en intrauterina y postna

tal: 

Le neumonía intrauterina se adquiere por vía transplacen

taria como parte de una infección congénita de las del compl~ 

jo TORCH o list6ri~ monocytoqenes, o bien por aspiración del 

líquido amniotico infectado o secreciones maternas durante el 

parto. Se manifiesta en los primeros 3 a 5 días de vida •. Los 

principales gérmenes causales son las bacterias gramnegativas 

y es raro el estreptococo hemolítico del grupo B. 

La neumonía postnatal se adquiere por maniobras sépticas 

de reanirnaci6n o por técnicas invasivas de asistencia u la -
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ventilaci6n hwnedificadores, etc. En estos casos además de -

las bacterias gramnegativas se agrega s. aureus y s. epider

midis como agentes causales. Este padecimiento también puede 

adquirirse en el domicilio del paciente por contacto intraf~ 

miliar en cuyo caso la etiología será viral, neumococcica o 

por s. aureus. 

Slntomatología. 

Em ambas neumonías los antecedentes serán diferentes, los 

signos esenciales son insidiosos o inespecificos como: rech~ 

zo al alimento, decaimiento, distermina, irritabilidad, mal 

estado general. Después aparecen respiraci6n irregular, po

lipnea, disnea, apnea, cianosis, quejido, aleteo y retracci~ 

nes. 

Dlagn6stlco. 

Se ordenará Biometria H~md.tica, PlaquP.tas, Hemocultivo. 

La radiografía de t6rax mostrará opacidades parahiliares, -

im~genes reticulonodulares gruesas y broncograma aéreo. 

Tratamiento.- La neumon1a intrauterina se tratará como -

septicemia, con ampicilina gentamicina, o amikacina, a dosis 

habituales. Para la de origen viral no se usarán antimocro-

bianos. En caso de mala evoluci6n o sospecha de septicemia -

se hará cambio o adición de antimicrobianos. 

Medidas Preventivas.- Reanimaci6n neonatal con equipo e~ 
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teril, cambio y antisepsia de tuber!a del ventilador. Evitar 

el contagio con familiares o personal del hospital con pade

cimientos de las v!as respiratorias superiores. 

Infecciones Cutáneas. 

Impétigo Neonatal: Infecci6n dérmica más frecuente en el 

recién nacido, causada por S. aureus o estreptococo y se ca

racteriza por la presencia de vesículas y pústulas en: peri

umbilical, del pañal, ingles, axilas o cuello. Es muy conta

gioso, puede presentarse en forma epidémica y requerir de m~ 

didas de aislamiento. 

Generalmente el tratamiento local con soluci6n antiséptl 

ca es suficiente, excepto cuando las lesiones sean muy exten 

sas en cuyo caso se administrará antimicrobianos como diclo

xacilina. 

Enfermedad de Ritter: Es una manifestaci6n generalizada 

de una infecci6n local a nivel del ombligo, circuncisión o 

conjuntivas, causada por· S. aureus del fago tipo II que ela

bora una exotoxina exfolia ti va. Inicialmente comienza con er.!, 

tema intenso que se convierten en bulas superficiales que se 

rompen fácilmente y dejan áreas denudadas de piel roja y hú

meda (viva). Las bulas intactas son estériles y no tienen cé

lulas inflamatorias, las lesiones curan sin dejar cicatriz, 

en siete o diez días. 

Se tratará con dicloxacilina, se mantendr&n condiciones 
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generales del paciente y se manejar5n con técnicas de quema

dos y aislamiento para evitar infecciones agregadas. 

Candidiasis Sistémica. 

Infecci6n generalizada ocasionada por Candida Albicans, 

que se presenta aproximadamente en un 3 a 4% en productos con 

peso menor de 1500 g. Existen factores de riesgo para su pr~ 

sentaci6n como: hospitalizaci6n prolongada, intubaci6n endo

traqueal, catéteres vasculares y administraci6n de mUltiples 

antimicrobianos. 

Sintomatología. 

Sus manifestaciones clínicas son inespecíficas y hacen -

pensar en septicemia de cualquier etiología. En los neonatos 

con sospecha de candidiasis sistémica se har5 estudio de fon 

do de ojo ya que son frecuentes las lesiones oculares por e~ 

te microorganismo. 

Diagnóstico. 

El diagn6stico definitivo se establece con el aislamiento 

del hongo en cultivos de orina, sangre, líquido cefalorraqu! 

deo u otros sitios. 

Tratamiento. 

Este se har5 a base de anfotericina, fluocitocina y ket2 

conazole. Este Ultimo pudiera ser Util y menos t6xico. 
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I.- VIRALES 

a) Sarampl6n. 

El sarampi6n es una enfermedad viral aguda, contagiosa, 

que afecta principalmente a niños en proporciones epidémicas 

caracterizándose por fiebre, tos, catarro oculonasal, enant~ 

ma y un exantema mácula papular confluente. 

Etiología. Este padecimiento es causado por un virus de 

RNA de la familia de los paramixovirus. 

Epidemiología. La prevalencia del sarampi6n está relaci2 

nada con la densidad de la poblaci6n, ya que se requiere de 

más de 300,000 habitantes para mantener la endemia. En las 

dos últimas décadas, la inmunizaci6n específica ha sido otro 

factor importante en su prevalencia. Es altamente contagiosa 

ya que se transmite por la vía aérea a través de las secre-

ciones nasofaríngeas desde 24-48 horas antes de la aparici6n 

del primer síntoma hasta aproximadamente una semana después. 

Afecta principalmente a ·niños menores de 5 años, y es raro en 

adultos ya que en la adolescencia la mayoría ha sido ya in

fectada. 

Manifestaciones Clínicas. Tiene un período de incubaci6n 

de ocho a doce días. Comienza con un período prodr6mico que 

se caracteriza por fiebre elevada, congestión oculonasal y -

tos seca. En las siguientes 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 pequeños puntos blanquecinos de 1 a 2 mm, de dirunetro con 

un halo eritematoso, en la cara interna de las mejillas a n! 

vel del 2o. molar, al principio son escasas pero luego aumen

tan y confluyen hasta invadir la mucosa bucal y labial. Por 

lo general desaparecen al 3er. día que inició la erupción. -

Esta fase se acompaña de cefalea, dolor osteoarticular, ca

losfrío y malestar general. Este período generalmente dura -

de 4 a 6 días. 

Después inicia el período exantem~tico, con pequeñas man 

chas eritematosas aisladas que aparecen primero en las regi2 

nes retrcauriculares, cuello, línea de implantación del pelo 

al segundo d!a, la erupci6n invade cuello, cara, miembros s~ 

periores y parte del tórax y al tercer día aparece en los 

pies incluyendo plantas, las manchas confluyen formando páp~ 

las irregulares que desaparecen en el mismo orden al tercer 

día con una descamación fina que deja manchas en la piel de 

color café. 

Cuando el exantema comienza.a desaparecer, disminuye la 

fiebre, tos, congestión oculonasal y estado general. 

Complicaciones. Por lo general son debidas a extensión -

inflamatoria del virus, a superinfecci6n bacteriana o a am

bas, en niños menores de cinco años y en desnutridos. Pueden 

ser en el tracto respiratorio: otitis media, otomastoiditis, 

laringotraqueitis, bronquitis y neumonía, esta última primer 
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lugar como causa de muerte. 

Otras complicaciones pueden ser encefalitis aguda, que 

puede causar invalidez o muerte, púrpura, activación de una 

tuberculosis latente, etc. 

Manifestación Bucal.- Las lesiones intraorales o manchas 

de Koplik se presentan aproximadamente en el 97% de los en-

fermos de sarampión. Generalmente se producen sobre la muco-

sa bucal y son pequeñas &reas, de forma irregular que apare-

cen corno motas blanco-azuladas rodeadas por un borde rojo 

brillante. Puede haber inflamaci6n generalizada, congesti6n 

e inflamaci6n de la encía, paladar y faringe. (Ver Fig. 3) 

fig. 3 Sarampión.- Células Gigantes Multimanchadas cncontr!_ 
das en el tejido linfático de la lengua. 
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Tratamiento. No hay tratamiento específico, s6lo se ene~ 

minar~ a manejar las manifestaciones generales y complicaci2 

nes. 

Profilaxis. El aislamiento no es útil ya que el contagio 

ocurre en la fase prodr6mica y hasta 5 días después de la -

aparici6n del exantema. La vacuna específica a base de virus 

atenuados se debe aplicar a los niños que no hayan padecido 

sarampi6n entre los doce y quince meses de edad. 

b) Herpes Simple. 

Es una enfermedad aguda y a veces cr6nica muy frecuente 

en los niños, que se transmite probablemente por contacto di 
recto a través de lesiones cut&neas o bucales. 

Etiología. Es causada por el virus del herpes simple, que 

es sumamente contagioso, ectodermotr6fico semejante a los vi 
rus que 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 les cinco años de edad, pe

ro despu~s de los 6 meses. En la mayoría de los niños, la i~ 

fecci6n herpética primaria ocurre sin síntomas apreciables, 

hasta que el individuo manifiesta la forma más común del heE 

pes recurrente, el herpes labial (secundario) a una edad ma

yor. La infecci6n primaria puede manifestarse corno gingivoe~ 

tomatitis, vulvovaginitis, queratoconjuntivitis, meningoenc~ 
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falitis, rinitis, dactilitis, eczema herpético o como enfer

medad severa del recién nacido. 

Sintomatología y Manifestaciones Orales.- La instalaci6n 

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 encía se inflama y aumenta 

la salivaci6n, se empiezan a desarrollar vesículas de 2-4 mm 

de di1imetro sobre la encía, lengua, paladar, labios y mucosa 

labial. Las vesículas son redondas y ovales, perfectamente -

delimitadas y amarillentas. Varias horas después las vesícu-

las se rompen y forman erosiones dolorosas poco profundas e~ 

biertas por una pseudomembrana con bordes eritematosos. Cua~ 

do se produce ulceraci6n extensa, se dificulta el comer. La 

enfermedad generalmente dura de 10 a 14 días en su fase agu

da y las lesiones orales y el malestar generalizado son más 

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

Las lesiones orales curan sin dejar cicatriz en 14 días 

y recurren sólo en raros casos. 

Herpes Secundario.- Es una infección recurrente yt:H)eral-

mente manifestada en la uni6n mucocutánea del labio con ex--

tensi6n de la lesi6n hacia la piel adyacente más que hacia -

la mucosa bucal. El herpes labial recurrente (a veces llama

do también herpes febril o fuegos en los labios) ocurre pr2 

bablemente en algún momento después de la infecci6n herpéti-

ca primaria y se caracteriza al principio por una sensación 
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Fig. 4 Herpes Simple.- Afectaci6n lingual 
y labial. 
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de quemadura o comez6n en los labios con inf lamaci6n subse-

cuen te y la aparici6n de una lesi6n vesicular sobre una base 

eritematosa. Con frecuencia varias ves!culas pequeñas 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 f!sico o emocional, a la exposici6n intensa a 

los rayos solares o a un traumatismo de la boca. Con frecue~ 

cia recurren en la misma área y pueden seguir un patrón cí

clico en algunas personas. El curso de la enfermedad es de 4 

a 10 dias con curaci6n de las lesiones sin formación de cic~ 

triz. 

e) Parotldltis. 

Infección viral generalizada, que involucra a los teji

dos glandulares principalmente a las parótidas. 

Etiología. Este padecimiento es causado por un pararnixo

virus, formado por RNA. 

Epidemiologia. La infecci6n 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 <lt:! uinco años, raá.s del SO't 

de la poblaci6n tiene evidencia serol6gica de la infecci6n a 

los ocho años cerca del 80% y a los 15 más del 90%. 

Manifestaciones Clínicas. Estas se presentan después de 

un periodo de incubaci6n de 16 a 18 dias. Inicialmente hay -

fiebre de 38 a 39.S'C, dolor al ingerir líquidos que ?rodu~ 

can salivaci6n puede haber otalgia y tumefacci6n de la par6-

tida con deformidad del 16bulo de la oreja en uno a tres días 
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para disminuir de volumen a la primer semana; cuando hay in

flamaci6n bilateral, la segunda par6tida se inflama general

mente dos o tres días después de la primera. La par6tida 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 dato im

portante es el signo de Tresllon que consiste en edema e hi

peremia del orificio del conducto de Stenon situado en la m~ 

cosa bucal frente al segundo molar superior. Cuando las glán 

dulas submaxilares se ven afectadas hay enrojecimiento de los 

orificios de Wharton, los cuales se encuentran en el piso de 

la boca a los lados del frenillo. Las glándulas sublinguales 

es m&s raro que se involucren en el proceso infeccioso, pero 

cuando esto ocurre se observa protusi6n en la porción ante

rior del piso de la boca, debajo de la lengua. En un 30% de 

los casos encontramos afectaci6n al SNC con manifestaciones 

de irritación meningea del tercer al décimo día, de evoluci6n 

generalmente benigna y casi nunca se acompaña de convulsio--

nes, esta forma dt: la anfaru.adü.d puede ne present3.r jnflñma-

ci6n parotídea. 

Por último, en la edad postpuberal frecuentemP.nte aunque 

tambi~n se han reportado casos a los tres años, puede presen 

tarse orquiepididimitis en la primer semana del padecimiento 

consistiendo en dolor a la palpaci6n y movilización del es

croto y enrojecimiento de la piel del mismo durando de cua

tro a cinco dtas, pudiendo causar esterilidad por atrofia te~ 
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Fig. 6 Parotiditis. 
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ticular, aunque su incidencia se desconoce. 

Complicaciones. Generalmente puede haber secuelas como: 

sordera, par~lisis o paresias, esterilidad o malignizaci6n -

testicular. 

Tratamiento. No hay tratamiento específico, el manejo s~ 

r~ sintom~tico, se recomienda reposo y analgésicos. 

Profilaxis. La vacuna de la parotiditis ha demostrado la 

producci6n de anticuerpos hasta en un 95% de la poblaci6n 

susceptible, por lo tanto es recomendable aplicar la vacuna 

después de los 15 meses de edad. 

d) Rubéola. 

Enfermedad viral exantemática, aguda, leve que se carac

teriza por mínimos o nulos síntomas prodr6micos, el exantema 

dura tres días y se acompaña de adenopatía generalizada, pr41 

cipalmente retroauricular y suboccipital. Esta enfermedad 

provoca mucho interés y temor debido a que la infecci6n ocu

rre en mujeres embarazadas susceptibles se puede acompañar -

de malformaciones congénitas graves en el producto. 

Etiología. Este padecimiento es causado por un virus RNA 

filtrable descubierto en sangre y moco nasofaríngeo de los -

enfermos, clasificado dentro de lo5 paramixovirus. 

Epidemiología. Las estadísticas han demostrado que la in 

fecci6n es más frecuente en la infancia, desde el primer año 
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de vida con mayor incidencia en la edad escolar, de tal man~ 

ra que m&s 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 infecci6n son las secreciones nasofaríngeas 

de personas enfermas o con infecci6n subclínica. La transmi

si5n se realiza generalmente por contacto directo aunque se 

cree que también con los objetos contaminantes. El período -

de contagio es de 7 días antes de la aparici6n del exantema 

a 5 días después. Los niños con rubéola congénita pueden eli 

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

Manifestaciones Clínicas. Después de un período de incu

baci6n de 14 a 21 días se presenta en la mayoría de los ni

ños como primer síntoma el exantema, en cambio en los adole~ 

centes y adultos generalmente existen pr6dromos de afecci6n 

a las vias respiratorias altas como: tos, malestar, ardor f~ 

ríngeo, rinorrea y conju.ntivitis, además suele acompañarse -

de linfadenopatía generalizada principalmente retroauricular 

y suboccipital corno ya mencionamos y al tercer o cuarto día 

aparece el exantema y fiebre; el exantema es doloroso y pue

de persistir hasta por varias semanas, la fiebre de 3 a 

d!as. 

Las características del exantema son: máculopapular no -

confluente, de color rosado, de dos a cuatro milímetros de -



87 

di!metro, inicia en la cara y al siguiente día se generaliza 

en direcci6n cefalocaudal por todo el cuerpo y desaparece en 

la misma direcci6n sin dejar manchas. 

Manifestaciones Bucales.- En ocasiones aparece exantema 

con máculas puntiforrnes rojas en el paladar blando. 

Complicaciones.- Después del nacimiento son raras, sin -

embargo, en epidemias algunos adolescentes pueden presentar 

artritis, encefalitis, neuritis y púrpura trombocitopénica, 

de volucién casi siempre benigna. 

Tratamiento.- Este ser& paliativo y no siempre necesario 

en las formas cong~nitas habitualmente es necesaria la reha

bilitaci6n. 

Profilaxis.- Existen varias vacunas de virus atenuados -

que dan inmunidad con una sola dosis, adem&s en los niños e~ 

te padecimiento es benigno y en la edad adulta generalmente, 

hay inmunidad por haber padecido la infección durante la in

fancia. Si una mujer embarazada ha estado en contacto con un 

enfermo de rubéola, se determinarán los anticuerpos séricos 

contra la rubéola, si la prueba es positiv..-:. será signo de 

que está inmune, en caso contrario deberá contemplarse la p~ 

sibilidad de aborto terapéutico. S6lo se aislarán los recién 

nacidos con rub~ola 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 cu&l se caracteriza por la presencia de brotes -

de máculas, pápulas, vesículas y costras. 

Etiología. La enfermedad es causada por el virus varic~ 

la-zoster del grupo herpes y está compuesto de RNA. 

Epidemiología. La varicela es endémica en las grandes -

ciudades del mundo, aproximadamente un 70% de la población -

la ha padecido. Se presenta principalmente en niños de 3 a 

años de edad. 

El mecanismo de transmisi6n es por contacto directo del 

material de las vesículas y también por vía aérea, ya que no 

se ha logrado aislar el virus de las secreciones orofarín- -

geas. Su contagiosidad es de 24-48 hrs. antes de la aparición 

del exantema hasta que todas las lesiones han llegado a la -

fase de costra, esto ocurre entre cinco y diez días después 

de la aparición de las primeras vesículas. 

Manifestaciones Cl!nicas. Generalmente la varicela ini

cia con la aparición de lesiones maculo papulares que evolu

cionan rápidamente a vesículas y luego a costras, en este la.E. 

so hay fiebre y malestar general, aunque puede no haberlas, 

los niños no presentan fase prodrómica, en cambio los adul-

tos comienzan con: fiebre, mialgias, cefalea y adinamia aun 

antes del exantema que en general son paralelos a la intens_!. 



89 

dad del mismo. Las lesiones vesiculares son superficiales, -

de pocos mm. de diámetro, se rompen f&cilmente dejando ·salir 

un liquido claro¡ aparecen en distintos estadios evolutivos, 

su distribuci6n es centripeta siendo el tronco el m&s afect~ 

do·. (Ver Fig •. 7) 

Fig. 7 Varicela. Vesiculas en paladar duro y 
blando. 
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Este tipo de lesiones aparecen con cierta frecuencia ta~ 

bién en la cavidad oral, principalmente en el paladar. 

Complicaciones. Son raras, en los niños puede haber e~ 

~efalitis con signología cerebelosa, varicela hernorrágica, 

pGrpura fulminante y en pacientes inmunocomprometidos puede 

tomar el curso de "varicela progresiva" con letalidad eleva

da y adern~s diserninaci6n visceral. En los adultos puede ha

ber neumonía o infección pi6gena secundaria. 

Tratamiento: 

Este es sintom~tico encaminado a aliviar las molestias -

como el prurito y el dolor. En pacientes inrnunocornprornetidos 

con formas graves de varicela est~ indicado tratamiento esp~ 

cífico con acyclovir las primeras 48 hrs. de evoluci6n a 30 

rng. Kg/día repartido en tres dosis, por cinco a siete días. 

Se recomienda para evitar infecciones secundarias el lavado 

frecuente de manos y recorte de uñas. 

Prevención e Inmunidad. Corno es un padecimiento benigno 

no nay medidas preventivas para la población en general. La 

garnmaglobulina de pacientes convalecienteG 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. después de la exposici6n esto se recomienda en -

pacientes de alto riesgo como niños con leucemia o linfomas 

que no hayan padecido la enfermedad, recién nacidos de madres 
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con varicela y en pacientes con inmunodeficiencias cong~ni

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. 

Es un padecimiento grave, muy contagioso, con aparici6n 

brusca de una fase febril, seguida de un exantema mácula pa

pular, que evoluciona a vesículas, pústulas y costras. 

Etiología. El virus de la viruela pertenece al grupo de 

los Ortopx virus y está formado de DNA. 

Ep;demiología. En nuestro país se ha erradicado la v~ 

la desde 1951 y a nivel mundial desde 1979 según la OMS. La 

transmisión de la enfermedad se realiza por contacto directo 

con la persona enferma a través de las partículas de las co~ 

tras, por lo cual la contagiosidad inicia desde la fase fe

bril hasta que se despr~nde la última costra lo que aproxim~ 

damente ocurre en un mes. La transmisión también puede ser -

por secreciones respiratorias o por medio de vectores. 

Profiláxis e inmunidad. Se ha utilizado en forma eficaz 

muchas cepas del virus como profilaxis, sin embar90, para 

que la inrnunizaci6n sea efectiva debe hacerse antes del con

tagio, ya que si no es así deberá aplicarse también gammagl2 

bulina hiperinmune, también se ha utilizado la metisazona p~ 



92 

ra prevenir la viruela con resultados satisfactorios. Muy i~ 

portante es señalar que no existe inmunidad natural, ésta se 

adquiere de la infecci6n por el virus, por la vacuna bovina, 

la cual dej6 de administrarse en forma masiva en nuestro país 

en 1974, por lo cual gran parte de la poblaci6n 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 suero hom6logo) • Hepatitis e (no A no 

B) • 

Etiología. La hepatitis viral es causada por virus dis

tintos que aunque tienen semejanzas se distinguen entre sí -

por sus características epidemiol6gicas, clínicas y biol6gi

cas. Estos virus son resistentes al calor seco hasta de SGºC 

y en agua hasta la temperatura de ebullici6n durante media -

hora, as! como a las concentraciones de cloro y otros corrp.Ie~ 

tos que generalmente inactivan otros microorganismos, además 

se conservan en congelaci6n por varios años. El hombre es 

huésped habitual ya que no ha sido posible transmitirlo a los 

animales, excepto en primates como el chimpancé. 

Epidemiologia. La hepatitis por vtrus A tie!'le distribu

ci6n mundial y es endémica en todas partes del mundo, con br.Q. 

tes epidémicos en sitios donde habitan o conviven cantidades 
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considerables de gente como: en escuelas, orfanatorios, cuaE 

teles, etc. La infecci6n puede ocurrir a cualquier edad, p~ 

ro generalmente antes de los 15 años. Se cree que hay una re

laci6n directa entre el inicio temprano de la enfermedad y el 

bajo nivel socioecon6mico. El período de incubaci6n es de 14 

a 45 días. 

La hepatitis por virus B se presenta a cualquier edad, es 

endémica, con pocos brotes epidémicos, se le ha llamado hepa

titis sérica y se pensaba que s6lo debía transmitirse por vía 

parenteral, pero en la actualidad sabernos que el virus se en

cuentra en sangre, saliva y semen, aunque no se ha comproba

do la transmisi6n por los dos últimos. Hay seguridad de la 

transmisi6n por vía bucal y parenteral, pero el virus no so

brevive el paso por el tubo digestivo, por lo cual la trans

misi6n bucal se produce por la absorci6n del virus en el t~ 

bo digestivo cerca del estómago. La transmisión parenteral 

se efectúa por la aplicaci6n parenteral de plasma o cualquie

ra de sus fracciones que.esté contaminada con el virus, cual

quier abrasi6n, herida, punción capilar o venosa puede ser 

v!a de entrada. Las personas con mayor riesgo en orden de im

portancia son: drogadictos, donadores de sangre de oficio, 

hemofílicos, personal de unidades de diálisis peritoneal, ho

ffiOsexuales, prostitutas, laboratoristas, odontólogos y médi

cos, también las personas con enfermedades cutáneas como ec

zemas o lesiones por las cuales entran los virus. Su periodo 

de incubaci6n es de 30 a 185 días. 
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La hepatitis por virus e (no A no B) probablemente no 

constituya una sola enfermedad, este virus es responsable de 

la mayoría de las hepatitis con punto de partida parenteral, 

aunque tambi€n se ha demostrado en pacientes que no han reque

~ido esta vta, la enfermedad, en sus características resulta 

m!s parecida a la hepatitis B que a la A. Su forma de trans

misi6n actualmente es m~s frecuente despu€s de una transfu

si6n de sangre que contenga el virus. Su presentaci6n es en

démica, puede ocurrir a cualquier edad y su período de incu

baci6n es de 15 a 150 días. 

Manifestaciones Clínicas. En sí los síntomas para los -

tres tipos de hepatitis son los mismos, disminuyen levemente 

en el tipo A. La mayoría de los casos de hepatitis en todos 

sus tipos pasan inadvertidos porque los síntomas son tan le

ves que no son diagnosticados. Son frecuentes síntomas pro

dr6micos de malestar general, artralgias, mialgias, infección 

de vías respiratorias altas, puede haber exantema de tipo s~ 

rarnpionoso, en fase aguda el paciente presenta anorexia, na~ 

seas y fiebre elevada, con hipersensibilidad y aumento de v2 

lumen del h1gado, la crirra e5 de color oscuro y las heces de 

color claro, en cinco d!as hay ictericia, después de los cu~ 

les cede la fiebre. Con frecuencia hay linfadenopatía y es

plenomegalia. 

Manifestaciones Bucales. La única manifestaci6n bucal, 

pero muy importante de la hepatitis es la ictericia de la -
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mucosa bucal, siendo m!is notoria en el paladar y el 6rea BUE 

lingual. 

Tratamiento. El tratamiento para los tres tipos es sin

tom!itico. Adem!is se recomienda el reposo y una dieta con apoE_ 

te adecuado de proteínas e hidratos de carbono y con el mini 

mo de grasas. Se tendr!i cuidad~ de no contaminar los objetos 

de otras personas con las del paciente, as! como de aislar -

heces, orina y jeringas para evitar el contagio. La recuper~ 

ci6n es gradual de 6 a 8 semanas. 

Prevenci5n. A las personas que han tenido contacto con 

enfermos, o que puedan haber ingerido heces por manos mal 

aseadas, o que hayan recibido sangre contaminada deben ser -

inyectados con globulina gamma que puede evitar la hepatitis 

A. Para la hepatitis B se cuenta con globulina antihepati-

tis B hiperinmune o la inmunoglobulina sérica que es mucho -

m6s econ6mica, esta última también puede ser de utilidad pa

ra la hepatitis no A no B ya que para ésta no hay específica. 

Actualmente existe Una vacuna preparada con plasma de PºE 

tadores asintom!iticos de hepatitis B con partículas no infec

ciosas de anttgeno de superficie de este virus, la cual es r~ 

comendable para las personas de alto riesgo mencionadas ante

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 niños 

en los meses de invierno, similar a otras enfermedades caus~ 

das por estreptococos, como amigdalitis y faringitis, se le 

conoce como entidad separada s6lo por la naturaleza de sus -

toxinas, En los adultos existe cierta inmunidad debido a in-

fecciones moderadas repetidas con estreptococos en forma así~ 

tom.§tica. 

Etiología. Esta enfermedad es causada por el estreptoc2 

co beta hemolítico productor de la toxina eritr5gena, respo~ 

sable del exantema y de muchas de las reacciones t6xicas ca

racterísticas de la escarlatina. 

Epidemiología. Existe susceptibilidad a cualquier edad 

a la infecci6n por esta bacteria, pero hay menor incidencia 

en los lactantes debido al paso transplacentario de anticueE 

pos y a la menor exposici6n al agente pat5geno; la mayor in

cidencia de escarlatina es entre los seis y los doce años. -

Se transmite por las secreciones nasofaríngeas, ya que la 

bacteria se alberga en el aparato respiratorio de enfermos, 

convalecientes y portadores sanos. 

Manifestaciones Clínicas y Bucales. Después de un perí2 

do de incubaci6n de uno a siete días, comienza súbitamente 

con fiebre, v6mito y faringitis, con frecuencia se acompaña 
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de dolor abdominal, cefalea, malestar general. Posteriormen

te aparecen los signos caracter1sticos como son el exantema 

que consiste en edema y enrojecimiento de faringe, úvula, 

paladar blando, amígdalas, lengua. Después de doce horas de 

iniciada la enfermedad, aparece el exantema de aspecto punt1 

forme difuso que al tacto se siente §spero y se generaliza -

rápidamente en el curso de 24 horas, haciéndose más intenso 

en los pliegues de flexi6n de antebrazos, ingles, cuello, a.X!_ 

las e hipogastrio, a veces tan pigmentadas que forman pete

quias persistentes inclusive después de que desaparece el ex

antema (signo de Pastia). El exantema, la faringoamigdalitis 

y los fen6menos t6xicos desaparecen a los siete dias con la 

descamaci6n del exantema, otro signo característico de la es

carlatina y su intensidad esta en proporci6n con la del exa~ 

tema. La descamaci6n 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 am1gdalas y los pild.re:s da l;:i= fauces que a 

la vez estan cubiertas de un exudado grisáceo. En la lengua 

ocurren los cambios m&s importantes, al principio de la en-

fermedad muestra una cubierta blanca, y las papilas fungifo~ 

mes est&n edematosas y rojas por lo que 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, volvié~ 
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dese de color rojo oscuro, brillante y liso, excepto las pa

pilas que continGan edematosas e hiperémicas, por lo que se 

le ha llamado "lengua de frambuesa". Después de la desapari

ci6n del exantema la mucosa bucal regresa a su estado normal. 

Complicaciones. Estas pueden ocurrir a causa de una di

seminaci6n loca~ o generalizada de la infecci6n que puede 

provocar: sinusitis, otitis media, mastoiditis, bronquitis, 

neumonia y evolucionar hasta septicemia con choque. También 

por tratarse de una infecci6n estreptocóccica existe el pel! 

gro de fiebre reumática o glomerulonefritis aguda. 

Tratamiento. El antibi6tico de elecci6n es la penicili

na en niveles adecuados durante diez dias a fin de erradicar 

el estreptococo, además de paliativos para mejorar el estado 

general. 

Prevenci6n. Cuando existe el peligro de contagio, se r~ 

comienda la administraci6n de penicilina antes del mismo, c~ 

mo puede ser en el caso de hermanos o familiares, o en la es

cuela, internado, guardería, etc. No hay vacuna específica -

contra la escarlatina. 

e) Treponema Pallldum. (Sífilis). 

Es una enfermedad contagiosa cr6nica que tiene siglos de 

antigUedad, la cual se transmite en los paises desarrollados 

casi exclusivamente por contacto sexual. 
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Etiologia. La sifilis es causada por la espiroqueta Tre

ponema Pallidum. 

Esta enfermedad puede clasificarse en: Sifilis Congénita 

y en Sifilis Adquirida. 

Sífilis Congénita. Esta es transmitida a los hijos s6lo 

por la madre que est& infectada y no se hereda, evitando así 

que haya incidencia de casos al hacerse de rutina exámenes -

prematrimoniales obligatorios. Durante el embarazo se harán 

exámenes serológicos en forma sistemática pues la enfermedad 

puede ser contraida durante él mismo. 

Manifestaciones Clínicas y Bucales. Los niños con sífi

lis congénita pueden presentar manifestaciones desde tempra

na edad como rinitis y exudado nasal, erupción maculopapulo

sa y pérdida de peso. La sífilis 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 inci~lvc::; como parte de la 

triada de Hutchinson que incluyen además sordera y querati-

tis intersticial. (Ver Fig. 8) 

Sífilis Adquirida. Es la que se contrae por contacto se

xual con una persona infectada, o por otros medios por ejem

plo los dentistas que atienden personas sifilíticas pueden -

ser contagiadas. 
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·Fig. 8 stfilis Congénita.- Cicatrices radia
les alrededor de ragades labiales. 
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Cuando no es tratada esta enfermedad pasa por tres eta

pas su curso: primaria, secundaria, terciaria. 

Manifestaciones Cl1nicas y Bucales en las diferentes et~ 

~as. 

Etapa Primaria. Comienza con lesiones en el sitio de en 

trada del Teponema Pallidwn, aproximadamente tres semanas 

después del contacto, en genitales y en boca, estas lesiones 

son chancros que consisten en una p~pula que se convierte en 

G.lcera de forma circular, un poco elevada, indolora de 5 nun. 

hasta varios cm. de tamaño. 

En la Cavidad Bucal se presentan empezando desde los la

bios, lengua, paladar, encía y amígdalas como unas lesiones 

ulceradas cubiertas por una membrana blanca grisácea muy do

lorosas. El chancro tiene.abundantes espiroquetas dernostra-

bles mediante el examen de un frotis y por lo tanto es alta

mente infeccioso. La cornbinaci6n del chancro y el aumento de 

volumen de ganglios linf§ticos no dolorosos constituyen un -

signo cUísico de sítilis primaria. El chd.ncro Sd.JJ.d. .aspontg, __ 

nearnente en tres semanas a dos meses. 

Etapa secundaria o rnetast.S.sica. Coni.ltJnza corno a las seis 

semanas después de la aparici6n del chancro. Los rnicroorgani~ 

mas se difunden por vía sanguinea a todo el organismo y apar~ 

cen erupciones difusas en piel y mucosas de formas diferentes. 

En la cavidad Bucal las lesiones son múltiples y muy dol2 

rosas, de color blanco gris§ceo y estún 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 trepen~ 

ma pallidum. Desaparecen en forma espontánea en unas semanas 

con remisiones y exacerbaciones. 

Etapa Terciaria. Consiste en lesiones a los sistemas ca~ 

diovascular y nervioso central principalmente y algunos 6rga

nos y tejidos llamados Goma que consisten en un proceso granu

lomatoso focal con necrosis central que varía de tamaño des

de un mm, hasta varios cm, de diámetro. Generalmente es asín 

temático y no aparecen durante varios años. La participaci6n 

del sistema nervioso o cardiovascular es la que produce las 

lesiones más graves, por ejemplo la neurosífilis ocasiona di 
ferente sintornatologia según la localizaci6n de la lesi6n y 

su extensi6n, manifestándose por tabes dorsal si están invo

lucrados los ganglios de las raíces posteriores y parálisis 

general si es el cerebro el que está involucrado. 

En la cavidad Bucal podemos encontrar goma como una le

si6n nodular firme en el tejido que posteriormente se ulcera 

y que inclusive puede causar perforación, ya que tiende a s~ 

pararse el tejido necr6tico del sano, esto sucede principal

mente en el paladar. Estas lesiones se encuentran principal

mente en lengua y en paladar corno mencionarnos. (Ver Fig. 9) 

Tratamiento. El antibiótico indicado es la penicilina, 

además paliativos para mejorar el estado general del pacien

te. 



Fig. 9 Sífilis Adquirida.- 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-

bacteriwn bovis. Puede presentarse en casi todos los 6rganos 

del cuerpo, pero más comünmente en los pulmones. 

Epidemiología. La enfermedad se presenta en cualquier -

parte del mundo, con variación en el índice de mortalidad e~ 

tre las personas que viven en diferentes áreas geográficas y 

de distintas razas. Esta enfermedad es más frecuente en paí

ses subdesarrollados por poca observancia de reglas de sani

dad, sin embargo en años recientes ha habido una reducci6n -

notable del número de casos en niños de edad escolar, no así 

en personas mayores que presentan reinfecciones. 

Manifestaciones Clínicas y Bucales. Los signos y síntomas 

de la tuberculosis son con frecuencia poco visibles, comenzag 

do con fiebre ocasional, fatiga, pérdida gradual de peso y tos 

con hempoti:Jis o sin ella. La diseminación del bacilo a los 92!! 

glios linfáticos ocasiona linfadenitis tuberculosa que puede 

formar un absceso o una lesi6n granulomatosa característica, 

palpándose los mismos aumentados de volumen, dolorosos y con 

inflamaci6n de la piel que los cubre. Se cree que este tipo de 

infecci6n surge a partir de un foco de infección de la cavi

dad oral, corno las amigdalas, sin emhar10, no está confirmado. 

Manifestaciones Bucales. Hay una conclusi6n general de -

que las lesiones en la mucosa bucal rara vez son primarias, -
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más bien son secundarias a una enfermedad pulmonar en fase -

avanzada, y la inoculación del bacilo se realiza por medio de 

esputo contaminado que penetra en la mucosa bucal lesionada. 

Las lesiones pueden aparecer en cualquier sitio de la m~ 

cosa bucal, siendo más frecuente la lengua, en seguida el p~ 

ladar, labios mucosa bucal, encía y frenillos. Las lesiones 

comienzan como granos que al romperse dejan una Glcera ir~e

gular superficial o profunda, dolorosa que aumenta de tamaño 

lentamente. Es frecuente encontrar estas lesiones en áreas -

expuestas a traumatismo que se pueden confundir con una sim

ple ulceración trawuéitica o con carcinoma. Tambi~n pu~de pr!::_ 

sentarse como gingivitis tuberculosa con proliferación de t~ 

jido gingival difuso, hiperémico o nodular. El hueso mandib~ 

lar puede ser afectado por inflamación periapical a través -

de biopsia. 

Trataniento. Las lesiones bucales se tratan en forma p~ 

liativa que se complementa con el tratamiento de las lesio-

nes primarias. Se eliminar&n la irritación traum&tica de la 

mucosa y las posibles fuentes de infección, además de la in~ 

talación de bueno= h~bitc= de higic~c buc~l. 

Prevenci6n. Aplicaci6n de la vacuna BCG. 
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3.- HONGOS. 

a) Candlda Alblcans. 

Es una infecci6n superficial de las capas superiores del 

epitelio de la mucosa bucal, que produce placas o manchas 

blancas compuestas de células epiteliales, células inflarnat~ 

rias, fibrina, elementos miceliales y levaduras que al frot~ 

miento o raspado se desprende dejando un área de eritema o -

ulceraci6n superficial. 

Etiología. Esta infecci6n es producida por el hongo ti

po levadura Candida Albicans que comúnmente habita en la ca

vidad bucal, aparato digestivo y vagina de personas clínica

mente sanas, ya que el hongo por sí s6lo no produce enferme

dad. Se considera que es una enfermedad muy oportunista, ya 

que ha aumentado su frecuencia con el uso indiscriminado de 

antibi6ticos, que destruyen la flora bacteriana normal y de 

igual manera se puede presentar en pacientes tratados con m~ 

dicamentos inmunosupresivos del tipo de corticosteroides y -

citot6xicos. Pµede presentarse también en lesiones por pr6t~ 

sis desajustadas. En los niños recién nacidos la diseminación 

ocurre en el momento del parto, donde el paso de los hongos 

es directamente del aparato genital de la madre a la boca 

del niño. 

Epidemiología. Las lesiones por Candida Albicans en bo

ca se observan en niños y adultos de cualquier edad, en pre-
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sencia de un factor predisponente como los antes mencionados 

y los neonatos y niños pequeños son más susceptibles debido 

a que no se ha establecido en ellos la flora bucal. La Candi 

diasis mucocutáneas cr6nica es menos.común y aparece en per

sonas de edad avanzada en: extremidades, ingle, cara, cuero 

cabelludo, boca y uñas. 

Manifestaciones Clínicas y Bucales. Por lo general se pre

senta con rn~s frecuencia en la cavidad oral, aunque también en 

diferentes regiones y algunas veces se presenta como enferme

dad gAneralizada cr6nica. A nosotros nos interesan las lesiones 

bucales que se caracterizan por la aparici6n de placas bl.an~ 

masas blandas, ligeramente elevadas, que al ser removidas dejan 

una superficie cruenta, sangrante y dolorosa lo que las difere!! 

cia de otras lesiones bucales blancas. (Ver Fig. 10) Puede ser 

afectada cualquier área de la mucosa bucal incluyendo los la

bios, que se erosionan y agrietan produciendo particularmente 

en las comisuras las llamadas boqueras. Su diagnóstico es prl.!! 

cipalmente clínico, pero se confirma con un frotis de la le

si6n en un portaobjetos'· macerado con hidr6xido de potasio 

.:ll 20~ y AP. examinan para encontrarlas hifass caracter1sticas. 

Tratamiento. La Candidiasis se trata con agentes antimi

c6ticos específicos, como la nistatina. Las suspensiones de 

nistatina, mantenidas en contacto con las lesiones bucales han 

tenido 6~i to cuando se emplean en casos cr6nicos y graves de la 

enfennedad, pues su mayor efectividad en todo tipo de lesio

nes es cuando se mantiene en contacto íntimo con el microor-

ganismo. 



Fig. 10 Candidiasis.- Manto grueso en la 
superficie lingual. 
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CAPITULO VI 

INFECCIONES DEL SISTEMA NERVIOSO CENTRAL 

1.- Meningitis Purulenta. 

Es una de las enfermedades de la niñez de mayor gravedad 

por lo cual es necesario hacer un diagnóstico precoz y admi

nistrar un tratamiento oportuno a fin de evitar la muerte o 

secuelas neurológicas incompatibles con una vida normal. su 

curso es violento y su sintomatología no siempre es patogno

m6nica, y por su alta frecuencia su estudio es de gran impoE 

tancia. 

Etiología.- En nuestra país los agentes causantes en or

den de frecuencia son: Streptococcus Pneumanae, Haemophilus 

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

Epidemiolog1a. Esta eniermeclad se prcn~nta ~n la mayo-

ría de los casos (95%) en niños menores de dos años, posibl~ 

mente porque en esta ~poca de la vida hay unn menor resisten 

cia hacia los agentes causales. Generalmente la meningitis 

es una enfermedad endémica, pero puede adquirir característ~ 

cas epidémicas cuando es causada por N. meningitidis (menin

gococo) . 

Manifestaciones Clínicas. Se debe sospechar de la enfeE 

medad cuando se presentan los siguientes síndromes: a) Sín-
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drome febril; fiebre, calosfrías, diaforesis y mal estado g~ 

neral. b) Síndrome de hipertensi6n intracraneana con cefalea 

v6mito, abombamiento de fontanelas, edema de papilas, depre

si6n del estado de alerta, alteraciones del ritmo cardíaco y 

re.spiratorio. e} Sindrome rneningeo que consiste en : rigidez 

de la nuca, signo de Kernig (imposibilidad de flexionar las 

piernas extendidas sobre el abdomén) , signo de Brudzinski e~ 

fálico, al flexionar la cabeza sobre el tórax se obtiene co

mo respuesta flexi6n de las piernas sobre el abdornén. d) sín 

drorne de daño neuronal, que consiste en convulsiones, alter~ 

ci6n de nervios craneales o datos de focalización. 

Cuando el agente causal es el meningococo hay manifesta

ciones hernorrági~as progresivas en la piel de todo el cuerpo 

de gran valor diagn6stico. 

En los niños recién nacidos o muy pequeños no se presen

tan los signos típicos de la meningitis descritos anterior-

mente por lo que, el diagnóstico es difícil de establecer. -

Ccneralm~nt~ comienza coil inquietud, llanto, fiebre y v6mito 

luego pu~de presentarse mirada fija, sopor persistente, pe-

ríodos de irritabilidad, manos empuñadas, desviaci6n conjug~ 

da de los ojos y opist6tonos. También puede ser sugestiva la 

presencia de rigidez en la nuca y convulsiones aunque puede 

no haberlas, en ocasiones los datos clínicos son tan impreci 

sos que al presentar el recién nacido algún síntoma neurol6-

gico o de septicemia inmediatamente se debe sospechar de una 
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infecci6n pi69ena del sistema nervioso central. El diagn6sti 

co se confirma con la punci6n de ltquido cefalorraqutdeo, el 

cual ser~ opalino turbio caracter1stico de la meningitis pu

rulenta. 

Complicaciones. Las complicaciones más graves en orden 

de frecuencia en la fase aguda son: 1.- Edema cerebral; es la 

principal causa de muerte, en su patogenia interviene un com 

ponente citot6xico como vasogénico. 2.- Status epilepticus; 

se designa as! cuando una convulsi6n dura más de 30 minutos, 

o bien cuando entre una y otra convulsión no hay recuperaci6n 

del estado de alerta. 3.- Estado de choque; se da en raras -

ocasiones por la combinaci6n de la situación séptica y neuro 

génica o por hipovolemia, se maneja prioritariamente o en for 

ma conjunta con el problema causal. 4.- Bloqueo subaracnoi-

deo. Se presenta cuando hay antecedentes de hipertensi6n en

docraneana y aumento del perímetro cefálico. 5. - Higroma suE_ 

dural. 6.- Hemorragia cerebi:al. 7.- Epindimitis ventricular. 

Trata.mit:nto.- S'? dP.ben administrar antimicrobianos que -

penetren bien ,al l!quido cefalorraquídeo y que sean eficaces 

contra los agentes causales más frecuentes según la epidemi~ 

logía del lugar, así los niños más p~quaños serán tratados -

con Cefotaxin~ a dosis de 200 mg/kg. repartida en cuatro do

sis diarias por dos semanas. Después a.e los dos meses el an

timicrobiano de elección es la penicilina sódica de 1 a 2 m,! 

llenes IV asociada a cloranfenicol a dosis de 100 mg/kg/día, 
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repartido en cuatro dosis. En edad escolar la dosis aumenta 

de dos a cinco millones IV tambilln cada cuatro horas por diez 

dl:as. 

Prevenci6n. No existe a la fecha ningún mlltodo adecuado 

para la prevenci6n de la meningitis debido a su etiologl:a tan 

variada. La única indicaci6n profiláctica en los contactos de 

meningitis meningoc6ccica es la sulfadiazina, 1.5 g. diaria

mente durante tres días. 

2.- Meningitis Aséptica. 

Es un padecimiento de las menínges de etiología muy va

riada, cuyos hallazgos en el líquido cefalorraquídeo general 

mente demuestran aumento de células a expensas de linfocitos 

elevaci6n de proteínas y el cultivo para bacterias es negat,!. 

vo. 

Etiología. En la mayoría de los casos es viral o postin 

fecciosa, después y en orden de frecuencia le siguen: hongo~ 

par&sitos, reaci..:ivn.;;s de cc-:ltinuidod, intoxicaciones, vacu

nas, tumores primarios o metastásicos del sistema nervioso -

central, padecimientos proliferati.vos con infiltraci6n a SNC, 

Manifestaciones Clinicas. Generalmente son las mismas -

que ya señalarnos para la meningitis purulenta: Síndromes in

feccioso, de hipertensi6n endocraneana, meníngeo de daño ne~ 

ronal y frecuentemente se acompaña también de los síndromes 
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de n~urona motora inferior, que consiste en: parálisis, fla

cidez muscular que puede llegar a la atonía, contractura y -

atrofia. El otro sindrome que acompaña este padecimiento es 

el mielitis caracterizado por parálisis aguda simétrica, pé~ 

dida sensorial, respuesta plantar extensora, insensibilidad, 

que afecta todo el cuerpo por debajo de la lesi6n a veces i~ 

cluyendo esfinteres. Su evoluci6n ~s benigna cuando en su 

etiologia viral, se resuelve aproximadamente en diez días, -

excepto en los casos protlucidos po:'.' ·:i.!'us: herpe:;, polio y -

mononucleosis infecciosa que llegan a ser muy graves y pue

den dejar secuelas importantes. 

Tratamiento. Si el agente causal es un virus, el trata

miento será sintomático y s6lo se atenderán las complicacio

nes si las hay, pero si es diferente al viral se aplicará el 

tratamiento específico. 

3. - Poliomlelltis. 

Padecimiento de amplia distribuci6n mundial, el cual ha 

disminuido en ·forma asombrosa debido a las Campañas de vacu

naci6n. En nuestro país generalmente se ndquiere la infecci6n 

en los primeros cinco años de vida y según las estadísticas, 

por cada 1000 casos de infecciones por el virus polio, s6lo 

se presenta l de poliomielitis paralítica, lo que nos indica 

que puede manifestarse clínicamente o en forma subclínica. 

Etiología. Este padecimiento es causado por los poliovi 
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rus I, II y III del grupo de los picornavirus, dentro del 

subgrupo de los enterovirus. 

Epidemiología. De los poliovirus I, II y III menciona--

dos, el primero es el causante del mayor número de epidemias 

en nuestro pa1s, en frecuencia le sigue el ntí.mero Ill y el II 

es el de menor frecuencia. La infecci6n se adquiere por vía 

oral y su período de incubación es de 7 a 21 días. 

Manifestaciones Clínicas. Después del contacto cor. alg!:!_ 

no de les pcliovirus, el paciente puede sufrir una infecci6n 

subclínica, desarrollar un cuadro de poliomielitis abortiva, 

con manifestaciones clínicas inespecíficas, o bien prese~tar 

una forma de poliornielitis no paralítica o paralítica. Esta 

secuencia puede progresar rápidamente o detenerse en alguno 

de sus estadios, los cuales veremos brevemente: l.- Infección 

asintom!tica; las personas que tienen contacto con poliovi-

rus, generalmente desarrollan una infección subclínic~ que -

les proporciona inmunidad natural y duradera. 2.- Poliomieli 

tis abortiva; el paciente desarrolla un cuadro inespecífico, 

y_u¿ puede -:on fi.indirse con un proceso de tipo respiratorio, -

digest::.vo, etc., acompañado de fiebre, cefalea, ;nalestar ge-

neral, dolor abdominal que a veces hace sospechar apendici-

tis, n4usea, v6mito, etc. y s6lo se podr~ hacer el diagn5sti 

co aislando el virus o comprobándose una elevación de anti

cuerpos dos n cuatro semanas despu~s. 3.- Poliomielitis no -

r-iaralttica; por lo general hay un periodo asi~tom.llico de uno 
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o dos dias, luego del cual comienzan los sintomas de la fase 

inicial pero más intensos acompañados de fuertes dolores mu~ 

culares, parestesias, hipertonía de los musculas de la nuca 

y contracci6n de los flexores de las rodillas, que junto con 

los signos meningeos son de mucha utilidad para establecer -

el diagn6stico. Si el niño puede cooperar se le pedirá que -

realice los movimientos necesarios para buscar los signos m~ 

ningeos (Brudzinsky cefálico, contralateral y Kernig} si no 

se hará de manera Convencional. En estadios iniciales los re 

flejes superficiales y profundos son normales a menos que -

sobrevenga la parálisis y cualquier cambio de aumento o dis

minuci6n de ellos indica que en 12 a 24 horas sobrevendrá la 

parálisis. 4.- Poliomielitis paralitica. Puede iniciarse 

después de que el paciente parece haberse recuperado de la -

fase abortiva pero también puede continuar de la fase no pa

ralítica ininterrumpidamente con las mismas manifestaciones 

clínicas incluyendo debilidad de uno o varios grupos rnuscul~ 

res que pueden aparecer desde el comienzo de esta fase o has

ta diez días después. Las parálisis suelen ir precedidas de 

dolores musculares y temblores y se clasifican en las siguieg 

tes formas: a) Espinal; hay p~resia de une o varios músculos 

del cuello, tórax, abd6rnen, diafragma o extremidades, tienen 

las características de ser asim~tricas, proximales y no se -

acompañan de trastornos de la sensibilidad cutánea, y los mú~ 

culos más afectados son el tibial anterior, peroneo, cuadrí

ceps, y flexores de la rodilla en las extremidades inferio--
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res y en las superiores el deltoides y los mGsculos del hom

bro. b) Bulbar; en esta forma hay ataque a las v!as motoras 

de uno o varios nervios craneales y puede haber manifestaci~ 

nes de participaci6n de centros vitales como la respiración 

y ~irculaci6n, esta forma se puede presentar sin que exista 

ataque espinal, pero a la combinación de las dos formas se -

le llama bulboespinal. c) Encefal!tica; se caracteriza por -

alteraciones en el sensorio como irritabilidad, desorienta-

ci6n y sopor acompañados de temblores gruesos, éstos a causa 

de hipoid.a cerebral. En esta forma no se presentan parálisis 

musculares periféricas ni ataque a los pares craneales. 

complicaciones. SegGn el orden de frecuencia con que se 

presentan tenemos: N~umonía, atelcctasia, acidosis respirat~ 

ria y metab6lica, hemorragias gástricas, miocarditis, hiper

tensi6n arterial e infección de vías urinarias. 

Tratamiento. Es a base de medidas generales y manejo de 

las c.:omplic.J.ciomH; !;:!. :::e presentnn, el reposo después de la 

aparici6n de las par.§.lisis es muy importante, asi como la ve.!!. 

tilaci6n a los pacientes con parálisis de los mGsculos respi 

ratorios (intercostales, abdominales, diafragma) que se man~ 

fiesta pOk irritabilidad, excitaci6n o depresi6n, diafor~sis 

cianosis, etc. Después todo paciente con secuelas paralíti

cas debe ser rehabilitado y en ello deben intervenir el fi--

&iotcr.apeuta, ortopedista, psiquiatra y pediatra a fin de con. 

seguir los mejores resultados. 
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Profilaxis. El finico medio de prevenir la poliomielitis, 

es el uso generalizado de la vacuna del virus vivo atenuado 

de polio. 

4.- Fiebre Reum<ltlca. 

Es un padecimiento sist~mico, que afecta primariamente -

los tejidos mesenquimatosos, en su evolución encontrarnos ma

nifestaciones cl!nicas de diferente !ndole segan las estruc

turas orgánicas miis afectadas. Su gravedad se relaciona direg_ 

tamente con los daños producidos al corazón, ya que de un 65 

a un 75% de pacientes que sufren el primer ataque presentan 

lesiones cardiacas y ~stas aumentan en frecuencia y magnitud 

con cada recaída. 

Etiología. El agente productor es el estreptococo beta 

hemolítico del grupo A, sin embargo el mecanismo patogénico 

por el que se producen las lesiones es incierto. 

Epidemiolog.!a.. ..r..ia frt::cueru.::ia. dt: esle J:.ii::LUt::c.:.imlt::nlo yudL

da estrecha relación con la incidencia de infecciones respi

ratorias, siendó mayor en climas templados y de enero a ju

nio. Afecta por igual a ambos sexos y su t.nyor incidencia es 

en niños de 4 a 11 años de edad, ~s ruro en niños menores de 

3 años o después de la adolescencia. Existe predisposición -

familiar por la transmisi6n de genes autosómicos recesivos 1 

de tal manera que si los padres padecen la enfermedad, todos 
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los hijos serán susceptibles y si s61o uno de ellos la pade

ce, la mitad de ellos estarán expuestos. 

Manifestaciones Clínicas. Las manifestaciones clínicas -

dependerán del grado de afectaci6n de las estructuras cardí~ 

cas o extracardíacas en las cuales los síntomas serán más ge 

nerales y con menores consecuencias. Los daños al corazón d~ 

jan cicatrices permanentes que de acuerdo ü su localización, 

y extensión, pueden ocasionar perturbaciones en el funciona

miento del 6rgano. Las estructuras más afectadas en el cora

z6n son las válvulas siendo características la estenosis mi

tral, doble lesión mitral, doble lesión aórtica o la combin~ 

ción de ellas, todas estas lesiones resultan después del pr2 

ceso inflamatorio donde existe: Pericarditis; que se manifie~ 

ta por dolor precordial, movimientos respiratorios acentua-

dos y cambios de posición, también encontramos miocarditis; 

que se expresa por taquicardia, ritmo de galope, insuficien

cia cardíaca derecha con hepatornegalia, injurjitación yugu-

lar y edema similar al de la nefrosis y por último la endo

carditis con alteraciones valvulQres y soplos en ~l ápex. Al 

ceder el proceso inflamatorio desaparecen las rnanifestacio-

nes clínicas y en la mayoría (65%-) de los pacientes quedan 

alteraciones valvulares residuales. 

De las manifestaciones no cardíacas generalmente encon

tramos: a) Artritis.- Articulaciones dolorosas con edema y 

flogosis; las más afectadas son las rodillas, tobillos, co-
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dos y muñecas. La inflamaci6n no dura más de dos semanas y no 

se presenta en todos los casos de fiebre reumática, siendo -

m!s frecuente en adolescentes que en niños. b) N6dulos sube~ 

táneos.- Son formaciones para-articulares que se presentan -

en 10 a 15% de los pacientes, adheridas a las fascias profun 

das y vainas tendinosas, de consistencia dura no dolorosa y 

forma ovoidea, su tamaño varía de unos nun, hasta dos centím~ 

tres, son más aparentes en las caras de extensi6n de codos, 

rodillas y puños. el Eritema.- Puede ser de varias tipos pe

ro el rn~s característico es el llamado marginado o anular 

foramdo por bandas de color tenue y al centro la piel es nor 

mal. Se observa en t6rax y abd6men y no da prurito. d) Fie

bre.- Ocasionalmente es elevada, g~neralmente en las prime-

ras semanas existe fiebre moderada, después de la fase aguda 

persiste febrícula. e) Diaforesis.- No guarda relación con 

la fiebre y hasta puede persistir en forma abundante cuando 

ésta desaparece, asociada a la actividad reurn&tica. f) Ast~ 

nia, fatiga, palidez y pérdida de peso. 

T1:atamiento. En primer lugar durantr;: la fase aguda el -

paciente debe estar en completo reposo y examinarse frecuen

temente para detectar la aparición de c.1rditis qu~ suele pr!:. 

sentarse a las dos semanas de inicio, si aparece, el reposo 

deberá prolongarse por más tiempo, sino restablecerse gra

dualmente a su vida normal. Están indicddos antiinflamatorios 

en la carditis y artritis y por último deberá darse tratamie.!! 
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to con penicilina para la erradicaci6n del estreptococo si oo 

se efectuó previamente o prescribirla en forma periódica pa

ra prevenir la reinfecci6n. 

Profilaxis. La prevención de la Fiebre Reumática depen

de esencialmente del control de las infecciones estreptocóc

cicas, pues sólo el 15% de las infecciones faringoamigdali-

nas son por estreptococo beta hemolítico y puede presentarse 

después de una infección leve sin manifestaciones clínicas -

aparatosas. 

En personas con predisposici6n genética que presentan: -

dolor a la deglución, edema y exudado faringoamigdalino; fi~ 

bre y adenomegalia dolorosa ángulo-maxilar, especialmente 

cuando en la familia o en la comunidad existen pacientes con 

fiebre reumática se debe tratar sistemáticamente con penici

lina. 

5. - Epilepsia. 

Son diversos tipos de ataques recurrentes producidos por 

descargas neuronales paroxísticas en diferentes partes del -

cerebro con trastornos convulsivos y pérdida del conocim.ien

to. 

Etiología. La Epilepsia puede clasificarse en 2 tipos: 

•:dioplitica o Hereditaria.- Existe cierta predisposición a las 

crisis convulsivas que se transmite genéticamente en algunas 

familias, sin causa aparente. 
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Adquirida.- Cualquier enfermedad o anomalta estructural 

en el cerebro, puede ocasionar convulsiones¡ malformaciones 

congénitas, hemangiomas, infecciones maternas corno rubéola o 

toxemia del embarazo, traumatismos obstétricos, tumores cer~ 

brales, etc. 

Manifestaciones Cl1nicas. Se distinguen 2 tipos de con

vulsiones: 

Pequeño Mal. Consiste en crisis pequeñas con pérdida 

del conocimiento de 5 a 10 segundos, no más de 30, cs~e tipo 

se presenta con mayor frecuencia en la infancia entre los 

y los 10 años de edad y disminuye en la pubertad, es raro e~ 

centrarla en la edad adulta. En la crisis el niño pone la mi 
rada fija con los ojos en bl~nco, inmóvil, excepto ligeros -

movimientos de las pupilas, labios o cabeza. Lds crisis pue

den presentarse esporádicamente en el niño afectado o en foE 

ma frecuente provocando deso~ientaci6n y confusión en el ni

ño lo que le impide poner atención o estudiar. 

Gran Mal. Crisis generalizada que se presenta a cualqu.it:L. 

edad y por diversas causas, comienza por una fase prodrómica, 

que dura algunos minutos inclusi•;e horas, donde el individuo 

experimenta cambios emocionales como depresión y ansiedad. Lo 

m&s frecuente es el comienzo cor. aura que es una breve sensa

ci6n especial que guarda relación con ,_'!.. foco causal del ata

que, generalmente el paciente siente rni~do, sensación epigás

trica que transmite a la garganta, olor desagradable, alucin~ 
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ciones visuales o auditivas, enseguida las convulsiones se -

presentan en forma generalizada, con p~rdida del conocimien

to, rigidez t6nica seguida de movimientos cl6nicos, trastor

nos respiratorios con períodos apnéicos momentáneos con cia

nosis, luego respiraci6n 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 re~ 

piraci6n se normaliza, el paciente recupera el conocimiento, 

viniendo un estado de confusi6n, cansancio y conducta autora,! 

tica. También en este tipo de crisis su frecuencia es varia

ble pudiendo presentarse en forma retirada o hasta varias v~ 

ces al día. 

Manifestaciones Bucales~ Se sabe que la mayoría de los 

pacientes tratados con antíconvulsivos desarrollan híperpla

sía gingival, ya que tienden a aumentar el tejido conectivo 

por almacenamiento de droga en él mismo, que aunado con fac

tores inflamatorios de tipo local, complican el estado gingi 

val del pa~iente. (Ver fig. 11) Además de estos hallazgos, -

con frecuencia podemos encontrar mordeduras d~ 1~ lengua y -

carrillos, a veces bastante severas en la boca del paciente 

epiléptico. (Ver figs. 12 y 13) 

Tratamiento. Se utilizan anticonvulsivos de varios ti

pos para Pequeño y Gran Mal según sea el caso. En Peque.~oMal 

se obtienen buenos resultados con la succinimida o las oxaz2 

lidinas (metadionas). Las crisis de Gran Mal se tratan pref~ 



Fig. 11 Epilepsia. Hiperplasia gingival 

por Lenitoir. 
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Fig. 12 Epilepsia.- Mordedura durante una crisis. 

Fig. 13 Epilepsia.- Paciente después de quitar los tejidos 
gingivales engrosados. 
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rentemente con difenilhidantoina s6dica (dilantin s6dico) ca~ 

binado con fenobarbital. Con un tratamiento adecuado y bien 

establecido, se logra una disminución notable o desaparici6n 

de las crisis permitiendo al paciente vida normal. 
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CAPITULO VII 

CARDIOPATIAS CONGENITAS 

La frecuencia de las cardiopatías congénitas es aproxim.!!_ 

damente de 6 por cada 1,000 niños que nacen vivos. Casi el 

50% de las muertes causadas por una malformación congénita -

son por malformación cardíaca. Una manera de clasificarlas -

puede ser como: Cianóticas (aquéllas que ocasionan una oxig~ 

nación inadecuada de la sangre). No Cianóticas y Obstructi--

vas. 

Tipos Cianóticos: 

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

de todas las cardiopatías congénitas y casi el 75% del tipo 

cianótico de cardiopatía en niños mayores de año. La tetr.!!. 

logía consista an: l) .- Estenosis Pulmonar. 2) .- Comunica

ción interventricular. ·3) .- Dextroposici6n de la aorta. 4) .

Hipertrofia de ventrículo derecho. 

La cianosis se manifiesta cuando se cierra el conducto u~ 

terioso, causando alteración en el color de la piel princi-

palrnente en las extremidades. Otro dato importante es: dedos 

en forma de palillo de tambor. Durante los primeros años de la 

infancia, pueden presentarse ataques de disnea que pueden -

ser momentáneos o durar más tiempo siendo mortales, el niño 
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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 

niño boca abajo con las rodillas encogidas contra el pecho, 

administrarle oxígeno y llamar de inmediato al médico del ni 
ño. 

En el niño la correcci6n quirúrgica es s6lo paliativa, -

uniendo la arteria pulmonar y la aorta para aumentar la circ~ 

laci6n pulmonar. La corrección definitiva se realiza cuando 

~ste es mayor de edad con cirugía a coraz6n abierto para ce

rrar el defecto del tabique y aliviar la estenosis pulmonar. 

Existe una forma extrema de la Tetralogía de Fallot con 

cierre completo de la arteria pulmonar (atresia pulmonar) o 

también denominado pseudoconducto arterioso, o también puede 

encontrarse una variación de este trastorno pero sin comuni

cación interventricular, que es muy poco frecuente. 

Las manifestaciones orales incluyen encías inflamadas 

que sangran con facilidad y una calcificaci6n deficiente de 

la dentina. El. crecimiento y el desarrollo de estos niños e~ 

tá retardado. 

Atresia Tricuspídea. Con este tipo de alteración se en

cuentra entre el 1-l.5% aproximadamente de las cardiopatias 

congénitas, con pron6stico malo, pues muchos lactantes no s2 

breviven ya que la cirugía en estos casos no siempre es un -

~xito. En los casos no tratados, los ataques disneícos paro-
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xísticos se presentan pronto así como los dedos en forma de 

palillo de tambor. 

Transposici6n de Grandes Vasos. En esta alteraci6n es n~ 

cesaría la presencia de otro defecto, como un foramen oval -

permeable o un conducto arterioso para permitir que la san

gre se mezcle y sostenga la vida. En este tipo de cardiopa-

tías congénitas existe aproximadamente de un 4.5 a un 8% y -

representa la mayoría de las muertes por cardiopat1a cianóti 

ca. Los datos cl!nicos son la cianosis, insuficiencia cardí~ 

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

Su tratamiento es difícil y en su mayoría sólo se obtie

ne un éxito parcial. 

Tronco Arterioso ComGn. Esta alteración 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 corno un solo va~o. Siempre hay comunicaci6n interventri

cular. El flujo de sangre a los pulmones es torrencialypron 

to aparece la insuficiencia cardíaca congestiva. La cianosis 

no es muy notable y el pronóstico es muy variable sin embar

go, la mayoría de los niños mueren antes de cumplir los 2 

años de edad. 

Hay otro tipo de malformaciones congénitas que represen

tan menos del 1% de los casos cian6ticos como son el Síndrome 

del ventrículo úni~o, el Síndrome del corazón izquierdo hip2 
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plásico y la Dextrocardia y la Levocardia. 

Tipos No Cianóticos: 

Defectos del Tabique Ventricular. Esta es la malforma-

ción cong~nita más comUn y representa de 24-28% de los tras

tornos card1acos. SegUn la magnitud del defecto será el pro

nóstico, ya que puede ser sólo un ligero endurecimiento del 

endotelio del ventriculo derecho en los niños con lesiones -

pequeñas o tan grave como un aumento de presi6n en el lado -

derecho con insuficiencia cardíaca congestiva. En algunos e~ 

sos la comunicaci6n interventricular, se cierra cuando el n.!_ 

ño es mayor espontáneamente. Los defectos septales ventricu

lares se presentan junto con un conducto arterioso permeable 

que puede ser cerrado en la misma cirug!a con escaso aumento 

de riesgo, pero cuando hay defectos septales mUltiples pue

den causar problemas en el iranejo quirUrgico. 

Defectos Septales Auriculares. Estas alteraciones repre

sentan de 9 a 12% de las malformaciones congénitas. El fora

men oval permeable puede persistir aproximadamente en el 20% 

de los niños sin dar problemas a menos que se acompañe con -

hipertensión derecha y que ocurra un flujo sangu1neo de der~ 

cha a izquierda a través del for~men. La sangre no puede mo

verse de izquieda a derecha por la naturaleza de foramen. 

Es un defecto en el ostium secundurn, en la regi6n del fQ 
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ramen oval, que da lugar a que la sangre oxigenada del lado 

izquierdo sea recirculada a trav~s del lado derecho, awnen

tando la circulaci6n pulmonar, esto causa un crecimiento 

eventual de la aurícula y el ventrículo derechos que con el 

tiempo puede conducir a una insuficiencia cardíaca congesti

va. 

Otros defectos septales frecuentes, son por ejemplo: los 

defectos de la almohadilla endocárdica, que se denomina así 

por su c~igen embrion~rio, entre éstos tenemos el defecto 

del ostium primum, defecto de la pared inferior de la auríc~ 

la que comGnmente afecta a las válvulas mitral y tricúspide, 

y el conducto auriculoventricular común con una sola válvula 

para ambos ventrículos. Esta lesi6n es muy común en la tri

somía 21 o Síndrome de Down. 

Persistencia del Conducto Arterioso. Este es un defecto 

de los grandes vasos y representa aproximadamente un 12% de 

las malformaciones cong~nitas. Se ha observado más frecuen

cia en niñas y se ha asociado con el síndrome de rubéola. La 

desviaci6n de la sangre desde la aorta a la arteria pulmonar 

al principio no produce síntomas; sin embargo, puede presen

tarse disnea posterior al ejercicio y la insuficiencia del -

ventr!culo derecho o insuficiencia congestiva. La correcci6n 

quirúrgica se realiza con facilidad con menos del 1% de mor

talidad. 



131 

Tipo Obstructivo: 

De este tipo de defactos, aproximadamente del 6-11% lo 

representan las estenosis pulmonares que son las más frecuen 

te.s, y pt.ieden presentd·rse como un de:ecto sencillo o acom?a

ñado con una aiteraci6n arteriovenosa, con o sin comunicación 

interauricular o comunicación interventricular. Taml:ién pue-

- de produCirse un cambio venoarterial ~ través del :oramen 

oval o de un.:. ::o¡¡.;.:.;iic~ción int.;orau::lcular, lo cual conduce a 

cianosis. Estos ¿efectos se corrigen bien con cirugía. 

Otros defectos obstructivos 3on la Coartaci.Sn de la aor-

ta que es aproximadamente el 4.5% de las malformaciones con

génitas, y la Estenosis A6rtica Congénita ~ue representa un 

3.5'. 
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CAPITULO VIII 

ANEMIA 

Es la disminuci6n tanto cuantitativa como cualitativa de 

eritrocitos en la sangre, que puede deberse a una producci6n 

deficiente o a la destrucci6n aumentada de los mismos, habien 

do varios tipos de anemias según los elementos que causen su 

existencia. 

Etiología.- En la disminución de producción de glóbulos 

rojos pueden intervenir diferentes factores: a) Falta de el~ 

mentas indispensables para la formaci6n de los eritrocitos -

como hierro, vitamina B (12) y ~cido f6lico; b) Inhibición -

de la actividad de la médula ósea; y el La sustituci6n de la 

médula 6sea por otro tejido. La d~strucción excesiva de eri

trocitos que conduce a anemia resulta de hemorragias exter-

nas e internas o de trastornos que causan destrucci6n de la 

sangre. 

Dentro de los diferentes tipos de anemias sólo nos dete~ 

dremos en las m§.s frecuentes que causa:1 manifestacicnc:; ora

les, con las que debemos estar familiarizados para poderlas 

descubrir oportunamente para su trata;niento adecuado. 

ANEMIA FERROPENICA. Debida a la carencia de hierro, ele

mento fundamental en la formaci0n de hemoglobina por baja i~ 
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gesta, alteraci6n en su absorci6n por aclorhidria o pérdida 

del mismo por hemorragias. Este tipo de anemia es el más co

mún y se puede presentar a cualquier edad; se caracteriza 

por: palidez, fatiga, debilidad, disnea, dolor epigástrico y 

en los casos más severos las escler6ticas se vuelven color -

perla, los cabellos se vuelven resecos y se rizan y las uñas 

aparecen acanaladas. 

Manifestaciones Orales. Generalmente encontramos palidez 

de la mucosa bucal, queilosis angular, lengua pálida conat1:2 

fia de las papilas que adquieren apariencia lisa y brillante 

principalmente en la punta y los bordes, también suelen apa

recer lesiones e hipersensibilidad con sensaci6n de quemadu

ras cuando el paciente ingiere ciertos alimentos. En mujeres 

con menopausia es frecuente que se presente este tipo de an~ 

mia, el cual además se acompaña de disfagia debida a espas-

mos en el esófago dando el síndrome Plununer-Vinson. 

ANEMIA MEGALOBLASTICA. Este tipo de anemia se debe a la 

deficiencia de vitamina B ll2) lcianocobalamina), ácido f6li 

co o ambos. La vitamina B (12) se encu~ntra en form~ nat.l1ral 

en muchos alimentos, principalmente en carnes, huevos y pro

ductos lácteos absorbiéndose en el ile6n en presencia de una 

sustancia intrínseca en la cantidad necesaria, después pasa 

-> los tejidos y al hígado donde se almacena o sa utiliza en 

el metabolismo celular actuando como coenzima en la síntesis 

de ~cidos nucleicos, también 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 l mg. 

El ácido f6lico lo encontramos principalmente en las veE 

duras, se absorbe en el yeyuno y su papel esencial es en la 

sintesis de proteinas nucleicas. 

Manifestaciones Clínicas y Bucales. Además de palidez, 

fatiga, cefalea, disnea, palpitaciones, síntomas gastrointe~ 

tinales atribuíbles a la aclorhidria resultado de la atrofia 

de la mucosa que son: dispepsia, flatulencia y diarrea, tam

bién pueden presentarse sintomas a nivel del Sistema Nervio

so por desmielinizaci6n en los nervios periféricos y cordo-

nes de la médula espinal que dan lugar a Neuritis Periférica 

y degeneración subaguda de la médula espinal en las cuales -

el paciente sufre parestesias simétricas de los dedos de las 

manos y los pies. 

Manifestaciones Bucales. Son muy notorias y muchas veces 

se puede descubrir a trav€F" de ellas un estado anémico. Las 

papilas línguales desaparecen por atrofia, presentando len-

gua lisa, brillante y enrojecida con alg'ltnas lesiones, que -

pueden ser superficiales o profundas fisuras. (Ver Fig. 14) 

El paciente se queja de dolor intermitente e hipersensibili

dad de la lengua y mucosa labial con determinados alimentos, 

como por ejemplo: lo salado, caliente y condimentado. Además 

es posible encontrar queilosis angular o disfagia por farin-
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Fig. 14 Anemia Megaloblástica.- Pérdida com
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 formaci6n de 

eritrocitos, en los cuales se observan alteraciones estruct~ 

ra1es y deficiencia de hemoglobina, por lo cual su período -

de vida es muy corto. Generalmente este trastorno es heredi

tario, en el cual se encuentra implicado más 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 países europeos. 

Manifestaciones Clínicas y Bucales. Se observa aumento 

de tamaño en el tercio medio de la cara, ojos muy separados. 

Hay excesivo crecimiento de la médula 6sea de los huesos ma

xilares, lo que hace prominentes las mejillas, dísminuyendo 

el espacio de los senos maxilares. Este aumento en el tamaño 

del maxilar superior hace prominentes los incisivos y la en

cía, la cual se ve tensa, hay tendencia al apiñonamiento y -

malposicíones, ocasionando algunas veces diastema entre dien 

tes anteriores y posteriores en ambos ladas. En radiografías 

intraorale~ s~ encuentra osteoporosis irregular y aumento de 

los espacios reedulares, la densidad a~ la lámina dura se ve 

disminuida, En los análisis sanguíneos hay hipocromasia y lo 

más notables es que el hi~rro está muy aumentado, lo que pe~ 

mite diferenci~rlo definitivamente de la anemia ferropénica. 

ANEMIA APLASTICA. En este tipo de anemia, la médula 6sea 
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sufre alteraciones que la hacen incapaz de producir la canti 

dad necesaria de gl6bulos rojos, por lo cual encontramos en 

la sangre un número inferior al normal de elementos ya forro~ 

dos, que se denominan pancitopenia. 

La Anemia Aplástica puede ser: Idiopática, Primaria y S~ 

cundaria, éstas filtimas a consecuencia de la exposici6n a d! 

ferentes agentes: Fisicos; (radiaciones ionizantes), Químicos: 

utilizados en la industria y el hogar (insecticidas y disol

ventes), Fármacos; mostasas nitrogenadas, ametopterina, bu

sulfan (depresores de la médula 6sea), anticonvulsivos, anti

bacterianos y antirreumáticos que a veces producen estas ma

nifestaciones t6xicas en la médula ósea, las cuales también, 

dependen de la dosis, tiempos de exposici6n y la susceptibi

lidad del individuo, además de que algunas personas tienen -

hipersensibilidaá a determinados agentes y esto aumenta el 

riesgo. 

Manifestaciones Clínicas y Bucales. La forma idiopática 

en la Anemia Aplástica es la mSs frecuente en niños, j6venes 

y adultos hast~ los 40 años. La forma primaria y secundaria 

se presenta a cualquier edad y los síntomcis son similares en 

los diferentes tipos. En general existe poca resistencia a -

las infecciones debido a la neutropenia, sangrado espontáneo 

por trombocitopenia. En la cavidad oral encontramos mucosas

pálidas, sangrado espontáneo de las encías, con frecuencia -

se observan petequias en el paladar blando y en los casos 
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graves equ·imosis en submucosas. Tambi.Sn es . frecuente encon-

trar ulceraciones extensas de fondo gris con eritema alrede

dor, ~atas pueden extenderse a la faringe, lo que se acompa

ña de disfagia. Otras lesiones que podemos encontrar son am

pc)llas y lesiones de color rojo intenso en la mucosa bucal. 

Complicaciones. La Anemia se puede complicar con infec

ci6n incontenible y hemorragia intensa. Si ya se han hecho -

transfusiones pueden surgir problemas con las leucoaglutini

nas, anticuerpos y la hemosiderosis. La terapéutica prolong~ 

da con testosterona en la infancia ocasiona la aparición an

ticipada de los caracteres sexuales secundarios. 

Tratamiento. Los niños graves deben protegerse contra -

las infecciones en su ambiente, aislándolos preventivamente 

y en caso de infecciones se usarán los antibi6ticos espec!fi 

ces para el caso. Es necesario hacer transfuciones cuando 

hay p~rdida de sangre por hemorragias. 

El tratamiento medicamentoso es a base de andrógenos, i~ 

munosupresores o tambi~n se recurre al transplante de m~dula 

6sea. 

PURPURA 

Es una coloraci6n purpurea anormal de piel y mucosas d~ 

bida a una extravaeaci6n sanguínea subcutánea y submucosa ge 

neralmente por una disminuci6n del nWnero de plaquetas, ace-
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leraci6n en su destrucci6n o trastornos vasculares. Como sa

bemos las plaquetas juegan un papel muy importante en la he

mostasia y una disminuci6n por debajo de lo normal (150 000 -

por mm3.) produce diversos trastornos hemorrágicos entre ellos 

la púrpura. 

Del recuento plaquetario podemos clasificar la púrpura -

en trombocitop~nica y no trombocitop~nica, de esta última p~ 

demos mencionar las alteraciones cualitativas de plaquetas -

(trom.boastenia), pGrpura anafilactoide y trastornos vascula-

res. 

En la púrpura trornbocitopénica existe una marcada dismi

nuci6n en el nWnero de plaquetas o aceleraci6n en su destru~ 

ci6n (menos de 60 000 mm~) en la cual hay tendencia hemorrág!_ 

ca en piel, 6rganos y mucosas. 

Etiología.- La disminuci6n en el número de plaquetas o -

destrucci6n acelerada puede presentarse como resultado de i~ 

fecciones, ingesti6n de fármacos como: quinidina, salicila--

to~ y b~rbitúricc~, t~bi~n el ~cidc ~cctil =~licilico inhi-

be la producción de plaquetas. La tro~bocitopenia neonatal -

puede originarse como consecuencia de la transmisión de sus

tancias trombocitolíticas maternas a través de la placenta. 

Manifestaciones Cl!nicas Bucales. Dentro de las púrpuras 

tenemos la púrpura trombocitopénica idiopática o primaria 

que es la m~s frecuente y cuya causa no puede determinarse, 
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se considera como un fen6meno de hipersensibilidad o reacci6n 

autoirunune. Puede ser aguda o cr6nica. El tipo agudo es el -

más frecuente en los niños en las estaciones de invierno y -

primavera, generalmente después de infecciones de v!as resp~ 

ratorias altas, paperas, sarampi6n o varicela. Comienza bru~ 

camente con epitaxis, petequias en t6rax, abdómen, brazos y 

piernas. Son frecuentes las hemorragias gingivales, hernatu-

rias y hemorragias subconjuntivales, con fracuencia remite -

espont&neamente y luego el recuento plaquetario vuelve a la 

normalidad o persiste la trombocitopenia y la enfermedad COQ 

tinúa un curso cr6nico. 

Manifestaciones Bucales. - Principalmente petequias y equi 

mosis sUbmucosas, en paladar blando, mucosa bucal, labios y 

piso de la boca, que no desaparecen a la presi6n; también 

pueden formarse ampollas submucosas de contenido hemático. -

Muchas veces estas manifestaciones orales pueden ser las pri 

meras de la enfermedad. 'l'ambién llama la aLt::nción las hcrr:.o-

rragias exageradas después de extracciones den tales y hemorr!! 

gias gingivales. (Ver Fig. 15 l 

Tromboastenia. Otra entidad patol6gica que produce tam

bién tendencias hemorr&gicas y que se debe a alteraciones 

cualitativas de las plaquetas. 

Etiologia. La alteraci6n plaquetaria puede ser congéni 

ta o adquirida. En la forma congénita el número de plaquetas 

es normal, pero el tiempo de sangrado es prolongado y la re-
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Fig. LS Púrpura Trombocitopénica. 
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tracci6n del co&gulo deficiente por falta de ADP, estas ca

racter!sticas se heredan de modo autos6mico dominante. En 

la forma adquirida el nfunero de plaquetas es normal, sin em 

bargo, la púrpura puede asociarse con alteraciones cualita

tivas de las plaquetas como en los casos de uremia o dispr2 

te1nemias. 

Manifestaciones Clínicas Bucales. Generalmente se prese~ 

ta punteado purpúrico principalmente en extremidades superi2 

res e inferiores. También es frecuente que se desarrollen h~ 

maternas a consecuencia de golpes. Las manifestaciones orales 

más frecuentes son petequias y equimosis en mucosa bucal, h~ 

morragias gingivales y después de extracciones. El diagn6sti 

co se har~ después de realizar ex~enes plaquetarios. 

Complicaciones. Las hemorragias graves o dentro de los 

6rganos que pueden causar anemias, las más delicadas y de -

peor pron6stico son las hemorragias intracraneales. 

Tratamiento. Se evitarán traumatismos, si se presentan 

hemorragiaB puede sar nccesa~ia un~ transfusi6n sanguínea, -

no deberá el páciente ingerir aspirina, los casos más seve-

ros se tratar~n con corticosteroides (prednisona) 2 mg/Kg/ -

día, por v!a oral durante 2 semanas únicamente. Cuando los -

s1ntomas no ceden con tratamiento médico se puede realizar -

esplenectomía, ya que se obtienen muy buenas respuestas en -

casos infantiles. 
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LEUCEMIA 

Existen 3 diferentes tipos de leucemia que afectan en la 

niñez: 

l.- Leucemia Linfobl~stica Aguda. 

2.- Leucemia Mielobl~stica. 

3.- Leucemia Granulocítica Cr6nica. 

Leucemia Linfoblástica Aguda.- A este tipo corresponde -

cerca del 85% de las leucemias de la niñez en menores de 5 -

años. En esta enfermedad existe una proliferaci6n desenfren~ 

da de leucocitos, muchos de los cuales no llegan a la madu

rez e inclusive no llegan a diferenciarse, denominándose cé

lulas blásticas, ~stas se acumulan en sus lugares de origen, 

infiltran la médula 6sea, sangre periférica y los tejidos. -

Antes de la quimioterapia la enfermedad era irremediablemen

te mortal en 3 6 4 meses, pero ahora combinada con radiacio-

nes al Sist?.ma Nervioso Central se logra una sobrevida de 

años o más. Los niños de mejor pronóstico son entre 3 y 5 -

años de edad, no as! los menores de 1 año. 

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

considera como neoplasia maligna del tejido hematopoyético. 

Manifestaciones Clínicas y Bucales.- Son similares en t2 

dos los tipos, su comienzo puede ser insidioso o brusco y los 

s!ntomas son de anemia, trombocitopenia, infiltraci6n leucé-
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mica de tejidos y disminuci6n de resistencia a la infecci6n, 

observándose palidez, fatiga, astenia hemorragias mucosas y 

cutáneas, aumento de tamaño de 9an9lios linfáticos, ligero 

aumento de tamaño del bazo e h19ado, fiebre y en los niños 

es un signo frecuente el dolor al presionar el estern6n. 

Manifestaciones Bucales.- Los signos orales son tan fre

cuentes en la mayor!a de los casos que a veces son el motivo 

de que el paciente consulte en primer lugar al dentista. De 

ah! la importancia de diagnosticar y canalizar oportunamente 

a nuestros pacientes. El signo más frecuente es la palidez -

tan marcada que se observa en las mucosas que junto con hem2 

rragias gingivales deben hacernos sospechar de leucemia, ad~ 

más encontramos atrofia de las papilas fun9iformes de la le~ 

qua, por lo cual es muy difícil distinguirlas. (Ver Fi9. 16) 

En fase más avanzada se observan petequias y equimosis en la 

mucosa bucal, adem~s el paciente suele tener hernorragiasp:>s~ 

extracci6n, que determinan trornocitopenia o falta de fibrina 

característica de la enfermedad. Hay aumento de tamaño de las 

encías por infiltraci6n leucémica y en ocasiones es tan exc~ 

sivo que llega a cubrir los dientes, las papilas interdenta

les son azulosas y turgentes, sangran con facilidad y se 11~ 

gan a perder piezas dentales por la infiltración leucémica -

en regi6n periodontal. (Ver Fi9. 17) Hay sequedad en la bo

ca y olor fétido, se forman Ulceras con facilidad que luego 

se necrosan, dando un cuadro clínico de estomatitis necr6ti-



Fig. 16 Leucemia Linfoblástica Aguda. Atrofia de las papi
las fungiformes de la lengua. 

Fig. 17 Leucemia Linfoblástica Aguda.- Hipertrofia pronun
ciada de las papilas interdentales. 
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ca aguda ulceromembranosa (enfermedad de Vicent) que produce 

dolores agudos al paciente. Radiogréficamente se observa pé~ 

dida o adelgazamiento de la l~ina dura y de los folículos, 

comenzando apicalmente, también se han encontrado alteracio

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

Tratamiento. El tratamiento del niño o el adulto leucém! 

ca podemos dividirlo en dos éreas: 

Terapéutica de Protección.- Principalmente se basa en 

tratar los síntomas de la insuficiencia de la médula ósea h~ 

ciendo transfusiones de sangre total, paquete globular o con 

centrados plaquetarios para aliviar la anemia y la tromboci

topenia, adem§s como los pacientes tienen un elevado riesgo 

de infección se utilizan antibióticos profilácticos o espec! 

fices segGn el caso. Los agentes patógenos que encontramos -

con m!s frecuencia en este tipo de pacientes son la pseudom~ 

na aureoginosa, candida albicans, staphilococcus aurus y E. 

coli. 

Ter.ap€utica ~-~tilcucémica E~p~cífica.- La quimioterapia 

desafortunadamente no es específica y actGa a nivel de DNA -

desorganizando e interrumpiendo la reproducción celular,· at~ 

cando por igual células neoplásicas y células normales, ade

m~s son muy tóxicos y poco efectivos. Utilizando combinacio

nes de estos agentes químicos se logran rerniciones en el 90% 

de niños con leucemia. El promedio de éxito para inducir re-
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misi6n en leucemia linfocítica aguda y la duración de la re

misi6n son mucho mayores que en otros tipos de leucemia, sin 

embargo es casi imposible destruir hasta la Ultima célula 

neoplásica, por lo que el tratamiento debe combinarse con in 

munoterapia activa que consiste en introducir células inmun2 

competentes para atacar las 6elulas neoplásicas con agentes 

inmunitarios de otra persona y con transplantes de médula 

ósea que algunas veces puede tener éxito. 

Leucemia MieloblSstica.- Las leucemias que no pertenecen 

a la leucemia linfocítica o linfoblástica aguda incluyen la 

leucemiamieloblástica aguda, la leucemia monoblástica aguda 

y las leucemias cuyas características morfológicas hacen pen 

sar en estos dos tipos de células. 

Manifestaciones Clínicas.- Las características clínicas 

son similares a las de la leucemia linfoblástica aguda, y el 

cuidado es básicamente igual. 

Tratamiento.- Este es más dif!cil con medicamentos dife

rentes y produce remisiones aproxillladamcnte en un 70%, con -

una duración promedio de la =emisión de 12 meses. El trans-

plante de médula ósea realizado después de que el paciente -

esté en etapa de remisión, ofrece una oportunidad de 40-50% 

de mejoría a largo plazo y es el mejor tratamiento disponi-

ble en la actualidad. 

Leucemia Granulocítica Crónica.- Ya habíamos mencionado 
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que uno de los métodos de clasificaci6n de la leucemia es de 

acuerdo al aspecto morfol6gico de la célula anormal predomi

nante, cuando son blastos la leucemia será aguda, en cambio, 

cuando la proliferaci6n es de células maduras la leucemia s~ 

rá. cr6nica. Las leucemias crónicas entre las que se encuen-

tra la Leucemia Granulocítica Cr6nica que afecta principal-

mente a niños, las dem&s leucemias se presentan en adultos, 

siendo raras antes de los 20 años de edad. 

Manifestaciones Clínicas.- Los síntomas aparecen insidi2 

sarnente y la mayoría de los pacientes tienen un aspecto sal~ 

dable durante la mayor parte del curso de la enfermedad. Ge

neralmente lo primero que se observa son los síntomas de an~ 

mia como: palidez, fatiga y disnea. Otros síntomas dependen 

de la localizaci6n y la extensión de la infiltración leucémi 

ca y de que haya también trornbocitopenia. 

Es frecuente una notable esplenornegalia en la leucemia -

milocítica crónica que al igual que la monocítica crónica se 

incluyen en este tipo. El estadio terminal de la leucemia 

mielocítica cr6nica es similar a la leucemia mielocítica ag~ 

da. El tiempo medio de superviviencia es de aproximadamente 

años, pero en ocasiones viven hasta 10 años. 

Manifestaciones Bucales.- Además de la palidez de la mu

~osa, no son frecuentes las manifestaciones orales en la le~ 

~emia crónica, siendo mucho menos frecuentes que los signos 

sistémicos. El grado de irritación local influye en la grav~ 
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dad de los síntomas orales. Las encías sangran con facilidad 

al lavarse los dientes el paciente y tras una extracci6n la 

hemorragia suele ser prolongada por alteraciones plaqueta-

rías, también pueden aparecer petequias principalmente en el 

paladar blando. 

HEMOFILIA 

Es una enfermedad de tipo hemorrágico, de gravedad vari.e_ 

ble con tendencia al sangrado espontáneo y en la que los tra.!!. 

matismos p·rovocan hemorragias excesivas y prolongadas. 

Etiología.- La Hemofilia es producida por la deficiencia 

de factores plasm!ticos. Actualmente se conocen tres tipos -

de Hemofilia; de los cuales el mas frecuente es el tipo A -

(clásico) que es causado por deficiencia del factor VIII 

(AHG), en el tipo B muchos menos común hay déficit d~l fac

tor IX (PTC), estos dos tipos son los responsables de aproxi 

madamente el 96% de los casos qu~ s~ ~L~sentaü, el rc~tc lo 

ocupa el tipo C cuya deficiencia es de facto< XI (PTA). La -

Hemofilia es hereditaria, por defecto en el cromosoma X, que 

se transmite corno rasgo mendeliano recesivo ligado al sexo en 

el que s6lo le ocurre a los varones y se transmite a través 

de una hija afectada a un nieto. Los hijos de los hemofíli-

cos son normales y no son portadores del rasgo; las hijas h~ 

terocigotas transmiten el defecto a la mitad de sus hijos y 

como un rasgo recesivo a la mitad de sus hijas. 
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Manifestaciones Clínicas y Bucales. Los pacientes con H~ 

mofilia presentan sangrados frecuentes y persistentes que 

pueden ser espontáneos, o a causa de un trauma leve, también 

es común observar hemorragias en tejidos subcut!neos, 6rga-

no·s 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 nacimiento o más tarde y de intensidad variable aun 

en el mismo individuo, que en alguna época de su vida prese~ 

ta mayor tendencia hemorr&gica que en otra, tal vez dependien 

do del grado de deficiencia del factor plasmático. 

Manifestaciones Bucales.- Es común encontrar sangrados -

espontáneos en diferentes puntos de la cavidad bucal, inclu

sive los procedimientos fisiológicos de erupción dental pue

den acompañarse de hemorragias prolongadas a veces de grave

dad considerable. El sangrado se produce de forma caracter!~ 

tica; lenta y babeante con duraci6n de varios días o semanas 

que algunas veces tiende.n a formar hematomas en el piso de -

la boca o linguales, pudiendo difundirse por los planos apo

neuróticos hacia.el espacio far!ngeo lateral produciendo un 

hematoma laríngeo con serias dificultades respiratorias para 

el paciente. 

Es muy importante considerar que sin una premedicaci6n -

adecuada las extracciones dentales pueden constituir un pro

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

este tipo. 

Tratamiento.- Cualquier tratamiento dental en un pacien

~e hemof 1lico debe llevarse a cabo en combinaci6n con el mé

dico tratante (generalmente un hemat6logo) y es él quien de-

be poner en condiciones y autorizar al paciente para 

quier tratamiento dental por simple que éste sea. 

SINDROME DE DOWN 

cual-

Es una enfermedad que se caracteriza por mentalidad sub

normal, acompañada de gran variedad de anomal1as y trastor-

nos funcionales entre los que destacan las deformidades cra

neales y faciales. Su frecuencia es aproximadamente 1:2,000 -

en madres menores de 25 años; 1:50 en madres de 35-39 años y 

1:20 en madres mayores de 40, de los cuales el 94% presenta 

un cromosoma No. 21 adicional (trisom1a 21 regular), de 3 a 

4% está afectado de trisom1a por translocaci6n (DG o GG) y el 

2% presenta mixoplodia. 

Etiologia.- Se han considerado varios factores como cau

sa de la enfermedad: En primer lugar el aumento de su frecue~ 

cia en forma espectacular con el aumento de la edad materna; 

después anomal1as uterinas y de la placenta. En edades mater 

nas que presentan alto riesgo o en casos de translocaci6n de 

los padres, puede diagnosticarse el s1ndrome prenatalmente -
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mediante un estudio cromos6mico de células amni6ticas obteni 

das por amniocentesis temprana (12-14 semanas de embarazo). 

Es importante señalar que los individuos con síndrome de 

Down, en especial los niños presentan mayor riesgo de leuce

mia aguda. 

Manifestaciones Clínicas y Bucales.- Los pacientes con -

Síndrome de Down presentan cara plana con puente nasal depri 

mido, ojos oblicuos pequeños, orejas pequeñas y bajas, cue

llo corto, boca abierta, prognatismo frecuente, subdesarro-

llo sexual e hipermovilidad de las articulaciones. Más de la 

mitad de los pacientes presenta cardiopatías congénitas sie~ 

do la más frecuente el defecto septal intraventricular. 

Manifestaciones Bucales.- La mayoría de los pacientes pr~ 

sentan macroglosia, con protusión de la lengua, ésta puede e~ 

tar fisurada o granular por agrandamiento de papilas, paladar 

arqueado alto. En los dientes se encuentran comúnmente rnalfo~ 

rnaciones como microdoncia e hipoplasia de esmalte. También se 

ha intormado de !a presencia de enfermedad periodontaldestru!:_ 

tiva en la mayoría de ellos, sin origen local aparente, ade

más de escaso porcentaje de pacientes con caries dental. 

Tratamiento.- No hay tratamiento específico, en todo ca

so éste se dirige a problemas concretos: cirugía cardíaca o 

uso de digital para padecimientos cardíacos, revisión de la 

funci6n tiroidea, educación especial, adiestramiento ocupa-

cional, etc. 
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Prevenci6n.- Este síndrome no es hereditario, por lo tan 

to el riesgo de procrear un hijo afectado varía de acuerdo a 

la edad de la madre, que como ya lo mencionamos aumenta se

gún la edad materna. Se debe aconsejar a los padres que han 

procreado un niño con síndrome de Down respecto del riesgo -

de que se repita. 

DIABETES MELLI'ruS. 

Es una entidad patol6gica que consiste en diferentes tri!§. 

tornos caracterizados por intolerancia a la glucosa, rnanife~ 

t~ndose por hiperglucemia. 

Clasificación: 

Tipo I o Diabetes Insulina-dependiente. Anteriormente se 

conocía como "Diabetes Juvenil 11
, por presentarse con mayor -

frecuencia en niños y adole3centes, en ella existe una pro-

gres.i.va. dastrucci5n d-e ~~lulas beta del i;áncreas con produc

ci6n endógena de insclina y ningún aporte ex6geno, lo que da 

por resultado ~stados de cetoacidosis y coma diabético gra

ves. 

Tipo Il o Diabetes no Insulino-depanCientc. Este es el -

tipo m~s frecuente (95i de los casos de diabetes). Se presen 

ta en adultos mayores de 40 años y se caracteriza por la pr~ 

sencia de defecto5 en el receptor de insulina, anormalidad -

estructural de la insulina o alteraci6n en la regulación se-
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cretora de la misma. 

Existen otros tipos de Diabetes como la denominada Diab~ 

tes Secundaria; que se relaciona a ciertas condiciones pato-

16ticas, síndromes o ingesta de fármacos. Podríamos mencionar 

como ejemplos la diabetes que resulta de la extirpación qui

rürgica del páncreas, la inducida por hormonas (cortisona, -

catecolarninas, hormonas tiroideas, etc.), f&rmacos o agentes 

químicos (antihipertensivos, tiazidas) síndromes (Ataxia te

lengectacia, etc.). 

Por último la Diabetes Gestacional que también se mani-

fiesta como intolerancia a los carbohidratos y al término de 

éste la paciente regresa a la normalidad. 

Analizaremos con mayor detalle el tipo I que es el más -

frecuente en los niños y adolescentes. Generalmente (95% de 

los casos) se presenta en niños menores de 16 años, con ma

yor frecuencia entre los 5-6 y 10-14 años de edad en ambos -

sexos. 

Etiología.- Existe una deficiencia total de insulina en

dógena, por destrucción progresiva de células beta a causa -

de una serie de factore~; el principal responsable es el.fa~ 

tor genético, le sigue el inmunológico y por último el infe~ 

cioso, que 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 Clínicas.- La evoluci6n del padecimiento 

consta de tres fases: 

a) Fa: de Inicio.- Hay comienzo brusco con los síntomas 

característicos de la diabetes como: poliuria, nicturia, enu 

resis, polidipsia, polifagia y pérdida de peso; que en ause~ 

cia de tratamiento específico puede evolucionar y provocar -

en el paciente cetoacidosis o coma diab~tico, lo que indica 

que existe una gran deficiencia de insulina, que el curso -

del padecimiento ha sido prolongadc o que está presente una 

infecci6n interrecurrente. También encontramos glucosuria, -

cetonuria e hiperglicemia. 

b) Fase de Remisi6n Transitoria.- Después de un período 

de tratamiento, un alto porcentaje (50 a 90%) de pacientes -

presentan una reducci6n de sus necesidades de insulina con -

mejor tolerancia a los carbohidratos mant~niendo niveles no~ 

males de glucemia, lo que indica que la síntesis y liberación 

de insulina del páncreas se ha normalizado en forma inexplic~ 

ble, en tal caso no es aconsejable suspender la adrninistra-

ci6n diaria d~ insulina, pues se corre el riesgo de una res

puesta alérgica a la insulina cuando ésta aplique nuevamente. 

c) Fase de Diabetes Total.- Después del período de remi

si6n, aparece un desequilibrio metabólico que se manifiesta 

por oscilaciones entre hipoglucemia alternando con hiperglu

cemia, así como períodos de cetosis, por lo que se hace nec~ 

sario aumentar las dosis de insulina para eliminar la sinto-
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matologia. La deficiencia insulinica se instala progresiva

mente desde el periodo inicial y en un tiempo que varia de 

dos a cinco años se llega al estado de deficiencia insulín! 

ca total. 

Manifestaciones Bucales.- Cuando el paciente no es con-

trolado en forma adecuada de su enfermedad y además su higi~ 

ne oral es deficiente existe una franca y rápida destrucci6n 

periodontal, presentando inicialmente encías de color rojo 

intenso, los tejidos parecen edematosos y agrandados, también 

encontrarnos pérdida ós8a, lo que ocasiona que los dientes se 

aflojen, asi como bolsas periodontales profundas que origi-

nan abscesos periodontales recidivantes. Hay abundante acum~ 

laci6n de sarro y la disminuci6n de flujo salival unido a m~ 

los hábitos de higiene contribuyen a formar caries de evolu

ci6n rápida. 

Es muy importante mencionar la disminución de la resis

tencia a las infecciones locales o generalizadas de los pa

cientes diabéticos, ya tjue pueden presentarse complicaciones 

inclusive un cuwa. diabético con 13. ~impl~ Pxtracci6n de un -

diente abscesificado o por una infección periapical aguda en 

un diente caduco, por lo que se deberá valorar el estado di~ 

bético del paciente e instituir un tratamiento antes del tr~ 

!.amiento dental. 

Tratamiento.- Se dirige principalmente a mantener las e! 

fras de glucemia lo más cerca de lo normal posible (60 - 160 
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mg.%) para de este modo tener controlados los síntomas de hi

perglucemia, evitar cetosis, minimizar p!rdidas urinarias de 

glucosa y así lograr en el niño un crecimiento y desarrollo 

normales, lo mismo que en el aspecto emocional. Por último 

es muy importante evitar o retrasar el desarrollo de compli

caciones microvasculares que se presentan en los pacientes no 

controlados en forma adecuada, instruyéndolos para que ellos 

mismos sepan cuantificar su concentraci6n de glucosa sangu! 

nea en diferentes momentos del día, que le sirven de guía p~ 

ra dosificar la insulina, ajustar su dieta y ejercicio para 

mantener su nivel de glucosa normal y evitar complicaciones 

que pueden llegar a nefropatías o retinopatías muy severas. 
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CONCLUSIONES 

En este trabajo he realizado una revisi6n exhaustiva de 

la. literatura referente a las entidades patol6gicas pediátri 

cas que tienen repercusiones y manifestaciones en la cavidad 

oral, esto me ha servido para aprender más ampliamente sobre 

esta rama de la Odontologta que a mi en particular me parece 

muy interesante, puesto que como Odont6logos debemos estar -

bien familiarizados con los diferentes problemas que pueden 

presentarse en los niños para así 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 canalizarlos 

con el profesional de la rama de la medicina que asr lo re

quiera de una manera eficaz, pudiendo así prevenir problemas 

mayores por la evoluci6n del padecimiento a causa de un mal 

diagn6stico. 

Desde distintos puntos de vista la Patologta Bucal es una 

rama de la Odontología de suma importancia pues estudia los 

diferentes padecimientos que afectan la cavidad oral, así c~ 

mo las manifestaciones que algunas enfermedades sistémicas -

pueden ocasionar en el mismo lugar, por lo que considero que 

es de gran importancia el estar preparado y con los conoci-

mientos necesarios para lograr el tratamiento m~s 6ptimo e -

integral de nuestro paciente. 
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También es recomendable aprovechar la visita del niño al 

consultorio para realizar una labor preventiva, enseñ&ndole 

una técnica adecuada de cepillado y la conveniencia de mant~ 

ner una higiene bucal permanente en su vida para asi conser

var su dentadura sana. 
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