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GENERALIDADES.



CAVIDAD ORAL EN NINOS.

LA BOCA O CAVIDAD BUCAL TIENE COMO LIMITES EN SENTIDO
EXTERNO LOS CARRILLOS Y LOS LABIOS: POR ARRIBA, EL PALADAR
Y POR DEBAJQG, LA MUCOSA QUE UNE EL SUELO DE LA BOCA CON LA
LENGUA, LA MAYOR PARTE DE LA LENGUA SOBRESALE EN LA CAVI--
DAD BUCAL, ASI COMO LOS DIENTES. LA ABERTURA BUCAL ES EL~
ORIFICIO QUE QUEDA ENTRE LOS LABIOS, Y LA CAVIDAD ESTA DI-
VIDIDA EN DOS PARTES: VESTIBULO BUCAL QUE ES LA ZONA QUE -
ESTA ENTRE LA CARA INTERIOR DE LOS CARRILLOS Y LOS LABLOS,
POR UNA PARTE: Y LOS DIENTES Y ENCIAS, POR LA OTRA! Y LA -
CAVIDAD BUCAL PROPIAMENTE DICHA QUE ESTA DENTRO DE LAS AR-
CADAS DENTARIAS, EN EL VEST{BULO HAY UN PEQUERO PLIEGUE -
EN LA LINEA MEDIA QUE ES EL FRENILLO DE LOS LABIOS Y QUE -
UNE EL LABIO SUPERIOR CON LA ENC{A. POR LO REGULAR HAY UN
FRENILLO SIMILAR EN EL LABIO INFERIOR,

DENTRO DE LA CAVIDAD BUCAL PROPIAMENTE DICHA, EXISTE-
TAMBIEN OTRO FRENILLO DE LA LENGUA EN LA CARA INFERIOR DE-
ESTA GRAN MASA MUSCULAR, EN LA LINEA MEDIA ANTERIOR. A CA
DA LADO DE ESTE FRENILLO LINGUAL EXISTE UNA ZONA DE LA Mu-
COSA, SOBRESALIENTE, QUE ES EL TUBERCULO O PAPILA SUBLIN--
GUAL QUE CONTIENE EL ORIFICIO DEL CONDUCTO DE LAS GLANDU--
LAS SUBMAXILARES, QUE DESEMBOCAN EN EL SUELO DE LA BOCA: -
EN SENTIDO RETROGRADO, DESDE LA PAPILA PUEDE OBSERVARSE EN
EL SUELO DE LA BOCA UNA PROMINENCIA QUE ES EL PLIEGUE SUB-
LINGUAL PRODUCIDO POR LA GLANDULA SUBLINGUAL QUE ESTA INME
DIATAMENTE POR DEBAJO DE LA MUCOSA EN ESTE PUNTO. EN ESTA
POSICION LOS CONDUCTOS SUBLINGUALES DESEMBOCAN A TRAVES DE

" LA MUCOSA, Y UN CONDUCTO SUBLINGUAL SUELE UNIRSE AL SUBMA-
XILAR PARA DESEMBOCAR EN EL TUBERCULO O PAPILA SUBLINGUAL,

LA GLANDULA PARGTIDA, QUE ES LA DE MAYOR TAMARO ENTRE
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LAS SALIVALES, DESEMBOCA PERFORANDO LOS PLANOS MUSCULARES-
DEL CARRILLO EM UN PUNTO CONOCIDO COMO ELEVACION PARATIDEA,

EL TECHO DE LA BOCA ESTA FORMADO EN GRAN PARTE POR EL
PALADAR DURO, QUE COMPRENDE EL PALADAR OSEO, MUCOSA Y GLAN
DULAS EN RELACION CON ESTA ZONA} UNA PEQUENA ZONA POSTE---
RIOR DEL TECHO LO CONSTITUYE EL PALADAR BLANDO, QUE TAM---
BIEN SOBRESALE HACIA ABAJO PARA SEPARAR LA CAVIDAD DE LA -
BOCA, PARCIALMENTE, DE LA ZONA NASAL DE LA FARINGE,

LoS DIENTES INFANTILES, DECIDUOS O DE LECHE SON SOLA-
MENTE VEINTEJ LOS NIROS TIENEN DOS INCISIVOS, UN CANINO Y-
DOS MOLARES A CADA LADO DE LA ARCADA DENTARIA, LA ENCA -
DE LA DENTADURA PRIMARIA ES DE COLOR ROSA PALIDO, FIRME, -
PUNTEADA 0 L1SA. GENERALMENTE SE DESCRIBE LA ENC{A DE LOS
NIROS COMO LISA Y NO PUNTEADA, LAS PAPILAS INTERDENTARIAS
TIENDEN A SER MAS ANGOSTAS EN SENTIDO MESIODISTAL SIGUIEN-
DO EL CONTORNG INTERPROXIMAL DE LA DENTADURA PRIMARIA, LA
PROFUNDIDAD DEL SURCO GINGIVAL DE LOS DIENTES PRIMARIOS ES
MAYOR QUE EN LA DENTADURA DEL ADULTO, AUN SIN NINGUN CAM--
BIO PATOLOGICO GINGIVAL.



HISTOLOGIA Y EMBRIOLOGIA.

A PARTIR DEL MOMENTO DE LA FECUNDACION, EL DESARROLLO-
EMBRIOLGGICO HA SIDO DIVIDIDD EN TRES ETAPAS:

1, PER{ODO DE HUEVO (DESDE LA FECUNDACION HASTA EL --
FIN DEL DfA 14),

2, PerfoDo EMBRIONARIO (DEL DfA 14 HASTA EL DIA 56),

3. PerRfoDO FETAL (APROXIMADAMENTE DESDE EL DIA 56 HAS
TA EL DfA 270 -EL NACIMIENTO- ).

EN EL PER{ODO DE HUEVO SE LLEVA A CABO LA SEGMENTACION
QUE ES LA SERIE DE CAMBIOS MITOTICOS Y QUE DAN COMO RESULTA
DO LA FORMACION DE UNIDADES MAS PEQUERAS tLAMADAS BLASTOME-
ROS, HASTA EL BLASTOCISTO Y LLEGAR A LA IMPLANTACION Y DESA
RROLLO DE LAS MEMBRANAS FETALES, PLACENTA Y DECI{DUAS. DEN-
TRO DEL PER[ODO EMBRIONARIO SE LLEVA A CABO LA GASTRULACIGN
EN LA TERCERA SEMANA DE DESARROLLO Y EN £STA SE FORMAN LAS-
HOJAS GERMINATIVAS (3), LOS ORGANOS TRANSITORIOS DEL PRODUC
TO (NOTOCORDA Y SOMITAS) Y LAS PRIMERAS CAVIDADES (BOTON --
EMBRIONARIO QUE POSTERJORMENTE SERA EL DISCO EMBRIONARIO),

HAY TRES HOJAS GERMINATIVAS, PRIMERO SE FORMAN EL ENDQ
DERMO Y EL ECTODERMO (EMBRIGN BILAMINAR) Y A TRAVES DE LOS-
PLIEGUES QUE SE FORMAN DE ESTAS DOS CAPAS, SE FORMA LA TER-
CERA LLAMADA MESODERMO (EMBRIGN TRILAMINAR). EL ECTODERMO-
SE DIVIDE EN NEUROECTODERMO Y EN ECTODERMO PROFUNDO, EL NEUY
ROECTODERMO FORMA EL S.N.C. Y EL PERIFERICO Y TODOS SUS DE-
RIVADOS EPITELIALES, EL ECTODERMO PROFUNDO FORMA LAS GLAN-
DULAS SUDORIPARAS, SEBACEAS, PIEL, ANEXOS DE LA PIEL Y LAS-
LAMINAS DENTARIAS, EL MESODERMO, DEL QUE SE FORMAN LOS SO-
MITAS QUE DARAN ORIGEN A LAS VERTEBRAS Y LOS MUSCULOS CO~--
RRESPONDIENTES, TAMBIEN PROVIENE EL APARATO CIRCULATORIO,
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EL ENDODERMO DA ORIGEN A TODAS LAS ESTRUCTURAS DE REVESTI--
MIENTO, APARATO RENAL, APARATO DIGESTIVO, APARATO CARDIOVAS
CULAR.,

EN LA QUINTA SEMANA DE DESARROLLO LA CABEZA EXCEDE AL-
CRECIMIENTO DEL RESTO DEL CUERPO, LAS YEMAS DE LAS EXTREMI-
DADES YA SON DIFERENCIADAS Y EL CODO Y LA MURECA YA SE DIFE
RENCIAN, EN LA SEXTA SEMANA LA CABEZA ES MAS GRANDE QUE EL
TRONCO Y SE ENCUENTRA MAS INCLINADA SOBRE LA PROMINENCIA --
CARDIACA, LOS SOMITAS NO SON VISIBLES, LAS EXTREMIDADES CO-
MIENZAN A FLEXIONARSE, LOS DEDOS SON PALMEADOS CON ESCOTADU
RAS, RAYOS DIGITALES Y LAS MEMBRANAS INTERDIGITALES., EN LA
SEPTIMA Y OCTAVA SEMANA LA CABEZA SE ENCUENTRA ERGUIDA, LAS
OREJAS NO SUBEN POR COMPLETO Y EL CUELLO YA SE DIFERENCIA.

. EN EL PER{ODO FETAL A PARTIR DE LA NOVENA SEMANA DE DE
SARROLLO, LAS ESTRUCTURAS SE ENCUENTRAN YA FORMADAS, AS{ --
QUE ES EN ESTE PER{ODO QUE SE LLEVA A CABO EL CRECIMIENTO Y
COMPLETO DESARROLLO DE LAS ESTRUCTURAS.

EL PESO PROMEDIO DE NACIMIENTO ES DE 2800 GRAMOS EN --
México.

HISTOLOGICAMENTE, LA ENCIA REPRESENTA UN TIPO DE MUCO-
SA QUE SE ASEMEJA A LA PIEL, EN CUANTO A QUE ESTA BIEN ADAP
TADA PARA RESISTIR FUERZAS MECANICAS, EL COLOR ROJO DE LA-
MUCOSA ES DEBIDO A LA APARIENCIA DE LOS CAPILARES SUBYACEN-
TES,

LA ENCIA COMO EL BORDE BERMELLON DE LOS LABIOS, ESTA -
CUBIERTO POR UN DELGADO ESTRATO CORNEQ. DE MANERA QUE EL CQ
LOR €S ROSADO, EL EPITEL1O ESCAMOSO ESTRATIFICADO DE LA EN
CIA PRESENTA PAPILAS BIEN DIFERENCIADAS, CON UNA SUPERFICIE
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TOTAL O PARCIALMENTE QUERATINIZADA, EL TEJIDO CONECTIVO -
ES PREDOMINANTEMENTE F1BROSO Y DIFERENCIADO EN CAPAS,

EN EL NIRO NO SE VE LA DISPOSICION CONDENSADA Y BIEN-
DIFERENCIADA DE LOS HACES COLAGENOS DEL ADULTO. EtL LIGA--
MENTO PARODONTAL DE LOS DIENTES PRIMARIOS ES MAS ANCHA QUE
LA DE LOS SECUNDARIOS., DURANTE LA ERUPCIGN LA DIRECCION -
DE LAS FIBRAS PRINCIPALES SE APROXIMA A LA DEL EJE MAYOR -
DEL DIENTE PARA LLEGAR LUEGO A LA DISPOSICION BIEN DEFINI-
DA EN HACES DE LA SEGUNDA DENTADURA,

EL HUESO ALVEOLAR EN RELACION CON LOS DIENTES PRIMA--
R10S, MUESTRA UNA PROMINENTE LAMINA DURA TANTO EN EL ESTA-
DO DE CRIPTA COMO EN EL DE ERUPCION.

LAS TRABECULAS DEL HUESO ALVEOLAR SON MAS ESCASAS, PE
RO MAS GRUESAS Y LOS ESPACIOS MEDULARES TIENDEN A SER MAS-
GRANDES QUE EN EL ADULTO. LAS CRESTAS GSEAS INTERDENTALES
SON MAS ROMAS.
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DESARROLLO DEL CRANEG, CARA Y CAVIDAD
BUCAL.

VEINTUN DfAS DESPUES DE LA COMCEPCION CUANDO EL EM--=
BRION HUMANO MIDE SOLO 3 MM. DE LARGO, LA CABEZA COMIENZA-
A FORMARSE, EN ESTE MOMENTO, JUSTAMENTE ANTES DE LA COMU-
NICACION ENTRE LA CAVIDAD BUCAL Y EL [NTESTIMO PRIMITIVO,-
LA CABEZA ESTA COMPUESTA PRINCIPALMENTE POR EL PROSENCEFA-
L0, LA PORCIGN INFERIOR DEL PROSENCEFALO SE CONVERTIRA EN
LA PROMINENCIA O GIBA FRONTAL, QUE SE ENCUENTRA ENCIMA DE-
LA HENDIDURA BUCAL EN DESARROLLO, RODEANDO LA HENDIDURA -
BUCAL LATERALMENTE SE ENCUENTRAN LOS PROCESOS MAXILARES Y-
EL ARCO MANDIBULAR EN CONJUNTO SE DENOMINA ESTOMODEO.

ENTRE LA TERCERA Y OCTAVA SEMANAS DE VIDA INTRAUTERI-
NA SE DESARROLLA LA MAYOR PARTE DE LA CARA. SC PROFUNDIZA
LA CAVIDAD BUCAL PRIMITIVA Y SE ROMPE LA PLACA BUCAL. COM-
PUESTA POR DOS CAPAS, DURANTE LA CUARTA SFMANA, CUANDO EL
EMBRION MIDE 5 MM, DE LARGO, ES FACIL VER LA PROLIFERACION
DEL ECTODERMO A CADA LADO DE LA PROMINEMCIA FRONTAL, ES--
TAS PLACAS NASALES O ENGROSAMIENTOS, FORMARAN POSTERIORMEN
TE LA MUCOSA DE LAS FOSAS NASALES Y EL EPITELIO OLFATORIO.
LAS PROMINENCIAS MAXILARES CRECEN HACIA ADELANTE Y SE UNEN
CON LA PROMINENCIA FRONTONASAL PARA FORMAR EL MAXILAR SUPE
RIOR, LA DEPRESION QUE SE FORMA EN LA LINEA MEDIA DEL LA-
BIO SUPERIOR SE LLAMA PHILTRUM E INDICA LA LINEA DE UNION-
DE LOS PROCESOS NASALES MED!OS Y MAXILARES.

DEBAJO DEL ESTOMODEQ Y LOS PROCESOS MAXILARES, QUE --
CRECEN HACIA LA LINEA MEDIA PARA FORMAR LAS PARTES LATERA-
LES DEL MAXILAR SUPERIOR, SE ENCUENTRAN LOS CUATRO SACOS -
FARINGEQS, QUE FORMAN LOS ARCOS Y SURCOS BRANQUIALES. EN-
LA QUINTA SEMANA DE LA VIDA DEL EMBRION SE DISTINGUE FACTY
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MENTE EL ARCO DEL MAXILAR INFERIOR RODEANDO EL ASPECTO CAY
DAL DE LA CAVIDAD BUCAL., EL PROCESO NASAL MEDIO Y LDS PRQ
CESOS MAXILARES CRECEN HASTA CAS1 PONERSE EN CONTACTO. LA
FUSION DE LOS PROCESOS MAXILARES SUCEDE EN EL EMBRION DE -
14,5 MM, DURANTE LA SEPTIMA SEMANA. LOS 0J0S SE MUEVEN HA
CIA LA LINEA MEDIA,

EL TEJIDO MESENQUIMATOSO CONDENSADO EN LA ZONA DE LA-
BASE DE EL CRANEO. AS{ COMO EN LOS ARCOS BRANQUIALES, SE -
CONVIERTE EN CARTILAGO. DE ESTA MANERA, SE DESARROLLA EL-
PRIMORDIO CARTILAGINOSO DEL CRANEO O CONDROCRANEO, APARE-
CEN LOS PRIMEROS CENTROS DE OSIFICACION ENDOCONDRAL, SIEN-
DO REEMPLAZADO EL CARTILAGO POR HUESQ, DEJANDO SOLO LAS --
SINCONDROSIS 0 CENTROS DE CRECIMIENTO CARTILAGINOSO, EL -
PALADAR PRIMARIO SE HA FORMADO Y EXISTE COMUNICACION ENTRE
LAS CAVIDADES NASAL Y BUCAL, A TRAVES DE LAS COANAS PRIMI-
TIVAS, EL PALADAR PRIMARIO SE DESARROLLA Y FORMA LA PREMA
XILA, EL REBORDE ALVEOLAR SUBYACENTE Y LA PARTE INTERIOR -
DEL LABIO SUPERIOR,

ENTRE LA OCTAVA Y DECIMOSEGUNDA SEMANA, EL FETO TRI--
PLICA SU LONGITUD DE 20 A 60 MM, SE FORMAN.Y CIERRAN PARPA
DOS Y NARINAS. AUMENTA EL TAMARO DEL MAXILAR INFERIOR Y LA
RELACION ANTEROPOSTERIOR MAXI1LOMANDIBULAR SE ASEMEJA A LA-
DEL RECIEN NACIDO., DE AQUf EN ADELANTE EL DESARROLLO SE -
VERA EN EL AUMENTO DE TAMANO DE TODAS LAS ESTRUCTURAS.
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ECOLOGIA BUCAL.

EN LA CAVIDAD BUCAL SE ESTABLECEN Y MANTIENEN UN GRU-
PO CARACTERISTICO DE MICRO ORGANISMOS, EN LA MISMA FORMA -
QUE OCURREN EN LAS SUPERFICIES EXTERNAS DEL CUERPO, EsToO-
ES RELATIVAMENTE COMUN A PESAR DE LA IHTRODUCCIGN CONSTAN-
TE DE OTROS MICROORGANISMO DEL AMBIENTE EXTRABUCAL.

ADEMAS., CIERTOS LUGARES DE LA CAVIDAD BUCAL ALOJAN DI
FERENTES POBLACIONES DE MICROBIOS, POR EJEMPLO: CUANDO SE
COMPARAN LOS LUGARES DE CRECIMIENTO DE DOS MICROORGANISMOS
BUCALES, BACTEROIDES. LOS MICROORGANISMO QUE HABITAN EN -
EL AREA DEL SURCO GINGIVAL SON DIFERENTES A £0S MICROORGA-
NISMOS QUE HABITAN EN LA PLACA.

DESARROLLO DE LA FLORA BUCAL.

NACIMIENTO.- POR LO GENERAL, LA BOCA DEL FETO A TERMINO ES
ESTERIL, AUNQUE AL NACIMIENTO PUEDE ADQUIRIR MICRODRGANIS-
MOS TRANSITORIOS A PARTIR DE LA VAGINA, LA BOCA DEL RCIEN
NACIDO ADQUIERE MICROORGANISMOS CON RAPIDEZ DE LA MADRE Y-
TAMBIEN DEL AMBIENTE., PUEDEN AISLARSE VARIAS ESPECIES DE-
ESTREPTOCOCOS Y ESTAFILOCOCOS, JUNTO CON COLIFORMES, LACTQ
BACILOS, ESPECIES BASILOS, ESPECIE NEISSERIA Y LEVADURAS.

INFANCIA Y NIREZ.- EL LACTANTE SE PONE EN CONTACTO CON UNA
VARIEDAD SIEMPRE CRECIENTE DE MICROORGANISMOS., ALGUNOS DE-
LOS CUALES SE ESTABLECERAN COMO PARTE DE LA FLORA COMENSAL
DEL {NDIVIDUO, LA ERUPCION DE LOS DIENTES TEMPORALES PRO-
PORCIONA UNA SUPERFICIE DIFERENTE PARA LA ADHERENCIA MICRO
BIANA Y ESTO SE CARACTERIZA POR LA APARICION DEL STREPYOCQ
CUS SANGUIS Y MUTANS COMO HABITANTES REGULARES DE LA CAVI-
DAD BUCAL.



HISTORIA CLINICA, EXAMENES CLINICOS Y
RADIOGRAFICOS.

E
PAS:

1

-

DIAGNOSTICO COMPLETO Y EXACTO COMPRENDE CUATRO ETA

OBTENER UN CUESTIONARIO ESCRITO COMPLETO ACERCA DE
LA SALUD DEL PACIENTE.

ENTREVISTAR AL PADRE Y AL NIRO PARA COMPLEMENTAR -
EL CUESTIONARIO,

REALIZAR UN EXAMEN EXTRABUCAL £ INTRABUCAL DEL PA-
CIENTE, Y

2

~—

3

4

-

REALIZAR ESTUDIOS ADICIONALES COMO RAYOS X, MODE--
LOS Y PRUEBAS,

NUESTRO EXAMEN CLINICO, DEBE CONSIDERAR AL PACIENTE -
COMO UNA UNIDAD, QUE INCLUYE SU POSTURA; ANDAR, SU ASPEC-
TO GENERAL, SUS EMOCIONES, ETC,

EL EXAMEN CLINICO AVANZA ENTONCES HACIA LA CARA, ASI-
METR{AS, ALTERACIONES DE COLOR A CICATRICES.

L0 SIGUIENTE QUE HAY QUE CONSIDERAR DURANTE EL EXAMEN
CLINICO ES LA CAVIDAD BUCAL: LOS LABIOS, LOS CARRILLOS, EL
PALADAR, LA LENGUA Y EL PISO DE LA BOCA, EL EXAMEN VISUAL
Y LA PALPACION, SIEMPRE QUE SEA POSIBLE, SON OBLIGATORIOS.
SE EXAMINA ENCIA RETRAYENDO LOS LABIOS Y LOS CARRILLOS PA-
RA PERMITIR LA VISUALIZACION DEL SURCO VESTIBULAR, FINAL-
MENTE CON UN EXPLORADOR, UNA SONDA PERIODONTAL Y UN ESPEJO
BUCAL, SE EXAMINAN LOS DIENTES Y EL PERIODONTO, SE NECES!I-
TAN MODELOS PARA ESTUDIAR LA ALINEACION DE LOS DIENTES Y -
LAS MALOCLUSIONES; SE REQUIEREN PRUEBAS PULPARES, ES NECE
SARIO TENER UNA HISTORIA DETALLADA U OBTENERLA SIMULTANEA-
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MENTE CON EL DESARROLLO DEL EXAMEN CLINICO,

HISTORIA CLINICA.

UN CUESTIONARIO ADECUADO DE LA SALUD DEL NIRO, DEBERA
PROPORCIONAR LA INFORMACION ESENCIAL ACERCA DEL PROPIO NI-
R0, SU FAMILIA, LA RAZON PARA LA VISITA AL CONSULTORIO, ~-
ASI COMO TAMBIEN SU SALUD GENERAL, CONDICIGN DENTAL Y SUS~
APTITUDES Y PRACTICAS DE HIGIENE BUCAL,

LA SECCION MEDICA DE LA HISTORIA CLINICA, DEBERA IN--
CLUIR INFORMACIGN ACERCA DE LOS EXAMENES MEDICOS RECIENTES
EL PESO, ESTATURA Y EDAD ACTUALES; LOS PROBLEMAS DE SALUD-
PRESENTES; LOS MEDICOS QUE ATIENDEN AL PACIENTE Y LAS HOS-
PITALIZACIONES ANTERIORES. DEBERA TENER PREGUNTAS QUE -~
ABARQUEN LAS CONDICIONES Y TRATAMIENTO ANTERIOR DE ORGANOS
Y SISTEMAS, Y LAS ENFERMEDADES Y MEDICAMENTOS USADOS EN SU
TRATAMIENTO.

LA INFORMACION DENTAL INCLUIRA LA FECHA DE LA ULTIMA-
VISITA A UN CONSULTORIO MEDICO Y LA RAZON PARA ELLA, ANTE-
CEDENTES FAMILIARES DENTALES, LAS ACTITUDES Y LA COOPERA--
CI6N PARA LOS TRATAMIENTOS DENTALES, EL USO DE FLUORURO Y-
LOS HABITOS ORALES,

INTERROGATORIO DEL PACIENTE Y LOS PADRES,

EL CUESTIONARIO ESCRITO NECESITA COMPLEMENTARSE CON -
EL INTERROGATORIO CON EL PADRE Y EL NIfi0 PARA LA INFORMA--
CION PERTINENTE ACERCA DE SU CARACTER, TEMPERAMENTO, RES--
PUESTA A LOS MEDICAMENTOS Y AL DOLOR Y PROBLEMAS FAMILIA--
RES, MEDICOS Y DENTALES,

POR SUPUESTO, LA INFORMACIGN SUMINISTRADA ORAL O ES--
CRITA, QUE AFECTA DIRECTAMENTE AL TRATAMIENTO, DEBERA SER-
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CONFIRMADA, S1 ES NECESARIO POR UNA COMUNICACION PERSONAL~-
CON EL MEDICO DEL NIfO, DEBIDO A QUE LOS DATOS PUDEN SER -
ERRGNEOS O DEFICIENTES,

EXAMEN ETRAORAL E INTRAORAL,

EN LA VISITA INICIAL DEL PACIENTE, EL DENTISTA RECOPL
LA DOS TIPOS DE DATOS; PRIMERO, ADQUIERE INFORMACION GENE-
RAL CON INTERES ESPECIFICO EN EL CRECIMIENTO Y EL DESARRO-
LLOs SEGUNDO, OBTIENE INFORMACION ESPECIFICA RELATIVA A LA
CAVIDAD BUCAL Y A LOS TEJIDOS Y HUESOS CIRCUNDANTES,

DATOS EXTRAORALES.

HAY CINCO AREAS DE INTERES: LAS CARACTER{STICAS FIsi-
CAS GENERALES DEL NIFO, LAS MANOS, LA TEMPERATURA CUTANEA,
EL CRANEO Y LA CARA,

DEBERA NOTAR LAS CARACTER{SITCAS FISICAS GENERALES EN
RELACION AL CRECIMIENTO Y DESARROLLO NORMAL PARA EL GRUPO-
DE EDAD ESPECIFICO DEL PACIENTE,

UNA REVISION DE LAS MANOS DEL NINO INDICARA LA CONDI-
CIGN DERMATOLOGICA, TAMBIEN SE VALORAN POR SU TEMPERATURA-
Y RESEQUEDAD, LAS MANOS Y LA FRENTE CALIENTES, CON FRE---
CUENCIA INDICAN UMA TEMPERATURA INTRABUCAL ELEVADA.

EN EL CRANEO Y CARA EL DENTISTA DEBERA OBSERVAR SU TA
MANO Y SU FORMA, PROPORCIGN Y EL EQUILIBRIO FACIAL O LA --
FALTA DE SIMETR{A. LA ATENCION DEL DENTISTA TAMBIEN DEBE-
RA ENFOCARSE A LA ARTICULACION TEMPOROMANDIBULAR; DEBERA -
ESTUDIAR LA FORMA EN QUE FL PACIENTE CIERRA Y ABRE AL BOCA
AL ESCUCHAR LA POSIBLE PRESENCIA DE SONIDOS ANORMALES ASO-
CIADOS CON EL MOVIMIENTO DE ARTICULACION, TAMBIEN DEBERA-
PALPAR L0S MUSCULOS CIRCUNDANTES DE LA MASTICACION.
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EXAMEN INTRAORAL.

EL EXAMEN INTRABUCAL DEL PACIENTE JOVEN, CONSISTIRA -
EN UNA INSPECCION SISTEMATICA Y DETALLADA DE LOS TEJIDOS -
CALCIFICADOS Y DE LA MUCOSA BUCAL, COMPLEMENTANDO CON RA--
DIOGRAFIAS, EL DENTISTA COMENZARA POR EXAMINAR LOS LABIOS
TANTO EXTERNA COMO INTERNAMENTE, LA MUCOSA BUCAL, EL PLIE-
GUE MUCOBUCAL, EL PALADAR DURO, EL AREA FARINGEA, EL AREA-
SUBLINGUAL, LA LENGUA Y LAS ENCIAS., DEBERA OBSERVAR CUAL-
QUIER ANORMALIDAD Y CONSIDERAR UN PLAN DE TRATAMIENTO.

PRUEBAS ESPECIALES: RAYOS X, MODELOS DE ESTUDIO.

A MENOS QUE ESTE CONTRAINDICADO POR LAS CIRCUNSTAN-~-
CIAS COMO UNA ENFERMEDAD O UNA SITUACION DE URGENCIA, LAS-
RADIOGRAFIAS DE LA BOCA DEBERAN ACOMPANAR A LA VISITA INI-
CIAL AL CONSULTORIO Y SON ESENCIALES PARA EL EXAMEN PRELI-
MINAR DE LAS CARIES, LOS PROBLEMAS PARODONTIALES, EL CRECL
MIENTO Y DESARROLLO DE LOS DIENTES Y LA OCLUSION, DEBERAN
TOMARSE PARA CONFIRMAR EL DIAGNOSTICO CLINICO ORAL, SE HA
RAN MODELOS DE DIAGNOSTICO SI EXISTE UN PROBLEMA DE OCLU--
SION,

RADIOGRAF{AS,- UN EXAMEN RADIOGRAFICO ADECUADO PARA -
UN PACIENTE PEDIATRICO, REPRESENTA UN COMPROMISO ENTRE EL-
NUMERO DE PLACAS NECESARIO PARA APRECIAR TODAS LAS AREAS -
DE LA CABEZA QUE INTERVIENEN EN EL DIAGNOSTICO Y LAS LIMI-
TACIONES DEL PACIENTE INDIVIDUAL, SEGUN LO DETERMINAN SU -
EDAD O CONDICION MEDICO-PSICOLOGICA,

1) MENOS DE TRES ANOS DE EDAD,
- DoS PLACAS OCLUSALES ANTERIORES,
- DoS ALETAS DE MORDIDA POSTERIORES.

LAS PROYECCIONES ACLUSALES ANTERIORES SE OBTIENEN ---
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USANDO UMA PLACA NUMERO 2 DE TAMARO PARA ADULTO COLOCADA -
TRANSVERSALMENTE EN EL PLANO OCLUSAL Y EMERGIENDO NO MAs -
DE 2-3 MM, MAS ALLA DEL BORDE INCISAL. LAS PLACAS DE ALE-
TA DE MORDIDA SON DEL NUMERO O Y SE ESTABILIZAN CON SOPOR-
TES DE CARTON,

2) TRES A SEIS AROS DE EDAD.
- DOS PLACAS OCLUSALES AMTERIORES.
- CUATRO PLACAS PERIAPICALES POSTERIORES,
- Dos PLACAS DE ALETA DE MORDIDA,

LAS PROYECCIONES OCLUSALES ANTERIORES SE OBTIENEN ---
USANDO LA MISMA TECNICA DESCRITA PARA EL EXAMEN DE NIROS -
MAS PEQUENOS Y DE NUEVO SE UTILIZAN PLACAS NUMERO 2 PARA -
ADULTOS., LAS PLACAS DE ALETA DE MORDIDA SE TOMAN CON LA -
PLACA MAS GRANDE QUE EL PACIENTE ACEPTE, UNA VISTA MAs -
COMPLETA DE LAS ESTRUCTURAS INTERRADICULARES Y PERIAPICA--
LES SE OBTIENE CON LA INCLUSION DE CUATRO PROYECCIONES ~--
PERIAPICALES., PLACAS NUMERO O ESTABILIZADAS CON UN SOPOR~
TE DE PLASTICO AYUDAN A LA COLOCACION DE LA PLACA,

3) SEIs A DOCE AROS.

- DoS PLACAS PERIAPICALES ANTERIORES.

- CUATRO PLACAS PERIAPICALES DE LOS CANINOS.
CUATRO PLACAS PERIAPICALES POSTERIORES,
D0S 0 CUATRO PLACAS DE ALETA DE MORDIDA.



ENFERMEDADES INFECCIOSAS,

SE DEFINE A LA INFECCION COMO LA INVASION DE TEJIDOS-
DEL ORGANISMO POR UN MICROORGANISMO PATOGENO CON LA SUBSI~
GUIENTE LESION CELULAR Y UNA RESPUESTA TISULAR COMPENSATO-
RIA,

LAS ENFERMEDADES INFECCIOSAS PUEDEN CLASIFICARSE SE--
GUN EL AGENTE ETIOLOGICO: BACTERIANAS. VIRALES, ESPIROQUE-
TICAS Y POR HONGOS.

ENFERMEDADES VIRALES.

A) SARAMPION.

ENFERMEDAD INFECCIOSA MUY COMUN, ESTA CARACTERIZADA-
POR LA APARICION DE SINTOMAS QUE SIGUEN UNA INFECCIGN RES-
PIRATORIA SUPERIOR QUE, DESPUES DE TRES O CUATRD DIAS APA-
RECE UNA ERUPCION PRIMERO EN LA CARA Y FRENTE Y LUEGO SE -
EXTIENDE EN TRONCO Y EXTREMIDADES CON MUCHA RAPIDEZ, EN -
LA PRIMERA FASE PRODROMICA HAY FIEBRE LEVE AUMENTANDO A ME
DIDA QUE ERUPCIONA EL SALPULLIDO Y PUEDE LLEGAR A 40 ¢ -
419C, DICHA ERUPCIGN ES DE MACULAS Y PAPULAS IRREGULARES-
DE COLOR ROSADO A ROJO QUE POR EXTRAVASACION DE SANGRE PUE
DE OSCURECERSE, LA TEMPERATURA COMIENZA A DESCENDER Y EL-
SALPULLIDO DESVANECE DE 3 A 5 DfAS DESPUES DE LA ERUPCION.
UN SIGNO PARA EL DIAGNOSTICO ES LA CONJUNTIVITIS GRAVE, SO
BRE EL GLOBO OCULAR ESTA LEVEMENTE INFLADO O EN OCASIONES-
NO LO ESTA,

MANIFESTACIONES BUCALES,~ DURANTE LA FASE PRODROMICA-
APARECEN LESIONES CARACTERISTICAS Y HASTA DIAGNOSTICAS SI-
GUIENDO DURANTE EL COMIENZO DE LA EVOLUCION, EL PALADAR --
BLANDO QUEDA TACHONADO POR UNA SERIE DE ELEVACIONES PUNTI-
FORMES UNIDAS ENTRE S{, POR UNA RED DE MINUSCULOS VASOS --
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MAS O MENOS DE 5 A 20 DE ESTOS PUNTOS ESPACIADOS SE ENROJE
CEN Y LOS VASOS ALREDEDOR SE DILATAN FORMANDO FIGURAS ES--
TRELLADAS IRREGULARES QUE PUEDEN UNIRSE APARECIENDO LA FA-
RINGE MUY ROJA. LA LESION BUCAL MAS IMPORTANTE EN ESTA EN
FERMEDAD ES LA MANCHA DE KOPLIK CUYA MEJOR DESCRIPCION ES-
LA DEL PROPIO AUTOR, Y ES "EN LA MUCOSA BUCAL Y EN LA PAR-
TE INTERNA DE LOS LABIOS VEMOS, INVARIABLEMENTE, UNA ERUP-
CION PRECISA, CONSISTE EN MANCHAS PEQUERAS DE COLOR ROJO-
BRILLANTE. EN EL CENTRO DE CADA MANCHA SE NOTA, A LA LUZ-
FUERTE DEL DIA, UMA DIMINUTA MOTA BLANCO AZULADA, EsTAS -
MANCHAS CON LAS MOTAS SON ABSOLUTAMENTE PATOGNOMONICAS DEL
SARAMPION Y CUANDO SE VEN, EN LA MUCOSA, PUEDEN CONSIDE--
RARSE COMO PRECURSORAS DE LA ERUPCION DE LA PIEL, ESTAS -
MOTAS BLANCO AZULADAS RODEADAS POR UNA ZONA ROJA SE VEN EN
LA MUCOSA BUCAL EN LA CARA INTERNA DE LOS LABIOS, NO EN EL
PALADAR BLANDO O DURO. A VECES EXISTEN POCAS MANCHAS RO--
JAS, CON EL PUNTO CENTRAL AZULADO, SEIS O MAS Y EN CASOS -
MARCADOS PUEDEN CUBRIR TODO EL INTERIOR DE LA MUCOSA BUCAL
LAS MANCHAS DE KOPLIK APARECEN GENERALMENTE MAS 0 MENOS 48
HORAS ANTES DE NOTARSE EL SALPULLIDO DE LA PIEL Y, EN RA--
RAS OCASIONES 6 0 7 DIAS ANTES DE LA ERUPCION., CON FRE---
CUENCIA DESAPARECEN EN EL MOMENTO DE APARECER EL SALPULLI-
DO DE LA PIEL, 1 6 2 DIAS DESPUES QUE SE DESARROLLA EL ==
EXANTEMA, EN CASOS AISLADOS SE VEN TODAVIA 6 & 7 DIAS DES-
PUES DE APARECIDA LA ERUPCION,

TRATAMIENTO.- NO -HAY TRATAMIENTO ESPECIFICO PARA EL -
SARAMPION, SE RETIENE AL NIRO EN CAMA Y CADA UNA DE LAS -
COMPLICACIONES SE TRATAN CON EL MEDICAMENTO APROPIADO.

B) RUBEOLA.

ES UNA ENFERMEDAD CONTAGIOSA AGUDA QUE SE CARACTERIZA
POR UNA LIGERA REACCIGN CONSTITUCIONAL, LINFOADENOPATIA GE
NERAL1ZADA, ESPECIALMENTE HIPERTROFIA DE LOS GANGL1OS LIN-

"
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FATICOS DE LA ZONA SUBOCCIPITAL Y POSAURICULAR, Y UN SALPU
LLIDO QUE SE GENERALIZA CONSISTENTE EN MACULAS COLOR ROSA-
PALIDO, QUE PUEDEN TRANSFORMARSE EN MANCHAS PUNTEADAS SU--
PERPUESTAS EN UNA BASE ERITEMATOSA, LAS MANIFESTACIONES -
PRODROMICAS SON LEVES Y SOLO PUEDEN SER UNA LIGERA DESCAR-
GA NASAL PARECIDA A LA CORIZA AGUDA, UN MALESTAR LEVE Y LA
ERUPCION SOLO DURA DE 4 A 5 DIAS QUE ES EL TIEMPO QUE DURA
LA ENFERMEDAD,

MANIFESTACIONES BUCALES.- LAS AMIGDALAS PUEDEN ESTAR-
CONGESTIONADAS Y TUMEFACTAS, COMUNMENTE HAY MANCHAS ROJAS-
FINAS EN EL PALADAR BLANDO, LLAMADAS MANCHAS DE FORSCHEI--
MER QUE PUEDEN EXISTIR EN OTRAS INFECCIONES.

TRATAMIENTO,- EL TRATAMIENTO ES SINTOMATICO.

C) VARICELA.

ENFERMEDAD INFECCIOSA, MUY CONTAGIOSA, CARACTERIZADA-
POR UN PERIODO DE INCUBACION DE 12 A 14 DIAS SEGUIDO DE UN
PRODROMO LEVE, CONSISTENTE EN FIEBRE BAJA Y MALESTAR GENE-
RAL, DESPUES DE 2 A 3 DIAS DE ESA MANIFESTACION HAY UNA -
ELEVACION DE LA TEMPERATURA ACOMPARADA POR LA APARICION DE
PAPULAS ROSADAS IRREGULARES QUE, DESPUES SE CONVIERTEN EN-
VESfCULAS CONTENIENDO UNA PEQUERA CANTIDAD DE LIQUIDO CLA-
RO Y RODEADO POR UNA AUREOLA ROJA ANGOSTA, PUDIENDO APARE-
CER EN CUALQUIER PARTE DE LA PIEL POCAS O MUCHAS HASTA CU-
BRIR CASI POR COMPLETO LA SUPERFICIE. UNA CARACTER[STICA-
ES QUE LAS LESIONES EN TODOS LOS ESTAD{0S DE DESARROLLO SE
OBSERVAN EN UNA ZONA DE LA PIEL.

A MENUDO SE AFECTA LA MUCOSA BUCAL Y LAS LESIONES SON
BASTANTE SIMILARES A LAS DEL HERPES SIMPLE,
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TRATAMIENTO,- SE EMPLEA LOCION DE CALAMINA PARA EVI-~
TAR EL PRURITO, CUANDO HAY LESIONES BUCALES PUEDE USARSE-
COMO CALMANTE UN ENJUAGUE BUCAL FENOLICO,

D) HERPES SIMPLE,

LLAMADA TAMBIEN GINGIVOESTOMATITIS HERPETICA AGUDA, -
AFECTA PRINCIPALMENTE LAS MUCOSAS, PERO PUEDE OCAS!ONALMEN
TE TAMBIEN INFECTAR LA PIEL Y SISTEMA NERVIOSO CENTRAL,
LOS ATAQUES DE HERPES SIMPLE SE PRESENTAN CON FRECUENCIA -
EN NIAOS PEQUENOS, TAMBIEN PUEDE OBSERVARSE EN ADULTOS, PE
RO EN RARAS OCASIONES. CUANDO APARECE HAY UNA COMPLICA---
CION EXTENDIDA DE LAS MUCOSAS DE LA BOCA, EN LA LENGUA Y -
FARINGE, LA LESION PRIMARIA ES UNA VESICULA QUE CONTIENE-
UNA SUSTANCIA CLARA, ALREDEDOR DE ELLA HAY UNA REGION IN--
FLAMADA ROMPIENDOSE LA VES{CULA CON FACILIDAD Y RAPIDAMEN-
TE,

E) HERPES ZOSTER.

ES UNA ENFERMEDAD DE CARACTER INFECCIOSO AGUDO, EL PE
R{ODO DE INCUBACION ES CORTO, EN TRES A SIETE DESPUES DE-
LA EXPOSICION AL VIRUS, Su ERUPCION VA PRECEDIDA POR FIE-
BRE Y DOLOR EN LA ZONA DE DISTRIBUCION PERIFERICA DEL NER-
VIO AFECTADO POR 2 A & DIAS, YA QUE EL VIRUS SE ABRE CAMI-
NO HACIA EL GANGLIO SENSITIVO DE UN NERVIO CRANEAL O ESPE-
CiAL. ESTO €5 DE suMo INTERES, YA QUE EL DOLOR PUEDE PRE-
SENTARSE EN LA ZONA INERVADA POR EL NERVIO DENTARIO INFE--
RIOR Y SER CONFUNDIDO COMO DOLOR DE ORIGEN DENTAL U ORAL,
A LOS DOS O CUATRO DIAS SE PRESENTA UNA -DERMATITIS ERITEMA
TOSA QUE SE CONVIERTE EN PAPULAS Y POR ULTIMO EN VES{CULAS,
LAS VESICULAS SE SECAN POR LO GENERAL EN 5 A 10 DIAS FOR--
MANDO UNA COSTRA,

MANIFESTACIONES BUCALES.- EN LA CAVIDAD ORAL, LAS LE-
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SIONES SON MAS BIEN DE T1PO ULCEROSO, DEBIDO A LA RAPIDA -
RUPTURA DE LAS VESICULAS.

TRATAMIENTO, - NO HAY TRATAMIENTO ESPEC{FICO, SE EM--
PLEAN ANALGESICOS PARA CONTROLAR EL DOLOR.

F) PAPERAS, (PAROTIDITIS EPIDEMICA),

ENFERMEDAD QUE AFECTA LAS GLANDULAS SALIVALES, AUNQUE
PUEDEN ESTAR AFECTADOS OTROS ORGANOS COMO MENINGES, TIROI-
DES, SENOS, PANCREAS, GLANDULAS LAGRIMALES, TESTI{CULOS, --
OVARIO, PROSTATA Y EPIDIDIMOS EN RELACION CON LA PAROTIDI-
TIS, O SIN EVIDENCIA DE INFECCION DE LA GLANDULA SALIVAL,
Su PER{ODO DE INCUBACION ES DE 18 A 21 Dfas, Los NIRos Y-
ADOLESCENTES SON LOS QUE MAS COMUNMENTE. SON LAS FIEBRES-
LIGERAS Y MALESTAR, LAS PRINCIPALES MANIFESTACIONES PRODR
MICAS, LAS CUALES SON MUY LEVES: UNO DE LOS S{NTOMAS MAS -
PRECOCES €S EL DOLOR EN EL OfDO O DETRAS DE EL, EL EXAME
DE LA GLANDULA PUEDE REVELAR BASTANTE SENSIBILIDAD Y HASTA
ENROJECIMIENTO DE LA PIEL, CON FRECUENCIA EL PRIMER SIGNO
DE LA ENFERMEDAD ES LA INFLAMACION DE UNA O AMBAS GLANDU--
tAS, PUEDE TAMBIEN HABER INFLAMACION DE LA GLANDULA SAL1-
VAL DEBAJO DE LA MANDI{BULA, AUNQUE PUEDE APARECER SIN LA -
COMPL ICACION PAROT [DEA.

CoMO REGLA GENERAL, LA PAPILA DEL CONDUCTO DE STENON-
ESTA HINCHADA Y LA ABERTURA APARECE RODEADA POR UNA ZONA -
DE HEMORRAGIA, PERQ NO PUEDE EXPRIMIRSE SECRECION DEL CON-
DUCTO PAROTIDEO.

TRATAMIENTO.- EL TRATAMIENTO ES SINTMATICO. SE RECE-
TAN ANALGESICOS PARA CONTROLAR EL DOLOR.
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ENFERMEDADES BACTERIANAS.

A) FIEBRE ESCARLATINA.

Es UNA ENFERMEDAD CAUSADA POR EL ESTREPTOCOCO HEMOL{TL
CO, TAMBIEN LLAMADA FIEBRE ESCARLATA; VA PRECEDIDA POR UNA-
FARINGITIS, TAMBIEN AMIGDALITIS GRAVES CON FIEBRE Y SIGNOS-
COMUNES DE i{NTOXICACION GENERAL: NAUSEAS, VOMITOS, PERDIDA-
DE APETITO Y CEFALEAS, DE UNO A CINCO DIAS DE LA INVASION-
ESTREPTOCOCCICA SE PRESENTA ERUPCION CUTANEA, ESTA PUEDE DY
RAR DE DOS A TRES SEMANAS, DESPUES SE PRESENTA UNA DESCAMA-
CION ESTREPTOCOCCICA GENERAL,

MANTFESTACIONES BUCALES.- SOLAMENTE EN LOS CASQS MUY -
GRAVES APARECEN ULCERAS DE LA LENGUA Y MUCOSA BUCAL, GENE-
RALMENTE LA LENGUA POSEE UN ASPECTO AFRAMBUESADO POR EL ---
AGRANDAMIENTO DE LAS PAPILAS FUNGIFORMES. SI LAS PUNTAS DE
LAS PAPILAS SE DESCAMAN, EL ASPECTO DE LA LENGUA ES DE UNA-
FRUTILLA. CUANDO LA ENFERMEDAD ESTA EN LOS PRIMEROS ESTA--
DfOS LAS AMIGDALAS, LA FARINGE Y EL PALADAR BLANDO SE EN---
CUENTRAN DE UN COLOR ROJO FUEGO.

ES DE SUMO INTERES HACER NOTAR QUE EN EL MOMENTO DE LA
ERUPCION DENTARIA SE PRESENTAN FISURAS, HOYOS Y SURCOS, YA-
QUE UN ATAQUE GRAVE DE ESTA ENFERMEDAD PUEDE DARAR A LOS --
AMELOBLASTOS EN EVOLUCION,

B) DIFTERIA.

ES UNA INFECCION AGUDA, CAUSADA POR EL CURYNEBATERIUM-
DIPHTERIAS Y SE PRESENTA COMO UNA LESION INFLAMATORIA LOCAL
GENERALMENTE [NVOLUCRA LAS VIAS RESPIRATORIAS ALTAS Y A ME-
NUDO SE OBSERVAN MARCADOS EFECTOS SECUNDAR1OS SOBRE EL SIS-
TEMA NERVIOSO PERIFERICO Y EL CORAZON,
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ESTA ENFERMEDAD SE INICIA CON UN LIGERO DOLOR DE GAR--
GANTA, ACOMPARADO POR LOS SINTOMAS Y SIGNOS COMUNES DE INTO
XI1CACION; CEFALEA, MALESTAR, FIEBRE, QUE VA AUMENTANDO; EL~-
PULSO ESTA MODERADAMENTE ALOCADO, CUANDO EL CORAZON SE - -
AFECTA, DISMINUYEN EL PULSO Y LA PRESION SANGUINEA. Es FRE
CUENTE QUE EL NERVIO MOTOR DEL 0JO SEA AFECTADO Y SE PRESEN
TEN SERALES CLINICAS DE PARALISIS EXTRAOCULAR Y DIFICULTAD~
DE ACOMODACION, EL PACIENTE PRESENTA EL LLAMADO CUELLO DE-
TORO QUE CARACTER!ZA A ESTA ENFERMEDAD, Y SE LLAMA AS{ DEB]
DO A LA PRONUNCIADA ADENOPAT{A CERVICAL,

MANIFESTACIONES BUCALES,- LA LESION INICIAL ES UNA UL~
CERA CUBIERTA POR UNA PSEUDOMEMBRANA INTEGRADA POR FIBRAS,-
FAGOCITOS, BACTERIAS Y TEJIDO EPITELIAL; ESTA ULCERA SE EN-
CUENTRA FIRMEMENTE ADHERIDA AL TEJIDO CONJUNTIVO ADYACENTE.
LAS ULCERAS SE ENCUENTRAN FRECUENTEMENTE EN LA SUPERFICIE -
DE LA NASOFARINGE, VELO DEL PALADAR, UVULA Y AMIGDALAS, DE-
NO SER ASl: SE PRESENTA EN LA FARINGE, BRONQUIOS, MUCOSA NA
SAL, TRAQUEA Y AUN ENCIAS, MUCOSA BUCAL Y LABIOS.

SE HAN PRESENTANDO DIVERSOS CASOS DE DIFTERIA EN LA---
BIOS, MUCOSA BUCAL, PALADAR, ENCIA Y ESPACIO SUBLINGUAL.

CUANDO LA DIFTERIA ALCANZA ESTADIOS GRAVES, LOS AMELO-
BLASTOS SUELEN ESTAR AFECTADOS: POR LO QUE DESPUES DE LA --
ERUPCION, SE HACEN VISIBLES HOYOS, SURCOS Y FISURAS,

TRATAMIENTO.- SE ADMINISTRA ANTITOXINA DIFTERICA TAN -
TEMPRANAMENTE COMO SEA POSIBLE,

C) OSTEOMIELITIS SUPURATIVA,

OSTEOMIELITIS SUPURATIVA, EXPRESA LA INVASION DEL HUE-
SO POR ESTAFILOCOCOS, LA CAUSA MAS FRECUENTE DE ESTE PADECL
MIENTO ES LA CONTAMINACION DE ORIGEN DENTAL, OUE PUEDE MANL
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FESTARSE COMO UNA INFECCION PULPAR, EL MAXILAR SUPERIOR,-
ES EL MAS AFECTADO EN LOS INFANTES, AL CONTRARIO QUE EN -~
LOS NIROS YA QUE EN ESTOS ES EL MAXILAR INFERIOR EL MAS --
MORTIFICADO, LA INFECCION PUEDE SER DIFUSA O CIRCUNSCRITA
Y SEGUIR UN CURSO AGUDO O CRONICO. EN EL NIRO MAYOR LA 0S
TEOMIELITIS PIOGENA AGUDA SIGUE UN CURSO RAPIDO Y SUELE ES
TAR ASOCIADA A SIGNOS Y SINTOMAS DE TOXEMIA, EN LA MAYO--
R{A DE LOS CASOS EL RECORRIDO CL{NICO DE LA OSTEOMIELITIS-
SUPURATIVA ES MUCHO MAS LEVE,

MANIFESTACIONES BUCALES,- ESTA ENFERMEDAD MUY FRECUEN
TEMENTE VA PRECEDIDA POR UN DIENTE INFECTADO 0 ES POSTE---
RIOR A LA EXTRACCION DEL DIENTE. EN ALGUNAS OCASIONES, LA
IRRITACION PUEDE AFECTAR LOS NERVIOS DEL MAXILAR Y PROVO--
CAR HIPOESTESIA, PARESTESIA, ANESTESIA E HIPERESTESIA,

PoR OLTIMO, LA DESTRUCCION OSEA PUEDE PROVOCAR LA MOVILIZA
CION Y CAIDA DE DIENTES PERFECTAMENTE NORMALES,

D) TOSFERINA.

LA TOSFERINA, TAMBIEN LLAMADA COQUELUCHE; ES UNA EN--
FERMEDAD CONTAGIOSA ESPECIFICA Y QUE ES CAUSADA POR EL BA-
CILO DE BORDET GENGOU; SE CARACTERIZA POR TOS PAROX[STICA-
QUE PREFERENTEMENTE AFECTA A LOS NIROS EN LA PRIMERA Y SE-
GUNDA INFANCIA,

LA TOSFERINA SE TRANSMITE POR CONTAGIO DIRECTO DE NI~
NO A NINO Y EN POCA FRECUENCIA POR CONTAGIO INDIRECTO; POR
MEDIO DE JUGUETES, UTENSILIOS, PARUELOS, ETC., EN EL CURSO
DE LA TOSFERINA , SE CONSIDERAN CUATRO PERIODOS. EL PRIME
RO ES COMUNMENTE DE OCHO A DIEZ DIAS Y CORRESPONDEN AL PE-
RIODO DE INCUBACION, EL SEGUNDO, CORRESPONDE AL PER{ODO -
CATARRAL Y SE MANIFIESTA POR LA PRESENCIA DE CATARRO NASAL
DISCRETO, TOS LIGERA CON AISLADAS TOS!DURAS INFRECUENTES.-
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DE PREFERENCIA DIURNAS Y NO SANGRANTES, SIN FIEBRE; ESTA -
FASE TIENE UNA DURACION DE OCHO A DIEZ D{AS, EN LOS CUALES
LA TOS SE PRESENTA TANTO DE NOCHE COMO DE DIA, Y VAN APARE
CIENDO PROGRESIVAMENTE LA TOS POR ACCESDS COQUELUCHOIDES -
{CANTO DE GALLO) CADA VEZ MAS ACENTUADOS, EL TERCER PER{Q
DO CONVULSIVO 0 PAROXISTICO, ES EL MAS CARACTERISTICO: ES-
TA ETAPA SE INICIA A LOS OCHO O DIEZ DIAS DE HABER APARECL
DO LA TOS, DURANTE ESTA SE IDENTIFICA FACILMENTE LA ENFER-
MEDAD, DEBIDO A QUE EL NIRO PRESENTA LA TOS T{PICA POR - -
ENERGICOS ACCESOS. ESTE ACCESO SE SIGNIFICA POR UNA TOS -
ENERGICA, ESPASMODICA, INTENSA, IMPERIOSA., EN NUMERO DE --
DIEZ, QUINCE O MAS ASPIRACIONES BREVES SUCESIVAS, CONVULS)
VAS, LA TOS HACE QUE LA CARA DEL NINO SE CIANOSE, CONGES-
TIONE, LOS GLOBOS OCULARES AMORATADOS O ENROJECIDOS, PARE-
CEN QUE SE SALEN DE SUS ORBITAS: HASTA QUE ESTA TOS TERMI-
NE CON LA INSPIRACION AMPLIA Y RUIDOSA DE UNA COLUMNA DE -
AIRE A TRAVES DE LA GLOTIS SEMIOCLUIDA, QUE AL DEJAR LA EN
TRADA DE £STE, ORIGINA UN GRUESO Y PROLONGADO SILBIDO CA--
RACTERISTICO Y A IGUAL TIEMPO LA CIANOSIS Y RUBEFACCION FA
CIAL. INMEDIATAMENTE SE PRODUCE UN NUEVO ACCESO DE TOS ES
PASMODICA CON IDENTICAS MANIFESTACIONES Y ALTERACIONES QUE
SE REFLEJAN EN LAS FASCIES DEL NIRO, PROSEGUIDO DE UNA NUE
VA Y RUIDOSA INSPIRACION Y MAS AUN DE UN TERCERO O MAS - -
ACCESOS, HASTA QUE EL [NFERMO EXPULSA LAS MUCOSIDADES FIL-
TANTES, MUY VISCOSAS QUE PROVIENEN DE LOS BRONQUIOS,

OTRAS VECES, CON FRECUENCIA EL NIRO AL MISMO TIEMPO -
QUE EXPULSA ESTAS VISCOCIDADES BRONQUIALES, ARROJA EL CON-
TENIDO DE SU ESTOMAGO. POR LA NOCHE, DICHO ACCESC SE REPL
TE HASTA TREINTA VECES DESPERTANDO AL NIflO, DEJANDOLO PALL
DO Y A MENUDO NO LLORA ANTE EL TEMOR DE UNO NUEVO., EN EL-
DIA SE PUEDE DESENCADENAR EL ATAQUE DE TOS, ANTE LA MAS PE
QUERA CONTRARIEDAD, EL MAS MINIMO ESFUERZO, O AL TOMAR AL-
GUN ALIMENTO., EN TERMINOS GENERALES, EL PER[ODO CONVULSIVO
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DURA DE TRES A SEIS SEMANAS, LA DECLINACION DE LA TOS CO--~-
RRESPONDE AL INICIO DE LA FASE CONVALECIENTE., LA DECLINA--
CION PRINCIPIA CON UNA BAJA EN LA CANTIDAD DE ACCESOS POR -
DIA Y DURANTE LA NOCHE, AUNQUE LA INTENSIDAD DE ELLOS SEA -
LA MISMA,

DURANTE EL PERIODO PAROXISTICO, EL NINO SE DESNUTRE --
POR LA DEFICIENTE ALIMENTACION CAUSADA POR LA ANOREXIA Y -~
POR LA FRECUENCIA DE VOMiTOS,

DURANTE ALGUNOS PER[ODOS. LA CARA PRESENTA UN ASPECTO-
QUE SE SIGNIFICA POR CIERTO GRADO DE EDEMA PARPEBRAL Y AGO-
TAMIENTO.

SE PRESENTAN DIFERENTES GRADOS DE INTENSIDAD, DE DURA-
CION Y DE FRECUENCIA DE LOS ATAQUES DE TOS EN EL PERfODO --
CONVULSIVO DE ESTE PADECIMIENTO) ESTOS DEPENDEN DE LAS CA--
RACTER{STICAS DE LA EPIDEMIA, DE LA EDAD Y DE LAS CONDICIO-
NES DE NUTRICION Y SALUD DEL NIRO.

EL CUARTO PER[ODO DE ESTA ENFERMEDAD ES EL DE DECLINA-
CION Y DURA DE TRES A CUATRO SEMANAS, EXISTIENDO AMPLIAS VA
RIANTES. LOGICAMENTE ESTA CONDICIONADO POR EL TRATAMIENTO.
EN ESTA ETAPA EL ACCESO TUSIGENO DURANTE EL D[A ES MENOS --
FRECUENTE, POR LO QUE EL PEQUERO DEJA DE VOMITAR, ACEPTANDO
CADA VEZ MEJOR 5U ALIMENTACION Y SE DISMINUYEN MAS TARDE --
TAMBIEN LOS ACCESOS NOCTURNOS.

MANIFESTACIONES BUCALES.~ UNA ALTERACION BUCAL, ES QUE
DURANTE EL PERIODO PAROXISTICO EN CADA ACCESO EL NINO PRO--
YECTA LA LENGUA HACIA AFUERA DE LA BOCA ENTRE ABIERTA Y AMQ
RATADA IGUALMENTE QUE LOS LABIOS, DURANTE ESTE MISMO PER[O-
DO SUELEN PRESENTARSE HEMORRAGIAS DEBIDO A LA RUPTURA DEL -
FRENILLO LINGUAL COMO CONSECUENCIA DE LA PROYECCION DE LA -
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LENGUA HACIA AFUERA DURANTE 10S ATAQUES. SUELE EXISTIR EDE
MA DE LOS LAB10S AUN FUERA DE L0S ACCESOS, PUEDE HARER CIER
TA CIANOSIS,

TRATAMIENTO,- LA EVIDENCIA AL ALCANCE SUGIERE QUE LA -
GLOBULINA INMINE A LA TOSFERINA PUEDE EJERCER UN EFECTO BE-
NEFICI10SO EN LACTANTES CON TOSFERINA GRAVE, SE HAN USADO -
TETRACICLINA, CLORAMFENICOL, ESTREPTOMICINA Y ERITROMICINA;
INDEPENDIENTEMENTE O JUNTO CON GLOBULIHA INMUNE A LA TOSFE-
RINA, DEBE ALIMENTARSE AL NIfi0 INMEDIATAMENTE DESPUES DE -
QUE HAYA VOMITADO PARA EVITAR LA PERDIDA PONDERAL.

E) ENDOCARDITIS BACTERIANA SUBAGUDA,

EN PACIENTES QUE PRESENTAN ENFERMEDAD VALVULAR REUMATL
CA O CONGENITA, APARECE ESTA INFECCION DE LAS VALVULAS CAR-
DIACAS. EN CAST LA TOTALIDAD DE LOS CASOS EL MICROORGANIS-
MO ES EL STREPTOCOCCUS VIRIDIANS, L0 MAS NOTABLE EN ESTA -
ENFERMEDAD ES SU CRONICIDAD, FENOMENOS EMBOLICOS MUY MARCA-
DOS EN LA PIEL Y MUCOSAS PUDIENDO AFECTAR OTROS ORGANOS CO-
MO RINONES, VASO, CEREBRO Y 0JDS, Y CAUSAR ANEMIA PROGRESI-
VA, SI NO SE DA UN TRATARIENTO ESPECIFICO, LA EVOLUCION DE
LA ENFERMEDAD VA SIENDO PROGRESIVA HASTA LLEGAR A LA MUERTE
DEL PACIENTE, PRESENTANDOSE ENTRE VARIOS MESES A UN ARO DES
PUES DE INICIADO ESTE MAL,

MANTFESTACIONES BUCALES.- EN ALGUNOS CASOS SE OBSERVAN
MANIFESTACIONES EN BOCA, PERD LA MUCOSA BUCAL Y EL PALADAR-
BLANDO PUEDEN LLEGAR A TENER PEQUENAS HEMORRAGIAS PETEQUIA-
LES DE VARIOS TAMAMNOS. TAMBIEN SUELEN PRESENTARSE PELIDAS-
A LAS MUCDSAS, DEBIDO Y SEGUN SCA LA GRAVEDAD DE LA ANEMIA,

ESTAS ALTERACIONES SE PRESENTAN EXCLUSIVAMENTE POR LA-
TENDENCIA A LA EMBOLTIA Y A LA ANEMIA,
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TRATAMIENTO. - LA ELECCION DE EL ANTIBIGTICO EMPLEADO -
DEPENDE DEL MICROORGANISMO AISLADO EN HEMOCULTIVO,

F) TETANOS,

EL TETANOS APARECE DE LA ABSORCION DE LA TOXINA ELABO-
RADA POR EL BACILO TETANICO, QUE HA INFECTADO UNA HER!DA --
CONTAMINADA POR UN MATERIAL QUE GENERALMENTE ES TIERRA, O -
ALGUN METAL OXIDADO, CONTENIENDO ESPORAS DEL BACItLO., ES --
MUY CARACTERISTICO LA IRRITABILIDAD DEL SISTEMA NERVIOSO, -
PUDIENDO LLEGAR A LA CONVULSION TETANICA HASTA CON EL ESTI{-
MULO MAS LEVE., LA CONVULSION CONSISTE EN LA REPENTINA CON-
TRACCION DE TODOS LOS MOSCULOS, ARQUEANDOSE LA ESPALDA, ES-
PASMOS LARINGEOS, DIFICULTAD RESPIRATORIA, RISA SARDONICA Y
UN ESTIRAMIENTO MUY MARCADO DE £0S MUSCULOS DEL ABDOMEN,

MARIFESTACIONES BUCALES.- DESDE EL PUNTO DE VISTA ESTQ
MATOLOGICO, EL SIGNO CLASICO DEL TETANOS ES EL TRISMUS.
ESTE SINTOMA EN EL PRINCIPIO SE PRESENTA COMO ESTIRAMIENTO-
0 SENSACION DE TIRONAMIENTO EN UNO O EN LOS DOS MACETERSOS,
PUDIENDO TODAVIA ABRIR LA BOCA EL PACIENTE, CON RAPIDEZ D}
CHOS MUSCULOS DE LOS MAXILARES SE TORNAN RIGIDOS Y VIENE Et
TRISMUS TOTAL QUEDANDO IMPOSIBILITADO EL INDIVIDUO PARA SE-
PARAR LOS DIENTES AUN UNOS CUANTOS MILIMETROS, DURANTE EL~-
CURSO DE LA ENFERMEDAD EL TRISMUS FALTA POR COMPLETO.

TRATAMIENTO.- LA INMUNOGLOBULINA HUMANA POR VA INTRA-
MUSCULAR EN DOS1S DE 3000 A 6000 UNIDADES ES LA ANTITOXINA-
QUE SE EMPLEA AHORA,

LA PENICILINA MATA LAS FORMAS VEGETATIVAS DE CLOSTRI--
DIUMTETANI, SE RECOMIENDA EN TODOS LOS CASOS DE TETANOS LA-
ADMINISTRACIGN DE 1,200000 UNIDADES DE PENICILINA PROCAINI-
CA UMA VEZ AL DA 0 DE 1,000,000 DE UMIDADES DE PENICILINA-
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G POR VIA INTRAMUSCULAR CADA SEIS HORAS DURANTE DIEZ DIAS,
TAMBIEN PUEDE USARSE TETRACICLINA A 2G. POR DA,

G) TUBERCULOSIS,

ES UNA ENFERMEDAD INFECCIOSA GRANULOMATOSA QUE SE PRE-
SENTA A LA INVASION DE LOS TEJIDOS, EN PARTICULAR DE LOS -~
PULMONES, PIEL, HUESOS, SISTEMA NERVIOSO, GENITALES FEMENI-
NOS INTERNOS Y TRACTO INTESTINAL, ESTE PADECIMIENTO PUEDE-
SER DE TIPD AGUDO O CRONICO. EN EL CURSD AGUDO SE PRESENTA
UNA RAPIDA INVASION DE BACTERIAS POR MEDIO DE LAS VIAS HEMA
TICAS Y LINFATICAS POR TODO EL ORGANISMO, ESTE TIPO DE Tu-
BERCULOSIS ES LETAL AL CAMINO FULMINANTE QUE SIGUE. PARA -
LOS ODONTOLOGOS €S SUMAMENTE IMPORTANTE., A CAUSA DE LAS PRE
CAUCIONES DE AISLAMIENTO QUE HAY QUE TOMAR, YA QUE ES UNA -
ENFERMEDAD GRAVE Y SUMAMENTE CONTAGIOSA. EL TIPO CRONICO -
COMUN SE SIGNIFICA POR LESIONES DE CARACTER ULCEROSA O Fi--
BROSO DEL TEJIDO PULMONAR, LA LESION PRIMARIA ORAL ES DI--
FICIL DE LOCAL!ZAR, DEBIDO A LA ACCION BACTERICIDA QUE PRE-
SENTA LA SALIVA Y MAS AUN A LA RELATIVA CANTIDAD DE DIFU---
SION BACTERIANA, CUANDO LA TUBERCULOSIS SE PRESENTA EN LA-
BOCA, LA PUERTA DE ENTRADA ES UNA HERIDA ABIERTA COMO LA --
PRODUCIDA POR UNA FRACTURA MAXILAR O DESPUES DE UNA EXTRAC-
CIGN DENTARIA, UN DIENTE CARIADO CON EXPOSICION PULPAR, UNA
POSIBLE LESION INTRAORAL Y., AL FIN POR VIA SANGUINEA, SI -
LA TUBERCULDSIS SE PRODUCE EN LA CAVIDAD ORAL. SUELE ASEN--
TARSE EN EL PROCESO ALVEOLAR CON ULCERACION GINGIVAL E INVA
SION OSEA ORIGINANDO UNA PERIDONTOCLASIA,

LA TUBERCULOSIS ES CAUSADA POR EL MYCOBACTERIUM TUBER-
CyLos!s,

MANTFESTACIONES BUCALES.~ LAS PRINCIPALES MANIFESTACIQ
MNES EN LA TUBERCULOSIS BUCAL SON LA HEMORRAGIA GINGIVAL., --
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TAL VEZ DOLOR Y ULCERA, GENERALMENTE SI EXISTEN MANIFESTA-
CIONES CUTANEAS EN DONDE SUELEN EXISTIR FISTULAS QUE DESEM-
BOCAM EN LA PIEL, SE OCASIONA ALIENTO FETIDO ANTE UNA LE--
SION SUPURATIVA, EN LAS POCAS OCASIONES DE TUBERCULOS!S --
ORAL, SUELEN ESTAR INVOLUCRADOS LA MUCOSA Y LOS LABIOS ACOM
PANANDO A ESTAS ALTERACIONES SALIVACION ABUNDANTE. LA LEN-
GUA Y EL PALADAR SON MENOS POSIBLES DE SER AFECTADOS. CUAN
DO EXISTE OSTEOMIELITIS TUBERCULOSA PUEDE SER POSIBLE LA -~
PERDIDA EXTENSA DE HUESO ALVEOLAR CON LA SIGUIENTE MOVILI--
DAD Y EVENTUAL PERDIDA DE DIENTES,

TRATAMIENTO.- REPOSO EN CAMA, SE ADMINISTRAN AL MISMO
TIEMPO LOS MEDICAMENTOS ANTITUBERCULOSOS ISONIACIDA Y ETAM-
BUTOL., TAMBIEN SE USAN ESTREPTOMICINA Y RIFAMPINA,

ENFERMEDADES POR HONGOS.

A) ACTINOMICOSIS.

INFECCION DEBIDA AL ACTINOMYCES BOVIS 0 LA NOCARDIA AS
TEROIDES. PUEDE APARECER LA ACTINOMICOSIS COMO UN FLEMON -
AGUDD DE LA LENGUA: EN EL CUELLO O REGION PAROTIDEA, Y CON-
FRECUENCIA SIGUE A UNA EXTRACCION DENTARIA. HINCHAZON, DO-
LOR O TRISMUS SON CAUSAS QUE PRECEDEN LA ENFERMEDAD.

ESTA APARECE COMO FORMA DE NODULO PEQUENO EN LA LENGUA
0 COMO UNA MASA INFLAMATORIA DURA CON MUCHAS FISTULAS EN EL
MAXILAR.

TRATAMIENTO,~ LA PENICILINA ES EL MEDICAMENTO DE ELEC-
CION, PUEDE USARSE TETRACICLINAS EN INDIVIDUOS SENSIBLES A
LA PENICILINA,
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B) HISTOPLASMOSIS,

PRODUCIDA POR EL HISTOPLASMA CAPSULATUM, LAS MANIFES-
TACIONES SON VARIABLES DEBIDO A LA GRAN DISEMINACION DE MI-
CROORGANISMOS. PUEDE SER AGUDA, SUBAGUDA Y CRONICA.

MANIFESTACIONES BUCALES,.- LAS LESIONES QUE SE HAN VIS-
TO EN LA BOCA SON DE TIPO ULCERATIVO EN LABIOS O EN MUCOSA-
BUCAL. EN LENGUA, ENCIAS O LABIOS PUEDEN APARECER LESIONES
MULTIPLES O ATSLADAS QUE PRINCIPIAN COMO NODULOS VERRUGOSOS,
ULCERANDOSE EVENTUALMENTE Y QUEDANDO LOS BORDES GRUESOS RE-
CORDANDO AL CARCINOMA POR SU ASPECTO, ADEMAS DE ESTAS LE--
SIONES ES PROBABLE LA COMPLICACION DIFUSA DE UN EXUDADO GRL
SACEO CON BASE HIPERTERMICA, PUEDE ESTAR AFECTADOS TAMBIEN
PALADAR DURG, PALADAR BLANDO, UVULA, AM{GDALAS Y EPIGLOTIS,
EN FARINGE LLEGAN A APARECER ESTAS LESIONES GRANULOMATOSAS-
ULCERADAS .

TRATAMIENTO, - ES EFICAZ LA ANFOTERICIDA B POR VI{A IN--
TRAVENOSA,

C) BLASTOMICOSIS.,

ENFERMEDAD PRODUCIDA POR EL BLASTOMYCES, SIENDO GRANU-
LOMATOSA CRONICA. CON FRECUENCIA APARECE EN LA BOCA. LA -
LESION TIPICA ES UNA MASA GRANULAR ULCERADA TIPO TUMOR QUE-
PUEDE CONFUNDIRSE CON UNA LESION MALIGNA, LAS PARTES PREDL
LECTAS DONDE APARECEN ESTAS LESIONES SON EN PULMONES, HUE--
SOS Y PIEL.

D) MONILIASIS.

Es PRODUCIDA POR LA MoNILIA (CANDIDA) ALBICANS, QUE ES
UNO DE LOS HONGOS QUE MAS FRECUENTEMENTE PRODUCE INHFECCION-
EN EL HOMBRE. LA MAYOR{A DE ESTAS {NFECCIONES SON LOCALIZA
DAS EN PULMONHES, TRACTO URINARIO, PIEL, MENINGES ' CAVIDAD-
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BUCAL, PERO TAMBIEN PUEDE DISEMINARSE AMPLIAMENTE POR TODO-
EL CUERPO LLEGANDO A PRODUCIR LA MUERTE, LA MONILIASIS BU-
CAL ES MUY FRECUENTE EN NIROS RECIEN NACIDOS, DONDE SE LES-
CONOCE COMO AFTAS, EL MICROORGANISMO ES RECIBIDO POR EL NI
A0 DURANTE EL PARTO, SE CREE QUE HAY RELACION ENTRE LA PRE-
SENCIA DE ESTOS EN LA VAGINA DE LA MADRE Y EL DESARROLLO DE
LA MONILIA EN LA BOCA,

MAMIFESTACIONES BUCALES,- SE ENCUENTRAN PLACAS DE MATE
RIAL BLANDO ACUMULADAS POR TODA LA MUCOSA BUCAL Y LENGUA --
CON UNA LEVE REACCION INFLAMATORIA RODEANDOLA, SE HA OBSER
VADO QUE EN PACIENTES QUE TUVIERON TRATAMIENTO CON VARIAS -
DROGAS ANTIMICROBIANAS, PRESENTAN UNA MINILIASIS BUCAL Y FA
RINGEA MUY INTENSA,

TRATAMIENTO,~ SE CHUPAN TABLETAS DE NISTATUNA DE - --
500,000 UNIDADES CUATRO VECES AL DIA O PUEDE APLICARSE UNA-
SUSPENSION DE NISTATINA CUATRO VECES AL DIA A LAS LESIONES,
EL TRATAMIENTO PUEDE EXTENDERSE HASTA CUATRO O SEIS SEMANAS
0 MAS AON.



ENFERMEDADES SANGUINEAS,

L0S TRASTORNOS EN LOS ORGANOS HEMATGGENOS O LAS ALTERA
CIONES EN LOS CONSTITUYENTES EN NIROS SE PUEDEN DESCUBRIR -
EN OCASIONES MEDIANTE SU CAVIDAD BUCAL, PERO EL DEFINIDO --
DIAGNGSTICO DE UN TRASTORNO SANGU{NEO SOLO PUEDE DETERMINAR
SE MEDIANTE UN ESTUDIO FISICO MINUCIOSO, EXAMEN CUALITATIVO
DE LOS ELEMENTOS SANGUINEOS Y DE LA MEDULA OSEA,

ANEMIAS.

SON LOS TRASTORNOS SANGUINEOS MAS COMUNES EN LOS NIROS,
UN TRASTORNO EN EL EQUILIBRIO ENTRE LA PRODUCCION Y DESTRUC
CI10N DE ERITROCITOS O DE HEMOGLOBINA ES REFLEJADO POR UN DE
FECTO EN EL KIVEL DE ESOS ELEMENTOS,

ANEMIA APLASICA (MEDULA OSEA).

LA ANEMIA APLASICA PUEDE SER ID1OPATICA 0 SECUNDARIA,-
ESTANDO EL SISTEMA HEMATOPOYETICO INCAPACITADO PARA PRODU--
CIR CANTIDADES NORMALES DE ELEMENTOS CELULARES, HABIENDO UN
DESEQUILIBRIO EN LA ELABORACION DE PLAQUETAS Y GRANULOCITO-
SIS Y UNA MALFORMACION DE ERITROCITOS, ES FACTIBLE QUE ES-
TA ANEMIA VAYA ACOMPARADA DE HEMORRAGIAS Y DE INFECCIONES,
HA HABIDO INFORMES QUE NOS MENCIONA ANOMALIA DEL CORAZON Y-
DEL TRACTO GENITOURINARIO Y DEFECTOS OSEOS COMO, LOS HUESOS
DEL LADO RADIAL DEL ANTEBRAZO Y MANO, Y PALADAR FISURADO.

ESTE TiP0D DE ANEMIA PUEDE DEBERSE A LA ACCION TOXICA -
DE DROGAS, SUSTANCIAS TOXICAS, DARO POR RADIACIONES, INFEC-
CIONES, ENFERMEDAD DE GAUCHER 0 POR LA DE LETTERER-SIWE,

MANIFESTACIONES BUCALES.- LAS MANIFESTACIONES MAS IM-~
PORTANTES SE ENCUENTRAN EN LA ENCIA, LA CUAL SE VE OSCURA Y
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SE ENCUENTRA ESPONJOSA Y LA HEMORRAGIA VIENE HASTA CON LA -
MAS SIMPLE IRRITACIGON., SE HAN OBSERVADO UNA ESTOMATITIS EX
TERNA, A PESAR DE QUE LA ENC{A SANGRA RAPIDA Y FACILMENTE,
HAY INFILTRACION DE GLOBULOS ROJOS EN EL CORRION, Y EXISTE-
HIPERTROFIA GINGIVAL,

EN LA APARICION DE LA ANEMIA APLASICA . DEBIDO A DROGAS
O SUSTANCIAS QUIMICAS, SE HA ENCONTRADO EN ASOCIACION CON -
GRANULOCITOSIS, ULCERACIONES EXTENSAS E INFECCIONES NECROTL
ZANTES EN LA BOCA Y EN LA FARINGE,

TRATAMIENTO.- SE REALIZAN TRANSFUSIONES SANGUINEAS EN-
CASO DE EXISTIR HEMORRAGIAS, SE RETIRA EL MEDICAMENTG QUE -
PODRIA SER EL AGENTE CAUSAL,

ANEMIA HIPOPLASICA CONGENITA (MEDULA OSEA).

MIENTRAS HAY UNA FORMACION NORMAL DE OTROS ELEMENTOS -
SANGUINEOS, LA MEDULA GSEA SE ENCUENTRA INCAPACITADA PARA -
PRODUCIR CANTIDADES ADECUADAS DE ERITROCITOS, TENIENDO COMO
CONSECUENCIA ESTE TIPD DE ANEMIA, QUE ADEMAS SE CARACTERIZA
PDR PALIDEZ EN LA PIEL, MUCOSAS, POR {RRITABILIDAD E INACTL
vipaD, EL NOMERO DE BLOBULOS ROJOS DESCIENDE HASTA 1(D06.000
POR M’ 0 MENOS, AL JGUAL QUE LA HEMOGLOBINA QUE SE ENCUEN--
TRA SEMEJANTEMENTE REDUCIDA.

ES FUNDAMENTAL PARA ESTE DIAGNGSTICO UN ESTUDIQ DE ME-
DULA OSEA.

ANEMIAS POR DEFICIENCIA.
A) ANEMIA PERNICIOSA O MEGALOBLASTICA.

ESTE TIPO DE ANEMIA PUEDE OBSERVARSE CUANDO FALTAN --
CIERTOS ELABORADORES DEL ACIDO NUCLEICO, OUE £S5 IMPORTANTE-
PARA LA MADURACION NORMAL DE ERITROCITOS, LAS SUSTANCIAS -
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PARA LA MADURACION DE DICHOS ELEMENTOS SON: ACIDO ASCORBICG
VITAMINA 82, ACIDO FOLICO Y CIERTAS PURINAS Y PIRINA. LAS-
CELULAS PRODUCIDAS POR LA MEDULA OSEA EN LA ANEMIA MEGALO--
BLASTICA, SON MAS GRANDES DE LO NORMAL (MACROCITOS) Y SATU-
RADOS DE HEMOGLOBINA (HIPOCRONICOS), EN LO QUE SE RIFIERE-
A LAS PLAQUETAS, LA GRANULOCITOPENIA Y TROMBOCITOPENIA PUE-
DEN ESTAR PRESENTES EN ESTA ANEMIA,

LAS PRINCIPALES ALTERACIONES QUE PUEDE PRODUCIR ESTE -
TIPO DE ANEMIA SON LOS TRASTORNOS DE LA NUTRICION, ENFERME-
DAD CARDIACA, CONSTRICCIONES DEL TRACTO GASTROINTESTINAL., -
DESVIACIONES QUIRURGICAS, INFECCIONES INTESTINALES Y UNA EN
FERMEDAD HEPATICA CRONICA,

MANIFESTACIONES BUCALES.- ES RARA DURANTE LA NIREZ LA-
PRESENCIA DE ANEMIA PERNICIOSA, PERO CUANDO SE PRESENTA, SE
OBSERVA ATROFIA DE LAS PAPILAS LINGUALES Y GLOSITIS RECU---
RRENTE, CUANDO LA ANEMIA ES DE ORIGEN INTESTINAL, PUEDE --
OCURRIR ATROFIA LINGUAL, GLOSITIS Y; CUANDO LA ENFERMEDAD -
ES LARGA SE LLEGAN A TENER TRASTORNOS NEUROLOGICOS.

B) ANEMIA POR DEFICIENCIA DE HIERRO.

LA DEFICIENCIA DE ESTE ELEMENTO ES LA CAUSA COMON DE -
ANEMIA EN NIROS, LA PERDIDA EXCESIVA O LA MALA INGESTION,-
PRODUCE LA DISMINUCION DE HEMOGLOBINA, SIENDO PEQUEROS LOS-
ERITROCITOS Y CON UNA PIGMENTACION MUY POBRE,

LAS MANIFESTACTONES SON PALIDEZ, IRRITABILIDAD Y ANORE
XIA, LAS ALTERACIONES YISTAS EN ADULTOS SON DEFICIENCIA DE
HIERRO, TALES COMO GLOSITIS, PERDIDA DE LA ELASTICIDAD Y --
CAMBIOS EN LA TEXTURA DEL CABELLO, SON VISTAS CON POCA FRE-
CUENCIA EN LOS NIROS,

TRATAMIENTO.- DIETA RICA EN HIERRO Y COMPLEMENTOS A BA
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SE DE HIERRO,

C) ANEMIA POR HEMORRAGIAS.

PUEDE DEBERSE A UNA PERDIDA DE SANGRE POR EPISTAXIS, -
TRAUMATISMO 0 TRASTORNOS GASTROINTESTINALES, CUANDO SE PA-
DECE HEMOFILIA PUEDE HABER UNA HEMORRAGIA PROLONGADA DURAN-
TE LA EXFOLIACION DE LOS DIENTES PRIMARIOS O DE LA EXTRAC--
CION DE ALGUNOS DE ELLOS O DE PERMANENTES; TENIENDO COMO RE
SULTADO LA ANEMIA,

LA PERDIDA DE PEQUERAS CANTIDADES DE SANGRE CONSTANTES
DURANTE UN TIEMPO LARGO, LLEGAN A PRODUCIR ANEMIA POR PERDL
DA DEL HIERRO SANGU{NEO, UN SITIO PREDILECTO DE ESTE TIPO-
DE HEMORRAGIA PUEDE SER EN LOS POLIPOS O EN LA EROSION Y --
ANOMAL {AS DEL TRACTO GASTROINTESTINAL. TAMBIEN PUEDE HABER
LAS EN LAS VARICES ESOFAGICAS ASOCIADAS CON ESPLENOMEGALIAS
CONGESTIVAS,

TRATAMIENTO,- RESTAURAR LA CANTIDAD DE SANGRE PERDIDA-
POR MEDIO DE TRANSFUSIONES.

ANEMIA HEMOLITICA.

PUEDE RESULTAR DE DEFECTOS CONGENITOS EN LA PRODUCCION
DE ERITROCITOS Y HEMOGLOBINA Y DE DEFECTOS ADQUIRIDOS EN --
LOS GLOBULOS ROJOS.

A) ANEMIA HEMOLITICA CONGENITA.

ESTA CARACTERIZADA POR LA DESTRUCCION DE CELULAS DE --
FORMA HORMAL (ESFEROIDOCITOS) Y SE PRESENTA EN LA INFANCIA-
Y EN LOS PRINCIPIOS DE LA NIREZ, EL DEFECTO MORFOLOGICO SE
HEREDA COMO CARACTER DOMINANTE Y SE MANIFIESTA EN FORMA DE-
CELULAS ESFEROIDALES, PUEDE SER LA ANEMIA AGUDA O CRONICA-
Y SE PRESENTA CON PALIDEZ, DEBILIDAD, ICTERICIA, ESPLENOME-~
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GALIA, Y EN LA DE CARACTER AGUDO HAY DOLOR ABDOMINAL Y FIE-
BRE., UNO DE LOS SIGNOS QUE PRESENTA ES ESFEROCITOSIS, PUE-
DE SER UN COLICO DE LA VES[CULA BILIAR U OBSTRUCCIGN DEL --
TRACTO BILIAR,DEBIDO A ESTE TIPO DE ANEMIA PUEDE HABER RE--
TARDO EN EL CRECIMIENTO LINEAL DEL ESQUELETO Y GANANCIA DE-
PESO.,

ANEMIA DE CELULAS DE ROZ.

SE PRESENTA SIEMPRE.EN LA RAZA NEGRA. HAY UNA PREDOML
NANTE ANEMIA HEMOLITICA. EN LA CUAL LOS ERITROCITOS TOMAN -
UNA FORMA DE HOZ, CON CONDICIONES DE BAJA TENSION DE OX{GE-
NO, ES UN ESTADO ASINTOMATICO PRESENTANDOSE CUANDO EL DE--
FECTO ENLA SINTESIS DE HEMOGLOBINA SE HEREDA EN EL ESTADO -
HETEROCIGOTO,

LA ENFERMEDAD PUEDE APARECER A LOS TRES O CUATRO MESES
DE VIDA, PERO LA MAYORIA DE LOS PACIENTES PRESENTAN LOS SIN
TOMAS HASTA EL ARO, 0 EN ALGUNOS CASOS, HASTA TARDE EN LA -
NIREZ,

1.0S SINTOMAS PUEDEN VARIAR, PRESENTANDO EL PACIENTE DE
BILIDAD, FATIGA, FALTA DE ALIENTO, DOLOR EPIGASTRICO, MUSCU
LAR, ARTICULAR E HIPOCONDRIACO, HAY UNA HIPERPLASIA EN LA-
MEDULA OSEA PUD!ENDOSE OBSERVAR DEFORMIDADES OSEAS COMO S!-
FOSIS, ESCOLIOSIS, TIBIA EM FORMA DE SABLE Y CRANEO EN FOR-
MA DE TORRE,

MANIFESTACIONES BUCALES,- SE LLEGARON A OBSERVAR GRAN-
DES CAMBIOS EN EL HUESO ALVEOLAR, LAS RADIOGRAF[AS INTRAC-
RALES PUEDEN REVELAR MAYOR RADIOLUCIDEZ Y EL NUMEROD DE TRA-
BECULAS DISMINUIDD, HOTANDOSE ESPACIOS MEDULARES
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ANEMIA ERITROBLASTICA.

ES UNA ENFERMEDAD CRONICA HEMOLITICA DEBIDO A UN DEFEC
TO HEREDITARIO EN LA SINTESIS DE HEMOGLOBINA, HA SIDO DES~
CRITA EN PERSONAS DE ORIGEN ORIENTAL, NEGRA, JUDIA Y EN EU-
ROPEOS OCCIDENTALES,

ESTE TIPO DE ANEMIA SE PRESENTA DE DOS FORMAS: LA FOR
MA LEVE; QUE ES CUANDO EL GENE CULPABLE DEL DEFECTO DE LA -
SINTESIS DE HEMOGLOBINA, ES HETECIGOTICO OBSERVANDOSE UNA -
ANEMIA CARACTERIZADA POR HIPOCROMIA MODERADA, ANISOCITOSIS,
POIQUILOCITOS, PUDIENDO APARECER DESPUES ESPLENOMEGALIA.
HAY PACIENTES CON ESTA ANEMIA QUE NO PRESENTAN SINTOMAS LLE
VANDO UNA VIDA NORMAL,

LA FORMA GRAVE: QUE SE PRESENTA EN LOS NIROS CUYDS PA-
DRES PADECEN DE ANEMIA ERITROBLASTICA LEVE, SIENDO INCOMPA-
TIBLE CON LA VIDA PROLONGADA, PUDIENDOSE MANTENER ESTA TEM-
PORALMENTE, SOLO POR LAS TRANSFUSIONES REPETIDAS, ESTA CA-
RACTERIZADA POR LA PRESENCIA DE UNA ANEMIA RAPIDA DURANTE -
LA INFANCIA, HAY PALIDEZ E ICTERICIA., DEBIDO A LAS REPETI-
DAS TRANSFUSIONES APARECEN HEMOCIDEROSIS, TOMANDO LA PIEL -
UN BRONCEADO TURBIO Y LAS MUCOSAS PALIDAS CON UNA MODERADA-
CIANOSIS,

MANTFESTACIONES BUCALES.- LA MUCOSA PUEDE ESTAR PALIDA
FIRME Y CIANGTICA, PUEDE PRESENTAR UNA GINGIVITIS, LOS DIEN
TES PUEDEN TENER ALTERACIONES, EN OCASIONES SE ENCUENTRA EN
HIPERTROFIA EL HUESO, CON EL CONSECUENTE CAMBIO EN EL PA~~-
TRON TRABECULAR Y CON ESPACIOS MEDUILARES AGRANDADOS Y DISMI
NUCION EN LA DENSIDAD OSEA.

TRASTORNOS DE LEUCOCITOS.

A) AGRANULOCITOSIS (NEUTROPENIA MALIGNA).
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Es UNA ENFERMEDAD POR UNA DISMINUCIGN DE LEUCOCITOS DE
1000 A 4000 v UNA REDUCCIGN MUY MARCADA EN EL PORCENTAJE DE
GRANULOCITOS, NO SE PRESENTA TROMBICITOPENIA NI ANEMIA,
SE CREE QUE SEA UNA RESPUESTA A DROGAS COMO LA AMILOPIRINA,
SULFONAMIDAS, BARBITURICOS, DINITROFENOL, TRIMETODANS, ME--
SANTOIN, TIOURAZOL Y MECROESFENEMIA. LOS SINTOMAS INICIA-=-
LES PUEDEN SER DEBILIDAD, FATIGA Y PERDIDA DE ACTIVIDAD.
EL PRINCIPIO DE LA ENFERMEDAD PUEDE SER DE REPENTE CON APA-
RICION DE ESCALOFRIOS, FIEBRE Y POSTRACIGON, DESDE EL PUNTO
DE VISTA CLINICO, SE LLEGAN A VER LESIONES NECROTICAS EN LA
PIEL, MUCOSAS, VAGINA, TRACTO GASTROINTESTINAL Y OTERO,

MANIFESTACIONES BUCALES.- LOS TEJIDOS QUE CON MAS FRE-
CUENCIA SON AFECTADOS POR LA AGRANULOCITOSIS SON DE LA BOCA
Y LA FARINGE, LA ENCIA Y MUCOSAS BUCALES PUEDEN PRESENTAR-
LESIONES NECROTICAS AGUDAS, COMPLICANDO EL PERIOSTIO VECING
Es COMUN EN ESTOS PACIENTES LA HALITOSIS Y LA HEMORRAGIA --
GINGIVALs PUDIENDO EXISTIR TAMBIEN CON DOLOR.

TRATAMIENTO,- REPETIDAS TRANSFUSIONES DE SANGRE CON -~
GRANDES DOSIS DE PENICILINA, DIARIAMENTE PARA CONTROLAR LA-
INFECCIGN SECUNDARIA,

B) LEUCEMIA,

ES UNA ENFERMEDAD SANGUINEA DE DESCONOCIDO ORIGEN, TE-
NIENDO COMO CARACTER{STICA LA EXCESIVA REPRODUCCION DE CELU
LAS O EN MUTACION, PARECIENDOSE A LOS LEUCOCITOS EN SU FASE
DE MADURACION, LA LEUCEMIA PUEDE CLASIFICARSE EN AGUDA O -
CRONKCA, TOMANDO EL CUENTA LA EVOLUCION DE LA ENFERMEDAD Y-
SEGUN EL TIPO PREDOMINANTE DE CELULAS AFECTADAS. LA VARIE-
DAD MAS FRECUENTE EN LOS NINOS ES LA AGUDA,

Los SINTOMAS APARECEN MAS FRECUENTEMENTE CON HIPERMETA
BOLISMO ASOCIADO CON UN RAPIDO CRECIMIENTO Y DESTRUCCIGN --
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DEL TEJIDO LEUCEMICO. EL CAMBIO DE LA MEDULA OSEA NORMAL -
CON EL TEJIDO LEUCOPOYETICO, VIENE DE LA INCAPACIDAD DE LA-
MEDULA LEUCEMICA PARA PRODUCIR CANTIDADES DE PLAQUETAS, ER]L
TROCITOS Y LEUCOCITOS NORMALES. ESTOS FACTORES VAN A PRODU
CIR TRASTORNOS EN EL TAMARO Y FUNCION DE GRGANOS, TEJIDOS -
BLANDOS Y HUESO, POR LA PROLIFERACION LEUCEMICA.

MANIFESTACIONES BUCALES,- LA ENCIA SE ENCUENTRA HIPER-
TROFIADA, CON HEMORRAGIA Y ULCERACION, ESPECIALMENTE EN LA-
FORMA MONOCITICA Y LINFOCITICA DE LA LEUCEMIA. APARTE DE -
LA HIPERTROFIA GINGIVAL, SE PUEDE ENCONTRAR TAMBIEN NECRO--
SIS, ES TAL LA INFLAMACION QUE LLEGA A CUBRIR LAS PARTES -
LABIALES Y LINGUALES O PALATINAS, Y DEBIDO A ELLO SE ENCUEN
TRAN LOS DIENTES SEPARADOS Y FLOJOS POR LA DESTRUCCION OSEA
RESULTANTE,

TRATAMIENTO.- SE USAN TRANSFUSIONES DE SANGRE REPETI--
DAS, MEDICAMENTOS ANTINEOPLASICOS Y CORTISONA PARA PRODUCIR
REMISION. SE DAN ANTIBIOTICOS PARA CONTROLAR LA INFECCION-
SECUNDARIA.

TRASTORNOS DE PLAQUETAS.

A) PURPURA TROMBOCITOPENICA IDEOPATICA.

ESTA SIGNIFICADA POR PEQUENAS HEMORRAGIAS ESPONTANEAS-
EN LA PIEL, MUCOSAS Y OTROS TEJIDOS ASOCIADA CON UN DEFICIT
EN EL NUMERO DE PLAQUETAS CIRCULANTES Y CON, UN NUMERO NOR--
MAL O AUMENTADO DE MEGACARIOCITOS EN LA MEDULA OSEA., LA AL
TERACION PUEDE SER AGUDA O CRONICA, PUDIENDO SER EL PRIMER-
SIGNO LA PRESENCIA EN CUALQUIER MOMENTO DE PETEGUIAS Y MAN-
CHAS PURPURICAS EN LA MUCOSA BUCAL, PIEL Y CONJUNTIVA. HAs
TA EL MAS LEVE TRAUMAT!ISMO PUEDE PRODUCIR ZONAS EOQUIMOTICAS
EN CUALQUIER PARTE DEL CUERPO,



47

MANIFESTACIONES BUCALES.- DONDE SE PRESENTAN LAS PETE-
QUIAS CON MAS FRECUENCIA EN LA CAVIDAD BUCAL ES EN LA ENCIA
MUCOSAS Y PALADAR, LA GINGOVORRAGIA ES ESPONTANEA Y EXCESL
VA,

B) PURPURA TROMBOCITOPENICA TROMBOTICA.

ES UNA RARA PURPURA EXTENSA CON TROMBOCITOPENIA, FIE--
BRE, ANEMIA HEMOLITICA Y TROMBOSIS MULTIPLE CON VARIOS ORGA
NOS INFECTADOS. E£S UNA ENFERMEDAD FATAL Y SU ETIOLOGIA ES-
DESCONOCIDA.

C) PURPURA VASCULAR TOXICA.

SE HA OBSERVADO LA POSIBILIDAD DE QUE APAREZCAN PURPU-
RAS SIN TROMBOCITOPENIA POR CIERTAS DROGAS. TAMBIEN PUEDEN
SER COMPLICADAS POR APARICION DE PURPURAS DE FIEBRE REUMATL
CA Y LA NEFRITIS CRONICA, E IR ACOMPANADAS OCASIONALMENTE -
DE PURPURAS NO TROMBOCITOPENICAS LAS INFECCIONES COMO EL SA
RAMPION, SEPTICEMIA, ESTREPTOCOCCICA Y TUBERCULOSIS.

D) PURPURA ANAFILACTOIDE,

. ES UNA ENFERMEDAD RESULTANTE DE LA HIPERSENSIBILIDAD A
CIERTOS ALERGENOS COMO BACTERIAS, POLENES O ALIMENTOS., ES~
UNA ENFERMEDAD VASCULAR GENERALIZADA, AFECTANDO EL ENDOTE--
L10 DE LOS VASOS,

TRASTORNOS HEMORRAGICOS DEL MECANISMO BE LA COAGY
LACION,

HEMOFILIA A,

ES UN TRASTORNO HEREDITARIO DEL MECANISMO DE COAGULA--
CION, OBSERVANDOSE CAS! SIEMPRE EN LOS VAROGHES. LA HEMORRA
GIA COMIENZA DESDE MUY TEMPRANA EDAD, ATACANDO MOSCULOS, AR

-
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TICULACIONES, TEJIDO SUBCUTANEO Y MUCOSAS: ES MUY FACIL QUE
SE PRODUZCA POR TRAUMATISMO, Y ES COMON EN LA DENTADURA MIX
TA, AL EXFOLIARSE LOS DIENTES DE LA PRIMERA DENTICION., EL-
DEFECTO PRINCIPAL DE LA HEMOFILIA A, ES LA INCAPACIDAD DE -
PRODUCIR GLOBINA ANTIHERMOF{LICA EN CANTIDADES ADECUADAS --
(FACTOR TROMBOPLASTINA PLASMA TROMBOPLASTINGGENO),

TRATAMIENTO, - EL TRATAMIENTO DE LA HEMORRAGIA QUE OCU-
RRE EN LA HEMOFILIA A, SE HACE CON CREOPRECIPITADOS O FAC--
TOR VIII PURIFICADO; TAMBIEN PUEDE HACERSE EMPLEANDO PLASMA
FRESCO O PLASMA FRESCO CONGELADO CON CITRATO. EL PELIGRO -
DE USAR GRANDES CANTIDADES DE SANGRE Y PLASMA ES QUE LA CIR
CULACIGN PUEDE SOBRECARGARSE,

HEMOFILIA B (DEFICIENCIA C.T.P,) (DEFICIENCIA DE FAC--
TOR CHRISTMAS)

ES PRODUCIDA POR UNA DEFICIENCIA DEL COMPONENTE TROMBO
PLASTINA CON EL PLASMA (C.T.P.). ESTE TIPO DE HEMOFIL!A SE
HEREDA COMO RASGO RECESIVO L1GADO AL SEXO, ENCONTRANDOSE --
HASTA AHORA EN EL VARON,

TRATAMIENTO,~ LA HEMOFILIA B PUEDE TRATARSE CON PLASMA
ORDINARIO DEL BANCO DE SANGRE,

HEMOFILIA C (DEFICIENCIA A.T.P.)

LA HEMOFILIA C ES LA RESULTANTE DE UN DEFICIT EN LA --
SINTESIS DE ANTECEDENTES DE TROMBOPLASTINA EN EL PLASMA - -
(A,T,P.), SE HEREDA COMO RASGO MENDELIANO AFECTANDO POR --
IGUAL A HOMBRES Y MUJERES. DEBIDO A UNA HERIDA LEVE, EL -~
SANGRADO PUEDE SER EXCESIVO.



TRASTORNOS DE LA NUTRICION.

SIENDO DE SUMA IMPORTANCIA EL PROBLEMA DE LA NUTRICION
EXISTEN TRES ORGANIZACIONES INTERNACIONALES INTERESADAS ES-
PECIALMENTE EN LOS ASPECTOS DE LA NUTRICION, EN LA SALUD, -
DICHAS ORGANIZACIONES SON: EL FONDO INTERNACIONAL DE EMER--
GENCIAS PARA LOS NINOS DE LAS NACIONES UNIDAS LLAMADO - --
UNICEF: LA DIvisSION DE NUTRICION DE LA ORGANIZACION, PARA -
LA ALIMENTACION Y LA AGRICULTURA DE LAS NACIONES UNIDAS v -
LA SECCION DE NUTRICION DE LA ORGANIZACION MUNDIAL DE LA SA
LUD, CONOCIDA COMO OMS. '

LOS ESTADOS CARENCIALES EN EL HOMBRE POR INSUFICIENCIA
EXOGENA DE SUBSTANCIAS INDISPENSABLES EN EL FUNCIONAMIENTO-
ADECUADO DEL ORGANISMO O POR INCAPACIDAD DE ABSORVERLAS, --
UTILIZARLAS O RETENERLAS EN LAS CANTIDADES NECESARIAS DES--
PUES DE INGERIRLAS.

LOS TRASTORNOS MAS FRECUENTES QUE CAUSAN DEFICIENCIA -
CONDICIONADA PUEDEN ENUMERARSE COMO SIGUE:

IMPEDIMENTO DE LA INGESTION,- LOS VOMITOS SEA CUAL SEA
LA CAUSA, PUEDEN DISMINUIR MUCHO LA INGESTIGH, LA ANOREXIA
LAS ENFERMEDADES DE LA BOCA O LA FALTA DE DIENTES PUEDEN ~-
OCASTOMAR MODITICACIONES DE LA DIETA, O LIMITAR LA INGES-~-
TION DE LOS ALIMENTOS A PUNTO DE PRODUCIR DESNUTRICION,

TRASTORNOS DE LA ABSORCION.- LAS ENFERMEDADES GASTROIN
TESTINALES VAN ACOMPAfIADAS DE DISFUNCIONES ENZIMATICAS O --
BIOQUfMICAS, COMO TRASTORNO PANCREATICOS EN INFLAMACION DI-
FUSA DEL INTESTINO PERJUDICAN A LA ABSORCION DE LOS ALIMEN-
TOS INGERIDOS NUTRITIVOS

TRASTORNOS DE ALMACENAMIENTO,- UNA HEPATOPATICA DIFUSA
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GRAVE, POR EJEMPLO PUEDE TRASTORNAR EL ALMACENAMIENTO DE VI
TAMINAS E IMPEDIR LA CREACION DE RESERVAS CORPORALES SUF1--
CIENTES,

MAYOR UTILIZACION.- LAS ETAPAS DE CRECIMIENTO MAS RAP]
DO SON LA, PREMADURES, LA LACTANCIA Y LA PUBERTAD,

LA FIEBRE, EL HIPERTIROIDISMO, LA FESTACION Y LA LAC--
TANCIA, CREAN NECESIDAD DE MUCHAS DE ESTAS SUBSTANCIAS ESEN
CIALES MAYOR DE L0 NORMAL,

CUANDO LAS FUENTES EXOGENAS NO SATISFACEN ESTA NECESI-
DAD, OCURRE CARENCIA RELATIVA,

MAYOR EXCRECISON.- MUCHOS ESTADOS PATOLOGICOS SE ACOMPA
fIAN DE PERDIDAS SELECTIVAS DE DETERMINADAS SUBSTANCIAS, SO-
BRE TODO ELEMENTOS INORGANICOS. LA INSUFICIENCIA CORTICOSY
PRARENAL (ENFERMEDAD DE ADISON) Y LAS MEFOPATIAS SUELEN --
ACOMPARARSE DE EXCRECION EXCESIVA DEL CLORURO SORICO,

INHIBICION DE LA UTILIZACION,- HAY PRUEBAS EXPERIMENTA
LES DE QUE ALGUNAS SUBSTANCIAS PUEDEN INHIBIR LA UTILIZA---
CION DE MUCHOS ELEMENTOS NUTRITIVOS INDISPENSABLES, COMO EL
EFECTO DE TODOS ESTOS ELEMENTOS NUTRITIVOS, OCURRE POR ULTE
MO EN REACCIONES INTRACELULARES CUALQUIER ESTADO PATOLOGICO
QUE DISMINUYE GRAVEMENTE LA ACTIVIDAD METABOLICA DEL CUER--
PO, TRASTORNA LA UTILIZACION ADECUADA DE ESTAS SUBSTANCIAS.
AS| PUES EN TODA ENFERMEDAD GLMERAL GPAVE, PUFDEN OCURRIR -
DEFICIENCIAS A NIVEL CELULAR, A PESAR DE UNA INGESTION APA-
RENTEMENTE NORMAL,

DE LOS ELEMENTOS NUTRITIVOS ESENCIALES QUE HECESITA EL
HOMBRE, LAS CARENCIAS VITAM{NICAS SON LAS QUE MAS FRECUENTE
MENTE PARTICIPAN EN LA ETIOLOG{A DE TRASTORNOS DE IMPORTAN-
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CIA CLINICA.

LAS VITAMINAS SON SUBSTANCIAS ORGANICAS OUE EN CANTIDA
DES PEQUER{SIMAS SUELEN PARTICIPAR EN REACCIONES B1OQUIM[--
CAS COMPLICADAS DEL ORGANISMO, GENERALMENTE COMD COENZIMAS,

NIVELES DE NUTRICION,
Los NIVELES DE NUTRICION SE DIVIDEN EN CINCO:

PRIMER NIVEL;

SE ENCUENTRA LA PROBABILIDAD DE UNA SOBRENUTRICION, TE
NIENDO COMO CAUSA UNA ALIMENTACION EXCESIVA, OBESIDAD ES --
UNA CARACTER{STICA PRIMORDIAL EXISTIENDO TAMBIEN OTROS 51G-
NOS PRINCIPALES, DICHA OBESIDAD DA ORIGEN A NUMEROSAS ALTE-
RACIONES PATOLGGICAS QUE SUELEN LLEGAR A LA MUERTE.

EJEMPLOS SOBRESALIENTES DE ESTE ESTADO ES LA HIPOAVITA
Mminosis Ay D, ’

SEGUNDO NIVEL:

ES EL ESTADO DE NUTRICION NORMAL., EL NIRO DE ESCELEN-
TE SALUD Y SU ORGANISMO DESEMPERA NORMALMENTE, PUES RECIBE-
LA CALIDAD Y CANTIDAD ADECUADAS DE ALUMENTOS, DE ACUERDG A-
SUS NECESIDADES,

TERCER NIVEL:

Es TAL EL ESTADD DE NUTRICION, QUE NO RESULTA UN [MPC-
DIMENTO EN LA FUNCIGN O EN LOS TEJIDOS: PERO LAS RESERVAS -
SON ESCASAS, ESTAS PERSONAS TIENEN EL PROBLEMA DE OUE ANTE
UN STRESS O UNA INFECCION, DESARROLLAN RAPIDAMENTE UNA IN--
FECCION O UN PROBLEMA DE NUTRICIGN, AL CONTRARIO, TIENEN -
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LA PROBABILIDAD DE QUE LAS INFECCIONES, COMO POR EJEMPLO; -
LA TUBERCULOSIS SE ORIGINA CON MAYOR FRECUENCIA, DEBIDO A -
QUE SUS RESERVAS NUTRITIVAS SON POBRES,

CUARTO NIVEL:

EN ESTE ESTADO LA DESNUTRICION SUELE SER MARGINAL, PE-
RO ES SUFICIENTE PARA ORIGINAR UNA ALTERACION EN LA FUNCION
O EN LA CONSTITUCION., SIN EMBARGO, NO SE PUEDE DESCUBRIR -
EL CASO cLINICO., EL NIff0O ESTA PREDISPUESTO A OTROS ESTADOS
PATOLGGICOS POR LA AUSENCIA DE ADECUADA NUTRICION,

QUINTO NIVEL:

ES EL FRANCO DE DESNUTRICION, CON LA PRESENCIA DE TO--
DOS SUS SIGNOS Y S{NTOMAS CARACTERISTICOS; COMO LO DEMUES--
TRAN LOS CAS0S DE RAQUITISMO, PELAGRA O ESCORBUTO,

NIVELES DE NUTRICION OPTIMOS.

ES DE SUMA IMPORTANCIA CONSIDERAR LA NUTRICION NORMAL~
EN LOS PRIMEROS ANOS DE LA INFANCIA Y EN LA NIREZ.

INFANCIA.

SIENDO EL PRIMER ARO DE VIDA EL PER{ODO DE MAS INTENSO
CRECIMIENTO, SON MAYORES LOS REQUISITOS DE: 1) ENERGIA, 2)
PROTEINAS Y 3) MINERALES,

REQUISITOS ENERGETICOS,

NUMEROSOS SON LOS ESTUDIOS QUE DEMUESTRAN QUE LOS RE-~-
QUISITOS ENERGETICOS TOTALES DE UN NINO SON EN PROPORCION -
MUCHO MAYORES QUE LOS REQUISITOS ENERGETICOS NECESARIOS DE-
UN ADULTO. HAY VARIABLES AMPLIAS, AUN AS{ EL TERMINO MEDIO
DE LAS CRIATURAS NORMALES REQUIEREN 120 CALORIAS POR KG. =-
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POR DIA,

REQUISITOS PROTEINICOS.

DURANTE EL PRIMER ARO DE VIDA SON TAMBIEN LAS NECESIDA
DES PROTE[NICAS, EN LOS PRIMEROS TREINTA DIAS DE VIDA, EL-
NINO NECESITA ALREDEDOR DE 3,3 GR., DE PROTEINAS POR KG, POR
DfA. DEBIDO A LA ELEVADA CANTIDAD DE PROTEINAS DE LA LECHE
MATERNA, EL NINO ALIMENTADO A PECHO SE ENCONTRARA EN MEJOR-
SITUACION EN ESTE SENTIDO QUE LOS NIROS QUE SON ALIMENTADOS
DE OTRA MANERA,

REQUISITOS MINERALES.

AL CALCIO Y AL FOSFORO ADMINISTRADO EN CANTIDADES RELA
TIVAMENTE GRANDES, DEPENDE EL CRECIMIENTO DE UN NINO NORMAL
LA LECHE ES LA FUENTE PRIMORDIAL DURANTE EL PRIMER ARO DE -
VIDA, SE ACONSEJA QUE LA CRIATURA RECIBA DIARIAMENTE DE --
0.6 A 1 6R. DE cALCIO Y FOSFORO, ESTO SE HACE AL PROPORCIQ
NARLE AL NIRO 400 Ul DE VITAMINA Y 1,125 LITROS DE LECHE AL
DIA,

REQUISITOS VITAMINICOS.

LA UTILIZACIGN DE CALCIO Y FOSFORO, ES EN LA MAYOR PAR
TE FUNCION DE LA CANTIDAD TOMADA DE VITAMINA D. SE DEBERA-
ADMINISTRAR 400 U! DIARIAMENTE DESDE LA PRIMERA INFANCIA.
GENERALMENTE LA DOSIS DE VITAMINA A DIARIA QUE SON 1500 uNl
DADES, LA CONTIENE LA LECHE, INSUFICIENTE LA CONCENTRACION
DE VITAMINA C EN LA LECHE POR LO QUE SE ADMINISTRARA 287 DE
CIGRAMOS DE ESTA VITAMINA, QUE EQUIVALE A UNA ONZA DE JUEGO
DE NARANJA DIARIAMENTE,

Con RESPECTO A LA VITAMINA B, SON POCOS 1.0s ESTUDIOS -
REALIZADOS; PERO COMPROBACIONES CLINICAS DEMUESTRAN QUE LA-
LECHE Y LOS DEMAS ALIMENTOS HABITUALES, PROVEEN AL NIFO DE-
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UNA CANTIDAD SUFICIENTE DE ESTA VITAMINA,

NIREZ,

REQUISITOS PROTEINICOS.

LA CANTIDAD DE PROTEINAS INGERIDAS DEBERA SER MENOR --
QUE LA PRIMERA INFANCIA, SIENDO AON MUCHO MAYOR QUE LA IN--
GESTION PARA EL ADULTO, EL HECHO MAS IMPORTANTE, ES QUE --
LOS DOS TERCIOS DE LAS PROTE{NAS ADMINISTRADAS NO DEBERAN -
SER DE ORIGEN VEGETAL, SINO DE ORIGEN ANIMAL,

CUALIDADES DE UNA NUTRICION ADECUADA.

CLINICAMENTE SE PUEDE APRECIAR EL ESTADO DE NUTRICION-
DE UN NIfO,

EL NINO EN ESTADO NORMAL PRESENTA UN DESARROLLO TANTO-
EN LA ALTURA COMO EN PESO, DE ACUERDO A ESCALAS DETERMINA--
DAS, MAS AUN SUS EXTREMIDADES SON DERECHAS Y SU POSICION ES
SATISFACTORIAS SU CABELLO ES LUSTROSO Y SUAVE, SUS 0JOS SON
CLAROS Y BRILLANTES, SU PIEL ES SUAVE Y CLARA: Y LA MUCOSA-
ORAL PRESENTA EL ROSADO CARACTERISTICO.

DEFICIENCIA DE PROTEINAS.

A CONTINUACIGN DEL AGUA, LAS PROTEINAS SON EL COMPONEN
TE MAS IMPORTANTE EN LA DIETA DEL NIRO,

FUNCIONES DE LAS PROTEINAS,
SON LAS SIGUIENTES:

1) PRODUCEN HORMONAS, ENZIMAS Y ANTICUERPOS,
2) FORMAN LOS TEJIDOS ORGANICOS.
3) REGULAN EL BALANCE HIDRICO,
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4) PROPORCIONAN UNA FUENTE DE ENERGIA,

Los ALIMENTOS RICOS EN PROTEINAS SON: ARROZ ENTERO, =~
HUEVOS, LECHE, CARNE, PESCADOS E HIGADO,

MANIFESTACIONES DE DEFICIENCIA DE PROTEINAS.

LAS MANIFESTACIONES QUE SE PUEDEN OBSERVAR Y PRESENTAR
SON DIVERSAS Y NUMEROSAS: SE OBSERVA QUE EL NIAO PIERDE PE-
SO, PRESENTA ATROFIA MUSCULAR, DEBILIDAD, DECAIMIENTO, EDE-
MA, RESISTENCIA DISMINUIDA A INFECCIONES Y RETARDADA CICA--
TRIZACION,

MANIFESTACIONES BUCALES.

DESDE EL PUNTO DE VISTA ESTOMATOLOGICOS, LOS ESTUDIOS-
EN Et SER HUMANO SON INCOMPLETOS E INADECUADOS.

DEFICIENCIA DE HIERRO.

PARA UNA SALUD BUENA, SE NECESITAN CANTIDADES PEQUERAS
DE HIERRO, LA EX!{STENCIA DE UNA DEFICIENCIA DE HIERRO SE DE
MUESTRA UNICAMENTE POR MEDIO DEL LABORATORIO. YA QUE ES IM-
POSIBLE RECONOCER ESTE ESTADO POR REVISIGN CLINICA.

FUNCIONES DEL HIERRO.

EL HIERRO ES IMPORTANTE EN:
1) Los ELEMENTOS ENZIMATICOS Y
2) LA RESPIRACION TISULAR,

ALIMENTOS RICOS EN HIERRO: ESPINACAS, HUEVO, CARNE MA-
GRA, HIGADO Y LECHUGA,

MANIFESTACIONES DE DIFICIENCIA DE HIERRO.
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SE OBSERVA ANTE UNA BAJA INGESTION DE HIERRO; INQUIE--
TUD, DEBILIDAD, RESISTENCIA DISMINU{DA A LAS INFECCIONES Y-
FATIGA,

MANIFESTACIONES BUCALES,- SE PRESENTE DESDE EL PUNTO -
VISTA ESTOMATOLOGICOS: QUEILOS!S ANGULAR DESAPARICIGN DE --
LAS PAPILAS LINGUALES Y PALIDEZ DE LAS MUCOSAS,

DEFICIENCIA DE CALCIO Y FOSFORO,

EL CALCIO Y EL FOSFORO SON LOS MINERALES MAS IMPORTAN-
TES PARA EL CRECIMIENTO Y DESARROLLO.

FuNCIONES DEL CALC1O Y FOSFORO,- PSICOLOGICAMENTE EL -
CALCIO Y FOSFORO SON PRIMORDIALES EN:

DESARROLLO DEL ESQUELETO,

CONTRACCION MUSCULAR,

METABOLISMO DE LAS GRASAS E HIDRATOS DE CARBONO,
COAGULACION DE LA SANGRE,

SISTEMAS AMORTIGUADORES,

- PERMEABILIDAD CELULAR,

. LoS ALIMENTOS ABUNDANTES EN FOSFORO SON: PESCADO, LE--
CHE, CARNE Y NUECES.

EL CALCIO ABUNDA EN: PAN, NARANJA, QUESO, HIGOS Y LE--
CHE,

MANIFESTACIONES GENERALES DE DEFICIENCIA DE CALCIO Y °
FOSFORO.

ANTE LA DEFICIENCIA DE CALCIO Y FOSFORO SE OBSERVA: --
HUESOS CON MALFORMACIONES MINIMAS, CRECIMIENTO LIGERAMENTE-
DISMINUIDO, SISTEMA OSEO FRAGIL Y DELICADO Y ENGROSAMIENTO-
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LIGERO DE LA EPIFISIS.

MANIFESTACIONES BUCALES,- LAS MANIFESTACIONES EN NINOS
CON UNA DIETA DEFICIENTE EN CALCIO Y FOSFORO SON: PERTURBA-
CIONES DE LA CALCIFICACION DEL HUESO Y DESARROLLO DE LA DEN
TINA.

HAY MARCADA REABSORCION OSEA, ES MUCHO MAS ABUNDANTE -
LA DENTINA INTERGLOBULAR, EXISTE AUMENTO PROGRESIVO DE LA -
CAPA DE LA PREDENTINA CON UN L{MITE IRREGULAR ENTRE ESTA Y-
LA DENTINA., SE DEBERA ANOTAR QUE ENTRE LA INGESTION DE CAL
CI0 Y LA APARICION DE CARIES EN EL NINO EXISTE RELACION,

DEFICIENCIA DEL YODO.

SU FUNCION MAS IMPORTANTE ES SU INTEGRACION DE LA HOR-
MONA TIROIDEA. LOS ALIMENTOS RICOS EN YODO SON: HARINA DE-
AVENA, HUEVOS, LECHE Y PAPAS.

MANIFESTACIONES GENERALES DE DIFECIENCIA DE YODO.

LAS MANIFESTACIONES DE ESTA DEFICIENCIA DAN ORGIEN AL~
PROBLEMA DEL HIPOTIROIDISMO,

. DEFICIENCIA DE VITAMINA "A",

FUNCIONES DE LA VITAMINA "A”,- ES IMPORTANTE LA CAUSA-
DEL EFECTO QUE OCASIONA SOBRE:

1) LA RESISTENCIA A LA INFECCION.
2) EL CRECIMIENTO Y DESARROLLO.
3) LA CONSERVACION DEL TEJIDO EPITELIAL,

ALIMENTOS CON VITAMINA “A",- MUCHOS ALIMENTOS CONTIE--
NEN CAROTENO QUE TIENE FUNCIGN DE PROVITAMINA "A". LAs cop
CENTRACIONES MAYORES SE ENCUENTRAN EN LAS PORCIONES AMARI--
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LLO, VERDES Y ANARANJADAS DE LOS VEGETALES,

LOS ALIMENTOS DE ORIGEN ANIMAL, CONTIENEN TANTO LA VI-
TAMINA “A” COMO LA PROVITAMINA; LOS VALORES MAS ALTOS SE --
DAN EN LOS ACEITES DE PESCADO.

MANIFESTACIONES BUCALES,- ESTOMATOLOGICAMENTE EL PAPEL
DE LA VITAMINA "A" EN EL DESARROLLO DE LAS CELULAS EPITELIA
LES ES DE LA MAYOR IMPORTANCIA. LAS OBSERVACIONES EN EL --
HOMBRE SON ESCASAS E INCOMPLETAS; SIN EMBARGC, SI LOS DIEN-
TES ESTUVIERAN AFECTADOS, LA DEFICIENCIA DEBE PRODUCIRSE DY
RANTE EL PER{ODO DE DESARROLLO DENTARIO., ANTES DE LOS SEIS-
A0S, CUANDO ES AVANZADO EL ESTADG CARENCIAL VITAMINICO SE
PRESENTA MACULADA LA MUCOSA RUCAL, STENDD EL PALADAR MAS --
AFECTADC DEBIDO A QUE LAS CELULAS APITELIALES SE QUERATIZAMN
SEGUN ESTUDIOS REALIZADOS EN NINOS DE LA INDIA CON AVITAMI-
wos1s AT, e OEGE

CTaMAT LT G DR ) AC Creen e
CEATITIS DE OLAS COMIGURAS

e
LABIALES, SEGUN ESTUDIOS E IRVESTIGACIONES {LEVADAS A CABO
EN EL ESTADD DE HAIDERABAD ER 1800 NINGS, SE HAN DESCRITO -
ESTOMATITIS ANGULAR Y FRINODERMIA,

LA SEQUEDAD DE LAS MUCOSAS ES ESTINULADA POR LA DISMI-
NUCION DE LA ACTIVIDAD DE LAS GLANDULAS SALIVALES, EN LAS-
GLANDULAS HUMANAS NO EXISTE EN ESTADO NORMAL Et LLAMADO EPL
TELIO PLANO O PAVIMENTOSO; AUN AS[, SE TRANSFORMA EN EPITE
L10 PAVIMENTOSO EL EPITELIO CILINDRICO DE LOS CAHALES Y =--~
GLANDULAS, DURANTE EL PERIODO PATOLOGICO DE LA VITAMINOSIS-
g%, EL SINDROME DE SJUOGREN SE CARACTERIZA POR ATROFIA DE-
LA MUCOSA FARINGEA Y DE LAS VIAS RESPIRATORIAS ALTAS, COMO-
LA ANULACIGN DE LAS CCCRECIDNES SALIVAL Y LACRIMAL, TAMBILH
HAY PRESENCIA DE GRIETAS EN LAS COMISURAS LABIALES, ANEMIA-
HIPOCROMICA, AQUILIA Y COMO SINTOMA TARDIO ARTRITIS CRONICA
ESTE COMPLEJO Y SINTOMATICO, SE BASA EN LA CARENCIA DE VITA
MINAS DEL COMPLEJO B, PERO LA VITAMINOSIS A ESTA EN PRIMER-
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PLANO, EL SINDROME DE SJUOGREN APARECE POR UNA DISMINUIDA -
RETENCION DE VITAMINA A EN EL ORGANISMO,

PARA QUE LOS DIENTES PRESENTEN UN DESARROLLO NORMAL, -
NECESITA UNA APORTACION SUFICIENTE DE VITAMINA A, SEGUN --
COMPROBACIONES RECIENTES, SE CONSIDERA NECESARIA PARA LA ~--
FORMACION DEL ESMALTE DENTARIO, OTROS HECHOS EXPERIMENTA--
LES AFIRMAN QUE LA VITAMINA A ES IMPORTANTE PARA LA RESIS--
TENCIA CONTRA LA CARIES. SEGUN INVESTIGACIONES EN 1000 Es-
COLARES DE WAWAY, ES DE FUNDAMENTAL IMPORTANCIA PARA EL DE-
SARROLLO DE LA CARIES DENTAL,

DEFICIENCIA DE LA VITAMINA BI (TIAMINA),

LA TIAMINA, ES UNO DE LOS DIEZ Y OCHO COMPONENTES DIFE
RENCIADOS DEL COMPLEJO CITAM{NICO B,

FUNCIONES DE LA VITAMINA BI,
LA VITAMINA Bl ACTOA SOBRE:

- EL METABOLISMO DE LOS HIDRATOS DE CARBONO,
- TONO MUSCULAR,

- LA ACTIVIDAD DEL SISTEMA NERVIOSO.

- EL APETITO,

ALIMENTOS CON TIAMINA; SE ENCUENTRAN EN MAYORES CANTI-
DADES EN CEREALES, LEGUMBRES, SECAS, CARNE, SOBRE TODO EN -
LA DE CERDO, Y NUECES.

MANIFESTACIONES GENERALES DE LA DEFICIENCIA DE TIAMINA.

Et BERBER! ES UN CASO CLINICO DE LA DEFICICHCIA DE LA-
TIAMINA, ESTE ES UNA POLINEURITIS ESPECIFICA, QUE PUEDE SER
1.OS SUFICIENTEMENTE GRAVE COMO PARA DAR ORIGEN A UNA PARALL
SIS DE LAS PIERNAS, EN LOS CASOS MAS GRAVES DE BERIBERI, -
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PUEDE OCASIONAR FALLAS CARDIACAS.

DEFICIENCIA DE VITAMINA B2, G (RIBOFLAVINA),

RECIBE EL NOMBRE DE RIBOFLAVINA, POR ESTAR INTEGRADA -
ESTA VITAMINA POR UN AZUCAR LA RIBOSA Y UN PIGMENTO UNA FLA
VINA,

LA VITAMINA B2 CONTIBUYE EN:

1) EL CRECIMIENTO Y DESARROLLO,

2) LA CONSERVACION DEL TEJIDO EPITELIAL.
3) LA RESPIRACION CELULAR,

4) LA ACTIVIDAD DEL SISTEMA NERVIOSO,

LOS ALIMENTOS EN LOS CUALES LA RIBOFLAVINA SE ENCUEN--
TRA EN GRANDES CANTIDADES SON: MUSCULOS DE ANIMALES Y PECES
LECHE, QUESO, HUEVOS Y ORGANOS GLANDULARES. LOS ALIMENTOS-
DE ORIGEN VEGETAL QUE CONTIENEN RIBOFLAVINA SON LEGUMBRES Y
HOJAS EN CRECIMIENTO ACTIVO,

UN ESTADO DEFICIENTE DE RIBOFLAVINA ES MUY RARO,
CUANDO EL ESTADO DE UN NIFO DEFICIENTE DE RIBOFLAVINA. CASI
SIEMPRE TAMBIEN HAY UNA DISMINUCION DE LOS DEMAS COMPONEN--
TES DE LA VITAMINA B Y PROBABLEMENTE DE OTRAS VITAMINAS,

MANTFESTACIONES BUCALES.- SE ENCUENTRA: QUEILISIS ANGY
LAR Y GLOSITIS., EN LOS INICIOS DEL ESTADO DE DEFICIENCIA,-
SOLAMENTE SE PRESENTA UM RESQUEBRAJAMIENTO LIGERO Y FISULA-
CION DE LA COMISURA DE LOS LABIOS; OTRAS VECES SE INICIA --
CON UNA SENSACION URENTE EN LA PUNTA DE LA LENGUA; AL AVAN-
ZAR EL ESTADO, LAS PAPILAS FILIFORMES SE ATROFIAN DE MODO--
QUE LAS FUNGIFORMES QUEDEN AUMENTADAS EN CIERTA MANERA, EN
ESTADOS GRAVES SUELE SER DOLOROSA LA QUEILOSIS ANGULAR,
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DEFICIENCIA DE PIRIDOXINA (VITAMINA B6).

LA PIRIDOXINA, PIRIDOXAL Y PIRIDOXAMINA, CONSTITUYEN-
LA VITAMINA BB,

FUNCIONES DE LA VITAMINA B6.
TIENE UN PAPEL A DESEMPERAR EN:

1) EL METABOL1SMO DE LAS PROTEINAS,
2) LA ACTIVIDAD DEL SISTEMA NERVIODSO,
3) EL METABOLISMO DE LA GRASA,

LOS ALIMENTOS RICOS EN PIRIDOXINA SON: CARNE, PESCADO,
HIGADO Y GERMEN DE TRIGO,

MANIFESTACIONES BUCALES,- LA QUEILOSIS ANGULAR PUEDE-
SER UNA MANIFESTACION DE UNA DEFICIENCIA DE PIRIDOXINA,
TAMBIEN A LA FALTA DE ESTA VITAMINA SE LE HA ATRIBUIDO 6LO
SITIS DE COLOR PURPUREQ MAGENTA ROJIZO,

DEFICIENCIA DE NIACINA {ACIDO NICOTINICOD).

EL CASO CLASICO DE LA DEFICIENCIA DE MIACINA ES LA PE
LAGRA.

FUNCIONES DE LA NACINA.- LA NIACINA PARTICIPA EN:

17 EL CRECIMIENTO,
2) LA HEMATOPOYESIS.
3) LOS SISTEMAS ENZIMATICOS.

L0S ALIMENTOS ABUNDANTES EN NIACINA SON: CARNE, LEVA-
DURAS Y PECES DE AGUA SALADA.

MANTFESTACIONES GENERALES DE LA DEFICIENCIA DE NIACL
NA,
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CoMo SE DIJO ANTERIORMENTE, EL CASO CLASICO DE ESTA -

DEFICIENCIA ES LA PELAGRA; EN ESTE ESTADO LA PIEL, EL TUBO
DIGESTIVO Y EL SISTEMA NERVIOSO, SON LOS MAS AFECTADOS,
SE PRESENTA UNA DERMATITIS BILATERIAL PRURIGINOSA URENTE,-
SOBRE TODO EN LAS CARAS DE EXTENSION DE LAS EXTREMIDADES -
SUPERIORES, PERDIDA DE APETITO EN LAS PRIMERAS MANIFESTA-
CIONES Y DE DIARREA EN LAS ULTIMAS ETAPAS, YA QUE ESTAN IN
VOLUCRADOS LA MUCOSA ORAL, LA DEL ESTGMAGO Y LA DE LOS IN-
TESTINOS, LOS INICIOS DE LOS SINTOMAS NEUROLOGICOS CONSTL
TUYEN: INSOMNIO, VERTIGOS, IRRITABILIDAD Y DEPRESION; EN -
LAS ETAPAS AVANZADAS SE PRESENTA DEMENCIA.

MANIFESTACIONES BUCALES.- ALGUNAS VECES, LAS PRIMERAS
MANIFESTACIONES EN APARECER SON LAS ESTOMATOLOGICAS Y SUE-
LEN SER LOS UNICOS SIGNOS POR UN TIEMPO CONSIDERABLE, DE-
TAL MANERA QUE UNA DEFICIENCIA DE NIACINA SE MANIFIESTA --
POR UNA GLOSITIS O GINGIVITIS RUBICUNDA Y DOLOROSA; EX1S--
TIENDG SOLAMENTE EN OTROS CASOS UNA FLOSODINIA, EM LOS CA
S0S MAS GRAVES, SE PRESENTA ENROJECIMIENTO DE LA MUCOSA --
ORAL Y EL PACIENTE SE QUEJA DE UNA EXCESIVA SALIVACION.

DEFICIENCIA DE VITAMINA “C" (ACIDO ASCORBICD).
EL CASO CLINICO DE ESTA DEFICIENCIA ES EL ESCORBUTO,

FUNCIONE® DEL ACIDO ASCORBICO,- CUMPLE NUMEROSAS FUN-
CIONES, ENTRE LAS CUALES SE INCLUYEN:

1) METABOLISMO PROTEINICO.

2) RESISTENCIA DE LAS TOXINAS MICROBIANAS,

3) MANTENIMIENTO DE ESTADO COLOIDAL DEL TLJIDO INTER-
CELULAR,

§) METABOLISMO DE LOS ESTEROIDES.
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LA VITAMINA C SE ENCUENTRA EN MAYORES CONCENTRACIONES,
EN LOS ALIMENTOS DE ORIGEN VEGETAL QUE EN LOS DE ORIGEN ANI
MAL. ESTA VITAMINA ES ABUNDANTE EN: FRUTILLAS, TOMATES, --
BRECOLES, CANTALUPOS, CHILES VERDES Y FRUTOS CfTRIcOS. SE-
LES DEBE CONSUMIR EN ALIMENTOS FRESCOS O BIEN, REFRIGERADOS
YA QUE LA VITAMINA € ES MUY INESTABLE Y SU CONCENTRACION --
DISMINUYE RAPIDAMENTE.

MANIFESTACIONES GENERALES DE DEFICIENCIA DE VITAMINA
IICII R

ES UN CASO TIPICO DE ESCORBUTO Y MUY RARO ACTUALMENTE,
SE OBSERVA: INQUIETUD, PETEQU{AS FOLICULARES CUTANEAS, ANO-
REXIA, DOLORES ARTICULARES, PERDIDA DE PESO, ETC.

MANIFESTACIONES BUCALES.~ DESDE EL PUNTO DE VISTA ESTQ
MATOLOGICO, LOS DIENTES PARECEN ERUPCIONAR EN FORMA PRECOZ,
EN LOS INICIOS SE OBSERVA TUMEFACCION, HIPEREMIA Y HASTA HE
MORRAGIA DE LAS PAPILAS INTERDENTARIAS Y DE LA ENCIA MARGI-
NAL. CUANDO LOS CASOS SON MAS GRAVES, LAS ENCIAS SUELEN ES
TAR MUY AUMENTADAS, ENROJECIDAS, MOVEDIZAS Y SANGRANTES EN-
FORMA ESPONTANEA. LAS ALTERACIONES GINGIVALES DE LOS ENFER
MOS ESCORBUTICOS, SUELEN ESTAR MUY AUMENTADAS, ENROJECIDAS,
A MENUDO AUN AS[, SE HAN ENCONTRADO DIFERENTES GRADOS DE -~
GINGIVITIS ESCORBUTICA DESDE LA LIGERA HINCHAZON DE LA PAR-
TE DE ENCIA QUE RODEA EL DIENTE Y DE LAS PAPILAS INTERDENTA
LES, SOBRE LA SUPERFICIE ANTERIOR DE LOS INCISIVOS CON MOVL
LIDAD Y COLORACION AZULADA ROJIZA, CON SANGRADO ESPONTANEO-
A LA MAS LIGERA PRESION, HASTA LOS ABULTAMIFNTOS GRUESOS ES
PONJOSOS SEMEJANDO A UN DEDO MCNIQUE, DE COLORACION ROJO O-
NEGRO AZULADO, SOBRE TODO EN LA PARTE INTERNA DE LOS MOLA--
RES EN AMBOS MAXILARES., [N LOS ESTADOS GRAVES AUMENTA LA -
GINGIVITIS DE MODO INTENSO, OCUPANDO DE TODOS 1.0S ESPACIOS-
VACT0S, CUBRIENDO A VECES LA CORONA DE LOS DIENTES, DE TAL-
MANERA QUE ESTOS DAN LA APARIENCIA DE ESTAR SUMERGIDOS EN -



64

LOS ABULTAMIENTOS AZUL O ROJO OBSCURO DE LAS ENCIAS., EN LA
MAYOR{A DE LOS CASOS HAY HEMORRAGIA, POR LA PRESION DE LA -
LENGUA AL HABLAR O ABRIR LA BOCA, DE LOS LABIOS O DE LAS ME
JICLAS, EN NINGUNO DE LOS CASOS AUN CON AFLOJAMIENTO DE --
LOS DIENTES, CON DENTICION SAMA, SE LLEGA A LA PERDIDA DE--
LOS DIENTES, NO SE PRESENTAN LOS PROCESOS DE CARACTER ULCE
ROSOS,

LAS HEMORRAGIAS DE LA GINGIVITIS ESCORBUTICA, PRECEDEN
FRECUENTEMENTE A UNA MUCOSA CIANGTICA INFLAMADA EN ALTO GRA
DO, Y TAMBIEN LAS HEMORRAGIAS ESCORBUTICAS APARECEN CONSECY
TIVAMENTE A LA HIPERPLASIA BIEN DESARROLLADA DE LAS PAPILAS
QUE TRANSCURRE DE MANERA RAPIDA, COMO CAUSA DE LA TUMEFAC-
CION DE LAS PAPILAS GINGIVALES, LOS DIENTES APARECEN CON Ml
GRACION, LA GINGIVITIS ESCORBUTICA PRESENTA UNA RAPIDA ME-
JOR{A ENTRE LA TERAPEUTICA VITAMINA C,

LA CARENCIA DE LA VITAMINA C, ES IMPORTANTE PARA EL DE
SARROLLO DE LA CARIES DENTAL, DE IGUAL MANERA SE CREE DE -~
LAS VITAMINAS D Y K,

DEFICIENCIA DE VITAMINA “D",

FUNCIONES DE LA VITAMINA D, SU FUNCIGN PRINCIPAL RESI-
DE DE LA REGULACION DEL METABOLISMO DEL CALCIO Y DEL FOSFO-
RO,

LoS ALIMENTOS RICOS EN VITAMINA D SON: PESCADO, PARTI-
CULARMENTE EL SALMON, LAS SARDINAS Y EL ARENGUE, YA SEA ---
AVANZADUS O FRESCOS. SUS MAS ALTAS CONCENTRACIONES SE EN-
CUENTRAN EN EL ACEITE DE HIGADO DE BACALAO Y LECHE FORTIFI-
CADA.
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MANIFESTACIONES GENERALES DE DEFICIENCIA DE
VITAMINA D.

EL CASO CLINICO DE ESTA DEFICIENCIA ES EL RAQUITISMO,-
EN ESTE SE OBSERVA CONSTIPACION., PORCIONES BLANDAS DEL CRA-
NEO, CURVATURA DE LOS HUESOS LARGOS, DEBILIDAD MUSCULAR GE~
NERALIZADA, TRANSPIRACION, IRRITABILIDAD, GIBOSIDAD Y UN EN
SANCHAMIENTO DE LAS UNIONES COSTOCONDRALES,

MANIFESTACIONES BUCALES,- ESTOMATOLOGICAMENTE SE OBSER
VA UNA PERTURBACION DE LA CALCIFICACION QUE ES LA LLAMADA -
LINEA DE CALCIO TRAUMATICA, EN CASOS MAS GRAVES, SE DEMORA
LA RAPIDEZ DE FORMACION DE LA DENTINA Y LA PREDENTINA NO SE
CALSIFICA; SE RETARDA LA ERUPCION DENTARIA Y TAMBIEN LA CAL
CIFICACION DE LA MATRIZ OSTEOIDE: ANTE HIPOVITAMINOSIS EL -
ESMALTE NO SUFRE ALTERACIONES, 0N TRASTORNO MUY IMPORTANTE
QUE SE DESARROLLA ES UN MAL-OCLUSION,

DEFICIENCIA DE VITAMINA K"

FUNCIONES DE LA VITAMINA K.- LA FUNCION UNICA Y PRIMOR
DIAL DE LA VITAMINA K, ES LA PREVENCIGN DE LA HEMORRAGIA.

A LOS VEGETALES, ES LA FUENTE PRINCIPAL DE LA VITAMINA K
ESTA SE ENCUENTRA EN CANTIDADES CONSIDERABLES DE LA VITAMI-
NA EN: REPOLLO, ESPINACAS Y COLIFLOR,

MANIFESTACIONES BUCALES.~ LA PRINCIPAL MANIFESTACION -
CLINICA DE DEFICIENCIA DE ESTA VITAMINA, ES LA TENDENCIA A-
HEMORRAGIAS; PUDIENDO TOMAR FORMA DE PETEQUIAS 0 EQUIMOSIS-
CUTANEAS ESPONTANEAS, O HEMORRAGIA GINGIVAL.

DEFICIENCIA DE FLUOR.

PARA UNA BUENA SALUD GENERAL, SON SUFICIENTES CANTIDA-
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DES MINIMAS DE FLUOR, EL FLUOR EJERCE UN EFECTO DESUSADO--
EN LOS DIENTES., LA INGESTION DE AGUA QUE CONTENGA 1.5 PPM.
DE FLUORUROS O MAS DURANTE EL PER{ODO DE FORMACION DEL ES--
MALTE, PRODUCE DIENTES VETEADOS, PERO HABRA UNA MARCADA DIS
MINUCION DE LA INCIDENCIA DE CARIES. ES SUFICIENTE QUE EL-
AGUA CONTENGA 1 PMM DE FLUORURDOS INGERIDA DURANTE EL DESA--
RROLLO DE LOS DIENTES, PARA QUE SIN PRODUCIR VETEADO DISMI-
NUYA LA PRODUCCION DE CARIES EN UN 60%. UNA BAJA INGESTION
DE FLUORUROS, EN CUANTO A DEFICIENCIA DE FLUOR, VA ACOMPANA
DA DE INDICE MAYOR DE CARIES,

DEFICIENCIA DE MAGNESIO,
EL MAGNESIO, SE HALLA PRIMORDIALMENTE EN MUSCULOS Y -~

HUESOS, ES IMPORTANTE PARA LAS ENZIMAS E IMITA AL CALCIO EN
OTROS ASPECTOS., AUN AS[ NO PUEDE SUSTITUIR AL CALCIO.



ALTERACIONES GENETICAS Y CROMOSOMICAS.

EL SER HUMANO POSEE 45 CROMOSOMAS, DE LOS CUALES 22 PA
RES SON AUTOSOMICOS Y SOLO UN PAR SON CROMOSOMAS SEXUALES:
XX EN LA MUJER Y XY EN EL HOMBRE,

SINDROME DE DOWN.

EN ESTE PADECIMIENTO HAY 57 CROMOSOMAS, DE LOS CUALES-
3 SON CROMOSOMAS 21 LIBRES.

EL SINDROME SE CARACTERIZA POR DEFICIENCIA MENTAL Y --
POR NUMEROSAS CARACTERISTICAS DIAGNOSTICAS, HAY UNA FACIES
TIPICA CON CARA ANCHA, POMULOS ALTOS, NARIZ PEQUERNA Y 0J0S-
OBLICUOS HACIA ARRIBA Y HACIA AFUERA, CON PLIEGUES EPICANTL
COS PROMINENTES, LOS GENITALES SON PEQUEROS, LOS QUINTOS-
DEDOS SON CORTOS Y CURVOS HACIA ADENTRO Y HAY MAS LINEAS --
TANTO EN LAS PALMAS DE LAS MANOS COMO EN LAS PLANTAS DE LOS
PI1ES, HAY HIPOTONIA MUSCULAR E HIPERMOVILIDAD ARTICULAR,
EN UN NUMERO CONSIDERABLE DE CASOS, HAY DEFECTOS CARDIACOS-
CONGEN1TOS, LAS INFECCIONES DE V{AS RESPIRATORIAS SON FRE~
CUENTES, UN DATO RADIOGRAFICO INTERESANTE ES EL DE QUE LOS
SENOS CRANEALES FALTAN CON FRECUENCIA, EN EL SINDROME DE -
DOWN, LA INCIDENCIA DE LEUCEMIA ESTA AUMENTADA EN FORMA SIG
NIFICATIVA,

SINDROME DE KLINEFELTER.

ESTE SINDROME SE OBSERVA EN HOMBRES QUE TIENEN TESTICY
LOS PEQUERDS, ASPERMIA, GINECOMASTIA (SENOS BIEN DESARROLLA
DOS) Y BRAZOS Y PIERNAS LARGAS., SuUS CELULAS SON CROMATINGQ
POSITIVAS, COMO EN LAS MUJERES Y TIENEN 47 CROMOSOMAS, CON-
LOS CROMOSOMAS SEXUALES XXY,

SINDROME DE TURNER,
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ESTE PADECIMIENTO OCURRE EN MUJERES QUE SUELEN SER COR
TAS DE ESTATURA Y TIENEN ENGROSAMIENTO DEL CUELLO Y TORAX -
EN FORMA DE TONEL, CON PEZONES ESPACIADOS AMPLIAMENTE, A -
MENUDO SE OBSERVA SUBDESARROLLO DE LOS GENITALES Y LA PA---
CIENTE NO MENSTRUA, LA COARTACION DE LA AORTA ES UNA ANOMA
t{A QUE A MENUDO SE ENCUENTRA EN ESTE SINDROME. LAS CELU--
LAS SON CROMATINONEGATIVAS COMO EN EL HOMBRE Y HAY 45 CROMO
SOMAS, CON UN SOLO CROMOSOMA X.



TRASTORNOS ALERGICOS.

ENFERMEDAD DEL SUERQ,

SINDROME QUE APARECE DE 10 A 14 DIAS DESPUES DE HABER-
UTIL1ZADO SUERO HETERGLOGO, CARACTER1ZADO POR FIEBRE, URTI-
CARIA, ARTRALGIA O ARTRITIS EOSINOFILA Y, EN CASOS GRAVES,-
ENCEFALITIS, MIOCARDITIS O NEURITIS PERIFERICA, SE HA OB--
SERVADO ESTE S{NDROME DESPUES DE LA ADMINSITRACION DE ANTI-
BIGTICOS COMO LA PENICILINA,

MANTFESTACIONES BUCALES.- LAS LESIONES PRESENTADAS PUE
DEN SER EDEMA DE LOS TEJIDOS QUE CUBREN EL PALADAR DURO, --
HINCHAZON DE LOS LABIOS, MACULAS O PETEQUIAS DE LA MUCOSA -
BUCAL Y FARINGEA, DEBIDO A LA ARTRITIS TEMPOROMANDIBULAR;: -
DOLOR A LA PALPACION,

TRATAMIENTO,- LA URTICARIA SUELE REACCIONAR A PEQUERAS
DOSIS DE EPINEFRINA Y PUEDE CONTROLARSE CON EFEDRINA Y ANTL
HISTAMINICO, LOS DOLORES ARTICULARES REACCIONAN A LA ASPI-
RINA, LOS ESTEROIDES TAMBIEN SON VALI10SOS Y SE ADMINISTRAN
DURANTE CINCO A SIETE DIAS,

PURPURA ALERGICA,

TAMBIEN LLAMADA PURPURA SCHOLEIN-HRNOCH, LA DESARRO---
LLAN PACIENTES SENSIBLES A CIERTAS SUSTANCIAS O DROGAS (MUY
RARD)}. SE CARACTERIZA POR ARTITRIS Y PURPURA, SE PIENSA -
QUE ESTA SENSIBILIZACIOGN PUEDE SEGUIR A UNA INFECCION BACTE
RIANA, PRINCIPALMENTE DE ESTREPTOCOCO BETA HEMOLITICO 0, A-
CIERTAS DROGAS ESPECIFICAS COMO LA PENICILINA,

MANIFESTACIONES BUCALES,- LAS LESIONES SOH PRINCIPAL--
MENTE PURPURA O PETEQUIAS EN LAS MUCOSAS BUCALES Y FARINGEA
PUEDEN ACOMPANAR AL MISHO TIPO DE LESION EN LA PIEL.
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TRATAMIENTO.~ EN LA MAYOR PARTE DE LOS CASOS, SE RE--
QUIERE SOLO DE TERAPIA SINTOMATICA. EN ALGUNOS PACIENTES-
SE HAN USADO CORTICOESTEROIDES Y MEDICAMENTOS INMUNOSUPRE-
SORES.,

EDEMA ANGIONEUROTICO,

REACCION ALERGICA QUE PUEDE OCURRIR DESPUES DE LA EX-
POSICION DE PIEL O BOCA, A UNA AMPLIA VARIEDAD DE SUSTAN--
CIAS, A LAS CUALES ALGUNOS PACIENTES PUEDEN SER HIPERSENSY
BLES. LA CARA Y LOS LABIOS SE ENCUENTRAN DEMASIADO HINCHA
DOS, HAY EDEMA DE LA LENGUA, FARINGE Y MUCOSA BUCAL, Pue-
DE SER TAL LA HINCHAZON DE LA CARA QUE LLEGA A DEFORMAR AL
PACIENTE HASTA EL GRADO DE NO RECONOCERLO. PUEDE OBSERVAR
SE ADEMAS DIFICULTAD PARA RESPIRAR DEBIDO AL EDEMA DE LA -
GLOTIS, ESPASMO BRONQUIAL, O AMBAS,

TRATAMIENTO,- EL TRATAMIENTO CON EPINEFRINA: 0.3 A -
0,5 ML, AL 1:1,000 JUNTO CON ANTIHISTAMINICOS COMO BENADRY
50 MG, POR VIA INTRAMUSCULAR.



MANIFESTACIONES BUCALES DE INTOXICACIONES CON
DIFERENTES METALES.

0RO.

EL ENVENENAMIENTO AURICO SE PRESENTA SOLO EN CASOS EN
DONDE SE USA ESTE METAL CON FINES TERAPEUTICOS:; LA FIEBRE-
REUMATICA ES UNA DE LAS ENFERMEDADES EN LAS CUALES SE USA-
ACTUALMENTE EL ORO,

MANTFESTACIONES BUCALES,- LOS PRIMEROS SINTOMAS POR --
INTOXICACIGN POR ESTE METAL SON CON FRECUENCIA, LA SEQUE--
DAD DE LA BOCA Y UN SABOR METALICO, PUDIENDO HABER ESTOMA-
TITIS ERITEMATOSA SIMPLE O VESICULAR Y. EN CASO GRAVE CON-
EDEMA Y ULCERACION DE LA LENGUA. TAMBIEN ES FRECUENTE QUE
SE PRESENTE EL LIQUEN PLANO BUCAL TIPIcO, LAS LESIONES --
SON QUERATOSIS BLANCAS, IRREGULARES, DELGADAS O LIGERAMEN-
TE PAPULARES DE LA MUCOSA LABIAL Y BUCAL. DICHAS LESIONES
DESAPARECEN AL INTERRUMPIR LA ADMINISTRACION DEL ORO,

PLATA.

LA UNICA MANIFESTACION BUCAL POR EL ENVENENAMIENTO --
CRONICO, ES EL CAMBIO DE COLOR DEL PALADAR Y DE LAS ENCIAS
AL GRIS AZULADO,

ARSENICO.

LAS PRINCIPALES MANIFESTACIONES POR ENVENENAMIENTO DE
ESTE METAL, SON LA FARINGITIS, GLOSITIS ULCEROSA, GINGIVI-
TIS O ESTOMATITIS., EN ESTE ESTADO HAY UNA HIPERPIGMENTA--
CION CUTANEA DE DIVERSD GRADO. LA AUSENCIA DE ESTE PIGMEN
TO EN LA CAVIDAD BUCAL ES UT!L PARA DIFERENCIARLA DE LA EN
FERMEDAD DE ADDISON, PERD SE HAN PRESENTADO CASOS DE ENVE-
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NENAMIENTOARSENICAL EN LAS CUALES SI HAY PRESENCIA DE PIG--
MENTACION,

DIcHO PIGMENTO PUEDE SER DE COLOR PARDO OBSCURO O NE--
GRO.

MERCURIC,

LA ALTERACION MAS [MPORTANTE ES LA ESTOMATITIS. Los -
PRIMEROS SIGNOS SON LA SALIVACION, SABOR METALICO Y SENSA--
CIGN DE DIENTES INSENSIBLES O EXAGERADAMENTE LARGOS. LAS -
ENCIAS EMPIEZAN A INFLAMARSE Y A FORMAR BOLSAS ENTRE ELLAS-
Y LOS DIENTES, HABIENDO DEPOSITO DE PUS, EN LAS CUALES HAY-
UN PROLONGADO CONTACTO DEL SULFURD HIDROGENADO CON EL MERCU
RIO CIRCULANTE. EN CASOS GRAVES PUEDE ESTAR AFECTADA TODA-
LA BOCA, TENIENDO LA LENGUA ADEMATOSA, LOS DIENTES FLOJOS Y
LAS AMIGDALAS ULCERADAS,

PLOMO,

LA UNICA MANIFESTACION BUCAL ES LA CONOCIDA LINEA DE -
PLOMO, LA CUAL ES UN DEPOSITO DE SULFURC PLUMBICO NEGRO DE-
BIDO AL SULFURO HIDROGENADO QUE SE DESARROLLA EN EL TARTARO
DEPOSITADO ALREDEDOR DE LOS DIENTES Y LA ENCIA., LA LINEA -
ES GENERALMENTE AZUL, NEGRA O GRIS,

BISMUTO.

LA MANIFESTACION BUCAL QUE PRESENTA POR ENVENENAMIENTO
POR EL BISMUTO, ES LA LINEA AZUL EN LA ENCIA, LA CUAL DESA-
PARECE VARIOS MESES DESPUES DE INTERRUMPIDA LA EXPOSICION A
DICHO METAL. TAMBIEM PUEDE HABER UNA ESTOMATITIS O GLOSI--
TIS ULCEROSA GRAVE QUE RARAMENTE LLEGA A SER FATAL,



ENFERMEDADES DEL SISTEMA OSTEOMIOARTICULAR.

RAQUITISMO,

ES UNA ENFERMEDAD DEBIDA A LA FALTA DE VITAMINA D, ~-
QUE SE PRESENTA DURANTE EL DESARROLLO DE LA INFANCIA Y DE-
LA NIREZ, SIENDO LA CALCIFICACIGN DEL CARTILAGO Y HUESO DE
CRECIMIENTO MUY POBRE,

EN LOS CASOS, MUY RAROS. DE RAQUITISMO RESISTENTE, SE
HAN ENCONTRADG MUCHAS DEFORMIDADES ESQUELETICAS Y FRACTU--
RAS MULTIPLES DE LOS HUESOS. SE HA DESCRITO LA APARICION-
DE ESTA ENFERMEDAD CON DEFICIENCIA DE LA ACTIVIDAD DE FOS-
FATASACALCALINA.

MANIFESTACIONES BUCALES.- EN LOS ESTUDIOS QUE SE HAN-
HECHO, SE HA ENCONTRADO OSTEOPOROSIS EN LOS MAXILARES, DE-
SARROLLO Y ERUPCION RETARDADOS DE LOS DIENTES Y UNA HIPER-
CALCIFICACION DE LOS CONDUCTOS PULPARES, SE HA DEMOSTRADO
TAMBIEN MEDIANTE RADIOGRAF[AS, UNA MINERALIZACION DEFICIEN
TE DE LOS DIENTES Y HUESO. EN ALGUNOS CASOS LA LENGUA SE-
HA ENCONTRADO CON ASPECTO PARCIALMENTE VETEADO.

TRATAMIENTO.~ ADMINISTRACION DIARIA DE LOS REQUERIMI-
ENTOS DE VITAMINA D,

ESCORBUTO.

ENFERMEDAD QUE RESULTA POR DEFICIENCIA DE VITAMINA C-
EN LA DIETA, EN LOS LACTANTES, ESTO OCURRE EN AQUELLOS --
QUE TIENEN DE 6 MESES DE EDAD A UN ARO, Y HAN SIDO ALIMEN-
TADOS POR BIBERGN CON LECHE HERVIDA O SUSTITUTOS DE LA LE-
CHE DESDE EL NACIMIENTO,

EL NINO CONSERVA SUS EXTREMIDADES INFERIORES FLEXIONA
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DAS DEBIDO A QUE ESTAN HINCHADAS Y AL MOVERLAS EXPERIMENTA
EN ELLAS HIPERSENSIBILIDAD MUY AGUDA, LAS ARTICULACIONES-
COSTOCONDRALES PUEDEN ESTAR AGRANDADAS. LAS ENCIAS ESTAN-
HINCHADAS Y APARECE HEMORRAGIA ALREDEDOR DE LOS DIENTES --
QUE YA HAN HECHO ERUPCION; HAY HEMORRAGIAS CUTANEAS,

TRATAMIENTO,- A LOS LACTANTES SE LES ADMINISTRA VITA~
MINA C EN FORMA DE ZUMO DE NARANJA O DE TOMATE.

OSTEQGENESIS™ IMPERFECTA,

ALTERACION CONGENITA CARACTERIZADA POR UN AUMENTO DE~
LA FRAGILIDAD DEL HUESO, EN UTERO LLEGAN A PRODUCIRSE - ~
FRACTURAS, NACIENDO EL NIRO CON DEFORMIDADES., LOS NINOS -
QUE NACEN APARENTEMENTE SANOS Y SUFREN ALGUNA FRACTURA EN-
LOS HUESOS LARGOS AL MAS LEVE TRAUMATISMO, EN LA NINEZ Y -
ADOLESCENCIA PRESENTAN OTRO TIPO DE ENFERMEDAD (OSTEOGENE=-
SIS IMPERFECTA TARDIA).

MANIFESTACIONES BUCALES.- HAY LA ASOCIACION CON ODON-
TROGENESIS IMPERFECTA CON LA OSTEOGENESIS IMPERFECTA. LA-
MAND{BULA LLEGA A SER OSTEOPORATICA, ENCONTRANDOSE EL MEN-
TGN AFINADO EN LA SINFISIS, CAUSADO POR UN APLANAMIENTO LA
TERAL DEL CUERPO DE LA MANDIBULA,

TRATAMIENTO,~ NO SE CONOCE AUN UN TRATAMIENTO.

ARTRITIS REUMATOIDE JUVENIL (ENFERMEDAD DE STILL),

LA ENFERMEDAD PUEDE APARECER A CUALQUIER EDAD HASTA -
L0S 14 ARDS., LAS NIRAS SE AFECTAN MAS QUE LOS NINOS., AL-
GUNOS NIROS PUEDEN TENER FIEBRE PROLONGADA ANTES QUE APA-~
REZCAN LLAS MANIFESTACIONES ARITCULARES. PUEDEN OBSERVARSE
LINFADENOPAT{A GENERALIZADA, ESPLENOMEGALIA Y UNA ERUPCION
CARACTER{STICA EVANESCENTE, DE COLOR SALMON Y MORBILIFORME
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LA DESTRUCCION DE LOS CENTROS DE OSIFICACION INTERFIERE EL
CRECIMIENTO, CUANDO ESTA AFECTADA LA ARTICULACION TEMPORQ
MANDIBULAR, HAY CRECIMIENTO DETERIORADO DEL MAXILAR INFE--
RIOR QUE DA LUGAR A RETROGNATISMO.

TRATAMIENTO,- EL REPOSO EN CAMA ES IMPORTANTE EN LOS-
CASOS GRAVES, LAS ARTICULACIONES AFECTADAS DEBEN PONERSE-
EN REP0OSO MEDIANTE EL USO DE FERULAS DE PLASTICO, LOS - -
EJERCICI10S GRADUADOS SON IMPORTANTES PARA CONSERVAR EL TO-
NO MUSCULAR, LOS MEDICAMENTOS QUE SE EMPLEAN HABITUALMEN-
TE SON SALICILATO EN FORMA DE ASPIRINA O SALICILATO DE SO-.
nlo.



TRASTORNOS HORMONALES.

EN GENERAL, LAS GLANDULAS SE DIVIDEN EN DOS GRUPOS:

EL PRIMER GRUPO, TIENE COMO CARACTERISTICA EL HECHO DE
QUE LAS SECRECIONES DE LA GLANDULA SE DESECHAN DE ESTA ME--
DIANTE UN CONDUCTO. A ESTAS GLANDULAS SE LES DENOMINA GLAN
DULAS EXOCRINAS O DE SECRECION EXTERNA, EL SEGUNDO GRUPO,-
SE SIGNIFICA PORQUE LOS PRODUCTOS GLANDULARES SE VIERTEN DI
RECTAMENTE EN EL TORRENTE SANGUINEO., TALES ORGANOS SE CONQ
CEN CON EL NOMBRE DE GLANDULAS ENDOCRINAS O DE SECRECION IN
TERNA,

LAS GLANDULAS QUE DESEMPENAN UNA FUNCION EXOCRINA SON:
GLANDULAS SALIVALES Y LAS GLANDULAS SUDORIPARAS Y SEBACEAS-
DE LA PIEL,

DENTRO DEL SEGUNDO GRUPO, TENEMOS: LAS GLANDULAS HIPO-
F1SIS, PARATIROIDES, SUPRARRENALES Y TIROIDES.

EXISTEN DOS CLASES DE GLANDULAS QUE DESEMPENAN UNA FUN
CI1ON EXOCRINA Y ENDOCRINA A LA VEZ, COMO SON EL PANCREAS Y-
LAS GONADAS.

TIROIDES.

TIENE COMO ORIGEN UNA VOZ GRIEGA QUE SIGNIFICA ESCUDO,
ES CLARD SU SIGNIFICADO, PUES ESTA GLANDULA SE SITUA DELAN~
TE DE LA TRAGUEA Y LA LARINGE, SEMEJANDO UN ESCUDO,

EL PRINCIPIO ACTIVO DE LA TIROIDES., ES LA TIROXINA LA-
CUAL DESEMPERA DOS FUNCIONES DIFERENCIALES Y SEPARADAS EN:

1) EL METABOLISMO CELULAR Y
2) LA ORGANIZACION CELULAR.
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ESTA COMPROBADO QUE LAS ALTERACIONES EN LA HORMONA TI-
ROIDEA CIRCULANTE, MODIFICA EL METABOLISMO CELULAR,

CUANDO EXISTE ALTERACION EN EL METABOLISMO, NO QUIERE-
DECIR QUE SU ORIGEN SEA UNA DISFUNCION TIROIDEA,

PATOLOGICAMENTE, EXISTEN DOS DIRECCCIONES QUE PUEDE ToO-
MAR LA DISFUNCION TIROIDEA:

- PRODUCCION DISMINUIDA DE LA TIROXINA, Y
- PRODUCCION AUMENTADA DE LA TIROXINA,

A) HIPOTIROIDISMO,

LA PRODUCCION DISMINUIDA DE LA TIROXINA, DA ORIGEN A -
QUE EL METABOLISMO BASAL SEA INFERIOR AL NORMAL,

CLINICAMENTE SE SUELE RECONOCER DUS TIPGS DL HIPATIROL
DISMO INFANTIL: CUANDO LA HIPOFUNCION TIROIDEA COMIENZA EN-
TRE £L NACIMIENTO Y LA EDAD DE SEIS AROS, SE LE CONDCE CON-
EL NOMBRE DE CRETINISMO Y, CUANDO LA HIPOFUNCION SE INICIA-
ENTRE LOS SEIS Y LOS DOCE A0S, SE LE DENOMINA MIXEDEMA IN-
FANTIL,

LAS ALTERACIONES GENERALES Y BUCALES DEL CRETINISMO, -
SON PARECIDAS PERO MAS NOTABLES, EN COMPARACIGN CON LOS HA-
LLAZGOS ENCONTRADOS EN EL MIXEDEMA INFANTIL, EN GENERAL --
LAS PERTURBACIONES MAS MARCADAS SE OBSERVAN EN:

1) EL SISTEMA NERVIOSO,

2) EL SISTEMA 0SEO.

3) LA CAVIDAD ORAL.

4) EL APARATO CARDIOVASCULAR,
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MANIFESTACIONES BUCALES.- EN EL INFANTE CON HIPOTIROI-
DISMO, EL RETARDO DE tA MADURACION DEL ESQUELETO SE SUELE -
CONOCER CL{NICA Y RADIOGRAFICAMENTE; ES COMUN LA MACROGLO--
SIA, NO AS! EN NIROS Y ADOLESCENTES. LA CARA ES TOSCA E IN
FANTIL POR LO QUE EL CRANEQ APARECE DESPROPORCIONADAMENTE -
GRANDE, LOS DIENTES SE ATRASAN EN SU ERUPCION Y APARECEN -
APIIADOS DEBIDO AL PEQUENO TAMANO DE LOS MAXILARES, LA DEN
TADURA ES SALIENTE.

EL DESARROLLO DENTRAL ES RETARDADO, MAS NO LO ES TANTO
COMO LA EDAD OSEA,

TRATAMIENTO.- EXTRACTO TIROIDEO O LEVOTIROXINA SODICA.

B) HIPERTIROIDISMO.

LA ELABORACION AUMENTADA DE LA TIROXINA, DA ORGIEN A -
LA ENFERMEDAD DE GRAVES 0 TIROTOXICOSIS, ESTE SINDROME PRO
DUCE ALTERACIONES EN:

1) EL SISTEMA NERV10SO.

2) ESQUELETO.

3) EL GRGANO VISUAL.

4) APARATO CARDIOVASCULAR,
5) CAVIDAD BUCAL,

LA TIROTOXICOSIS SE ENCUENTRA RARAMENTE EN NIROS MENO-
RES DE CINCO AROS, OBSERVANDOSE MAS FRECUENTEMENTE EN MUJER
CITAS QUE EN NIfioS DE 7 U 8 AROS Y EN LA PUBERTAD.

MANTFESTACIONES BUCALES,- CUANDO EL HIPERTIROIDISMO SE
PRESENTA A TEMPRANA EDAD, SUELE PRODUCIR UN ACELERADO DESA-
RROLLO DENTAL, SE HA OBSERVADO QUE EN NINAS ALREDEDOR DE -
4 ANOS DE EDAD CON ESTA ENFERMEDAD, HAN HECHO ECRUPCION LOS-
PRIMEROS MOLARES SUPERIORES PERMAHENTES, AS! COMO LOS INCI-
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SIVOS CENTRALES PERMANENTES SUPERICRES E INFERIORES. TAM-
BIEN SE DEMOSTRO QUE EL DESARROLLO DENTRAL DE UN NIflo DE 5
AROS ES COMPARABLE AL DE UN NINO DE 9 ANOS EN ESTADO DE SA
LUD NORMAL, EN NIRAS DE 12 ARNOS, SE HA NOTADO ERUPCION --
PRECOZ DE LOS SEGUNDOS MOLARES PERMANENTES A LOS 10 ANoOS,-
Y RADIOGRAFICAMENTE SE OBSERVO EN AMBOS MAXILARES CAMBIOS-
OSTEOPOROTICOS MODERADOS, LOS DIENTES EN AMBOS MAXILARES-
SON NORMALES EN SU MORFOLOGIA Y SIN CARIES RELATIVAMENTE,

TRATAMIENTO, - PUEDEN ADMINISTRARSE MEDICAMENTOS ANTI-
TIROIDEOS O USARSE YODO QUE SE CONCENTRA EN LA GLANDULA Y-
DESTRUYE EL TEJIDO TIROIDEO POR RADIACION O SE EXTIRPA LA~
GLANDULA QUIRURGICAMENTE,

PARATIROIDES.

LAS GLANDULAS PARATIROIDES, EN NUMERO DE 4 SE LOCALI-
ZAN POR DETRAS DE LA TIROIDES., SE HA OBSERVADO QUE EN UNO
DE CADA DIEZ CASOS LAS PARATIROIDES SE ENCUEMTRAN ECTOPICA
MENTE ALOJADAS Y EN EL MEDIASTINO,

EL TEJIDO GLANDULAR, ELABORA UNA HORMONA PROTE[NICA ©
ASOCIADA A LA PROTEINA Y SE LE HA DENOMINADO EXTRACTO PARA
TIROIDEO.

LA FUNCIGN PRINCIPAL DEL EXTRACTO PARATIROIDEO ES LA-
DE REGULAR EL METABOLISHMO DEL CALCIO Y FGSFORO,

PARA EL ODONTOLOGO, ES DE SUMA IMPORTANCIA EL HECHO -
DE QUE EL HUESO SEA EL GRAN DEPOSITO DE IONES DE FOSFATO Y
CALCIO.

LA ACTIVIDAD PARATIROIDEA SE REALIZA EN DOS FORMAS:
lo, DisMINUCION DE LA REABSORCION DE FOSFATOS EN LOS-
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TUBULOS RENALES,

20, INHIBICION DE LA FOSFORILASA Y LA FOSIRFATASA ALCA
LINA (ENZIMAS QUE DESEMPENAN UN PAPEL VITAL EN LA-
CALCIFICACION) .

PATOLGGICAMENTE EXISTEN DOS DIRECCIONES QUE SUELEN To-
MAR LA DISFUNCION PARATIROIDEA:

1) PRODUCCION DISMINUIDA DEL PRINCIPIO ACTIVO,
2) PRODUCCION AUMENTADA DEL EXTRACTO PARATIROIDEO.

A) HIPOPARATIROIDISMO,

1} LA HIPOPLASIA O APLASIA CONGENITA DE LAS GLANDULAS,

2) PARATIROIDECTOMIA ACCIDENTAL DURANTE LA TIROIDECTO-
MiA,

3) LA HEMORRAGIA INTRAGLANDULAR,

4) INFLAMACION DE LAS GLANDULAS; SON CAUSAS DIFERENTES
QUE SUELEN ORIGINAR LA REDUCCIOM DE LA FUNCION PARA
TIROIDEA, AUN AS[, EN EL MAYOR DE LOS CASOS, NO SE
HA PODIDO CONOCER LA CAUSA.

LA TETANIA, ES LA CARACTER[STICA CLINICA PRINCIPAL DE-
HIPOPARATIROIDISMO, LA TITANIA SE CARACTERIZA POR IRRITABL
LIDAD DEL SISTEMA NERVIOSO, CAUSADA POR LA ESTIMULACION ME-
CANICA O ELECTRICA, A ESTO SE DEBE QUE EN CASOS CLINICOS -
SE OBSERVA UN ESPASMO CARPOPEDIAL, PRESENTANDOSE ESPASMO LA
RINGEO Y CON FRECUENCIA CONVULSIONES., AUN AS[, EL TETANOS-
SUELE ESTAR LATENTE Y ASINTOMATICO SOBRE TODO EN LOS NINOS,
ASPECTO DE SUMA IMPORTANCIA PARA EL ODONTOPEDRATRA.

MANIFESTACIONES BUCALES.- SE SUELEN CNCONTRAR DEFECTOS
HIPOPLASICOS EN LOS DIENTES EN DESARROLLO, DEBIDO AL HIPOPA
RATIROIDISMO QUE SE PRESENTA AL NACER Y EN EL PER{ODO NEONA
TAL, IGUAL QUE AL PRINCIPIAR LA NIREZ, TAMBIEN SE HA NOTA-
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DO ACORTAMIENTO EN LAS RA[CES Y ALTERACIONES EN LA DENTINA.

TRATAMIENTO.- GLUCONATO DE CALCIO Y LACTAT DE CALCIO Y
GRANDES DOSIS DE VITAMINA D,

B) HIPERPARATIROIDISMO,

EN LA ENFERMEDAD DE VON RECKINGHAUSEN O TAMBIEN LLAMA-
DA OSTE[TIS FIBROSA QUISTICA GENERALIZADA, SE ENCUENTRAN GA -
RACTER{STICAS DE IMPORTANCIA QUE SON GENERALMENTE EL RESUL-
TADC DE UN ADENOMA 0 HIPERPLASIA DEL TEJ{DO PARATIROIDEO, -
EN ESTE CASO EL SINDROME SE LLAMA HIPERPARATIROIDISMO SECUN
DARIO, ESTA ALTERACION SE PRESENTA CUANDO LA ACTIVIDAD PA-
RATIROIDEA QUE AUMENTA ES SECUNDARIA PATOLOGICA, COMO EJEM-
PLO: EN CUALQUIERA DE LOS CASOS, LAS CARACTERISTICAS CLINI-
CAS SON:

1) PERTURBACIONES DEL TRACTO URINARIO,
2) HIPERCALCEMIA,

3) PERDIDA DEL CABELLO,

4) PATOLOGIAS OSEAS.

5) MARCHA VACILANTE.

6) FLOJEDAD DE TENDONES,

MANIFESTACIONES BUCALES.- SE HA OBSERVADO EN LOS MAXI-
LARES, CAMBIOS OSTEOPORATICOS DANDN A ESOS HUESOS ASPECTO -
DE VIDRIO DESLUMBRADO Y TAMBIEN SE HA NOTADO MALOCLUSION.
EN ADOLESCENTES, CON TUMOR PARATIROIDEO HA PRESENTADO TUMO-
RES EN LOS MAXILARES, RESULTANDO SER CELULAS GIGANTES; TAM-
BIEN SE HAN OBSERVADO TUMORES DE ESTE TIPO EN LA ENCIA. EN
UN CASO SE EXTIRPO UN CRECIMIENTO PEDUNCULADO, INDOLORQ, --
BLANDO, DE COLOR ROJO, CUYA EXTENSION ERA DEL SEGUNDO PREMQ
LAR A LA ZONA DEL TERCER MOLAR SUPERIOR, RESULTAHDO SER HIS
TOLOGICAMENTE UN TUMOR DE CELULAS GIGANTES,

TRATAMIENTO,- EXTIRPACIGN QUIRURGICA DEL EDENOMA O Si-
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SE DESCUBRE HIPERPLASIA PARATIRCIDEA DIFUSA, PARATIROIDEC-
ToMIA SUBTOTAL.

PANCREAS.,

EL PANCREAS, ES UNA GLANDULA BLANDA DE COLORACION ---
GRIS AMARILLENTA O ROJIZA QUE SE ENCUENTRA ADELANTE DE LAS
PRIMERAS Y SEGUNDAS VERTEBRAS LUMBARES. EL PANCREAS SE DI
VIDE EN LOBULOS Y CADA UNO DE LOS LOBULOS EN ALVEOLOS, EN-
ESTOS SE ENCUENTRAN PEQUERAS ISLAS DE TEJIDO CIRCUNDADAS -
POR UNA PROFUNDA RED CAPILAR: SIENDO ESTOS ISLOTES DE LAN-
GERHANS LOS RESPONSABLES DE LA ELABORACION DE LA HORMONA -
PANCREATICA O INSULINA,

LA FUNCION DE ESTE PRINCIPIO ACTIVO O INSULINA ES LA~
REGULACION DEL METABOLISMO DE LOS HIDRATOS DE CARBONO.

PATOLOGICAMENTE, LA DISFUNCION PANCREATICA, SUELE SE-
GUIR DOS DIRECCIONES:

A) PRODUCCION DE POCA INSULINA Y
B) SECRECION DE DEMASIADA INSULINA,

A) HIPOINSULINISMO,

LA CARACTERISTICA CLINICA CARDINAL DEL HIPOINSULINIS-
MO ES LA DIABETES MELLITUS O DIABETES SACARINA; ESTA ENFER
MEDAD PRINCIPALMENTE APARECE AL TERMINAR LA EDAD MEDIANA,-
SIN EMBARGO, SE PUEDE PRESENTAR EN LA NIREZ Y CUANDO SE --
LLEVA A CABO PUEDE SER BASTANTE GRAVE Y DIF{CIL DE SUPRI--
MIR.

LA DIABETES MELLITUS ES UN TRASTORNO METABOLICO HERE-
DITARIO CRONICO, EN DONDE HAY FALTA ABSOLUTA O RELATIVA DE
INSULINA,

SE SIGNIFICA POR GLUCOSURIA E HIPERGLUCEMIA Y SE RELA
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CIONA CON UN METABOLISMO ANORMAL DE PROTE[NA Y GRASA, LOS -
SINTOMAS Y SIGNOS EN NIROS SON SIMILARES A LOS DE LOS ADUL-
T0S, ESTOS INCLUYEN: POLIDIPSIA, FATIGA, POLIURIA, PERDIDA-
DE PESO Y DESEQUILIBRIO ELECTROLITICO, EL CUAL LLEVA A LA -
ACIDOSIS Y MUERTE.

Los NIfOS DIABETICOS PUEDEN SEGUIR UNA VIDA FELIZ, NOR
MAL, BIEN ADAPTADA, SIEMPRE Y CUANDO TANTO ELLOS COMO SUS -
FAMILIARES RECIBAN UNA ADECUADA SUPERVISION,

MANIFESTACIONES BUCALES.- NO SE HA NOTADO MAYOR SUSCEP
TIBILIDAD A LA CARIES EN NIfOS DIABETICOS., LOS ESTUDIOS -~
REALIZADOS NO DEMUESTRAN QUE EX1STE UNA CANTIDAD AUMENTADA-
DE GLUCOSA EN LA SALIVA DE PACIENTES DIABETICOS LO QUE LOS-
PREDISPONGA A LA CARIES,

ES FACTIBLE QUE OTROS ASPECTOS DE LA FISIOLOGIA DE LA-
SALIVA SEAN LOS PERTURBADOS DEBIDO A LA COMPLICACION DEGENE
RATIVA QUE SIEMPRE ACOMPARA A LA DIABETES JUVENIL, SE OB--
SERVA GINGIVITIS, HIPERTROFIA GINGIVAL Y ‘CALCULO, CUANDO -
EL CASO NO SE CONTROLA, LOS ABSESOS GINGIVALES SON FRECUEN-
TES, HAY PERDIDA DE HUESO Y SI LA ENFERMEDAD PARODONTOL DES
TRUCTIVA CRONICA ES AVANZADA, SE OBSERVAN ABSESOS PERIODON-
TALES,

TRATAMIENTO,-DIETA BAJA EN CARBOHIDRATOS Y S1 ES NECE-
SARIO, LA ADMINISTRACION DE INSULINA POR VIA SUBCUTANEA,

B) HIPERINSULINISMO,

LA ELEVADA CANTIDAD DE INSULINA TIENE DIFERENTES CAU--
SAS, UNA DE ESTAS ES CUANDO AL NIHO DIABETICO SE LE ADMINIS
TRA SU CANTIDAD DIARIA DE INSULINA, PERO NO HA TOMADO LOS--
ALIMENTOS DEBIDOS HABITUALES, OTRA CAUSA ES CUANDO EXISTE--
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TUNOR DE LAS CELULAS DE LOS ISLOTES PANCREATICOS.

EL CUADRO CLINICO SE PRESENTA CON: ANSIEDAD, IRRITABI-
LIDAD, INQUIETUD Y MALESTAR.

EN LOS CASOS EN DONDE LA HIPOGLUCEMIA TOMA UN CURSO --
MAS RAPIDO, SE ENCUENTRAN LAS SIGUIENTES ALTERACIONES: PALL
DEZ, PALPITACIONES, SUDORES FR{OS, HAMBRE, SED, TEMBLORES.-
DOLOR EPIGASTRICO Y PUEDE PRESENTARSE EL SINCOPE; LLEGANDO-
AL COMA Y A LA MUERTE EN SU FORMA MAS GRAVE,

EL HIPERINSULINISMO NO PRODUCE NINGUNA ALTERACION ORAL
MAS BIEN AL ODONTOLOGO SE LE PRESENTA EL PROBLEMA, CUANDO A
UN NIRO DIABETICO SE LE HA ADMINISTRADO SU CANTIDAD DIARIA-
DE INSULINA Y POR ALGUNA RAZON NO HA COMIDO.

TRATAMIENTO.- EN CASO DE QUE SE PRESENTEN SIGNOS ANTES
MENCIONADOS, DAR GRANDES CANTIDADES DE GLUCOSA Y MANTEMNER -
LA TEMPERATURA NORMAL.

SUPRARRENALES .

ESTAS GLANDULAS SE COMPONEN DE DOS ORGANOS ENDGCRINOS-
POR SEPARADO: MEDULA Y CORTEZA.

EN EL HOMBRE, AMBAS PARTES SE ENCUENTRAN EN [NTIMA RE-
LACION AUNGUE CON DISTINTA FUNCION FISIOLGGICA.

LAS GLANDULAS SUPRARRENALES SE SITUAN EN EL POLOSUPE--
RIOR DE UN RIfON,

LA EPINEFRINA ES EL PRINCIPAL ACTIVO DE LA MEDULA ADRE
NAL., HECHOS EXPERIMENTALES DEMUESTRAN QUE LA MEDULA FUNCIQ
NA PRINCIPALMENTE -BAJO CONDICIONES DE EMERGENCIA,
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LA MEDULA SUPRARRENAL NO TIENE UNA IMPORTANCIA PARTICU
LAR PARA EL ODONTOPEDIATRA, UNICAMENTE EL HECHO DE QUE EN--
TRA EN JUEGO BAJO CONDICIONES DEL MEDIO AMBIENTE,

EL PRINCIPIO ACTIVO DE LA MEDULA, ES ALTAMENTE UTILIZA
DO EN ODONTOLOGIA COMO VASOCONTRICTOR Y COMO AGENTE HEMOSTA
TiCO.

NO SE PRESENTAN MODIFICACIONES APRECIABLES EN LA CAVI-
DAD ORAL ANTE LA ADMINISTRACION O AUMENTO DE EPINEFRINA.

APROXIMADAMENTE SE HAN AISLADO 28 HORMONAS DIFERENTES-
DE LA CORTEZA SUPRARRENAL., SON SIMILARES A LAS HORMONAS SE
XUALES QUIMICAMENTE, PUES EL COMUN DENOMINADOR QUI{MICO ES -
QUE SON TODAS ESTEROIDES,

UNA DIVISION DE LOS PRODUCTOS CORTICOADRENALES LOS ---
AGRUPA EN:

1) GLUCOCORTICOIDES,
2) MINERALOCORTICOIDES,

LoS PRIMEROS ACTUAN EN EL METABOLISMO DE LOS HIDRATOS-
DE CARBONO Y LOS SEGUNDOS INTERVIENEN PRINCIPALMENTE EN EL-
METABOLISMO DE LAS CELULAS Y DEL AGUA.

LAS HORMONAS CORTICOSUPRARRENALES AFECTAN:

1) EiL. METABOLISMO DE LOS CARBOHIDRATOS,
2) LA CIRCULACION, Y
3) LA FUNCION RENAL,

CUANDO EXISTEN ENFERMEDADES CORTICOADRENALES HAY DOS -
DIRECCIONES QUE PUEDEN SEGUIR ESTAS HORMONAS:
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1o, PRODUCCIGN DISMINUIDA, Y
20, PRODUCCION EXCESIVA,

A) HIPOADRENALISMO,

LA ENFERMEDAD DE ADDISON, SE PRESENTA DEBIDO A LA HIPQ
FUNCION DE LA CORTEZA SUPRARRENAL, CARACTERIZANDOSE ESTE --
SINDROME POR: PERDIDA DE PESO, ALTERACION DEL METABOLISMO -
MINERAL Y DE LOS HIDRATOS DE CARBONO, PIGMENTACION CUTANEA-
AUMENTADA DE PEZONES, CUERPO Y BOCA.

ESTA ENFERMEDAD ES MAS FRECUENTE EN ADULTOS QUE EN NI-
ROS, AUN Asf, SU CURSO ES IGUAL EN AMBOS, L0S SINTOMAS Y-
SIGNOS QUE PRESENTAN LOS NIROS CON ESTE S{NDROME SON: DESMA
YOS, MAREOS, DESORIENTACION, DOLOR ABDOMINAL. DESHIDRATA---
CIGN, HIPOTENSION, DESEO DE SAL, MICROCARDITIS, NAUSEAS Y -
VOMITO, FATIGA, DEBILIDAD MUSCULAR CON ATAQUES CONVULSIVOS.

DE INTERES PARTICULAR PARA EL ESTOMATOLOGO, ES EL HE--
CHO DE QUE UNO DE LOS SIGNOS INTRODUCTORIOS ES LA PIGMENTA-
CION DE LA MUCOSA ORAL Y, QUE ESTOS PACIENTES SON MUY =~ --
SUSCEPTIBLES A LA INFECCION,

MANIFESTACIONES BUCALES.- DEBIDO A LA ACUMULACION DE -
MELANINA EN EL TEJIDO, SE ENCUENTRAN PIGMENTADOS LOS LABIOS,
ENCIA Y MUCOSA DE LA BOCA, SIGNO MUY COMUN EN LOS NIROS CON
ESTA ENFERMEDAD, DICHA PIGMENTACION CAMBIA SU COLORACION -
DE NEGRO AZULADO A NEGRO, UN DATO QUE DEBERA TENER PRESEN-
TE EL ODONTOLOGO, ES OUE ESTOS ENFLRMOS SON SUMAMENTE SENS]
BLES A LAS MENORES TENSIONES, EL USO DE ANESTESICOS LOCA--
LES Y LA EXTRACCION, HAN LLEGADO A ORIGINAR CRISIS HIPOADRE
NOCORTICALES LLEGANDO A CAUSAR LA MUERTE,
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B) HIPERADRENALISMO,

LA HIPERPRODUCCION DE LAS HORMONAS CORTIADRENALES, SE-
MANIFIESTA EN DOS SINDROMES,

- SINDROME ADROGENITAL Y
- SINDROME DE CUSHING,

EN EL SINDROME ADROGENITAL HAY SECRECION EXCESIVA DE -
LOS ESTEROIDES ANDRGGENOS, AUN A EXPENSAS DE LOS GLUCOCORTL
COIDES Y LAS HORMONAS QUE REGULAN LA FIJACIGN DE SODIO.
CLINICAMENTE SE NOTA ACELERADO CRECIMIENTO SOMATICO, QUE SE
APRECIA EN EL NIRO POR LA RADIOGRAF{A DE MANO Y MURNECA, PRE
COZ DESARROLLO SEXUAL, A MENUDO TAMBIEN UNA FEMINIZACION Y-
PIEL TOSCA Y ACELERADA MADURACION OSEA.

PARECE SER QUE EN LA HIPERPRODUCCION DE LOS ESTEROIDES
HIDROGENADOS, TIENE COMO RESULTADO PRINCIPAL EL SINDROME DE
CUSHING, DICHA ENFERMEDAD SE CARACTERIZA POR: INTERRUPCION
DEL CRECIMIENTO, PIEL DELGADA, OBESIDAD Y ASTENIA,

MANIFESTACIONES BUCALES.~ ES EL SINDROME ADROGENITAL,
EN DONDE EXISTE UM RAPIDO DESARROLLO DE LOS DIENTES, SIN --
EMBARGO, LA ERUPCION DENTARIA HO ES TAN ACELERADA COMO LA -
MADURACION GSEA,

GENERALMENTE LA PRESENCIA DE UK TUMOR SUPRARRENAL ES =
EL ORIGEN DEL SINDROME ADROGENITAL, POR LO QUE ES PRIMOR=~-
DIAL, LA ELIMINACION DEL MEOPLASMA,



CONCLUSIONES.,

AL EMPEZAR HICIMOS NOTAR DE GUE EN ESTE TRABAJO MENCIQ
NARIAMOS ALGUNAS DE LAS ENFERMEDADES QUE EL PACIENTE INFAN-
TIL PUEDE PRESENTAR,' Y AL MENCIONARLAS JUNTO CON SU ETIOLO-
GfA, SIGNOS Y SINTOMAS, HEMOS PODIDO DAR UN ENFOQUE MAS GLO
BAL DE LOS CUIDADOS QUE LOS PACIENTES EN ESTA EDAD MERECEN,

LLEGAMOS A LA CONCLUSION, DE QUE UN CIRUJANO DENTISTA-
DEBE ESTAR PREPARADO PARA ELABORAR UN PLAN DE TRATAMIENTO -
NO SOLO CON DATOS DENTALES, SINO ENFOCANDO SU ATENCION HA--
CIA LOS PROBLEMAS MEDICOS Y NO SOLO HACIA ESTOS, SINO TAM--
BIEN TRATANDO AL NINO EN SU ENTORNO SOCIAL, BIOLGGICO Y PSL
COLGGICO Y, NGO VIENDOLO COMO UNA BOCA QUE PRESENTA LESIONES
CARIOSAS SOLAMENTE.
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