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DEPINICION DE INFECCION 

La infecci6n es el proceso por el cual el parásito entra 

en relaci6n con el huesped, pero infecci6n no si~nifica obli -

gadamente enfermedad. La enfermedad resulta unicamente cuando­

los microorganismos causan daño funcional y estructural. La s~ 

la presencia del germen en el organismo humano no causa inva -

riablemente una enfermedad clínica. Inclusive se ha podido co~ 

probar que la aparici6n de síntomas en el hombre causada por -

muchos parásitos es un su.ceso excepcional, ya que la relaci6n,_ 

habitual entre hucsped y par~sito es u.na infecci6n subclinica­

o "estado de portador". 

' En términos ~enerales, lA ~osibiliaAn ne ~ue se presente 

una infecci6n puede expresarse de la siguiente 11Bllera1 

Infección = Número de organismos x Virulencia Resisten 

cia del hu.ésped. 

CaRACTEHISTICaS WICROBIANAS QUE PUEDEN INFLUIR EN LA VIRULENCIA. 

La virulencia se refiere a la capacidad agresiva de un -

microorganismo, la cual se relaciona con su. capacidad invasora 

y con su toxicidad, o con ambas. Alrunos microor~anismos son -

pat6~enos por la sola capacidad de producir ex.'..ltoxinaa o endo­

toxinus ~otentes. 1as exotoxinus son proteínus'eluboradas por­

diveroas bacteri~s, principalmente grampositivas. Las endoto_!i 

nas son producidas por la mayor parte ne las bacterias gramne-

¡ gat1vas¡ son complejos de lipopoliaacáridos-proteina, todas 

las endotoxinas producen reacciones semejantes, esto ess fíe 

bre y reacción inflamatoria. El mecanismo por medio del cual 

las endotoxinas bacterilillas causan fiebre entrafla liberaci6n -

de pir6genoo end6genoo por los neutrofilos. 
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La invasivid~d de un microor~anismo se refiere a su cap~ 

cidad para diseminarse a través de los tejidos del huésped~ 

Algunos baci~os muy invasores son Bacillus Antharacis y Strep­

tococcus pneumoniae, ambos pueden infectar, multiplicarse y 

diseminarse por los tejidos. Muchas bacterias poseen tanto to­

xicidad como invasibilidad como el Streptococcus pyo~enes. 

Otro mecanismo'por medio del cual los gérmenes pueden 

ser pat6aenes es el de provocar hipersensibilidad. Las lesio 

nes tisulares de muchas de las enfermedades infecciosas cr6ni­

cas del ser humano de la índole de tuberculosis, lepra, y bru­

celoeie ~uardan relaci6n con lA aparici6n de hipersensibili -

dad al agente causal. 

La adherencia es la capacidad de la bacteria para unirse 

a las células. Ip.;ual que los gérmenes de la flora normal, los -

verdaderos pat6genos tienen la misma afinidad por sitios espe­

c ificos del huésped. La adherencia de los microoraanismos es 

especifica para algunas c~lulas del huésped o estructuras. 

La adherencia por sí sola no indica patov,enicidad, p&ra­

que ésta se de, los microorganismos deben-tener las siguientes -

capacidades: l) de adherirse; 2) penetrar y crecer sobre, o 

dentro de las células epiteliales del aparato respiratorio, dj. 

gestivo o l!enitourinario, y 3) determinar cambio p2tol61ücos -

que causen la enfermedad. 

La capacidad de los microorganismos para adherirse, pe -

netrur la barrera mecánica normal y resistir las barreras quí­

micas de la piel y de las mucooas de los aparatos respiratorio, 

di~eotivo y genitourinario y la capacidad de oobre~ivir y mul­

tiplicarse, aon un requioito p~re que tanto los miembros de la 

flora normal (oportunistas) como loo pat6~enoo verdaderos pue­

dan causar una ·enfermedad infecciosa. 
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ATRIBUTOS DEL HUESPED QUE PUEDEN INFLUIR EN LA RESISTENCIA 

Los diversos -factores que operan para prevenir la infec -

ci6n de un hu~sped pueden colocarse en dos grupos. Los facto -

res inespecificos, que operan contra una gran cantidad de par.!! 

sitos y los factores especificos que se basan en respuestas 1!! 
munitarias hacia agentes especificos. 

Pactores inespecificos de resistencia: 

1.- Barreras mecánicas: Piel y Mucosas. 

2.- Fagocitosis. 

3.- Inflamación. 

4.- Fiebre. 

Otros factores relacionados con la resistencia a la in -

fecci6n son: La supresión de ciertos tipos de microorganismos­

de la flora normal por la administraoi6n de antimicrobianos 

puede dar lugar a la eliminaci6n parcial de la flora con el­

resultado de una infección agregada o sobrepuesta. 

La tensi6n de oxígeno en los tejidos determina en cierto 

grado si ha de ocurrir alguna infección. Las cortadas, las la­

ceraciones de la piel y las heridas por arma de fuego, provo -

can necrosis de los tejidos lo cunl eren un ambiente de anaer~ 

biosis favorable u las infecciones por el bacilo de la gangre­

na. La temperatura tambi~n parece intervenir en la instalación 
I 

de infecciones y participa en la resistencia natural a infecc.!o 

nea específicas. 

Pactores de resistencia especificas 

Ademáo de los mlilti;Jles factores inespdcificos de resis -

te no ia hay un mecanismo potente de defenaas producido por el -

sistema inml.Ulitario. Se ha demoatrudo susceptibilidad a las e.n 

fermedades infeccioana en pereonaa con alvún eatado de inmuno­

deficiencia, eea hereditaria, adquirida o provocada por trata­

mientQ. 
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fATOGENIA DE LA INFECCION 

Con variaciones relativamente pequeñas, la evoluci6n de 

una infecci6n sigue un esquema definido. Los parásitos r·ene 

tran al organismo a través de la piel, nasofarin~e, pulm6n, i;!'.! 

testinos, uretra u otras puertas de entrada. Diversos microoi: 

ganismos se adhieren'a su sitio de ataque primario por medio -

de fimbrias, vellos y antíRenoa superficiales. Una vez establ.,!t 

cidos en el huésped los microor~anismos se multiplican, y al -

hacerlo producen una lesi6n local o primaria. A partir de este 

lugar, puede haber propagaci6n local a lo largo de los planos­

fonnados por las fascias o por las estructuras tubulares como­

los bronquios. El si~uiente paso puede ser la propaaaci6n ge -

neral de los microorRanismo por la sangre circulante. Las bac­

terias pueden entrar a la corriente sanguínea por invasi6n di­

reota de los vasos, lo cual ocurre rara vez, o más comJnmente­

atravesando ganglios linfáticos periféricos para entrar al COQ 

dueto linfático torácico y por lo tanto al sistema venoso. Ya.­

en la corriente sanguínea alcanzan otros tejidos y pueden pro­

ducir lesiones distantes o secundarias. El proceso infoccioso­

puede terminar por h recuperaci6n o por la muerte en cualquier 

etapa: la lesi6n local, la propagaci6n ~eneral o la leoi6n di~ 

tante. 

MA.NIPES~ACIONES CLINICAS DE LA INFECCION 

Las manifestacionE:s clínicas de la infecci6n pueden ser­

idénticas a las de padecimientos de otra etiolopía, pero nl~u­

nos datos clínicos supieren lu infecci6n, entre elloa1 princi­

pio súbito, fiebre, escalofríoo, fotofobia, farin~itis, linfa­

denopatía o esplenome~alia u~udas, ~aatroenteritis y leucoci -

tosis o leucopeniu. El haber uno, varios o todos cotos sínto -

mno no prueban el ori~en microbiano de la onfennedad en un pa­

ciente det€ rminado. A la inverna, puede haber ¡;ndecimientoo 
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infecciosos llraves, mortales, sin fiebre u otro de lon signos 

y síntomas mencionados. 

Desde un punto de vista práctico son importantes 2 paoos 

para el diap.nóstico correcto de una infección; 1) deben ser -

encontrados loP 6rP'.anos o sistemas or.vánicos afectados; 2) los 

al"entes etiolÓ"icos oue causen infecciones rleben ser identifj, 

cados con precisión demostración directa del microor~anismo 

causal o la prueba de su presencia por medios indirectos) • 

QUlMIOTERJU'IA 

En primer luvar antes de establecer un tratamiento es n_!! 

cesario c0nocer con exactitud la etiolov.ía del padecimiento.­

.Nunca deben prescribirse como placeb0s, antipir6ticos o como­

Qt1hQtitlltoQ º"1 riiitPn~'Qtico. En la i:rran mayoría de casos en -

los que se administran a 'ciei:ras, el paciente se recupera exaQ 

tamente como lo hubiera hPcho sin tratamiento alRuno. Un in 

conveniente aún más importante ea el de que la dosificación -

o prescripción inadecuada de un np:ente terapedtico puede su 

primir transitorinmente los síntomas sin lol!rar la curaci6n,­

entorpeciendo el aislamiento del 8'l'ente etiol6~ico y retrasD:n 

do el reconocimiento de la verdadera naturaleza de un cuadro­

determinado. Además los antibi6ticoe pueden producir varian-­

teA T<'FlidPnt·e!:' nue <lific·iltan el tratamif:rnto. 

fpra eleP¡r el Hntibi6tico edecu~dn no ~s nosible emitir 

une. serir de rel"las ·'Uf.' lleven o la elección de un nnti'1'1icro-

binno ideal frente a cada paciente infectado. Sin embar"o de­

ben buscrrrse medicamentos con las ai~uientes características, 

pPrfl así escouer aqu~l oue más se aproxime al "antibi6tico 

irle al 11 • 

Botan cnr8cter1~ticuo soni 

1.- Ser bactericida. 

2.- Poseer un espectro lo rnán ~streoho posible mientra.e -

aón incluya al microbio infeotente. 
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3.- No ser t6xico. actuar de oreferencia sobre ePtr~ctu­

ras oue el microbio tiene y, en cambio, el enfermo-

no. 

4.- Poder administrarse por cualouier ví~. 

5.- Ser estable y por lo tanto conservarse por lar~os p~ 

ríodos, sin precauciones especiales. 

6.- Ser barato. 

Duración del tratamiento antibacteriano.- Conviene sepa­

rar las normas para anuellos casos en que se cree haber frac~ 

sado en el nrimer trat'l.miento y anuellos en los auP. se tuvo -

éxito. 

Para considerar aue se ha fracasado cnn un tr~tamiento -

antimicrobiRn<>, SP rlphp rlPj"T nPC!f'r C''J"!'"!''I.~ m!'.'!'!0!"' /¡Q h'.)r:;.:; C:1 -

casos aP'udns y una s errinnr en ca sos e r6nicos. i'. o se ele be e am -

biar de tratamiento norque no ne observP una res oue!-lta favor_!! 

ble en oeríodos de tie~po más cortos nue é~tns. Ademds, Pi en 

aeneral sería preferible inicinr un rrimer tratamiento con 

comnrobac i6n bacteriolÓP"ica del dioP"nóst ico de infeC'ci6n (aun 

que esto es difícil en mucho~ casos J, es abs~Lutamrn~e imoe­

ratiV•) tenr:r un di'l.P'n6stico rmcteri0l6l"ico antes cte cp,r.,binr -

a un seP'11ndo tratamicmto. 

En cuunto al pacientP rn el crnP. se hn tenido éxito con -

el trntamif'nto Mtimicrob 1 nno, se debe contimr·,r é~·te nor 

d 0'.ls o tres días deupués de riue han de!~ar.:'rec iclo lns m'ni; e!' -

raciones •ie ln infección. Esto er> d'blrmente lm:-o:"tarrtP cuan­

do se hM utili:~ado rnrdw!'lentori buctPr1ortlticof1. 

finalmente hay situnciones en lns oue ln infección está­

en un sitio 1r0ter:ido de lo!' ful"'ocitos. En tnles cnr0<> P~ t!'.§. 

tnmin~to debe ~~~ ~~c~n ~~s nrolonvadn. 

f 



!rllCHOORG.11.NISi<OS <,¿UE PRODUCEN INFECCIIJNE3 EN LA CAVIDAD OHAL 

Las lesiones microbianas de la cavidad bucal se deben a -

microor~anismos que pueden dividirse en tres grandes prupos de 

acuerdo con su ecolo~ía y características de patoa,enicidad. 

La mayoría de las infecciones están provocadas por bacterias -

que habitualmente viven en la boca sin que determinen ninguna­

aintomatoloaía ni cambios patol6gicos que acusen su presencia. 

Tales bacterias son los habitantes normales (estreptococos 

alfa y gama, estreptococos annerobios, lactobacilos fusiformes, 

vibrones, bacteroides, diversas formas de espiroquetas, cocos­

grampositivos y ~ramne?ativos, estreptococos hemolíticos, neu­

mococos, actinomicetos ·y levaduras de varias clases que inclu­

yen monilia) que se comportan como oportunistas, Un seglllldo 

grupo, está formado por bacterias como los gonococos, o los bJ! 

cilos de la difteria, que han llegado a establecerse en estado 

de persistencia ( portadores) en la cavidad bucal o en la oro­

farin.":e de algunos individ·1os. El tercer grupo esta constitui­

do por aquellos mic roore:anismos francamente µat6.genos, co:no el 

bacilo de la tubtrculoris o la cepiroaueta de la sífilis, que­

producen lesiones iniciales en cualquier parte del cuerpo o, -

directamente en la cavidad bucal, uero de los que se sabe que­

no es habitual oue colonicen en la boca o en l~ orofarinre. 

A continuaci6n se hace menci6n de las ce~eciea microti~­

nas oue sutle~ encontrarse en infecciones bucaleo. 

COCOS GfüllilfOSI'l'IV'JS 

Streptococcus Fyogenco (estreptococos hemolíticos beta) 

Streptococcus viridans 

Enterococo 

3treptococcuo unnerobios l presentes en boca pero rara.me!} 

te pat6v.enoo) 

Streptococcus Pnoumoniae (Diplocoocus) 

Staphylococcus uureue. 
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COCOS Grthfi:N::.G11.'11 l VOS 

Neisseria (diversas especies) 

Veillonella 

Neisseria gonorrhoea 

BACILOS GRAM!-'OSI'l'IVOS 

Bacillus (diversas es~ecies) 

Clostridium (uiversas especies) 

Corynebacteriwn (diversas especies) 

BACILOS GR.tt.MNEGATIVOS 

Escherichia coli 

Enterobacter 

Klebsiella pneumoniae 

Proteus mirabilis 

Citrobacter 

Paeudomonas aeru~inosa 

Hemophilus influenzae 

Bacteroides 

Serratia 

ACT INOMICE'l:OS 

Actinomyces israeli 

Nocardia ateroidea 

DIVERSOS 

Treponema pallidum 

Mycoplasma 

HONGOS 

Histoplas~a capsulatum 

Manilia (diversas es:~ecies) 

Especies de Noc~rdia 

Especies de fuaobactcrium 

llucte ro id es me laninov.eni c-..¡a 

Especies de cundida 



Especies de Corynebacterium 

Horrelia Vicenti 

Especies de Peptoestreptococcus 

SIJirochaeta. 
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ESCAftLJ1.'l' lNll 

Es una enfermodad que se produce de preferencia en niños 

durante los meses invernales, es causada por uru; infecc i6n 

por estreptococcos del tipo beta hemolítico, que elaboran una 

toxina eritr6~ena que da origen a una erupci6n cutánea ~ener§ 

lizada. En muchos sentidos éS similar a la ami~dalitis y fa -

ringitis agudas provocadas por estreptococos, 8e considera C.Q 

mo entidad independiente únicamente debido a la naturaleza de 

la toxina. Existe una amplia inmunidad en particul~r entre 

los adultos, por la repetici6n de infecciones leves con es 

treptococos que no alcanzaron a producir manifestaciones clí­

nicas de la enfermedad, pero lFl inmunidad contra la toxina 

exantemática no prote~e contra la infecci6n estreptoc6cica. 

MAfHJ:t'ES'l'ACl'.JNES CL!NlCAS. 

La fiebre escarlatina es una infecci6n muy conta~iosa, -

que tiene un periodo de incubación de pocos días hasta una S.!! 

mana; el inicio es con molestias importantes en la p,nr~ante y 
o fiebre que fluctúa entre 38 y 40 c. La l"ar~anta fHlquic•re un-

color rojo intemio. Después c1e unos currnto:o días apnrece la -

erupci6n cutánea, r;rimero en el tronco y postericrmentf' en la 

cara y extremidades;: ht~Y un:-· zona delimitada por la nariz, 

labios y barba, en la cual no ap· rece ln erupción. Ln erup 

ci6n desaparece despuén de 3 ó 4 días y la piel se dcsNIBJa 

durante 11. mitad de lu o<oPundu uerr.r·nu. En alP.tJ.nos ,,ucientes -

suele huber com~licucione~, como otitio, maetoiditis, linfa 

denitis cervical o nefritis. 

MAhliESTrlClONES BUCaLE~. 

Los cnmbiot1 nn la mucona bucal non oimiL ren a lon de -

la piel pero ne inicinn nnteo y oon mdn mrrco·oo. Fara el mo­

mento en que octJ.rre lu c1•upci6n cutáneu, la muc,)OB ln;cal yu -

ent{ uniformum<.•ntc conf'ent ionada. Lu mue oc u del :,f..i.l•td111· duro-



exhibe un moteado puntiforme rojo. La lengua primero se cubre 

con una cubierta lechosa o ~risácea. Las papilas fungiformes­

de l~ lengua crecen y se inflaman y como no están cubiertas -

por epitelio queratinizado, contrastan con las pnpilas veci -

nas filif.Jr.1:es y se ven como protuberancias enrojecidas. Este 

fen6meno ha sido descrito desde el punto de vista clínico, 

como " len~ua de fresa"; a medida (lUe las lesiones van retro­

cediento la capa blanca de la len~ua desaparece comenzando 

desde la punta y bordes laterales, y este 6rgano se torna de­

color rojo intenso, liso y brillante, con excepci6n de las 

papilr,s hinchadas e hiperémicas •. En esta fase, la lengua recj. 

be el nombre de 11 lenl".J::-. '...frambuesada". A.l sam1r, lr: lc.~~ua 

tiene su color normal'y las paoilas su tamaño ori~inal. 

En casos graves de escarlatina se observa la ulcerac i6n -

de la mucosa vestibular y paladar pero esto parece deberse a­

la infecci6n secundaria. 

En algunos casos el diagn6stico no es fácil de est]; 

blecer; puede confundirse con difteria, sarampi6n, rube6la, -

erupciones por medicnmente y otras enfermedades. Además del 

cultivo de una muestra de la gargante en busca de estreptoco­

cos con hem6liGis beta, puede recurrirse a lus pruebas de 

Dich y Schultz Charlton, para obs~rvur si exiote reacción po­

sitiva a la inyecci6n intracutáneu de toxin~ eritroRénica o -

de antitoxina de fiebre escarlatina. 

FRONOS'l'ICO, 

El ¡::ron6stico es bueno si oe eAtublece un tratamiento a -

decuado pnrn evitar las complicaciones como ln fiebre reumátj. 

ca y ln ~lomerulonefritis. 
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La penicilina es el antibiótico cie elección; 600 000 a -

l 200 000 unidades en unn sola inyección diaria de penicilina 

benzatinica o 2 inyecciones diarias de ¡:enicilinc: procainica. 

Fenicilinu V pot~eica puede ser administrada en rlo~ie de 

l a 2 p,m, en forma oral. 

La terapia con antibi6ticos debe continurr c1urante 10 6 -

14 das. 
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ER!SUELA 

En unu reacci6n inflemFtoria aguda que se desarrolla por 

la invasi6n de los canales linfáticos de la piel con estreptQ 

cocos hemolíticos del Pruno A. El sitio más común es la cara, 

en donde se ha encontrado en el 7CJ1. a 90% de los casos, pero­

puede haber una extensi6n hacia las membranas mucosas, Con m~ 

nos frecuencia, la erisiGela se inicia en las membranas muco­

sas, particularmente en la faringe o en las fauces, pero tam­

bi~n en la nariz, trompa de Eustaquio o en el oído medio. 

Las puertas de entrada de la infecc i6n facial son peque -

ñas grietas o heridas o maceraciones inaparentes, sobre todo­

ª nivel de las comisuras labi~les, orificios nus~les y oído -

externo. 

c,JtfiC'l'Eni:J'l'lCttS CLIN 1c~s. 

Loe s intomé'S inic if.les son de orden P"eneral y comprenden 

escalofríos, febricul~, dolor de cabeza, malestar genera~ B.nQ 

rexia y v6mito. Al principio puede no ser aparente lA lesi6n­

local cutánea. En la piel se siente prurito y cierto dolori -

miento en el punto de entrada de los microorr:anisrn·'.'lf>. General 

mente despu6s oe 24 horas la lesi6n cutánea es ostensible. 

La CE1ra es atacada con mayor frt>cucncia; pr:ro se r.uede 

infectar cu:,lq1lier parte del cuerpo. El punto de entrada Pue­

de U'Otar inriediaic.ir.ente por delante del oído, en el 11nl'ulo i,n 

terno del ojo, alrededor de los labios y de lu nariz o en las 

mejillus. A partir de er;tos puntos la lesibn se rtifunde rápi­

du.;n¡,nte y ulcan:m su máxima extensi6n en 3 dius a 6. Lu erial 

pelr• frec•rnnt~'mcnte invade 12. 7.onr· en muri.oosa, efl :'ecir, lns 

mejillr:..s y 111 nariz. Lu les16n consú~te en un borde que avan­

zu m!'w elevado que la piel que lo rodea y de color púrpura. -

La piel circunucr1ta por este borde ent6 tensa y, en ~enoru~ 

~u de color rojo mate oncuro. Si la infecci6n invade lus drena 
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en aue lu piel es laxa, como por ejemplo alrededor de los 

o~os e! edema es muy rronunci&dn, Con frecuencia lo~ p{rpados 

estan hinchad 0)S y el paciente no loP:ra abrirlo8. Ap?..recen bu­

las o inclusive áreas necr6ticas a medida nuc la enfer~erlad -

va pro/Tresando. 

Durante el máximo avance rJe la infecci6n la temoer::"tura-
o es alta, de 40 a 4p,5o C. aunnue a veces la rePrU~Pta febril 

es moderada. Casi siernnre el P'err"en invarle le corriente san -

guinea d•,¡rante este ¡:eríodo. En la ma.•Mrfa de lns cw·o<> la '!1~ 

joria es ap~rente al sexto o s~ntimo día, La lesi6n local co­

mienza a desaparecer en su centro con alu1Jna descnm;,ci6n y 

piP'mentaci6n. No se producen cicatrices a menos nue haye abs~e 

so. 

Illaú II•'E.:/1'1.CIONES .tiLlCALES, 

La erisipela de predominio intrnoral rarece ser poco co­

mún o diR/Tnosticarse s6lo en raras ocRsiones, Se iniri 0 con -

si¡:mos .Y síntomas ª"'url.:>!l como los de la piel, con zonas edem.§: 

tosas de un C"llor r.ljo Rcentuado .V bordf's rle a~i;•ecto lin"uul. 

Una complicaci6n oeliProsn de eotos casos P~ lA nro~upari6n a 

la larin,...e con edema de v:loti:,, También o,;cde nl""reccr una 

traqueitis con neumonía con dcocnlPcc a veces fatal. 

DI.....GilOS'J ICO. 

pr0pAvurse a lu piel es difícil de e!"tablecer el dia"n~st1co, 

la prooavf1ci6n r.uerle cfecttr:rse a travéri <l<1 l•\ tr.~rn:1q ele Eus­

tnouio, n;1ri?; o conrl1,cto nnr;.-1lacri1ml, hnstn la ni el, en la -

riue puede ident.ificRrn! 00r r'u~; c11rnctcri.·•ticar; 11r"lon,.,aci.1nes 

En caso rle r:o:'.; echf!r rle eris1neln intr:•ornl, e:· Preciro­

de!"Cartar lr; farin1'itis o <1m1.Pd11litir !':11!'P:toc .... cicnr~, la en­

tor.rntiti!'l nlérrica, la in~·ecci0n nP,dn rlf'l mrrti11o y l;rn mu­

nifestncinn0s intrnorr;leo del tu~us er1temul0Pn dise~inf'do. 
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l HON03'l ICO. 

Durante los primeros 6 meses de la vida sucumben aproxi­

madamente 65% de los enfermos, en tanto que en los niños may~ 

res y en los adultos j6venes, la mortalidad es baja, sin em -

barEo la curaci6n es µosible en todos los casos, sí se insti­

tuye un tratamiento adecuado con antimícrobianos. 

'.I:fL..'1';;.JúIE:~TO. 

La ma,yoria de los antibi6ticos muestran actividad antíe_!! 

treptoc6cica, pero la penicilina realmente destruye los mi -­

croor~anismos del ~rupo A, y si se administra cuando menos -

durante dies días, se eliminE1!1 todos los estreptococos en la­

mayoríade los casos. , 

Ln el caso de la erisipela se lo~ra suficiente concentr,!; 

ci6n del r.ntibi6tico mediante una sol2 ínyecci6n de 600 000 a 

l 200 000 unidades de penicilina benzatína. 

Las preparaciones bucales de penicilina se administran -

a dosis de 250 000 unidades c1rntro veces al día. Si el pacie.u 

te es sensible a la 9enicilina, se recurre a la eritromicina­

a doEis de 0.25 ~. cada 6 horas. 
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El a/lente causante del ántrax es el Eacillus Anthr,racis, 

e.:ermen aerobio y grampositivo. Sus e;:;»oras resisten éi la de-­

secaci6n, siendo transmitidas a través de excrement.1 de ani­

méiles y cuerpos de unimales muertos. Es una enfermedad del P.~ 

nado lan:o.r, bovino y equino y afecta al hombre sólo ocasion_§;l 

mente. 

En los anirni.,les la puerta de entrada es la boca y el si!! 

teme digestivo. ~n el hombre, las escoriaciones en la piel 

predisponen a la infecc i6n. La enfermedad pue el e transmitirse­

al hoT.bre a trav~s de pieles, lanas o cerdas infectadas. 

El ántrax se presenta fundamentalmente bajo tres form<is -

clinicasi cut&.t:c., ¡ . ..ilrr.onar E. intt::..;t inal. El primer 1.lµO ui.>Ei.!: 

ca alrededor del 90% de la totalidad de los casos y ofrece -

menos riesi<os que los restantes. 

CJlRJ~C~'ERIST ICAS CLINlCAS Y í1:1,N IFES'l'AClONES llUCa1ES. 

La f.)rma cútanea del 6ntrax se ¡;resentu en dos varieda 

dos "pustl.llu maligna" y el "edema mulivno", pudiendo observa,r 

se ambas en el cuello, cara, labios y, en canon aislados, en­

la lengua y otrus zonas de la cavidad oral. La locnliznci6n -

perioral e intraoral es peliarosa por su posible prop¡,pacion­

a la ,rrarp;anta y vías respiratori11s altas, flemones uel s.;elo­

de la boca o .asfixia por edema de Dlotio. 

En ln forma p1rntulosa, tras tm periodo de incutaci6n de -

doo a tres días, ;..,r;rccc a nivel de ln pucrtu de entrada una­

peqcte!Í!:i m:ncha de color roj·"' brill&.nte y muy pruriuinooa, q•Ju 

dest-1ués de un db o dos se transforma en unu p~pula violácea­

oocura y marronoon con una p~otula he~orr6v.1cu central. La 

leai6n se extienrlr sufriendo al mismo tiempo una necrosis c~n 

tral de color nPv.ro curb6n. Lti zon;• circundante ent( cdemato­

ou, con un color rojo oscuro y m1<Y dolorooa. Esto~ ni"nos de­

onpHrecen al cabo de unu uemnnn, produc iéndooe l '1 11runulnci6n 
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y curaci6n de ln herida con cicatriz. Bn algt1n caso cabe una­

proparraci6n de la infecci6n, con formaci6n de nuevas vesícu -

las hemorráP-icas y necrosis, linfadenitis y sepsis grave con­

esplenomeP-alia dolorosa, diarreas hemáticas y signos de irri­

tac i6n meninPea. 

La forma más frecuente del ántrax de labios y boca es la 

edematosa, caracterizada por un edema pastoso, considerable y 

de ct1loraci6n entre rojo cinabrio y rojo oscuro. Saele afee 

tar principalmente a la len1ma, pnl::dar y ~ari_rnnta, parecien­

do secundariemente p6stulas o ampollas hemorrá~icas. La len~ua 

aumenta notublemente de tama~o y la cara adopta un aspecto 

extraño a causa de la enorme tumefacción de loo labios y pár-

Diil.GllOST lCO. 

Aparte de las características clínicas y el antecedente­

de contacto con animhles el dihP:n6stico denende de la detec -

ci6n del a~ente causal, generalmente mediante la inoculaci6n­

de ratones y el subsecuente cultivo • 

.PROJiOS'l ICO. 

De no establecerse un tratamiento adecuado esta enferme­

dad puede pro.aucir inclusive ln muerte, sobre todo en la for­

ma edemfatosn uue se presenta en la cara boca D P.ar17,anta. 

'.l'HA'l'AME;;To. 

El tratamiento debe iniciarse lo máe pronto posibe util1 

zando penicilina en do~is moderadas. 
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DIF'l'ERIA 

La difteria es una enfermedad infecciosa arruda producida 

por un bacilo 2rampositivo, el Corynebacterium diphtheriae, -

el efecto m's im~rec1onhnte del bacilo esta dado por la pode­

rosa exotoxina que produce. El bacilo no es invasivo, pero en 

su s1tio de ubicaci6n produce la toxina; en ~eneral la bacte­

ria se localiza en las amígdalas. La exotoxina pasa al torren 

te circulatorio y causa intoxicaci6n. 

La toxina produce lesiones en el m~sculo cardiaco, ril1o­

nes, hínudo y nervios perifdricos, el efecto final sobre el -

tejido nervioso Cfl la desrriielinizaci6n con la par1Hisis subs~ 

cuente. En la infecci6~ av.uda, la muerte casi siemore e~t~ 

causada ¡;or paro cardiaco. 

CARAC'l'ERI:JT rc,.s CLIN ICAS. 

La iru~ecci6n ~eneralmente se asienta en la porci6n supe­

rior del aparato respiratorio su inicio es aparentemente be 

nigno con dolor de ~arganta y fiebre. El aliento tiene un 

olor desa~radable, sin que eso sea patognom6nico. Muy pronto­

se inicia la formaci6n de una membrwia gruesa con postraci6n­

simultlinen y disnea, producto ele lu obstrucci6n que hace la -

memtrana, A este runto, suele ner necenario recurrir a la tr,!! 

queontomia pura evitar lu lisf1x1a. Aparecen alteraciones del­

ritmo cardiaco que indican la iniciaci6n del daño al coraz6n. 

Posteriormente ocurren trastornos de la visi6n, de~luci6n y 

movimientoo de los miembros superiores o inferiores. En los 

casos ~ruves hny inflamaci6n marcarla y edema del cuello. En -

los indiv1d~oa previn~entc inmunizadon con toxoide diftérico, 

suelen presentarse eritemn y conPesti6n de las vías nasales,­

pnJ.Pdar, farinpe y wn!udnlna, sin que ae lle~e a formar la tj 

pica membrana ~rioácea de ln difteria. 

M"''' 1 JIE!;'I'll.C IONES BUC11.LES. 

Es caracteríotica lo formuc16n de una "membrann dift~ri-
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catt por placas que suelen comen?.ar en las amÍRdalus y oue se­

agrandan hasta confluir en toda la superficie. Esta falsa mem 

brana ea un exudado grisáceo, es,r,eso, fibrinoso, de 2.s;-ecto 

gelatinoso que contiene célul~e muertas, leucocitos y bacte -

rias; se encuentra sobre zones necr6t1cas y ulceradas de lE 

mucosa y cubre amíadalas, farinae y larirwe. Tiende a adherí~ 

se y a dejar una su¡:¡erficie sa.np;rantes al ser des¡irendida. En 

ocasiones, la membrana diftérica se forma en úvul<1, paladar -

blando y encia. Asimismo en las zonas de erupción dental, mu­

cosa vestibular, leneua y comisuras labiales pero esto no es­

común. 

Es posible aue el paladar blando quede totalr:iente pPrall, 

zndo, por lo común, durante la tercPra :1 la ouintn Re~r>na ñe­

la enfermedad. Los pacientes tienen una V07. nasal y peculiar, 

y puede producirse la re~urgitaci6n nasal de los líquidos al­

ser bebidos. 

DIAGNOS'l' lCO. 

Además de las observaciones clínicus, se nPcesitan las -

determinaciones de laboratorio para establecer con firmeza el 

diagn6st1co de diftcri~ en al~~n paciente. 3e deben to~ar 

muestras de los lesiones uospechosas, para su obuervaci5n di­

recta y cultivo. 

Dado que ü1 p<:itolo1'.ia de lf1 difterH• c::t:' CO!idtci0n°·da -

a lu producción de le toxina, que puede, o no, e~tur rresente 

en ln cepa particular one se aiAló, lns c0loni.1s se . rur>tan -

inoc11lándol1·s en anim:1lcr; c 01mo un en:ou.vo ric vir,¡le!lCl'-'• 

rR0,103'1' J.CO. 

muy baja. La muerte i;_wle de' N:der dr ouritrucc i6n re, : ir<.ito -

rl" 1 insuficiencia mi·,cárdich o t0xPmü,. El tr11tc.."1iPnto ln::ie-

di•to con antitcxina detiene eftchzment~, e inclur1•r: r revie­

ne, les rilteraci.onen morfol6P'tcas locdr::1 -;..· !.1rn l1·:c11):1• •: ren_t 

rHleo. 
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'l.' füú'nJO.I i:.h'.! {), 

Deben tomr.rse toda clase de orecauciones para iol<'rfar el­

aü:lamionto del paciente, y está indicado mantenerlo en eetr_ic 

to reposo en camu, debiendo red.cirse al mínimo los e~fuerzos 

físicos durante los estados al"udos, así como duraJ1te la fase­

inicial de C·Jnv&lecencia, El tratamiento Lical de .l· lesi0n -

diftéricu no suele ser necesario. El ~nico trate~iPnto esnecj 

flC•J de la diftf:ria en l& 11ntitoxina. Nunca deo1:e é:tóminif:tr&r­

!3e el untisuei·o mientras no se investifl'ue si el ptocic-nte es -

o no sensible al suero de caballo por medio de pruebas en el­

ojo o lR piel. 

La o.xotoxim~ de c. Diphtheriae ya fi,iada en loi: tejidos -

o en lµs células nerviosas ya no pu.erte ser nou.Lr11lizaaa por -

la antitoxina; por tanto, es fundarnenbil ad~inistrRr .la 1.nti­

toxim1 lo mús temorano [JOSiblf, cm el curso dt~ la infecci6n. 

La 'tdministruc i6n su bcutftneu de la ;,nt it i.xinr1 D~termina -

una nlJsorci6n más lenta aue las do,.,is adminibtr:Hius por vía -

intramusculnr o intravenosa, En lo~ Cfü>O~i /'!Té.Ves f'e inyecta­

la untitoxina por lus dos víns mencionadús. Si .l'l ini·ecci6n 

no os muy gruve y de corto tiorn~o de evoluci6n, 3000 6 5JJO 

unidnden seran sufic 1entes ¡ en r.r.tad ! os m{s av<~n~ado~i cie la 

enferrr.tJdad, y se"ún lu srravedttd se utilizan de jO .J:)v a 

100 iJqo unidades por víu intravenosr. l<::nt11. 
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UONOIUlEii. 

La ~onorrea es una infecci6n causada por Neisseria gon,2 

rrhoeae, es la más comiin de las enfermedades venere as. Les 

siti0s anat6micos que pueden ser infectados directMiente por­

el gonococo comprenden la uretra, el canal del a.uo, conjunti­

vas, farinD:e y endocérvix. Las manifestaciones en lF·. cavidad­

bucal son raras y se presentan como consectlencia de un cont.a.s. 

to sexual desusado. 

Es propaP-ada por lo general por oortadores que no tienen 

sint0m·:s o ct.i;-,ros sinto:r·s se iP'noran, lA frecuencia de esta -

enfermed8d es mayor en los P'rupos de edad entre 20 y 24 afios­

y liD:erarnente más b~j~ e~ el P'ruoo Pntrc los 15 y los 19 ~~os. 

La importancia de la gonorrea no resine en las repercu 

siones sobre la vida de quiene!' lri sufren (mortalinad) sino 

en las CJ.lterac iones de la sHlud que son consecuencia de inf.QC 

e iones no tratadas o im1uf ic ient ernente tratadas. Los cfectos­

de seccJ.r·lrrn de la Ponorrea tit>nen r:ran importancia en térmi 

nos de afectaci6n a la vida eoc1al, pérdidas econ6micus y 

otras repercusiones. Entre loe efectos suReridoe anteriormen­

te, estan 18 alteraci6n de la capacirlad visLJ.al que puede lle­

n;ar hastn la cei:rnera, infertilidad, alteraciones de funciones 

físicas como 1<1s der1varins rie lti nrtrit10, endocarditis, cos­

to de trnta~ientos mddicoe y repercusiones sobre ls vi~a y el 

eauilibrio familiar. 

M1>fH EST;;Cl')i;Es CLlliICi.S • 

El sitio de entrad u e instalac i6n co·"Ún del microorv.Mi!!, 

mo es ln mucoRa de loo ~ruunae renitulen durw1te el coito. El 

tejido afectado locnlme'lte rl'eponde con infln!'!li·.c i6n intenf.'m 

que abarca todos los entratoi; del ri1tio invndirl!l. En el hom -

brc uparece uno intl'naa secreci6n pll.rulent~ en lR uretrn com­

pueetu de plimorfonuclenreo, viables o murrton, ouc contienen 

21 



gran cantidad de ~onococos fa~ocitados; la secreci6n suele -

acompañarse de secreci6n serosanguinolenta y moco. La sintom~ 

tologia en esa fase temprana consiste en prurito intenso, sen 

saci6n de quemadura y de dolor en aquellos casos en los aue -

la inflamaci6n es acentuada. La infecci6n puede proni-esar ha.§. 

ta la vejiga y, en casos no tratados. pasa al estado de croni­

cidad en el que los Ponococos pueden encontrarse en sitios 

bien delimitados, pero especialmente en la pr6stata. En las 

mujeres, la uretra es el sitio infectado con más frecuencia 

en la fase inicial, pero la mayor complejidad y llarticuluri -

dades de las estructuras femeninas determinan que la infec 

ci6n llegue a ser de mayor importancia y de más fácil disemi­

nuc i6n y, por tanto más peligrosa. Uno de los pelip,ros que se 

contemplan es la posibilidad de que ocurra unA diseminaci6n -

hasta 6rganos como la vau.ina en su parte más profunda, cuello 

uterino, trompas, ete., con lo que la infecci6n no se hace 

notoria y la pP.C iente puede iv.norar que se encuentra infecta­

da. La3 infecciones cr6nicas en la mujer pueden pro~resar ha~ 

ta las trompas de Pal0pio y ovarios, y de aqui establecerse 

la infecc i6n peri tone al. 

J.'1h.i1 IPES'l'ACIONES LllJCALES. 

L:w leriiones extraPenitules rle la p:onorr.ea no son cor.iu -

nes pero se han reportado lesiones en la mucosa oral y orofa­

rin~e, como sitios primarios de infecci6n también se han vis­

to afectadas lno tll11il?'dalan. Lus infecciones en los recién na­

cidon (eator.in.titis y conjuntivitis) resultan durante el pa.so­

por el cunal del parto de una madre infectada. 

Lan leoiones or11lr·f' en loo adultos rermltHn de el contaE_ 

to oron:enital durante relucionco hor'lonex1HÜ!'s o heterosexua -

les. 

El periodo de incubac i6n para la infecciones bucales 

suele ocr c;>rto, ni bien puede variar entre uno y siete diaa. 

Lun lesionen buculeo, en lo venera!, consir;ten en manchas re-
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dondes, li~eremHnte elevadas, de color bl~nco ~riPáceo, dis 

tri bu idas por e 1 paladar t .. land o, la lenPua y los carrillos. 

Son de tamaño varial:le, desde b. cabeza de u.n alfiler hrrnta 

el de un ?'t.1istrnte. Las lesiones se ernsionW1, la lc·nrrua aurne,!! 

ta de tamaño por inflamación y se obRerva roja y seca; la mu­

cosa de la boca ~rePenta t.1na senEaci6n de prurito, ardor y 

quemadura, y el ali~nto es de~aPradable, La infección de la 

glándula parótida puede ap21recer en form'."' Eecuncü1ria, esrie -

cialmente después de actos qt.1ir~rPicos 1 pero es poco frecuen­

te. 

En infecciones rrenitaleo com•Jnes, cunndo las manifesta -

ciones clínicas aparecen, el Ponococo ya ha penetrado muy por 

abajo de la DU?erficie de los e~iielioE afectauos, hsto ouce­

de a los tres o cinco días ~osteri0res a l~ exposición. La 

bacteria ruede invadir los vuso,: eammíneoo, dürnmimirse y o­

riuinar lesiones metastásicas, entre lan más comt.1nes enta la-

artritis. 

En el cuso de l· artr1ti.s de lP. artic,J.11,ción terriporoman­

dibt.1lar, lan m<1nifentaciones localeu conr;inten en espasmos de 

los músc11los masetcr0s 1 dificultad paru ll.irir la boca y sil"noo 

de infla;:i;wi6n en torno n 1n nrti<>llnci6n inV·)'ucrad1:, Es no-

sible que ocurrnn perfnracinnea h:;ciH el nifl.-.. del C·"Hlucto ª.!:!­

dit.ivo externo. La artritis P'On0rrf:1cn no tr:-·t1°ria tu,.1de a 

proP'resar con d¡,t1tr1icc16n dC'l cartílrwo artic1J.l:ir .v anquilo -

nis de la ~rtic~Lnci6n. 

En ocas ioneo pueden oroc111c irse infecc- i.-.nr,ri dernw.tliloi:ri -

cas f!ecun·,hí'Ü:s con rliven10~: ti:Jl)P ele lesi6n, Un ti: o conHis­

te en la infecci6n pr1mnrln, directa, del ext.1rlado de lP Pano-

rreu 11ue ;;rod11ce leu J.·Jnt>o u lcer;1t i vao o : roce::on Hb!1CP~rntioR,­

frecuentu!le:1te acomr1a;iadou C·"'rl 11 rlln clt'>•trucci6n tü,.ilnr. En -

nsuu 11~fJioneo el 1•o:F1cJco t\f' <ler.-:J!'Ptl"f1 con fac1lidad, Lu aut_Q 

infocc1·5n r~e lit vocn por dcdoB con1-uniw<. os ¡-;e:::-tnnrcc u cate -

p:rupo. 
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Otro tipo de lesi6n que se observa es la que se denomina 

"síndrome de la dermatitis P:onoc6cica", por re"'la ""eneral el­

~onococo respeta ln cara, pero la cavidad bucal es uno de los 

sitios que pueden estar afectados. La lenvua puede 0resentar­

ulcerac ión Rl 'lliS~iO tiempo ''Je el piic iente m;,nifiesta sintomi: 

tolo~ía de artritis; aparece la erupción cutánea y se encuen­

tra afectado en for:na importante en su estado aeneral. 'l'anto -

la mucosa del P• l;,dar blf:.ndo o el duro pueden verse afecta<ios 

por aonococos llevados Gor la sangre. 

Una tercera for~a de dermRtOPis Ponoc6cica ea la llnmPda 

querato~is blenorr~P.'ica o aonorrea ouerat6sica. Se caracteri­

za por una eruf;ci6n hiperquerat6~ica parecida ul cuerno, n6d,!:! 

los c6~ico~, ~ií:::t..;l::::: y .~rJe[:r::.c co:ctrn.s :::e color cc.f6 '.)'.".'. dif.:2 

rentes partes del cuerpo. La mucosa de la boca y lF farinP.'e -

desarrollan placas de tipo córneo, intensamente rojRs, delimJ 

tadas y elevadas. Las lesiones pueden afectar el phladar, la­

encia y l~ muco7a de los carrillos. 

DI"'GNO.:i'i'lCO 
La demostración de diplococos gramneaativos intracelula-

res en un frotis de exudado es altamente suaestiva para esta­

blecer el diaP.n6stico de Ponorrea :,ero la confinnaci6n s6lo 

se obtiene merliante el cultivo e identificación rle l• bncte 

ria. 

En la estomatitis aonorreica r,uede re:ulizarse un examcn­

microscóp1co y el cultivo de mueAtras tomadas de la boca al -

inicio de las mnnifeé tac iones clínicas; los estudios de obsex 

vac ión di .. e eta y de e Jl ti vo se realizan cui'lndo lo E rillteccden­

tcs, l~ historia clínica y las cxplnrucinnes física~ non su -

.'l'.erenten de oue existe la int'ecc i6n. 1-uh!en uü;l;,r~ic "'onoco -

COB de la saliva huciendo aue el p:iciente uncu!'ª directamen­

te sobre l~ su:erficie de loR medios de cultivo, sin cmbürPo­

el difwn6~.t1co de entus lePiones bucales suc~le dif1cultar¡;c -

sobre t~do poroue el paciente ne nieva cor lo co~Jn a admitir 
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que hubo exposici6n bucal al contaPio. 

PR01~0S'l1 lCO. 

Si bien la mortalidad no es elevada, en caso de no esta­

blecerse un tratGmiento adecuado de la enfermedad, esta puede 

dejar secuelas graves como son; alteraci6n de la capacidad -

visual, infertilira~, artritis y endocarditis. 

T fü\'.1. i\11,IL1WO. 

Las dr0gas preferidas pnra la infecci6n f'.onoc6cica son 

la penicilina G, um¡;icilintJ y amoxicilina, en los paci,·ntes 

al6rv:icos a la penicilina puede usarse es espectinomicina o 

tetraciclina administradas de lH siauiente manera: 

Gomrrcu no complicada en ho:::bres y mujcr8s: trr..tr .. :nicnto 

de elecci6n, penicilina G procahica acuosa, 4.8 millones de -

unidades divididos y administrados en DOS inyecciones intra 

musculares en la misma ocasi6n, mas l a, de probenecid por 

vía bucal inmediatamente antes de las inyecciones, 

Altern¡,tivas de tratamiento: úm_oicilina 3.'; P por vía 

bucal mas 1.0 f'., de ! rob<;necid. 

Fracaso del tratam1e:nto: EB:lectomicirn., 2r. en Llnfi sola­

inyecc i6n int ramuL1 Cu lnr. 

Aler,,.ia a lu 1+nic ilina: l) Espect ino~ic inR 2 ·"'· :1or vía 

intrimusc!lLr, 2) tetracicU.na 1.5 rr • . or via b!lC8.l ne"'uida -

de 0.5 por vía bucal cuatro veces al <iL, rl,,,rr:.ni.<, cuntro r'i<:s. 
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TliLARl!:MIA 

Es unA enfer-r1edad infecc i:1?a a.o:uña prod••c ida por Franci­

sella tularensis, se adnuiere Chsi siemµre al manejar animR -

les, por comer carne cruda o mal cocida provP.niP.nte de an.ima­

les infectados, c0mo conejos, ardilla de tierra o por lR mor­

dida de vertebrados o picaduras de ~arrapata. La enfermedad s~ 

observa en América del ílorte, Rusia, Turquía, Jap6n y esporá­

dicamente en Europa. 

El périodo de inc1lbaci6n habitul:ll pura la tularemiE:. es -

de dos a cin~o días. La iniciación es brusca con calosfríos­

fiebre y malestar general. El curso L1'eneral de la enfermedad­

es prolonoado. Se reconocen se:is tipos clínicos de tulrtrernia: 

el ulcero.rrlandular, oculoP.landular, ¡¡;landular, pulmonar, cri.,E 

tógénico ( también llamado tif6idico) y el de la orofarin~e. 

La forma ulcero.o:landulur es la más común constituye casi 

el 80fo de los casos informados. En este tino de infecc i6n hay 

inflamaci6n y ulceración subs¡,cuente de los sitios de inocu -

laci6n con la consi"uiente adenopatía regional; es posible 

que ocurran diseminaciones a diversas partes del cuerpo. 

La forma oculo.o:lP~d ilnr de la tularemia es ln mejor co -

nocida, si bien no ea muy frecuente. En este tipo, el micro2r 

ganismo produce una inf lrunac i6n de la mucosa membranosa de -

los ojoo como resultado, casi siempre, de la &utocontamina ~ 

ci6n con los dedos.Lo anterior es eeuuido de participnci6n 

linfática y Penoralizuda, Los i>:anP-lios ~1ronuriculnres y des -

pués los submundioc1ütres y cervicales, BP infurtM. Esos i;rnn­

iilios se infla:r.r..n, ne ven ro~os en ln su~.,crficie de la piel y 

son dolorosos; despu6s se abren .V supuran. Si ol proceso in 

flemPt o r io ao resuelve espontáneamente, loe 'mnn:lioa p~rmane­

o en durante süm<-111us o meses. 
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infecte.ntes. Es lt: forma Clue más se da entre los lnboratoris -

tas oue han estado en contacto con animales infectados. En es­

ta formci de tul&remia se desarrolla una estomu.titis ulcerosa. 

En la forma tif6idica de la tulsreni2, hU.'-' una r;articip,g 

ci6n P:en¡,ralizada con fiebre y postración , pero sin lesiones­

loc<ües. 

l1uu1H1Ki'l'J1.0IONES BUCiiLES. 

Las manifestacionE>s bucales estan de.das por el tipo oro­

faringeo de la tularemia, el cual comorende el 4~ de todos los 

casos. 

El paciente puede interpretar la enfermenad como un do 

lor de muelas. En al~unas ocasiones suele haber una marcada -

inflnmación de la rePi6n parotidea. Ha habido casos en los oue 

la !Úlica manifestaci6n de la tularemia es una ami~dalitis a~u­

da, Las a.mí~dalus se cubren de una membrena exudativa de color 

Rrisáceo o blanouecino nue lleRa, a veces, a cubrir la oorci6n 

posterior de la pared farín~ea, los pilare~ anteriores de las­

feuces, la base de la lenRua, el paladar blando, la dvula y la 

mucosa bucal y nasal. Los vanvlios linfáticos cervicules aumen· 

tan de tamaño, estan muy senPiCle!1 .v pueden llePnr a rmriurnr. 

Solo rarns veces se observan leriiones orales durante la 

faee !"enPrali::o:ada, ePtas se mirnifiestan como aftas seurlomembr.Q 

nosas hemorrdvicas y fibrinosas con ulcereci6n sunerficiel ul­

terior e nivel del dorso de la lenP"ua, paladnr blando y mucosa. 

DlJ\GJ'103'1' lCO. 

El di~~n6Btico depende de unq historir clínica minuciosa 

en la que !'le nuerlen encontrar untecedenter- de c0ntact0 con an.,i 

mrdes enfermos o sacrificados. El <HHP:nÓf't ico definitivo re -



quiere la identificación de los bacilos, títulos crecientt:s 

de u~lutininPs y la práctica de pruebas intradérmicas. 

I- ;m;wsT reo. 
A pepur de que la mortalidad ha disminuido con el uso de 

los 1:U1tibi6ticos, en algunas ¡;ersonas puede seguir una evolu­

ción tan fulminante que la muerte sobreviene a pesar de todas 

las formas de tratamiento. 

'l fu\.'l' a!.:IEl'iTO. 

La estreptomicina es el antibiótico de elección nera la­

tularemiu. La dosis es de 0.5 a 1.0 ~. cada 12 horas por es­

pacio de 10 días. Los ttntibi6ticos de tipo tetraciclina y el­

clor<..;>.~t:r.ic.)l s..:in ta.111bi~a efiüa.ce¡,. 
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r.íu:::mw 

El muermo es úna enfermPdad in fe ce iosa muy all'uda y Prave 

causada por Pseudomonas mallei, bacilo ll'ramnePativo inm6vil 

y que no produce espora; tiene como reRervorio nat11ral caba -

llos, mtÜHs y burros y se transmite al ser humano y otros irnj. 

males d6me~ticos o silvestres por contacto con los enuinop, 

Por ser enfermedad infecciosa rle los enuinos, el ser humP.no -

es r,tacado s6lo casualmente por contacto con er<tos :-nimales, -

Sin embarPo .t. mallei es muy pat'5ireno para el hombre. La traQS 

misi6n suele ocurrir por contaminaci6n de la piel 10sionRda. -

En casos poco frecuentes, la contaminación de la mucosa nasal 

por mRterüües infectantes permite ri.l microore:anif'"10 una vía­

de entrada. 

ChRACTERISTICAS CLINICAS. 

El muermo puede presentarse en forma i-:J":..1da o cr6nica. El 

muermo a~udo se caracteriza por un período de incubación de -

unas horas a unos días, se-"uido de la aparic i6n brur ca de fie­

bre y los siPnos ll'enerales de una infección intensr< 1 como 

fiebre, malestor, escalofrío, náuseas, vómitos y rtolores mus­

culares Pcncralizados. 

En el sitio de inoculcoci6n a;'2rece un absceso pHpuloso -

locnl, y el microoranniemo se extiende desde este luPar Ri -­

puiendo lon linf(ticos a los PanPlios rePion~les, En el tra -

yecto de lor; vaso¡; linfút icos pueden present::i.rse muc1 O!.l a\.Jsc~ 

sor, satélites. El rnicro,..rintniflmo invnrle rt'1:.irl::Ment.e l<> snnl"re 

y causa abaceso~ piémicos en muct.os 6raanos y tejidos, sobre­

todo hii"ado, bazo, pulm6 n y músculos. En unos d ins oueden r:r~ 

sentarse meninl'itis, osteomielitis ,V polihrtritis. Sr. hrrn ob­

servado abncesoo subcutáneos y su.«•rfic ialen en cui..luuier si­

tio del Cller¡io. 
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El muermo cr6nico es menos corriente; se presenta como -

una enfermedad infecciooa febril poco activa, caracteri::rnda -

por abscesos cr6nicos de piel, linfadenopatía, esplenomePKlia, 

hepatomegalia, con aparición de abscesos pranulomatosos cr6nJ 

cos en cua.lesqu1era de e~:tos sitios o en otros. Los granulo -

mas a menudo son semejantes a los·tubérculos 

Miu'\/ IFE:;T il.C .1. ONES BUCALES. 

Las modificaciones faciales en el muermo a11:udo son casi­

patognom6nicas; alrededor del puente de la nariz aparece una­

lesi6n eritomatosa y dura con bordes bien diferenciados que 

oe extienden en mariposa hasta incluir la frente, con un as -

pecto parecido a la erisipela y al lupus eritematoso agudo, 

la aecreci6n nasal es purulentea y altamente infecciosa. 

El muermo cr6nico se parece mucho a la tuberculosis cut~ 

nea y sus síntomas generales son menos intensos que en lH fo,.;: 

ma aguda. La destrucción local está centrndn alrededor de !a­

boca y la nariz. 

El muermo c1·6nico se desarrolla n menudo en el interior 

de la cavidad oral por una diseminac i6n hemat6gena desde la -

nariz o viceversa, las destrucciones orales extensas afectan­

el pi-.ladar du.ro y al blando, labios y encías. También se afe.!:, 

tan aunque con menor frecuencia las mejillas,· furin~e, len ~ 

gua, runigdalFts y pilares amiP:di:lnrc:J. 

La lesi6n inicial se transforma con rapidez en una turne-. 

facci6n irreo:..ilar y profunda r,ue se ulcera y secreta un exu -

dado amarillento.Y con estrías hemúticas. Las ulceraciones~ 

siPuen aP,rand~ndose, bien por resquebrujiunientoa marginales -

o por confluencia de varias Jlcerus udyucentes. Cuando se a -

fectan los procenos alveolares, es frecuente que se produzca­

la exfoliaci6n dental. La curnci6n de las leaiones dn lup:ar -

a c1catriceo y adherencias conaidcrablea. 
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DI.tt.üi~O;:i'l lCV. 

El diagn6st1co se basa en loe tituloP elevadoe de aRluti 

naci6n, en la prueba cutánea de la maleina o en cultivo de o.r: 

ganismos de las lesiones locales de la piel. 

PRONUS'l'ICO 

En la forma avuda rl.e la enferrnedecl, 80'.íb a 90% de los pa­

cientes mueren en l'n primera o l? sevunda semanns de la enfe.r: 

medad. En la variante más cr6nica, la infecci6n remitente, r~ 

cidivante o persistente, ouede durar meses, incluso un U!fo; -

la infecci6n causa la muerte en m~s del 50'1" de los pacientes. 

TIL>T .1U'.:IEN'1'0 

Se ha visto ouc la sulfadiazina es un medic~~ento eficaz 

en los animales de experimentaci6n y en el h:imhre. 1<1. dosis 

utilizada ha sido aproximadarnente 100 m~ por Kg de peso en 

dosis fraccionadas, 

En le. infección a&>:uda son esenciales las ,~.edidas P:ener.,!! 

les de sost~n y en les infecciones supurativas deben ceuuiree 

los principios ~enerales de drennje quirúru.ico, 
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'!'OS FERINA 

La tos ferina es unn enfermedad. aguda, altamente conta 

gioea causada por Bordetella pertussis, bacilo corto u ovoi 

de gram!legativo, inm6vil, no esportllado y anaerobio facultatJ: 

vo. Se caracteriza por ataques recurrentes de tos espasm6dica 

y que se presenta casi siempre en los niños. La enfermedas se 

contagiu por la aspiraci6n de partículas de material infecta­

do de las vías respiratorias o de la saliva. Tiende a presen­

tarse a finales de invierno y principios de la primavera. 

CBRACTE~ISTICAS CLINICAS. 

El periodo de incubaci6n de la tos ferinR es por término 

medio de 12 a 15 días, auno ue puede prolongarse hasta 20 días. 

Loe primeros síntomas consisten en ligera secreci6n nasal, 

conjuntivitis y toe discreta sin fiebre. Este periodo cata 

rral dura de 7 a 14 días. 

Lu fase paroxística de la tos ferina se instala a oonti­

nuaci6n caracterizándose por paroxismos de tos que concluyen­

por un ruido inspira~orio intenso "el grito de gallo" la ex 

pulsi6n de cantidades variadas de esputo mucoide espeso del -

aparato respiratorio y v6mito. Los episodios de tos varían 

desde 1 6 2 ~ccesos, hasta alcanzar la cifra de 40 a 50 por 

dia. Los niños menores de seis meses a menudo· no muestran 

"grito de .n:allo 11 • La mera pre o ene iu de óste no en pr.tognom6 

nico de tos ferina. En ciertas ocasiones los paroxismos de 

tos y el "~rito de gallo" son reemplazados por estornud·oa. 

En la fase puroxistica de la tos ferina no se observa 

fiebre a mcnoo que h~yu complicaciones. Eo frecuente el dolo­

ri~iento de ]P trdquea y bronauioo principnlen. En ocusioncs­

se presenta espnomoo, ulceruci6n o edema de la ~lotia. En ca­

eos de v6mito intenso o incapacidad para retener el alimento, 

puede preoentl\roe inanición 1trave y tetania. 'l'e.mbión oe pro -

eenta tendencia u la hemorra1tia. 
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El exBmen físico en la tos ferina suele sPr enteramente 

normal. ~uede haber enrojecimiento e inyección de 108 vasns 

sanizuíneos de la nariz y farin"e. AnncHe, por lo l"'eneral, no -

se encuentra~ alteraciones pulmon~res, en ocasiones se auséul­

tan finos estertori;:s crepitantes "viscosos': 

MAN IFEST 11ClONES ~UG11L:OS. 

En ocasiones ,puede apreciarse un discreto enantema del­

paladar y de los pilar8s anteriores. En el periodo activo, los 

paroxismos de la tos son ca1rna de hemorranit'.s de la boca que -

pudieran tener su orill'en en h1 farinve o en los brona•.lios. El­

frenillo de la lenvua suele lesiom1rse hasta formar ung ulcer-ª 

ci6n profunda que puede llevar hasta la destrucci6n phrci9l o­

total~ Esa lesi6n es el re~ulta~n de lP rr0t~~i6n de ln lCT~~Ja 

durante la tos, con la consinuiente lesión contra los dientes -

incisivos inferiores, P-:eneralmente de reciente aparición y fi­

losos, 

DIJl.GNOS'l'ICO. 

El dial1'n6stico de l·· tos ferina a menudo se hécce únicrune.n 

te por la clínica, Es útil el antecedente de un contacto, pero 

lo más sugerente es la instalac i.1n de paroxismoe de tos y 11 l'r.1 

to de ¡:i:allo" típicos, después de una infección intlefinioa en 

la poro ión superior de las vías refq:iiratorius. En los lactan -

tes menores de seis mePes no suele m0strurse el 11 P.rito de P'allo" 

típico, sino simplemente tos paroxística. En caracterl~tico en 

contrbr aumento en el n~mero de linfocitos circulnntes, 

Al aislar B. pertussis de lns v!Hs resriratnri00 se es -

tablece el dinun6stico. Los est~dios serol6~icos son de eecasa 

o ninuuna nyuda para determinur ln presenci'l ne B. pertusnis, 
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PRONOS'l' ICO 

La mortalidad es mayor en los niños menores de un año de 

edad mientras que los mayores de dos o tres años se recuperan 

sin secuelas importantes. 

TRA'l'Alí1!ElfiO. 

El tratamiento s6lo es eficaz si se ad.ministran antimi -

crobianos en las primeras fases de la infecci6n; los más ade­

cuados parecen ser tetracilinas y eritromicinas. Otro recurso 

ha sido la administraci6n de suero hiperinmune (globulinas) -

junto con la vacuna contra la tos ferina. 

Es de gran importancia en el tratamiento la restituci6n­

de líquidos y electr6litos perdidos a consecuencia del v6mito 

intenso. Es importante volver a dar de comer de inmediato, a­

fín de que el niño pueda mantener o fanar el peso necesario. 

En la actualidad se realiza la prevenci6n e,1 forma ruti­

naria inyectando a todos los niños, en el periodo anterior al 

primer año de edad, una vacuna de microor~anismos de la fase-· 

1, muertos. Se acostu.mbra acompañar la vacuna de la tos feri­

na con la de difteria y tétanos en sus formas de toxoide. 
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'l'U!JERCULüS IS 

La tuberc1llosü1 es unP enfermedad transmisiblP. a.o:uda o _ 

cr6nica causada por M. Tuberculois "UP atacR de m1:iners prima­

ria a los pul!!!ones pero puerle afectar a cual,,uier 6rmmo o t~ 

jido de la. economía. Dondequiera aue Pe localiz?-n lns micoba.Q 

terias producen reaccionec inflR~itorias focales netns llama­

das p:ranulomas. En '1a tuberculoeir el centro de los l'ranulo -

mas a menudo exrierimenta una forna peculiar de necroeis case.Q 

sa, oue produce el silmo pator:n6mico de esta enfermedad, el -

granuloma caseificado. 

Muchos factores contribuyen a la predisoosici6n a este­

padecimiento, entre ellos se encuentra la pobreza, desnutrí -

ci6n, condiciones malas de vida y falta de nsh>tencia medica -

adecuada. 

La princi"(F11 :fuente de infecc i6n e!' unn persona C'On un -

proceso activo tuberculoso aue elimina bacilos. Las personAs­

más exuuestas a contraer la enfermedad son lPs nue estan en -

contélcto directo con un familiar bacilifero o el nersonal de -

instituciones hospitalarias 0ue atienrlen a este ti~o de pa -­

ciente. Sin embar~o la inetnlnci6n de lR enfer~edad depende 

de diversos fectarea oredisronentes ya mencian8dor-. 

Las consideraciones eridemioloF'icRs EJon importnnteP nr:ra 

el dentista, ya ntie es por ln boca por don0e nrinc irc, 1"1en1e, -

el paciente puede lleP:ar a eliminHr bacilo!:l 1rovenirntc>r, del­

ambiente pulmon-'r. En ePO~' rr.c1enter- se hrin enc"'ntrndo baci 

los tuberculonos vinbles en lnn rePionee en rue ne renli?an 

lab"'res denturiHs, así como en materinl de imoreniAn ~erpu6s­

de quitarlo ne ln boca del o•:c iPnte. Por tn.nto r1ebP t 0:"'.' rse -

en cuentn el r1enro q rue sP exrone el dent1~ttt en nd·uirir -

la tub0rculNifr :v t:m.••r toda clirne dr 1irecH1cioner' nl ndmini.!!, 

trar tratar'li1:nto dentnl n erte tino de o"cien1eP. 
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La inatalaci6n de la tuberculosis como enfermedad depen­

de de la cantidad y virulencia 'de los bacilos tuberculosos 

en el inoculo original y de la resistencia e hipersensibili 

dad del hué~>ped. La infecci6n primaria en el hombre en f,ene -

ral consiste en una lesi6n local y una adenitis regional. El­

pulm6n es el sitio más frecuente y la primera reucci6n es una 

inflamaci6n aguda de tipo exudativo con ede~a, leucocitos po­

limorfonucleares y m~s adelante monocitos que reodean al ba -

cilo tuberculoso. Esa lesi6n puede terminar con la infecci6n, 

o bien, presentarse necrosis de los tejidos y continuar con -

el tipo productivo de la lesi6n. 

La lesi6n productiva, cuando se ha desarrollado hasta su 

má.ximo, es un granuloma cr6nico con 3 zonas características. -

La zona central contiene ~ran cantidad de células gigantes; -

la zona intermedia esta formada por células epiteliales habi­

tualmente acomodadas en forma radial; la zona externa contie­

ne fibroblastos, linfocitos y monocitos. Después la lesión 

suele quedar rodeada de material fibroso y el área central 

puede volverse caseosa. A una lesi6n como la descrita se le -

denomina tuberculo. Cuand·:> el tuberculo se rompe y descarga -

su contenido en los bronquios, el esputo car"-ado de bacilos -

tuberculosos es expulsado por el paciente. Si, la lesi6n cica­

triza, ln cavidad necr6tica es rodeada por material fibroso -

que puede llegar ha~ta el proceso de calcificaci6n. 

CAíkC'l·r:HIS'r leas CLI.N ICAS. 

Los primeros síntomas de esta enfermeoad son rruy incidi,2 

son y pueden incluir perdida de peso, an.Jrexia y fatürnbili -

dad. !)on frecuentes la aceleración riel pulso y la palidez. La 

mcnatruaci6n ~eneralmente no sufre trastornos sino hasta que­

la enfermedad está bastante avanzada, pudiendo presentarse en 

toncea amenorrea. 
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La tos es frecuente pero no invariAble y con frecuencia­

sc le considera simple1nente como "tos de fumudor 11
• Cuando se­

produce esputo, por lo ~eneral carece de olor, es de color 

verde o amarillo y se prod..ice principalmente al levantarse por 

las mañanas. Las tos puede acompañarse de hemopti: 0 is y habi -

tualmente el esputo tiene estrirrn de pequeñas canti«ades de -

sanl?re. En alRunos pBciente el comienzo ele la tuberculoPis 

pulmonar es relativamente súbito, con fiebre, tos productiva, 

o dolor pleurit ico sui:rest i vos de neumonía bacteriana. 

En los inicios de la infección tuberculosa es común un -
o 

descenso de temperatura de 0.3 a 1 C. 

MAN H'ESTAC IONES BUCALES. 

Son raras lao lesiones buerculosas clínicas en la boca. -

Esto es particularmente interesante cuando se C·>nsidera aue -

en la tuberculosifi pulmonar el esputo con uron cantidad de b_!! 

cilos tuberculoson esta en contacto c.:mstante con la mucosa -

oral. 'Lo anterior se explica con las si2..iientes conoideracio-

nes: 

1.- La acción mecánica de limpieza nue ejercen lR sali­

va y los alimentos pueden intiibir la inocul:,ci6n de bacilos -

tuberculosos en la boca. 

2.- La re~1ntenciu natural de le mucosa oral a lA infec-

ci6n d11du por lmi 11nzimns nalivales, anticnerpon de loP te~i­

dos u otros mecaniEimoro también evitun lu inr·ta1Pci6n de la 

enfennednd. 

).- La tubPrculoDir tiene uran rredile<'ci6n por invudir­

oolo un te,iido u orr.-uno de una pernona. Pucienten con tuber -

culooin 6sea Renernlmente entan libren ~e tuherculoEin pulmo­

nar. De lu rr,ismi, mftnera una persona con Lupus vulvaris P:ene -

ralmente no deGarrollu tuberculoniti pulmonhr u li~e'1. Así po 

dría explicnroe que ol haber tuberculnnin pulmonar no se pre­

nente tuberculoaio bucal. 
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Las infecciones de la boca o relacionadas con ella se 

han dividido en cinco ~rupoa; 1) tube.rculosis de los orifi 

cios naturales, 2)lupus vulgar, J)osteomielítis tuberculosa, 

4) Infecciones de las ~landulas salivales y 5)tuberculosis -­

pulmonar. 

Tuberculosis de la boca. La tuberculosis de las cavida -

des u orificios naturales, se presenta más frecuentemente co­

mo una úlcera de la mucosa; su localizaci6n intrabucal en or­

den decreciente de frecuencia, es como si~ue; lenvua, carri -

llos, encía, piso de la boca y labios. Es poco· frecuente que­

esten afectados la úvula, el paladar y las amigdalas. 

La tuberculosis de la lengua se da con 2 formas principJ! 

les de lesi6n, la más comi1n. es la de una úlcera, casi ~lit:1u1,pre 

causada por el esputo cargado de bacilos tuberculosos. La se­

gunda forma es una lesi6n con tuberculomas que se ori~inan de 

los bacilos acarreados por vía hemat6~ena. Las les1oneo ulce­

rosas con frecuencia tienen un antecedente de leoi6n continua 

por rotura o destrucci6n parcial de la pieza dentaria, reata.!! 

raciones con amalgamas rotas, bases de oro y coronas o dien -

tes artificiales rotos. 

La lesi6n se inicia como un n6dulo amarillento aue se 

abre y deja uha ulcera. La ulcera resultante causa molestias­

doloro~:us, especialmente cuando esta situada en la lenvuEJ., 

Los alimentos agrios o salados son muy irritantes para las 

terminales nerviosas qu'e han quedado expuestas. El dolor lle­

ga a ser tan importante que interfiere con la nutrici6n del -

paciente. Tambi~n se encuentran eotas lesiones en los án~uloe 

de la boca. En forma carncteríct1ca las ulcerun tuberculoaas­

de los carrillos muestran un borde irre~ular y nocavado. 

La gi~ivitis tuberculosa eo una fonnu rara de tubercu 

loeis que aparece como una proliferación difuFn, hiper~mioa,­

nodular o papilar de loo tejidos ~inPivales. 
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Tuberculosis de la piel. Lupus vul~aris o tuberculosis -

de la piel, es de interés para el dentista, ya que la cara es 

el sitio más frecuentemente afectado; es una enfermedad de d~ 

sarrollo lento que casi siempre comienza en la niñez y se ca­

racteriza por periodos de exacerbación y deP.eneración a lo 

largo de muchos años; las lesiones consisten en placas de co­

lor cafe rojiso fo:r;mado por pequeños tuberculos blandos que­

progresan por la apfirición de nodulos satélites que a su vez­

se unen hasta formar ~rupos de varios tamaños. 

En pocos casos, las lesionee se diseminan hasta la cavi­

dad bucal y el paladar, puede haber pérdida de la movilidad -

del paladar blando con la consi2uiente alteración de la de2l~ 

ción. 

El lupus vul2ar puede afectar lH nariz provocando la de~ 

trucción del cartíla?.o; sin embar20, respeta las estructuras­

óseas de la nariz, lo cual es importante para su diferencia 

ci6n con la sífilis con~énita y terciaria. La piel lle2a a 

infectarse ya sea por inoculación directa o por acarreo del -

bacilo en el torrente san2uíneo o en los linfáticos, o por 

una infección conti~ua de una lesión en un 2anulio tuberculo­

oo, hueso u otro tejido. 

Osteomielitis tuberculosa. ~uede afec~ar los huesoR de -

la cara, como el maxilar y la mandíbula, ya sea cnmo lesión -

primaria o aecundnr1n a una tuberculosis pulmonar. 

La lesión del hueso suele hacerse evidente después de 

una extrncción dentaria o de unn fractura de la mandibuln. 

Esos casoB se caracterizan por su curso crónico, dolor fuerte 

y oecuestros 6seoo. La tuberculord!• aue causa osteomielitis 

puede diseminarse ~n el mismo huePo destruyendolo en su por -

ci6n esponjosa .V formunclo mt1ltipleo fbtulas a trav~s de las­

ple.can corticnlt~s, que drenan hncin ln boca o hacia la piel. 
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En el ápice de la raíz de los dientes suele formarse un­

granuloma tuberculoso y es muy probable que la vía de entrada 

sea la que encuentra el esputo contaminado a trav~s de un 

diente roto o cariado, que le permita llegar hasta el conduc­

to radicular. En ocasiones se pasa por alto y s8na despu~s de 

la extracci6n de la pieza afectada o con el tratamiento ordi­

nario del ~ranuloma común. Sin embar~o, lo más frecuente es -

que, cuando hay una infecci6n tuberculosa en el ~pice, el hu~ 

co dentario resulthdo de la extracción, no sana y en otras o­

casiones hay proliferaci6n de tejido de ~ranulaci6n a partir­

del hueco dentario. La osteomielitis de la articulaci6n tem -

poro mandibular es una lesi6n rara. 

Tubcrculosi~ cervical, o.dcnitis p2r~tídcu e infeccj6n de 

P:landulas salivales. 'l'odas las infecciones de tuberculosis en 

el hombre tienen participación linfática y en el caso de las­

infecciones tuberculosas de la boca hay unn P-:ran frecuencia -

de adenitis de los P-:anvlins linfnticos cerv]cales. 

El curso normal de los acontecimientos de unn lnfecci6n­

tuberculosa primaria es oue alP"unoo bacilos pereisten en el -

sitio oríi.rinal y fornan una lesi6n local, mientra:i que muchos 

otros bacilos pasan rápirlamente por los vanon linf~ticos hAs-

ta el {"anl"li<1 más cercnn' ,,,le aw:ientn r'e t:vo.n:ín p2ru <1f'f'J'U!'f:' -

cas(dficrirPe. En Hte ti!".., "P infeCC'i6n t<imlli~n r:ut'riPn nfec -

tarse 108 ~a.n&!'liOE linfáticos de la rep,i6n porotirlea. 

La infecci6n tubercLllona de unn vln.nd·üa salival puede 

ser el resultado de inoculaci6n primnria o rle un~ in~ecci6n -

secundaria n ntra locnlizuda en cu:;louiAr P"rt.e del cuer!io; 

en cu.·l'."?ui.er CP.91) e· poco C"··•5n. De l''" f'li'ncl1tln" PAl iVPlP",­

la pnr6t ida efl l:i "lH' º''º •rH~P frecuenci11 ne encuentrn 11fecta -

da, la!' Rubm11xili1rer- Rt' afectan m~o que loo oublinf'unles. 
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Tuberculoqis pulmonar. c~mo se menciono nnterinr~ente, l~ 

tuberculosis pulmon>-ir en SU etr1pa •'e les i6n '1biPrtP. COn elim,1 

naci6n de bacilos elimina una Rran cHntidRd de microorRanismos 

hasta la boca del paciente y, por tant0, resulta un conPidera­

ble riesRo para el dentista. Los bacilos t~berculosos pueden -

encontrarse contaminnndo los labios, encfq, dientes, membranas 

bucales y la saliva, 

DIAGN•JS'l lCO. 

El diaP:n6stico ouede hacerse mediante los siiruient.es me -

todos: 

1.- Prueba cutánea con tuberculina (fracci6n protéica del 

bacilo tuberculoso). Se inyecta 0.1 ml de una soltlci6n ciue con 

tenP,a 5 unidades de tuberculina lU 'l' } de r1erivado protéico 

purificado estabilizado de Tween 80 l 5 UT de f~D-1 ) dentro 

de la piel de la cara interna del antebrazo con una Deo11eña 

ap,uja. La prueba se lee 48 a 72 horas después y se considera -

positiva si el diámetro de la piel enRrosada mide 10 mm o más, 

dudosn. si tiene 5 a 10 mm y neuativa si tiene menos de 5 mm. 

2.- Radiollrafías. Aunoue nunca riroporcionan un íliaRn6sti­

co etiol6pico, las radioRrafis de torax suministran infnrma -­

ci6n valiorm. La an0rmalidad oue es m6.n sugestiva de tubercu -

looiP es un infiltrado multinndular con cavitaci6n en uno o 

ambos loblllos superi·~res de los pulmones. 

3.- Diaan6otico bacteriolÓR'ico. La única pruebr' ab:::>:Jluta­

de tubftrculosiR activa es la identificaci6n de M, tubPrculo?is 

por medio de cultivan de tejirloP o de una secreci6n adecuudn;­

esputo, lavado aástrico, orinn, LCa, derrame i;eroso o pus de -

un absceoo. Sin embarRo, una medida util urelimimir es hr~cer 

un frotio del material .V teñirlo para exnminnrl.1 al microoco -

pio por fluoreocencin. 
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4.- HematoloPia. Por lo P.eneral la cifra leucocitarin no 

se encuentra muy elevada, excepto en la neumonía tuberculosa­

y en la tuberculosis miliar en donde puede suPerir leucemia • 

La he~oplobire. y el hematocrito suelen hestar normales. 

5.- An¿lisis de orina. No hay cambios especificas excep­

to cuando hay lesi6n urinaria. Cerca de 10% de los pacientes­

con tuberculosis pulmonar excretan bacilos en la orina, inclQ 

sive sin lesiones detectables del aparato urinario. 

En las lesiones bucales existen 2 problemas impórtUJ}tes­

en el dia~nóstico de la tuberculosis bucal. La diferenciación 

en procesos mali~nos de lg boca y en determinar si también 

existe una localización pulmonar. Otros padecimientos en los­

oue hay nue hacer diferenciación son la avitaminosis, sífilis 

y traumatismos. Aún en los casos en oue coexiste una tubercu­

losiR pulmonar, lo más frecuente es nue una lesión ulcerosa -

crónica se deba a cancer y no a tuberculosis. 

El diarrn6stico de las lesiones requiere diversos estu 

dios. La bionsin es de particular utilidad y se debe tom8r en 

cualauier lesión per~istente aue no pueda explicarse de nin -

!l;una formn. ::iin embarl!o 1<1 s0la biopsin no será suficiente Pl! 

ru diferenciar la sífilis, curcinoma o dlcera traum1tica, de­

suerte oue deben oracticarne estudios rndiol6aicos del pulm6n, 

c1iltivos bacterirmor. .Y lu prueba cutánea de lr! tubPrculosi~ 

ya de~critos con anteriorid:,d, En los car-of' de t•Jberculosü:: -

do los orificios no.turalen, la prt.teba de la t11berculina en V!_ 

nerul ee neaativa. La inoculnción de rmimalen ha sido de P.rnn 

utilidad para el aielnl!'liento del auento cnunal; sin t>mbnri:to,­

no se utilizu mucho por au alto coato. 

f HUMJ.:.i'1 H.:o. 

Eo impoaiblt< estim<1r el pron6otico onrn unr• enfermedad -

con nivel tan vurrnble de atnoue en hu~npedeo tnn diferontea. 

En todoo loe casos, menan lon ~ue tienen enfermedad doncuidu-
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da o avanzada, cabe esµerar que los metod0s actuales de tra -

tamiento logren detener la enfermedad. La enfermedad causada­

por cepas famacorresistentes crea problemas graves. Pero com­

parativamente, pocos pacientes en la actualidad :>resentan en­

fennedad proP:resiva que no pueda detenerse por la terapéutica. 

En estos casos persistentes, puede sobrevenir amiloidosis p.e­

neralizada secundaria. 

En las lesiones orales el pr6nostico de las lesiones prl 

marias y farine:eas de la tuberculosie es e:eneralmente bueno­

aunque la curaci6n puede retrasarse a causa de la escasa re -

sistencia del huesped y la posibilidad de aue aparesca menin­

gitis tuberculosa. 

TRATMilENTO. 

La terapéutica consiste en combinar la escisi6n quirúr 

gica de los tejidos lesionados, cuando proceda, con la admi 

nistraci6n de quimioterápicos. En años recientes la O·)la adml 

nistraci6n de medicamentos con acci6n contra el bacilo tuber­

culoso ha sido suficiente para que se recuperen las formas 

bucales más comunes, aunado al establecimiento de 11m1 buene -

higiene bucal, y u la supresi6n de todas la fuentes de irritQ 

cio. Los medicamentos usados son los siP.uientes: 

Isonincida. El'ta droe:u es bactericida y es el fánnnco 

más eficaz hasta la fecha, rar vez ne dan efectos secunrlarios 

si se ad:niniotra en la donin apropiada, debe inchlirse :ciem -

pre en el réP:imen or1rrinul de tratumieno, lu dosif en adultos 

es de Sm.1t/K~/día po~' lo ,general 300m~ adminfrtr1!don en una 

sola d0nis. En niñon 10 a 15 mu"KP/día, es mayor en los niños 

debido u la excreci6n m6s rápida. 

Hifampin, E!! una droP.'a bactericida de introducci6n re -

cicnt e oue no debe udministrarne sola prir~t nvitnr ln prer-entE, 

e i6n de rcsistenc Ia. No se recomienda <l•.1ran1e el embarazo, ln 

doa1f:l en adultoa es de 10mir/K1"/dfo .v en niñon de l'; mf'/KP.'/dfo. 
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Etambutol •. Ea una droga bacterioetatica, acttS.a inhibien­

do la síntesis de RNA •. Es preferible .combinarlo con la isonil! 

cida para evitar la aparici6n de resistencia. No se recomien­

da en niños pequeños, ni en mujeres embarazadas. Se adminis -

tran l5mg/K~ en una s:1la dosis diaria. 

Estreptomicina. Es un compuesto .aminado fuertemente ale§ 

lino con una toxicidad tal que limita su uso, la dosis en 

adultos es de l ~m al día pero debe reducirse a .5gm en persQ 

nas mayores de sesenta años o de muy baja estatura o cuando -

hay un trastorno renal. 

Otras dro~as utilizadas soni Capreomicina, Pirazinawida,. 

Acido para-aminosalicílico (fAS), Etionamida, amin~glucosi 

dos, tiocetazona e ISOXYL. 

Se debe mantener todo el tratamiento .inicial por lo me -

nos durante 12 semanas. En ueneral la duraoi6n total debe ser 

de 18 a 24 meses. 
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LEPRA 

La lepra (enfermedad de Hansen) es una infecci6n aranu­

lomatosa cr6nica del hombre que, en f'Uf' diversas formas clí -

nicas, ataca los te jiclos superficinles, eripec ialmente la 

piel, los nervios periféricos y la mucosa nhsal. Los dos ti -

pos clínicos principales de lepra son: La lepra lepromatosa -

y la tuberculoide, cuando la enfermedad tiene características 

de ambos tipos se le llama limítrofe· 

El ru:i:ente causal de la lepra es el Mycobacterium leprae, 

es un bastoncillo pleom6rfico, alcohol-ácido resistente. La -

lepra no es una enfermedad muy contagiosa y su adquisici6n 

depende de la duraci6n e intensidad del contacto con las per­

sonPs afectadas y de la re~istencia individ~nl. Los nifios son 

mucho más susceptibles que los adultos. 

Según los datos de la OMS, existen todavía unos 10 mill,2 

nea de leprosos, aproximadamente, distribuidos sobre todo en­

las zonas endémicns tropicales y subtropicales. Sin embargo,­

es común en ciertas re~iones con climas más fríos como Corea, 

China y en parte central de México. También se registra lepra 

en Hawai, Sür de los Estados Unidos, zonas del Sur de Europa, 

habiéndose comprobado casos aislados en las reviones centra~ 

les y del norte de europa. 

CARAC'.l:ERIS'l' IC1;S CLlN lCAS. 

Lepra temprana. Los primeros sip:nof' de lepra suelen fler­

cutáneos, pueden verre una o más maculas o placas hipo o hi -

perpi~mentadas. Con frecuencia una mancha ~nestésica o paree­

téoica es el primer síntoma notado por el paciente en el exa­

men cuidadoso, pudiendo encontrarse trunbi~n pr:rticipnci6n de­

la piel. Cuando los contactos están siendo oxam1 nadas con fr~ 

ouencin se observa una sola lesi6n cutánea, especinlmento en­

nli'loo; por revln voneral oc trata de una mácula hipoestéaioa .. 

que cura en un año o don nin tratamiento, pero por lo comd.n -

se recomienda el tratamiento ee~ecífico. 
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Lepra tuberculoide. La lepra tuberculoide temprana se 

observa frecuentemente como una mácula hipopigmentada, perfe~ 

tamente delineada e hipoestésica. Las lesiones posteriores 

son más grandes y sus bordes son e levados y c irc ina.dos. Exis­

ten diseminación periférica y curación central. Las lesiones­

~eneralmente son pocas y no simétricas. La afección nerviosa­

aparece temprano, y los nervios que salen de la lesión pueden 

estar aumentados de tamaño. Los nervios periféricos más gran­

des pueden encontrarse crecidos tanto visiblemente como a la­

palpaci6n, especialmente el cubital, el peroneal y los ner -

vios auriculares más uruesos. Pu ene ser nue el paciente per 

ciba urave dolor neuritico. La afección neural provoca atro -

fia muscular especialmente en los peoueños musculas de la ma­

no. Las contracturas de la mano son frecuentes, de i~ual modo 

que alteraciones en el pie. Loe traumatismos, especialmente -

por ouemnduras y astillas, o por presión excesiva, dan luP.ar­

a infección secundaria de las manos y a 1Hceras plnntares. Es 

frecuente la resorción posterior y la pérdida de las falanues. 

Cuando los nervios facieles estan ufectados puede haber laP.:of 

tulmos, queratitis por exposición y ulcernci6n corneal que 

conduce a la ceuuera. 

Lepra lepromRtosa. Laf' lesiones cut6neas. oon máculRs, -

n6duloe o pápulas. Las máculas son frecuentemente hipopi~men­

tadas, lon bordes de las lesiones no son preci8os, y las le-­

siones eJ.evadHfl son convexos. Se fonna también infiltraci6n -

difusa entre laa lesiones. Los sitios de predilección oon ln­

cnrn (mejillas, nuriz y cejas) mu~ccu~, co~oe, nnl~re y rotli­

llan. J,u n~rdida rle 111'3 cejar', en e,·pecial r'le lA. norci6n de -

la cola, o~ un sivnn comón. Mucho más tarde la piel de la cu­

ra y de la frentr se Vllt'l ve '1'ruesn y corru1mda ("facies leonj. 

nR11
), y los l6buloA de los orejas oe vuelven penduloaoe. 
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Los !'lfntomas nasales {conP"esti6n nas<il, el'istaxis y ob_g_ 

trucci6n respirRtoria) eon comunen y frecuAnteMente constitu­

yen los sintomas iniciales. Son frecuentes 18 obstrucción na­

sal comaleta y desauds larinP'itis y ron~0era. La perforaci6n­

del tabif1Lle y el colapso na:::::<l pueden rrovocar la deforrwc ión 

conocida como nqriz en silla de montar. 

La afecci6n n¿urol6Pica, del mismo tipo nue la observa­

da en la lepra tuberculoide, tiende a ser menos frecuente en­

los caeos learomatosos. 

MrliH.FES'l'ACIONES BUCALES. 

Entre el 20% y el 6~ de todos los pacientes lerroeofl, S,!! 

fren afectaci6n de la cara y la boca. Las leslones bucales de 

la lepra consisten en neoueílas masas tumoralee, llamadas le -

promas, que frecueniemente se rompen y ulceran por traume.tis­

mo o infecci6n secundaria. Es común encontrar ef'tas lesiones -

en paladar duro, labios y lenvua. La infiltraci6n nodulRr ro­

jiza de los labios desemboca en una macroqueilia dura que, al 

cicatrizar, puede finalizar danrlo una microstom!a. Las enciaa 

también pueden afectarse, purt icirando otras re1üones aue orJ. 

ginan una perforac i6n del palndar duro, blando o ambos, p~r 

dida de la úvula y adherencias considerablAn de lnn fauces, -

ocasionando dificultarleo a la de.<!htci6n. La lenrr1m puede rer­

notablemente nodular. 

La lepra lepromntoen, evolucinna h2ntn prnducir altera­

ciones 6sens faciales c11racteríst 1c1H1 111.>n"ue meno!.' conocidas, 

denominadas como sínrlro~e de Moller Chr1stensen, nue coneiste 

en atrofia de la espina nnsal anterior, d~fecton de la abcrt,!! 

r11 piriforme y ntrofiA de loP- PTOCtH•nR nlveolnr!'f' anteri0res­

del maxilar eu~erior. 

Lus alteraciones 6seuo de la cuvidnd nnnal niPuen u lna-

reacciones influm11tnri1rn y oe locnllz.nn en l1t np6firifl pilla -

tin11 en el 90~ dn los enfe:rrno1:1, La ntrofia ele la pHrte media-
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de los procesos alveolares maxilares pro~resa en sentido dis­

tal y orip,ina la exfoliaci6n de los incisiiros centrales. 

Las disestesias y las paresias de los nervios craneales • 

sobre todo los pares quinto y séptimo, son frecuentes, y la 

parálü,is facial bilateral se produce aproximadamente en un 

25% de los enfermos con lepra tuberculoide, no siendo rara la 

neural1üa del trivémino. 

DI.tt.GNOS'l'lCO. 

La demostraci6n de bacilos acidorresistentes en frotis .­

de piel efectuarlos por el m~t.odo de iniciaci6n con raspado es 

unH fuerte evidencia de lepra. Siempre que pueda debe envi,!ir 

se a un dermopat6loao con experiencia en lepra una muestra 

de biopoic de piel del 'rea bfectada. La comprobación histo 

lógica de afección de nervios rerif~ricos es patognomónica. 

Cuando se encuentre una combinación de dermatosis y neu­

ropetía periférica debo siempre hacer nensar en lepra, 

PRONüS'l' !l:O 

El padecimiento nvanzario puede ser imposible do dominnr -

y una vez oue han a~1nrecido cleformidndes incapncitantes sue -

len ser irreversibles. Sin ef'lbarP.'o la mortalirlad no es alta. -

La fonna tuberct.tloide Pntraña f'lejor pron6sttco, y en ln mo:ror 

parte de l0!1 cano~;, no acr1rtu de modn im· ortante l::i. vi.da. LC's 

efectos avotudores de la lopru lepromutoRu de lRrPu durncl6n­

l'ueden ori"inar muPrte por enferrnedades intercurrente!J, <le la 

Índ0le de tuberculosi8, nuem0n{n u otras infecciones. 

T.tt,ó'rl.i;,l~.i .. ·o 

La danson1 (<1 1 ,·"lin0r11fenilr-nlf0nn, DD0, clinfenilstllfonu) 

eri pf•c<>1• ·· r:,,r:1t.:! di· pft•ct0 \1actPrio"tá ico. El trntmniento­

b11c"l !;e in tr. in con pAquer!Hr' d.~i"i"' f\Ue l'fl "Umentan durante 

los r•rirr.erns Pf'ml'ln"s hastn 1rnn dor1 iri ne mantPnimiento fle nrr.!2 

xiri!Hlf1'r.('Ot~ 50rr.v Hl cHri Pn urii..1lton. El trntnmi.trn1.n deh' c0n -

tinuHrt'O d11rnnte ti n 10 n•lo" rlenriu6P dP <iue loo bacilo" dejan 

dn ser de~nvtrublen en frntis cutáneo!1, 
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Stt.HCOIDOSlS 

Es un trast0rno L"ranulomntoso multipistémico ne etiolo­

~ía desconocida. Sin embarao, se hR discutido el posible pa -

pel del bacilo tuberculoso. En al~unos caeos, la sarcoidosie­

se relaciona de al '"'tlna manera con infeccione A por micobacte -

rías. La enfermec1f1d bien pudiera oer el rermltado de una int~ 

racción del avente infectante y el huésped con una respuesta­

inmun6lotrica noco común. 

La enfermedad es más frecuente entre lofl 30 y los 40 a­

ños de edad, pero está presente desde la éooca de la niíl.ez,­

aumenta en los años de la adolescencia y lleua hasta los 60 y 

70 años. 

MANIFES'l.'AC!01~~S CLINICAS. 

Las manifestaciones clínicas de la sarcoidoRis dependen­

generalmente de la actividad arado y sitio de la afección ti­

sular y puede variur de<de un hallazl!o radiol61!ico incidental 

con ninguna sintomutolovía hasta una invalidez ,grave y mur>rte. 

'Se puede preoentur linfadenopntía hiliar bilRterul, infiltra­

ci6n pulmonar v lesiones oculnreB o cut.lfoeao. Otroi:i 6r(l'~mos -

que con frecuencia fle ven alterarlos son Panf';lioo linfó.ticos,­

periféricos, hív.udo, buz0, membran,,s mucosao, 1üándulas paro­

tidas, huesos de lrw fuln.nve;;, mÚAculos, corazón y sistema 

nervioso central. 

Las manifestncionen ine!•pecíficns suelen ner fiebre, pé.r 

didn de pef!o y fntirrabilldnr!, a vecen, nin nintnin otro sínto­

ma que oriente la l·~ca l i?.uc i6n del proceso. La sarcoidooin 

puede manifeoturse tnmbi6n en forma de fiebre acomra~nda de -

eritema nudoso. E!1te nírnlrome comorende 1:1 forrnuci6n de n6du­

los nubcutáneon eritt•mat•'l•'0n, r!olorof'')!'. y trnnritr¡rios sobre­

las árt~ns pretibiales, artrnrlvi.nn y n.denopu.tía de los hilioe 

pulmonure1, obnervnble en ln n~iorrnfín, E~ cnm~n hnllnr tu­

bdrculon hepáticos y reucci6n de Kveim ponitivu. 



Las lesiones cutáneas, nue est~n oresentes en alrededor­

del 5 ~ d~ todos los nacientes con sarcoidosis, rueden ser la 

única mFmifestación clara de lfl enfermedad. Jl.n::-.recen Cfl:no pl,!;! 

ces ~levRdas rojns m~ltioles , arrupadas, de crec~~iento len­

to y oue no tienden a ulcer2rse o formGr una costra. La le -­

si.ón de ;wnvlios linfáticos o P.l~nr1ulRs salivales 1o>e rnRnifieJl 

tan s6lo por el aPrandamiento P.anP.'lionar en t~nto puede hqber 

heputomePalia y esolenome~alia, debido a la oresencia de la -

enfPrmedod, en hÍP"ado y bazo. 

La mucosa oral se afecta en menos del 31• de los enfermos. 

AlP"unas veces, sin embarP.'o, las lesiones orales represen·t.an -

los únicos siP'nos visibles de la enfermedad • Los uranulomas-

sarcoideos ouerien extenderse desde los labios a la mucoaa 

oral. 

El cuadro clínico de las lesiones mucosas Fe paree~ en 

e:ener':l.1 1 al ele las lesione::i 01.itáneas, el tama:1o de! ac;uellas 

es vari~ble y mientras alPunas están en solitario otras se a­

Rrun8n o confluyen. También cate obnervnr pdvula::i nodulnren 

o elevadas de límites bien definidor, sobre todo en Pl n2la 

dar duro y blon~o y raras vecen en las amÍPd0las. Eeton n6du-

lon Ron rojo nzulHrlon a marroner, indoloron y n~lidos y n me­

nL1do drt11 la imr,res i6n de r:eque:1on anP'inmar, ü'"tos n6c111 lor: no-

acoRtumbran ulcerarpe como ocurren en la tuberc1üosir. 

En ocr:sionen ne obGerva 111 crecimiPnto risinto,,r'!r ico rle 

h1s rrl8ndulm1 :>eró: idas, sublinr-twl .v scibmnxilar, frec11en+,e 

mente lR Plá!1d11l>1 rec~tnera esoonti:'tneamente rm tn""nilo. La en 

ferm1;<hd de 1,, prr61 jdn se v•1enu ncomoañnr de nflrálüirn fa -­

c if; l. 

.ta rliP'"'n6Pt1co rle'.•ntle de .lrin cnr<irtPr:Ír,ticrw clinicon -

.1llnt" c~n ·r.iPbílA hiPtf'l,.r,s-iCHP d~ tubél'C'lllOO !Jflit.CltoÍ(lp(' me­

dinnto l" bio~~·iu dn te,hrl0ro o nor 1in1' rencci~n de i\veim r>oflj, 
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Una rcacci6n de Kveim positiva es quizá el siano más eg 

pecífico y ayuda a excluir otros procesos u.ranulomatosos. Es­

ta prueba se realiza con un extracto de tejido sarcoide inye.Q_ 

tado en la piel que actua como antíueno para el p8ciente Pos­

pechoso. Un mes despu's de la inyecci6n se extirpa el n6dulo­

palpablc que se produjo, y se examina histol6gicamente en bu.§. 

ca de reacci6n sarcoide. 

!'HONOSl ICO • 

A menudo se observa una remisión espontánea en un perío­

do de 6 a 24 meses, con escasa o nula prueba de enfermedad 

residual y una esperanza normal de vida. Sin embargo, puede 

haber anomalías persistentes con grados variables de intensi­

dad o con deterioraci6n progresiva. La muerte debida a sarcoj. 

dosis puede. ocurrir en el 5 al 10% de los casos y 11'.uarda re -

laci..Sn con un padecimiento pulmonar avanzr~do. 

T ful.'l'AldUi'l'O. 

Los corticostcroi~es aon los productos de elecci6n para­

tratar la sarcoidonü,. El trntumiento no siem re esta indica­

do, la decisi6n c~e\Je oueriar en manos del medico tratwite. 

El tratamient0 con prednisonn se inic i·ci con dor.fr fraccj." 

nadas de 40 mg, dhrios, dinminuy~ndola pror•resivamonte dur9:!! 

te periodoo de 2 sem"nhrJ con 40, 30 y 25 nw diarios hasta al­

canzar una dosis de m:intenir'liento de 25 rr 10 mf' diarios, El -

tratn~iento debe continuar!lC durnnt e 6 u 8 scm;.n,::c, con inten 

too peri6dicos a partir de ere m0mento de re(ucir la dosis o­

de eliminar el medicnmento. 
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RINOSCLEROMA 

El rinoscleroma es una enfermedad infecciosa cr6nica rara 

causada por el bacilo Klebsiella rhinoacleromatis, se encuen­

tra limitada a unas escasas zonas end~micas. Se ha obRervado­

en Egipto, Am~rica Latina e Indonesia. La'evoluci6n de la en­

fermedad siuue un ritmo muy cr6nico, su comienzo es insidioso 

y puede durar de veinte a treinta años. Es más frecuente en -

las mujeres que en los hombres y aparece sobre todo entre los 

15 y los 35 años. 

La enfermedad es un ~ranuloma destructivo, cr6nico, de -

la nariz y de la farinp;e, que puede llepar a afectur el labio 

i:1uperior, cRrrill"s, l<!"nP'ua, amff'dRlAs, r>RlAdar blRnño y ñ11rn 

y los alveolos superiores. 

CARAC'l'ERISTlC1~S CLI.NiCAS Y MANlPESTACIONES BUCALES, 

El rinoscleroma afecta al principio la mucosa nasal aun­

que luepo puede extenderse poco a poco a los orificios de la­

nariz y al labio superior, ori~inando unas placa..e o n6dulos -

cuyas zonas centrales están deprimidas. Estas formaciones se­

parecen a enormes queloidea y carecen de pelos .v folículos -

pilosos. Reviste si~nificaci6n clínica la PXtraordinaria du -

reza de estos' infiltrados que, en el labio suP.erior, pueden -

penetrar tan profu.ndamente que ller-an o. fusionarso con loo 

procesos alveolares, provocando una completa ri~idez; ein em­

bargo, ln piel y mucosa que rocubre las zonas afectadas per -

manece normal y e6lo raras veces aparecen ulceraciones o cos­

tras. A ln lflri?a, puPde afectarse tu"lbi6n el labio inferior -

or1Pin&ndo una microntomfn. 

Part.iendo del labio superior, ln enfermedad provrer"a a -

travéa de loo procesan alveolareo hasta al paladar blnnclo y -

duro. Los dientes se recubren de unoo n6duloo ~ingivnles tu -

morales y con frecuencia se desprenden. El paluclnr por su pnJ: 

te, sufre cicntrizaci/')nPa .V adherencian n lno arcndan pnlo.ti-
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nas posteriores y orofarinPe. Las amígdalas y la raíz y bor -

des lin!."uales resultan afectados únicamente en cason graves, -

lo que oriP.ina una dificultad para la movilizaci6n de la len­

gua, cuya porci6n anterior s6lo se afecta en contadas ocasio-

nea. 

DIAGNOS'l' ICO. 

La extrema dureza del queloide y la evoluci6n cr6nica 

del infiltrado indoloro deben hacer sospechar el rinoscleroma, 

cuya confirmaci6n se obtendrá mediante el hnllazP.o histol6~j 

co y la demostraci6n de las bacterias en el tejido o con las­

reacciones de ag1utinaci6n y fijaci6n del complemento. 

PRONOS'l' reo. 
En los casos graves puPden producirse una neumonitis por 

aspiraci6n o una obstrucci6n de las vías respiratorios, en -­

ocasiones loe enfermos sucumben frente a otros procesos pul -

monares motivados por la escasa resistencia y la hipoventila­

ci6n. 

THATA111EHTO. 

El tratami.ento ha oído favorable con la administraci6n -

de estreptomicina o clorotetraciclina. 
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SIFILIS 

La sífilis es una enfermedad causada por el treponema P,!! 

llidum, un microor2anismo que se mueve gracias a la flexi6n -

activa de su cuerpo espiral. Tiene una longitud de 6 a 14 m Y­

u.n grosor de 0.25 a 0.30, aunque se ha clasificado como una -

enfermedad venérea, le. sífilis puede transmitirse también por 

inoculaci6n accidental de un dedo del mádico u odont6logo por 

contacto con materiales contaminados. Su transmisi6n es de 

persona a persona y s6lo en cond1ciones especiales se trans 

mite a los nnim&les de laboratorio (conejos y monos). 

La sífilis puede ser clasificada en ad~uirida y cone~ni­

ta, aunnue esta última denominaci6n lleva cierta mala ínter 

pretaci6n poraue la forma con2énita se "adquirio" de una ma 

· dre infectada. 

CAHAC'l'EHlS'l' lCAS CLIHICAS, 

Sífilis adouirida. La sífilis puede clasificarse sep.ún 

el tipo de lesi6n y el curso temporal de 18 enfermedad, en 

sífilis primaria, secundaria, latente y terciaria, 

Sífilis primaria.- Aproximndamente 3 o 4 semanas (lapso 

que puede variar entre lJ y 14 días) despu~n de la entrada 

del trenonemr, en el n1t•o oor donde rntr6 el microoraenismo-

Sin e~barao, la infecciA~ sin chancro tnmhién ne preri~ntn y, -

más todRvf,1 el chnr.cro puede pasar inndvert1do nl enfermo !1ª.! 

ticularmente en el enrio de las viRs l".enitourinr•rins fpmeninns. 

El chRrcro nernjnte HlP'LHIB!J semanns y cura en11ont,~nc>a:r.ente, 

Sífilis S<;roin(º'.·rii:,- En 11n 11rornc>dio r)!' 6 H 8 '·f'fllP011"1, 

moA apar.-ce nnter1 ce iiuP el chu.ncro cjcntr1ce, Lnn l~AioneR -

irn p11r~clen n!"rupP.r en 3 flÍndromNi nuP cnm·i<·ten en er11·,ción l'!!, 

neraliza.dn 1'11 11'. p1el .V :~1.•fllbrnm1n mnc0r1111q en e•·:i c0nrl!ci6n -

nv ['rf!"entrm ointorn· 11 (hle rec•rnrdnn u lft influun::m .v n l<c·f1 lj.n 
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fadenopPtíae penerelizadas. Las leRiones dP la piel son man -

chas o !lllntos maculareA o papulares. de un c0lor r0jo cohrizo­

prerlominantemente en l.a cara, mBnos, ¡:-ies y 1rnnit<.les, Entre­

los síntomns ~ue remedan a la influenza, está la farinP'ltis 

aRuda; la farinve ~e ve seca y en los caeos de los ~an~lios 

linfáticos no son dolorosos, está•1 aumentac1os de 1.ar.iai1o y al­

tacto dilll lPc sensaci6n de consistencia de hule duro, Es im 

portante destacar q•1e Los 2 orimeros perioclof-1 r1e 18 sífi Lis 

pueden ser muy sutiles u ocultos, la duraci6n de esta fase es 

de 2 a 6 se~Rnas, 

Sífilis latente,- En ausencia del tratamiento el perí0do 

secundario va sevuido de U'la fase de li.itenc ia, Durante tEü e.§. 

tadio, la infecci6n s6lo puede ser reconocidR mediante P~ie 

bas serol61ücas. El periodo latente ruede continuar d•trante -

arios. El paciente no se da cuenta de que eGt~ infectado y no­

obE<erva nada anormRl, 

Sífilis tardia, - En esta etapR pueden ernrecer la~ le­

siones devastadoran de la sífilis terciaria suelen Rdontar 3-

formas: l)Lesionef! destri1ctivas 10cali·1,arlf.1s (vom~·s) de pr~c­

ticamente cualquier tejido, por e~emnlo, hÍPado, huef'o, ri~o­

nes y pul:nrinen; 2) lerii0ne~' cardiovasc11larer< o 3) ato('ue al -

sistema nervioso central, Sin embarR"o, muchon ¡me ientes nunca 

prenentan lesiones terciarias. 

Estudios de f! ifilit ico" no trritador; inrlicPn ntl•• H••roxi -

madnmrnte el 33% presentan cura enpont<1nea con rencci01wn se­

r6lovicas n11» Fe tnrnnn nerrntivas, fü1y 33':~ nd ici·')r1D.l f'IJP- f'i -

D'UO presentando resulta.don po(lit 1 V•'>n n ln rencci.6n ser0l6P"ica, 

pero mueren por cuusan no relncionadas; el r<>sto sufren lns -

lesiones Rraves do lu enfermedad terciaria. 

Sífilio cnnv6nita. 

Eo ln infuPci6n O,LIC pe adquiere por el pa:"o ele ln Pnpir_Q 

queta do lH m:.dre ul rc•to a tr<n-6·• rl11 lP rlr.centn, ef•tc 1 ico­

de infccci6n ndquiridR antee clel nncimiPntn es diferente,~ la 
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nue se obtiene, on a~os posteriores, principRlmente por~ue se 

instala en un or 0 anismo inmaduro y con dcsarrol 1.o intenso, 

del cual se supone oue tiene fallas importantes en v., res is 

tencia a las infeccionen. El tratamiento adectiado en una eta-

pa temprana del embarazo protePe al feto, los tre~onemas no -

invaden el tejido placentario anteP del quinto rnen de 18. aes­

taci6n; por ello la ~ífiLis es cauna poco frecuente del abor­

to temprano. En cambio, produce ab0rto tardío, p2rto del feto 

muerto o muerto poco después rkl nacimiento. También riuerle 

permanecer latente pura manifestarse en la niñez o l<> m"'durez. 

Estas variaciones dependen por com~leto de la Pravedad de la­

infecci6n del ni~o. Practicamente todhs las lesiones oue se -

ven en la Flifi lif' tnrrJ5:i rlP 1..o!" ~'1·.1l+on ta'."'r.!.~'.~ r;'.lc~cn '.'rr-e.: 

tarse en la rdfi lis 11renatnl de laraa evoluci6n. Sin embarl"o 1 

pcteden apreciarse all'".rnHs diferencir--s. La quPrnt.itis, ¡•or 

ejemplo, que es comdn entre los ni1os con RÍfilis conP~nita -

no es frecL1ente entr!' 1011 r¡ue se encuentran en ln edad adulta. 

lrn:~ H'ES'.i'ACIOrlE:3 BUCALF.S. 

Las munirestacione!" bucRle? en 13 RÍfilin nd~uiri~R son-

Sífilis prírn»rin.- EntrP lus lecii11nef' extrnrenitaleE lrw 

que se observan c0n rna·:or frecuencia «on el chnncro ]•;bi.nl rn 

son; bocn, mnnns y tornx. En la bocn, 102 chnncro" so hnn lo­

calizado en ln len;rrrn {5a141.) iwí c0m.'.'J, c0nn1'"1('1r frec·1Pn­

cin, en lau encínn y H111ffl'tlnl·1p. 

El chnrx::ro l'n un n.~dul0 red'n<lo u ovul'.Hlo, inñ.~loro, rl.B, 

ro, ro;jo marronooo, nue se qlcernn Pn ca~i toda ou· nuperficie: 

la bnso rlP la ulcerar~· br1lh1nte _v ofrf'ce un •!l'<PCto lim!'io­

y clnro. En ln 1Em11ua, el chnncro ntwle local.i:':urne en la 

punto, y C•l!lndo re 11 it•w en e 1 labio puede ten"r UP r'PCto pir-. 

duAco y controoo. 



En algunos casos existen varios chancros de un diámetro - · 

(1Ue oscila entre escasos rr.ilímetros y un cm. La linfanpitis 

debida a la 9resenc:ia de varios chanéros ptiede provocar una 

tumefacci6n hística dura y difusa, Si el chancro esta en la 

comisura labial puede confundirse con ráPades, 

En el exudado seroso del chancro, así como en los P'.an·-­

glios rel1'ionales aumentarlos de tamaño, pueden ponerse de ma 

nifiesto los microorganismos mediante el ~icrosconio de con 

traste de fase. 

El chancro curP. al cab·'.I rle ala1was semanas. Las reac'cio~ 

nes ser6louicAs hAbitunle" o~ra la sífilis se positiirisan al­

cabo de pocas semanas neade nl momento ~el Cl)ntaP'.io l no to -

doR los r"-ic iP.ntPs cnn lP.s ii5n !'rimRri R. <hrn 1rna rt>e.cci6n serolg 

P'.icn positiva). 

Sífilis secundaria,- Este período se curncterizr1 por ei:up 

ciones difusas de piel y mucosas. En la piel, las le~jones 

tienen una multiplicirlad ele formas, pero con frecu¡-ncia apa. ~ 

recen como rr.6cules o pápules. 

Clásicumente las le~iones bucales consisten en placas 

húmedas colocadas sobre las meriibrH1ws ne las amfpañalao, pnla­

dar, len"'uA y carrillos¡ lan leniones se ven liP'erarnente abul 

tadps, bri1.lúntnP 1 de un c•1lor blnnco rris4ce0 ;r de n~~~iecto -

escalonqdo nun~uc su apurici6n en la rncía e~ rur~. Lu super­

ficie de estas placas mucosas se cubre c1m unn mc•nbrPnH del­

Pada de color Pris4cco, en estno lesionen lan eApirnnuetan 

abunnan y son altamente infecciosas. 

Sífilü• tr>rdín,- J:nr 11'1 f'Pnrrul 111r let•inne:> bucaleB en-

esTe "flt.nn 10 n0 ~rn "Wnif 1P·~tnn antrr> riel t·rimf'r 1PiO chd inl -

cin ~e l~ infPcci6n, rero unn vez !'sta11lecidns, pueden perni.Q. 

tir durNltc aifos. L1l leoí6n carncterística es un tLtmor de te­

jido P'TruJulomntoso oue rrcihP fl nombrr ele i>:or'la. Esta lesión 

puerie ser t1nica o m11Hiple v aunque el pnlndnr blondo, los 
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labios y lu cara son los ~itios en los oue aparece con m6s 

frecuencia, el pal,;dar es el luPnr más comunmente afectado. -

En cualquiera de los casos, la lesión es una masa nodular fi~ 

me dentro ~el tejido, que puede ulcerarse, y en el caso de 

lesione¡: 11el naladar, ca.1sar una perforación por el defl riren -

dimlento de la masa necrótica del tejido,· 

Se han clPscrito 2 fryrmtts de instalación ósefl; la oetei -

tis gomosa y la osteomielitie sifilitica. En la osteítis.Po 

mNm se rtl'recia una lesi6n destructiva asociacla con alteraci.Q 

"' neF ~el ~eriostio y del hueso o ambas. 

En ln osteomielitis sifilítica las lesiones Fon más ex 

tensa~ en lri mrindib•llR c¡ue en 1: 1. maxilar !_1J:.:eri0r. Las rnani -

por dol0r, iní'L•mPci6n, supuraci6n y secuestros lpueden con -

funrtlree cnn osteomielitis pi6Pena). En la imáRen radiol6~ica 

se aprecian areas de osteoliQis dentro a~l hueso con secues -

trns rad iop'lcos y, frecuente•nente, con una ref' pueRta reriost.1 

ca y oeteoblástica marcnda. El proceso deBtructivo C'Uede lle-

Exif1te tl''W f"'r"19. de nff'ilis tercinrin oue afecta a lH 

len!"•tr. cr1rno ni se tr<itnrn de una ,.,.looitis interstici'll difusa, 

forff'~>nr·" un'•!' i 'Jd1p·ac ÍMlP" irrN•u lnrPr no ulcernd2f' con un rl! 

tr.~n re '·•1rc1w r1~1 i11étr1ros •·l1Prn'Jndo con leucorl"· '8. v con -

:>:nnns l iw•r> "Llf' en t¡ren la 1.otalir'ad del clortto. hl : rinc ini.o -

la li>n,...1H P'lf'de nur!'en1 ar rle t amnPi-? pero más adelrmtP puede 

s11frir un n . ..,tnl1 le retraimiento. Se enC' .. 1entra cnsi t'Xclu!'iva -

mf'nlP. en "l vrirlin, conaí.clerundo~H' como le~·iAn prl'CHncerosa.. 

'l'ri.."'bi~n '~t' t'í:n 11l 1!"H!rv0 rl"', n,1no·.1t> en .rar;:ro 0Cf"l"!l·"n"~, nl­

ternrt~n"D Pn lre Plnr>chlHP fl'1livu.len, n1enrlo lH f•l'rÓtida la­

m~s nfectndn. 

Slfilis C0n,...lnltn. 

En relnct6n con el momento e intem,idttd <le lo infecoi6n­

ft•tnl, f'f' 'h11t ín"uen ;> for"1H!l t{pictH· ele o!filiA con116nita: 
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oifilis s6ptica uenerali:i:erla nel peril)do rrenatel o neonatal -

y sífilis cono6nita terdia, esta dltimR propia de ni~o~ ffiPVO­

res y Rfecta de ffi·'.'do pre¡c0nderante a ornm0~ ci~lw1 os, cRrac­

terizánaose adem~s 00r la cl~sica triP~a de Hutchinson. 

En la sífilis séptica Reneralizada del perí0do 0renatal, 

pue~e dictinauirse unR 7nnp de piel eetrechn, em~rillente y­

brillante que rodea, el pliePue labial ul CRho de O•)CO de na 

cer. Más ad•,lante, estn Z·'OP. se Vtlelve rio3r1r1 P C'"lRP. de Ja 

creciPnte infiltración .V i=e rompe rlt<rante l:' sueci6n, fnr.,,ful­

doi:;e unrts e:rietas de dis~10sici6n rndinl c•1~ra cnrricl~n ,,r'P"i -

na las cicatrices rndiales rle }errnt o rduane~ labiP1PA 1 riP'­

no rato~n6~ico de la sífilis conPénita, ta~bién es tínico el­

bl)rde mal definido entre el oli11P'1JP lnhi"<l y l"R ?'."n'°"' cnt<'í -

neYs de loe labi0s. 

Otro ., i~no frec .. iente y rle lu m{xírrn im.P''rt; ne;_,, P-r> Jr·· C'.Q 

ri?.n o rinitis sifilític:t (P'anP'ueo) quo se cnract.oriza nl)r un 

enr0jecimient0 y turnefacci6n ae lor orificjor nflu~len V ror -

clones 8.<lyncenteo del labio Ru¡ierinr .iunto R 1m11 recreci6n 

nanal hemorrávica, pur1llentu y mnl0liente. A menurlo ertn rin.i 

tis desernbocr: en rinitis Pomosa o ulcern•iv• o Pn 1rn· -~·rfo -

raci6n del t~~inue nasRl o dP loP ht<eso~ n c~leP, lo 0ue, n 

su ve?., oriP'inc• ln nariz en nillH r1p mnnt,•r. 

En ln sífilis conrr~nit•1 t.ar<1in, }I)'.' ,cofrit.-,~ f1 rJ«riPn fl''!,! 

recer en erocnc tan pnr·t0riorf·~ C""''''·'.l en el :·, :.-~ .. , · 1_ rlf,c i•:10 

(l(linto n.iío de virla. En e~'tº'' ca:'''" C'fl clñf' iC'l l'I trí·-:1f: ¡1e 

Hutchifü,·0n (alterhci0neG dPntari•!,; 1 l'nrrtf!r·- del Vlll ''"r :r 
queratitis intersticial. 

Las nlter~~cionl!r dent1;riun r;ol.'> ne r;re!•Pn'an on lo!". 

dienten !Jerman{'nt<JP c11"n c•·lcifjc••ción ~-e in1c·:>. tl11r:·n·r- C'l 

orimf'r 1.i'lo ele virl,1 1 !'" drcir lnP inc i«i1·0" ;·u '(•ri11r''" 71 ]~; 

tot!J]jcírid de loo nri·~erm: rr.nlf1rPr 1 lon )ncioivn•' inf1>rí"rl'"' 

se afectan eon rncmor frN'•1i>nc~i<i • 
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La alteraci6n descrita por Hutchinson es la llamada for­

ma " en destl'.lrnillador" de los inciPivos que implica la con -

verpencia de ambos bordes laterales hacia el borde libre. Al­

gunas vece~ existe una muesca en media lun2 en el citado bo~ 

de libre y, en 0tras ocs:isionep,, Pe ohsr·rva una depresi6n de -

la s11~·erficie labial, inmediatament.e por encima del borde li­

bre o una combinaci6n de ambas alteraciones. 

El pri."ler m".llar adopt2. un8 forma de retoño "molar en-

morera") y es de un tamaño notablemente inferior al normal, a 

menudo mucho má~ perQeño que el~2ñy2cente se~undo molar. Asi­

mismo existe disminuci6n (aproximadamente en un 65~) de la­

corona h?cia la su~erficie oclusal sobre todo en la re~i6n 

meP.io-ñi~tal, t~~bi~n c~be ot~ervar, en ocasion~s, hipoplaaia 

del esmalte parecida a la del raquitismo. 

Todas estas alteraciones pueden evitarse c:rnndo. el tr_!! 

tam)ento se instituye antes del 4_<> mes de embarazo. 

DIAGH0:.5'1 ICO. 

Ditie:nostico de sífilis primnria y secunf1aria,- El diP.p, -

n6stico de 12 sífilis primAria y, en al~tmoo casos de la se­

cun"nria suele depender rle los resulta~oA del ex~~en rnicros 

c61ico, con fondo oscuro. E$te ex~men se llevR a cabo con ma -

teri~l obtenido de laA leninnes unanuibles de ln niel y lR8 

mucosas y <1E!l que se extrae mediante p1mci6n P'flns>'lionar, El -

diaRn6Htico se establece al identificar el T. Pallidum en di­

cho m~terinl. En el periodo oero nePativo de la sífilis pri -

maria, el exP'!len de campo oscuro es el Jnico que se djsQone 

para ln c0nfirmnci6n rlel rlhwn6r.t ico r.ierli...,nte el labnrntnrio, 

En el ;erfotl·:> ,,ero J'Oflitivo de lr1 sifilfo . ri'""•ri" y de­

la secundaria a lan pruebas sernl6aicns ueuuleP para l~ sifi­

liu el exrJ"len do c11mpo oscuro mencionado anteriormente contrj, 

buye a entablecer un ñinv;n6Atico más preciso. 
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Las reacciones de inmovilización del T. ~allidum (T~IJ y 

las pruebas serol6~icas habitual~s de la sífilis (S~S) pueden 

ser positivas o neaativas en el perÍNlo ;1rimario seP.Ún el 

tiempo que la infecci6n lleve de existencia. Lo miqmo aue la­

sífilis pri~aria, la sífilis secundaria siempre debe conf ir -

marse mediante la demostraci6n de T. pallidum en campo oscuro 

y el resultado positivo de las pruebas serolo~icas para la 

sífilis. Al aparecer el exantema secundario, la S'IS da resul­

tado positivo a título elevado en casi todos los casos. 

Deben examinarse todas las lesiones cutáneas uenitales y 

extravenitales sospechosas y s6lo debe excluirse la existen­

cia de sífilis cuando las pruebas serol6PiC8S resultan nePa -

tivas y en los exámens repetirlos del suero en fondo osC!lro nn 

aparecen espiroquetas. Cualquier caso dudoso debe ~ep,uirse 

estudiando·durante unos 4 meses para excluir la posibilidad -

de in fe ce i6n. 

DiaR"n6stico de la sífilis latent.e.-La única manera de 

establecer el diagnóstico en este período es mediante las pr_!!e 

bus seroloP.:icas usuales para la sífilis. Cuando no existen an 
tecedentes de infecci6n sifilítica, es necesario diferenciar­

las reacciones serol6gicas positivas verdaderas de las falsas, 

Dia;tn6stico de la sífilis terciaria.- El difüm6stico de­

la sífilis sintomática tarrlia resulta a veces difícil y a me­

nudo se nece!iitun examene~ bi6o~icos y radiol6aicor1 adenás de 

las STS, En los casos dudosos debe llevarse a cabo el TPI. 

DiaRn6stico de la sífilis conuénita, - El diRP.n6st1co 

de la oífi lis congénita no puPde hacerse no lamente a baRe de­

resultados positivos de lus S'l'S o de la TPI o ambus, debido­

ª que el transporte punivo de anUc.rnr¡;on de la m11dre ul feto 

no infectado pude dar luP'nr u reacciones nerolo>"icus r:oo 1 ti -

va.a .en el niño dLlrunte varios meses. También debe hncerse no­

tar que la tranomiai6n pasiva de reauinno puede tener lu11ar ~ 

si ln madre tiene reaccionen biol6~icau poaitivuo fulana. El-
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aumento de los títulos en el suero del nino y los resultados­

positivos a.las STS después de los 3 ~eses, indican general -

mente una infecci6n sifilítica. 

Por otra parte, el niño con infecci6n con~énita es posi­

ble que no presente ninp.ún sie:no fisico de sífilis. El resul­

tado de las pruebas serol6p.icaa puede persistir negativo o 

debilmente positivo durante varias semanas o meses y hacerse­

después intensamente positivo. Debe admitirse que estos niños 

sufren de una sífilis latente precoz. 

PRONOSTICO. 

El pron6stico depende de el período en el que se detecte 

la enfermedad; si se instituye un tratamiento temprano y ade­

cuado los resultados seran positivos. Si no es tratada puede­

llegar inclusive a producir la muerte u ocasionar lesiones 

permanentes como en el caso de la sífilis congénita. 

TRATaMIF.NTO 

El tratamiento de elecci6n para la sífilis es la penici­

lina G. en dosis total de 10 millones de unidades, la cual 

puede darse como un millón de unidades de penicilina procai -

nica diario durante diez días. o bien en la forma ne 2.4 mi -

llones de unidades de penicilina benzatínica, cuatro veces, -

con intervalos de 5 días. En los pacientes al"6rP'ic0!'; a la pe­

nicilina se puede usar eritromicina, o bien una tetraciclinn­

en dosis de 2 mn diarios durante 10 días 
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GHANULOMA INGUINAL 

El ~ranuloma ina,uinal es una enfermedad moderadamente ~ 

conta~iosa, crónica, proaresiva, autoinoculable, ulcerosa de­

la piel y linfáticos de los penitales o las áreas perianales. 

La enfermedad puede transmitirse sexualmente y se asocia con­

la presencia en los tejidos afectados de un microoraanismo 

intracelular, Donovania ~ranulomatis aermen ~ramne~ativo de -

la familia Brucella. 

La enfermedad tiene aran frecuencia en las zonas tropi -

cales, pero se encuentra tambi~n en el sur de Estados Unidos. 

Afecta en principio a negros adultos de los dos sexos, pero -

puede darse en cualquier raza. 

CliliaC'l:EitlS'.l'lCKi> OLliHCl\S. 

El periodo de incubación varia entre 8 días y 12 sem&nas, 

pero la mayoría de las lesiones apnrecen en un plazo de 30 

días tras el contacto sexual. 

El granuloma inguinal comienza como una pápula que se -

ulcera y se transforma en una zona elevada e indolora de tej.! 

do de granulaci6n limpio de c0lor carne y friable. Los bordes 

aon irre1mla.res y se extiende por continuidad o por autoino -

culaci6n de las superficies cut6neas que se ponen en contacto. 

Secundaria~ente, la infecci6n anaerobia puede producir dolor­

y un exudado f~tido. En el hombre, las 1'!r,ionea se localizan­

por lo p:eneral en el IÜflllde, prepucio, o cuerpo del pene, o -

el área periwrnl, mientras íJUP. en las mujeres es máo común la 

infección do loo lRbioa de la vulva. Pueden producirse lesio­

nes extru~enituleB, afectando lu cura, cuello, boca y otron -

aitio!i. La cronicidad de la enfermedad es de importancia 

dh1gn6oticu, .vu que con frecuencia tranGcurren varioo rrer,es­

nntcs de que los puciPntefl b1iequen trutamionto. Lu extensión­

ª la revi6n inll'uinul por nutoinoculaci6n o u trrwáH de los 

linfi1.ticofl dn como rcPultudo unn hinchnz6n difusa o aupura -
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ci6n intradármica y subcutánea conocida como 11 seudobub6n 11
, 

porque la afección de los ~anglios linfáti
0

c0s subyacentes es­

mínima. Localmente, las lesiones destructivas y la infecci6n­

secc..1ndaria pueden producir P:rave morbilidad o la muerte. 

MANIFE3TACIONES BUCALES. 

Las lesiones que aparecen en la cara se pueden encontrar 

en la comisura de la boca, labios, mucosa bucal, amígdalas, -

úvula, paladar duro, encia o en el cuello en fonna de absce -

sos cervicales. Las manifestaciones iniciales de las lesiones 

bucales no causan mayores manifestaciones o molestias y, de 

tal modo pasan inadvertidas para el paciente y rara vez son -

vistas, en ese estado inicial, por el mádico. En cierto mome_n 

·to las lesiones se convierten en extensas e importantes y es­

cuando se acude en demanda de atención. 

El aspecto clínico variado de las lesiones es ln base 

para su clasificaci6n en tres tiros: ulcerativo, exuberante y 

cicatrizal. Así pues, pueden haber lesiones ulceradas doloro­

sas a veces hemorrá~icas, auperentes pero no pato~nom6nicas -

de la enfermedad. O en otros casos, las lesionen aparecen co­

mo masas granulares proliferativas con un revestimiento epi -

telial intacto. La membrana mc..1cosa suele eAtar inflamada y e­

dematosa. La cicatrizaci6n es una de las manifestaciones 

bucales más carricterfoticas del ~ranulomn inP,uinal. La forma­

ci6n de una cicatriz fibrosa puede lle~ar a ser amplia, y ai­

existe en zonas c0mo el carrillo o el lebio, puede limitar 

la apertura bucal al punto de precisar una intervenci6n qui 

rúr~ica. 

Dl.i,GlW3'1 lCU 

El diePn6stico se hace por la historia del caso, el as 

pecto clínico de lao lesiones y la demoatraci6n oel microor -

n:anismo en extens1on(>B <le un producto freaco tomado directa -
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mente de los tejidos afectados. La técnica pn.,..a obtPnPr el rr& 

terial e!1 la biopsia o escarificaci6n ele les le~ioncs ~1biertac. 

El te,iido o materiul macerado entre dos laminillas portaobje -

tos, se tiñe con Giemsa y se observa en busca de los cuerpos­

de Donovan. 

PRONOSTICO. 

Las lesiones destructivas y la infección sec•mdaria 

pueden producir ~rave morbilidad o la muerte, sin embar~o se­

puede lo!Yrar la curación en l~i. mayoría de los casos si ne in.§. 

tituye el tratamiento adecuado. 

TIU..'l'Atri!ENTO, 

El tratamiento de elecci6n er la tetraciclina, 2 P dia -

ríos durante por lo menos 10 días. Se reduce el rieoPO de re­

caídas si el tratamiento se continúa hasta oue la curaci6n es 

completa, La curación se hace por lo venera! evidente a las -

3 semanas. Si no se puede administrar tetraciclinn, suele us,!3_r 

oe eGtrentomicina a la dosis ñe 1 "· por vía intramuscular 

cncta 12 horas durante 10 a 15 días. Tamb.ién se !JUeden utili 

zar el cloramfenicol o pentamicina pura los casos nue resul 

tan resistenteo a la tetraciclinn. 
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GINGIVI'l'IS ULCERONECROTIZAN'l'E AGUDA 

Esta afecci6n inflamatoria atacá fundamentalmente al maI 

gen gin~ival libre, cresta de la encia y papilas interdenta -

les. En raras ocasiones, lh enfermedad se extiende a paladar­

blando y zona arni~dalina. 

La ~inaivitis ulceronecrotizante aguda frecuentemente se 

produce con características epidémicas. Brota en Rrupos de 

personas en estrecho contacto, eepecial~ente las que viven en 

condiciones similares. No es contaaiosa, pues las bacterias­

productoras exlsten nor:nalmente en todas las bocas. Su apari­

ci6n en urupos de personas se explica sobre la base de exie 

tehcia de condiciones predisponentes similares en miembros 

del grupo, lo cual puede causar que se produzca ln ainPivitis 

en cada uno de ellos, mrnque no haya contaco real mutuo, lnc_! 

de con mayor frecuencia entre los hombres que entre las muje­

res, con un máximo de morbilidad a los 20 arlos de vida y es -

raro que aparezcu en los ni1os. 

La mayoría de autores opinan que la ~inaivitis ulcero~ 

necrotizante aP"uda ec una enfermedad primariH. causada por un­

bacilo fusif1rme y la borrelia vicenti, una eHpir<)(JtHJta, oue­

coexisten en una relaci6n simbiótica. En enta. enfermed:id "fu-

soesoiroquetal" los do~> microormmismos est1~n sie~ore rirenen­

tes, aunrue ta'llb1én ne enc,ientran otras espir.Jquetas y mic:ro_Qr 

11:aniomos fusiformes y fil•.tmentoüos, A 111tinon nutores tn:iibién 

incluyen los vibriones .V cocos como aventet> im. ortanten en 

la etiolov:ía de la enfermedad. El hecho de que eoton dos mi 

croorPaniomos, el bac1l0 fu~'if.1rme y la Dorrelia vicentii ae-

encu .. ntren en cantictacler. moderadas en 0trú!• onfer'!1ed11de~ h!.lCJ! 

les así como en mc!chns bl)cas oanos, auR"iere que los fnctorf:!n­

predisponentes son e~Pnciales pura ouft se nroduzca ln enfer -

mednd. 
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Entre los factores predis~onentes se encuentran; malas -

condiciones sanitarias de vida, alimentaci6n inadecuada, mala. 

hi~iene bucal y el stress emocional. 

CAH.11.C'l1ERIST ICAS CLIN ICJiS. 

Al principio se observa. una tumefacción circunscrita de -

la mucosa, de un color rojo apa~ado oue ránidamente se ulcera 

y necrosa, recubriéndose de una seudomembrana. Una vez que é~ 

.ta se ha desprendido, aparece una úlcera cr6nica y profunda 

que se llena de un detrito u.ris amarillento o verdoso o de 

material necr6tico hemorrágico. La mucosa adyacente, apenas 

sufre modificaciones. En el anillo farin~eo, acostumbra a af~c 

tarae una de las amfgdalHs aunque más tarde puede hacerlo ta,m 

bién la otra. El aliento tiene un olor pútrido y a la vez du1 

z6n, la salivación está incrementada y los pan~lios reviona -

les suelen estar tumefactos, dolorosos y sensibles • 

.r:n los casof:l agudos, el paciente presenta malestar ¡;¡-ene­

ral, dolor, disfaQia y U-usto f~tido en la boca. Con frecuen -

ciase observa fiebre de baja intensidad (37.2 a 38.8° e ). -
En la san~re perif6rica se comprueba una leucocitosis modera­

da con linfomonocitosis relativa. 

La Rinaivitis ulceronecrotizunte avudn es rara en los ni 

ñas excepto en alRUn<HJ circunstancias, como en el caso de ni­

ños con el sínorome de Down, lecICemia o enfermedad con inmun.Q 

deficiencia. 

Una vez curat1a la t!ini.>ivitis ulceronecrotizante, lns cr]_!' 

tns de las pupilas interdentales oue fueron destruidas, y en­

las cuules queda una zona ahuecada, constituyPn un foco que -

retiE:>nc residuos y microorttaninmos y sirven CO!!IO "zona de in­

cubaci6n". 'l'ules sitiou, junto con lori cnpuchonen P'iniüvalrs­

de loi1 terceros molarra en brote, son luP'areo ideul N1 para 

que los microorP:nnismon persipta11, y muchns vecen e~ aqui 

donde c0menzarán muchno de lus recidivas de l!i enfermedad. 
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DbGNOS'l'lCO 

El dingn6stico es dificil, porque el cuadro ea inesped.­

fico. Aunque es posible confirmar la 'presencia de esta enfer­

medad cuando en el extendido se encuentran enormes cantidades 

de espiroouetas y bacterias fusiformes, se observan cantida -

des al¡¡;o inferiores en extendidodos de 'bocas normales" en ca­

sos de gingivoestomatitis herp~tica, pericoronaritis simple,­

~ingivitis maruinal y ~in~ivitis cr6nica. Si bien el extendi­

do bacteriano es valioso para ayudar a establecer el dia~nós­

tico de casos atípicos de 2in~ivitie ulceronecrotizante a~uda, 

el diagnóstico final es clínico • 

.l:RONOS'l' ICO 

El pronóstico es bueno si se siP-ue el tratamiento atlecu_!: 

do, sin embar~o, se observa que la enfermedad recidiva con 

considerable frecuencia en pacientes tratados. A veces, se 

pueden presentar secuelas ~raves de esta enfermedad como es 

tomatitis ganP.renosa o noma, septicemia y toxemia, y hasta la 

muerte. 

T RhT Alrl I ENTO 

Es importante mejorar el estado ~eneral del paciente re­

duciendo las diferentes fonnas de stress físico y mentul, me­

jorando sus condiciones ii:enerales de vida y estableciendo un~ 

alimentación rel!'ulor y bien balanceada. 

El tratamiento de ln Ginl"ivítis ulceronecrotizante aR"u­

da implica el uso de nntibi6ticoo en loo canou neveroo y de -

una terar.,in periodontnl. Cuando la lesión ea localizada y lfl­

cantidnd de te jiclo necr6tico en mínima, lu terapia con anti -

bióticou es innccennril'. Sin emburP:o, muchon ele los C!l!"OC nr_!! 

aenta.n lea1onen aeverau de el tejido P.inPivnl y ulvunn elova­

c L6n de lu temperatura. La terapia con antib16ticoa debe eer­

emploada en eetoa casoo, 
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La penicilina es el antibiótico deelecci6n. Deberá usar­

se penicilina V. 250 mg, cuatro veces al día, 600 000 unida -

des de penicilina procaina dos veces al día, o 1.0 P. de te -

traciclina al día hasta aue la mejoría sea evidente. El metr.Q 

dinazol, una droga con alv.una actividad contra la mayoría de­

las bacterias 011aerobias, administrado a la do: iG de 250 mv. -

tres veces al día d~rante 3 a 7 días es tan efectivo como la­

venicilina para promover la curaci6n de las leGiones ~ingiva­

les, 

La terapia local consiste en enjuav.es de per6xido de hi­

droP.eno al 3% diluido en cantidades irruales de apua tibia. E.§. 

toa enjuares pueden ser usados cada cuatro horas el primer 

día y 3 VPCe!> al día durante los siP'..<itr.tt:e cur;tro dÍ<-Hl. 

Se debe hacer una limoieza suoerficial de la cavidad bu­

cal en la fase aPuda temprana de la enfermedad, sev.uida de un 

raspado minucioso en cuanto las condicionen lo per~itan. En -

ocasiones hay considerable destrucci6n de tejidos, las papi -

las interdentales y encía marPinal, y er,to oueda en evidencia 

despu's de la renresi6n de lb enfermedad por el aeoecto soca­

vado de la encia .interproximal y recesi6n P.inv.ival visible, -

en estos casos se suele requerir de el remodelado de las papj. 

les. 
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GRlllWLOMJ\ PIOGENO 

Es una entidad clínica característica que se oriP-ina co­

mo respuesta a los tejidos a una infecci6n inespecifica. Nace 

como resultado de alPún traumatismo oeaueqo de tejidos, lo 

cual proj)orciona una via de entrada a la invasi6n de microor­

ganismos ines9ecificon. Sin embarP-o se ha lo~rado observar en 

muchas ocasiones al Staph:rlococcus aureus. Los tejidos respo,n 

den de manera característica a estos microorP.anismos mediante 

la proliferaci6n abundante de tejido conectivo de tivo vascu­

lar. 

C.tillACTEHI.'.i'l' ICl\S C LIN lCAS 

El ~ranuloma pi6ueno de la cavidad bucal aparece con ma­

yor frecur:,ncía en lF<. ene fo., pero también se le encuentra en -

labios, lenvua y mucosa vestibular, y en ocasiones en otras -

zonas. La lesi6n suele ser una masa elevada, sésil o pedicu 

lada, con una superficie lisa, lobulerla o hasta verrucosa, 

que por lo común estñ ulcerada y tiene tendencia a la hemo 

rrav,ia, espontánea o por un traumr:tismo leve. A veces ha;r exQ 

dnci6n ne mr.teriul purulento, pero est1) no es un ras11:0 carac,!e 

r!stico ¡ese al nombre de esta lesi6n. En rojo intenso o ro -

jo violáceo, ~el'un su vasculnridad; es indoloro y de consie -

tencia máo bien blnnda. i\lgunnf!.lef'iones tienen un tinte r«r­

do si la hemorrnvía se hn producido dentro del teji~o. 

El ~ranulomn pi6f"Pno puede crecer rt'lr1ido y alcanzar el -

tumai'ío definitivo y permanecer así por un oeríodo indefinido. 

Lus lef!ionen de los diferentes canon varíun de tarnnño, entre­

unoH mil{metroP y un centímetro o más de diámetro. 

Hintol6f" 1 caml'nt.o 1'1 vranulo:nn pi6veno e:i ~imi.lar al te -

jido de rrranulnci.6n excepto oue en exuber11nte y por lo común­

bicn locali:rndo. El epitelio que lo cubre, ai lo hny, suele -

aer dti1P.ndo y ntr6fico, pt!ro puede nor hinerpl1h•ico. Si la l! 

oi6n erta ulcerada pre~enta un exududo fibrinooo de enpeaor -
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variable sobre la suoerficie. Las cnracterfrticas m68 nota -

bles son la presencia de grandes cantidades de es1>aci0s vas -

culares taoizados de endotelio y proliferaci6n extremA de fi­

broblastos y células epiteliales brotantes. Además, por lo c2 

mún hay un infiltrado moderadamente intenso de leucocitos po­

limorfonucleares, linfocitos y plasmocitos, pero eBte hallaz.P.:o 

variará según la presencia o auBencia de ulceración. El es -

trama conectivo es típicamente delicada, aunnue con frecuen -

cía se observan fascículos de fibras colávenan que atraviesan 

la masa de tejido. Si la lesión no se extirp~ por ciru~ía hay 

una obliteración vradual de m6ltirlea capilares y adquiere 

un aspecto más fibroso. Esta maduración de elementos del te­

jido conectivo se produce como manifestación de cicatrización 

de la lesión. 

DIAGNOS'l'ICO 

El dia~n6stico se hace por medio del examen histol6~ico­

de la lesión y de sus características clínicas. 

l'HON'JS'l' reo 
Generalmente se obtiene la curaci6n mediante la excisión 

de la lesión pero en ocasiones pueden haber rccidivaR si no -

es enucleada en forma adecunda. 

El tratamiPnto reouiere ln excisi6n y lH cauterización -

con electrocnuterio. Al extirpar un n:rW'llllomn pióv:en0 de la -

encía siempre se ha de tpner cuidarlo en r¡wp1,r el diente ve -

c ino y nseaurarse de ciue no nueden c1Hculo::t, ~1uesto t~ne entos 

pueden actuar como irritnci6n uroductora de recidiva de ln 

lesión. 
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NOMA 

Noma es una necrosis Ranarenosa d~ los labios, mejillas, 

cara o maxilar; también se ha encontrado en a.no y genitales 

externos. Se presenta con más frecuencia en las parte~ del 

mundo en las ~ue los niveles socioecon6micos son bajos. La m_g 

yor frecuencia o curre entre los dos .V tres u:fos de edád, pero 

no es exclusiva de los ni~os y se le ha visto en todae las 

edades y durante todo el año. Para que se presente noma, las­

defensas corporales deben estar seriPrr:ente alteradas por una­

serie de factores como desnutrición, insalubridad, discrasias 

sanguineas, nefrosis cr6nica o cierto número de enfemedadefl­

infecciosas como sarampio, fiebre tifoidea, encarlatina, neu­

monía o difteria. Aunque rePularmente no se ha encontrado un­

microorganismo específico en estu enfermedad, si se han obte­

nido una pran variedad de bacterias mezcladas. Entre las que­

se hbn encontrado están los e~treptococos, estafilococos, fu­

sobacteriHs, eupirilns y espiroquetas. Otros menos frecuentes, 

han sido; E. coli, Enterobacter aero~enes y Corynebacterium 

diphtheriae. No se sabe cuales de los citadoD son simples 

oportunistas o pueden interacturr para producir efectos s inéJ.: 

gicos. La enfermedad es el con,iunto de le!'l ionee tisulares en.u 

sudas por ln oum8 de los efecton da1inos que cada bacteria, -

por si mismr;., no lol"raria producir. 

CAH11C'l'EHIS'l1 lCi1S CLIN 1Ci13 • 

Las al terne iones Rllf' len aparecen en la mucosa de loa ca­

rrillos o de la encía conti~ua a dientes aPurioe, cariados o -

en unn zona de estancamiento alrederlor de un puente fijo o 

una corona; aunrece uOfi ;;c>nueria vesícula o una mnncha rrisá -

cea que rapi<iamente se necroAa y extiende a lus re11ionus ve -

cinaa, comprobftndose ln presencia de mnoua híoticns v,rasosas, 
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de color gris a neRro, y de aspecto v.an~renoso y olor fétido. 

Los tejidos circundanten se induran y adou1eren w1 brillo cé­

reo, en esta fase, el dolor, los sil:rnos inflamRtorios y la 

clara disminuci6n del bienestar Reneralmente no existen toda­

vía. 

Al cabo de poco tiempo tiene luvar la rerforaci6n de la­

mejilla P.an~renosa, ,con extensas destrucciones de uno o ambos 

lados de la cara que dejan el hueso al descubierto, el cual -

también puede quedar necrosndo y secuestrado. El paladar, y 

a veces la len~ua, pueden ser atacados por este oroceso, pero 

esto no es común. Durante la enfermedad, los pacientes tienen 

temperatura elevada, sufren ínfeccí6n secundaria y nueden mo­

rir de toxemia o neumonía. 

Dl.1'.GNOS'l'ICO 

Se hace por las carncterist icas clínicas y la. aPiorici6n­

de un olor pútrido en las ledoncs. El dia¡:;rn6stico de certeza 

a6lo puede hacerse demostrando las bacterias y espiro0uetaa -

tip1cas en corten de lesiones necr6t1cas. 

l'iiOfü)S'HC'J 

El L"ldice de m0rtalidad del n~ma se encontraba entre el -

80 y 90)~ antes del advenimii'nto de lon antib16tícos. Aunnue -

la enfermedad sif'.tte Hiendo l".rave, al cron6stico ef' c0ns1rlera­

ble:::ente mejor si ne admini,,trnn ·ntibil1t1c,1~' c,nt€•s r\e nun el 

paciente lleRe u fnsnn term1n~len. 

El tratamiento c0nsiute de ter11p6ut1ca tintibi6tict. con -

penicili.na o tetrnciclina, desbridami.ento del te.iirlo necr6ti­

co y posterior repura.ci6n de Lo estr11cturan l<>sionHdm', nde­

mAs de ln adecuada atenci6n de toda malnutrici6n exi$tente. 
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lNFECCIONi;;S DE Li! REGION ·M1-lXILOFil.CIAL 

C~LULlTIS 

La celulitis eR una inflamaci6n difusa de los tejidos 

blandos aue no se circunscribe o confina ~ una zona, se ex -

tiende por los espacios entre lo!" tejidos y a lo larsw de los 

planos faciales. ~ste tipo de reacción ocurre como reGultado­

de la infección por microorv,anismos que producen cantidades -

siP'nificativas de hialuronidasa y fibronolisinas que actúan 

para destruir o disolver, re~pectivamente, el ácido hialur6-

niico, subst'.l.ncia cementante mtercelular de tocfo el orf'anü:mo 

y la fibrina. Los e!:trcptoc·1cos son productore::i narticul"'r -

mente potentes de hialuronidasa y por lo tanto un organismo -

causal común de celulitis. 

Lo más común es oue la celulitis de cara y cuello sea 

el resultado de una infecci6n dental, sea como secuela de un­

absceso apical y osteomielitis, o sea despuó~ de una infecci6n 

periodontal. A veces, la celulitis de cara y cuello es el re­

sultado de una infecci6n que sürue a la extracci6n dental, la 

inyecc i6n real izada con una arm ja infectaclR, o luoP'o de una -

fractura mandibular. 

c,.HAC'l'Ei!1S'l'ICAS CLINICr1.S. 

La celulitis ne ac·ierc'lo n su!'" m!":nifest2.c.iones y rd tiemro 

de ev.oluci~n puede clRsificurse en 

a) Celulitis serosa.- Se caracteriza por presentarse en 

un lapso de uno a tres días; clínicamente ae observa un aumcn 

to de volumen difuso ( su contenido es un exudado inflam~1to -

rio com1titui.do oor plA""18. 9'inuu1neo y neutr6filos) 1 l<J riit>l­

se h« 1.1a francttmente c!'tlida ,Y su color es ro,ji?:o, presenta 

dolor a la palpnci6n y no se encuentra alterado el eetado Re­

neral del paciente. 
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b) Celulitis flemonoso. Se caracteriza por m~nifestarse­

después de tres dins; clínicamente se observa un aQmento de -

volumen l su contenido es supurativo constituido por monoci 

tos, necrosiE celular del huésped y neutr6filos, la palpaci6n 

es dolorosa y la piel se encuentra roja, tensa y brillante. 

El dolor local es siempre intenso y se irradia por las 

ramas nerviosas. El, surco vestibular desaparece por la turne -

facci6n, El color de la enci~ es rojo, o rojovinoso; ectá cu­

bierta de saburra y restos oue la masticaci6n imoedioa por 

el dolor no puede barrer. 

El triEmos por inflamaci6n directa de los músculos masj¿i 

cado res (masetero y pterinoideos), está s iem~·re presep.te, so­

bre todo en los procesos orovenientes ñe los mnl~rP~ in~erio-

res. 

Este proceso siempre tiene repercusi6n sobre el estado 

general: fiebre, insomnio, pulso elevado escalofri6s, cefa 

lena, etc. 

Cuando la celulitis flemonoso persiste, la infecci6n 

tiende a localizarse, y puede formarse un absceso. 

En el si~uiente cuadro se resume la secuencia nue exis­

te en la aparición de una celulitis serosa y una celulitis 

fleroonosu. 

l!WílSION Y .PROLIPEfüi.C:ION Dt; MICHOOHG.ll.i'il::Jii103 Y '.l'OAINAS 

. i 
Reacción vnDcul~r 

(defensa del hu6Rped) 

i 
Exudado inflamatorio 

I \ 
Lon n.tt1cantl!z eon de•· J 
truido~ r6· id amente.,- nE;,,fQ DE 

i ~V0LUGIUU 
No exinte n~croni~ celular 1 u 3 

l . ~d Ír<D-= Ce-
Ih~no liJc .i6n .,. orP'.nn i?li.ci ..Snjlul i ti!I 
del rxtidado PPl'''!W 

1' •1 rrn i n 11 rl) ' r' in 1'l nr,i•c í /in 

'f": 

Loe ntacf\lltes no ee 
destruyen rApidA~ente 

SobrcvieneÍln necrooic 
celul~r (leucncjtoo y 
rlel h1.i6Ar:ed). 

1-.;xuclndo nuJ11lent" 
(CeJ1lljtis f1PTT'(IOOPf1) 
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Dlil.GN05'l' lCO, 

El diapn6stico se establece en base a las caracteristi -

cas clínicas y en ocasiones se utiliz·a también el examen bac­

teriol6uico del exudado. 

PHONOS'l'ICO, 

Aun~ue esta afecci6n puede ser muy seria, la res~luci6n­

es rápida con el tratamiento adecuado y son raras lPs secuelas 

graves. 

1'Ril.T Afí1IENTO, 

Una celulitis ~ue no hn experimentado degeneración sufi­

ciente para proan~ir pus pued~ ser curada solamente ror medio 

de antibióticos y la eliminaci6n del el foco de infección. El 

rico riefo sanE?uineo caracterist ico de la inflamación tempra­

na brinda el transporte óptimo del antibiótico a los tejidos -

infectados. 

En la celulitis flemonosa el tratamiento debe ser apoyado 

por cultivos y antibio~ramas que indicarán el untibiótico a -

emp~enrse, además de el drP.naje del pus con lo que se nueden­

elimin~·.r bacterias y toxinrs y reducir 18 dfrtensi6n producJ. 

da en los tejidos. 
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A~SCESO PERI'1l'ICAL 

Un abeceso es una acumulnci6n localizada (circunscrita)­

de pus producida por la acumulac i6n ele exudado supurndo den -

tro de un tejido o w1 esnacio enat6mico. 

El absceso periapical Peneral~ente tiene su oriP"en en 

una infecci6n de l~ pulpa eme ae prolonP'n hasta el li¡r::i.mento­

periodontal. Al,¡;-unas veces, esta infecc i6n se de~:rnr:rolla so -

bre una periodontitis no nunurativa po!' extr,n,,ión loce.l de li:? 

inft>cci6n l"Ín'!ival e inclueo esta infección ruede estar orif.'l. 

nada por vía hemat6~ena. 

l1a infección sunurativa BP'•J.dn puede renovarse n conse 

cuencia de una pulpitis Ul"tlda y periodontitis no sunurativa 

aP"uda o presentarse como una exacerbación a11uda de une oerio­

dontitis periapical crónica, un PrRnuloma o un absceso cr6ni-

co. 

Los r.iicroorP"rmiE>mos oue r.u'is se enc11entran como causa rle -

los abace~o~ dentoalveolare$ ~on los eotreptocncos del tipo -

her.1olítico o viri ms .Y ePtnfilococ0s del tipo albuo, Htlreus­

y citreur!. 

El nrocesn c.'.Jn~'iste en un foco clt> infecci6n alrededor del 

orificio 11Dicnl cnrnctPr1?.rirlo por um: cnnsi<lPrable nPcrosie -

del tejido ,v prenPncü1 de le11cocitos, Ente foco epift rodeE:do­

por una zcnn dr rlenc·<• infiltrrcci6n con lf'ucr•citc~i p01i'.!10l'fo -

rn"~le:1r11P, n•~utrofílo!'l ·r otras ci"l.•i!•w inflp!fc,tn!'i'·!1. E~'tfl z2 

na t't'tó CPrcn dr un<· C'antid'.'.rl vrtr:uilil" rlr 1.P.iido <h' r•r•¡•J•t!11: 

ci~r; .•: rior fuPru de é"te iH' rnc1i,•ntrn uwi :~onri. cl11 fi 1 rop in 

in!c':nl o Pf1trol·IN·1dn, net•tín l•• ch1racuSn de¡,, le:·16n. El te­

jid.c C'.1 L1 ref'1iin d1•l at~':CP•'<' ~'.!l""tru h1rc!'<"'J: de 111:- vw·o!'l-

A r.icri)rlu c•ut• r,1J".""ntn rli> t11~n :0 el 1ih:icp1·,1 1 "1. t•11Pr.0 ne -

Hf!•<.'t;., f'!''"'"l'0 "''~ hir•nrpmf'.i ti,, 11)!" V<'r·O'. l11e.ro 'l"r inf11t"!l 

ci<'in 11,uco1t<ir1n .v finH\MPnt.e, ¡,0r f'o1"J'l"'C~6n de r.iw. En eote-



estadio, la diseminaci6n ocurre n lo lar~o de los conductos 

naturales clel hueso. 1a formaci6n de tejiclo de n:r¡mulaci.6n l.Q 

caliza el absceso m4s o menos eficazmente. 

El absceso en desarrollo contiHne pus "ue está a preei6n, 

esto ocasiona unu extensi6n a lo lerRo de la línert de menor xe 

sistenciR hacia la suoE:rficie del hueso. Al i.:ie>r alcanzada la­

superficie del hueso, el pui.:i sale por debajo del periostio. -

lH püs es retenido aquí durante all"Ún tiempo por el periostio, 

f0rinanf10 un absceso subperióstico. Al cabo de alP"ún ti<:f!lnO, -

el pue se abre camino a trav~s del perio~tio dentro del teji­

do blando circu.ndr-:.nte, Aouí ''·.lPlve :: extendi;r~e por la línea­

de menor resistencia, üen<>ralmente e fito stt•Üe nroduc ir una 

acumulaci6n y descF.re:a en la superficie externa más cercfillé.. 1 -

nue suele ser la mucosa bucal, sin embargo, en ocasiones esta 

vía puede ser mucho más complicada. 

C.1üti.VTF;RIS'.i'1CAS CLINICAS. 

El absceso dentoalveolar ai:rudo se acompaña por el sir:no­

clásico de dolor pulsátil de intensidHd creciente, aue muchHs 

veces se inicia como un dolor sordo. La presi6n empuja lA 

raíz hRcin afuer por lo nuc el dientP afectado hnco livern -

protrusi6n de su asiento alveolar, y es muy nc>nniblo a ln oe..r 

cusi6n. Generalmente no rePoonc1P A lnn pruebas dt' vitcliclrid. -

Como el abnceno r.st(i confinado, por 10 r'!PrlOP l'!nrn.ntr ~·tt<i nri­

me:ron entndion dentro t1rl te ,i ido rl,¡ro cine no e Pele, i:-1 lfouirlo 

del edem~ tiende a acumularPP en loo tejidoe hlnndos vccinos­

que son m!'rn laxos. Ln cnntirlad de edema d<'pPnclo de la ma,,.ni -

tud de ln infección y re~ruosta de los tejidos. 

El edema locnli7nrto en ln~ mdscnlos de ln mn~ticuci6n 

¡.mecle ocnP ionqr a ll"un•· l imituc il>n Pn lo 11f111rtnra, lon 17,ani:rli"P 

eoton af!randados y flensibles a lu plllpr.tci6n • 

.Laa respuentne i:renernl1>0 non pirexin, ncelernci6n del PJ.!l 

RO y mnleotar. 
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COMPLICACIONES. 

Las complicaciones ocurren con mavor frecuenci~ a causa­

de la diseminaci6n del pus a lo larpo de vías inhabituales al 

escaparse del hueso. Las vías de diseminación las sufieren la 

localizaci6n del e~cape en el hueso y la anatomía local, esp.Q 

cialmente la de los músculos y planos faciRles r.ue le iMpiden 

prov.resar convenientPmente. 

La re~i6n de b~ca y maxilares está divida en compartimi.Qn 

tos aponeur6ticos. Los espacios aponeur6ticos son repiones P.Q 

tenciales entre capas de fascias. Estas repiones peneralmen 

te están llenas de tejido conjuntivo laxo que fácilmente se 

disgree:a CLHindo es invadida por la infecc i6n. 

La infecci6n nue empieza en cualnuier rerri6n es limitada 

automáticamente por capas aponeur6ticas fuertes aun cuando 

puede extenderse por los VR808 linfáticos o sanPuÍnPos. La in 

fecci6n llena el espacio anoneur6tico inmediato y ahí nerman~ 

ce si los factores fisiol6Picos pueden limitar su actividad. -

Si la infección se hMce m~Piva, continua extendiendose hasta­

otro u otros esp~cios aponeuroticon. 

PHOPAG"CiüN MhA.lL1d! SU!'EIUOR. 

Absceso pnlatino. Loe 6pices de los incisivo~ l8ternles­

dol maxil'1r nunPri,1r v las raíce:'1 palntinns de los molares 

del maxilar nuperior, especinlmente el nrimrr molnr, suelen 

estar r'!~s cr>rcR df' lt; Dupprficie palntinn rlül m< xilar ntn:e -­

rior oue dr 1,1 f'<lflf1rficif1 bucal. A conrec1wnci:, de ello, los­

nbsceaos de loo ápice~ de e~tne rafees frecuPntf1mente ne acu-

mula.n en el pnlildnr, donrle producen tumefncci:me!J sésilr~s rJ! 

dondenctrw nue tnrctnn nlllún tiempo en mni!nrnr u trav"!' <lr ln -

prueDa rnLlC"fHl pnlutinn, No ocflsionn nin11 tiri nrnblPmn cr;pecial, 

apr·rte dn lrHJ mnleotiao <'le tumPf'ncci6n e inflrunaci6n pclatina 

prolon1•nda. 

All!JC('AO Nrwnl. Loo incirJivoo centrnlc"' r''l'Jnri,,rrn, lueC'O. 

loa lnter11lnri y 00110 i ornilmcnte 10n c11n inor~, pu.,rfon hnc"r oun-
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procesos infl8metorios en direcci6n a las fosas nasales (piso 

nasal o pored lateral) ori~inando abscesos con una sintomato­

logia n11.sal 1 en ocasione!:' intensaonent·e dolorosa. Levantfilldo 

la punta de la nariz puede percibirse la coloración rojo in 

tensa de la colecciDn purulenta. En P-eneral se abre espontá 

neamente, drenRndo por la nariz. 

Complicación Antral. Los ab~cPsos orip,inados en los pre­

molares del maxilar superior, primeros molares y en ocasiones 

los caninos y seg~ndos molares, maduran dentro del antro ma -

xiL.1r. 

Los síntomas de la complicHc i6n antral f:'on los mismos 

que los de cualquier sinusitis maxilar con remisiones y exa -

ccrbaciones :::-ecidiv:;ntec. Er! el. er.>torlio a.,,. 11dn, el '1i:>ln,r eco in 

tenso. El exámen de loe dientes Ruele mostrar que uno de ellos 

es más sensible a la percusión que los otros y se dice que o~ 

to distini:r:ue a esta complicación de la sinusitis primaria, 

donde hay varios dientes que muestran sensibilidad, sin oue 

su localización eea precisa. La prueba definitiva de su etio­

logía en la desaparición completa .v CH!:1i inmedi11ta de loo ain 

tomas despu~n de extraer el diente. 

lnfecci6n del onnncio Infrat.emooral.. Eílte espr-icio está -

limitado hRcin delante por la tubernsi~Hd ~Pl.maxiLHr; hnciR­

atráo por el músculo pterif'oirieo externo, el c6ndilo y el mÚ,!! 

culo tern~nral; lateralmente, por el tend6n del músculo tempo­

ral y an6fi?in c0rN1oide!' ,..,- en la rarte media por la li'i'Tlinn­

pterirroi1lea externa y el fa!:'c !culo inferior del músculo pte -

riu.oideo externo. 

Suele ser difícil di~vnnrt1cur l~ infección de este os­

p:icio. El pu~ puede eacPpar de un 11bnceno nnical de l on moln.­

rea aef'un'lo y tercero, por ene imrl de ln í.nflerci6n del bucci -

nador, y volver u ontn reP'i6n, 'l'ariibién ae hrn observndo nbsct. 

aon no dentnlee do este lupur dennuée rle unA inyecci6n dentro 

de dicha rePi6n. 
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El paciente puede tener trismo y a veces tumefocci6n de­

los párpados, especiRlmente si está afectad& la fosa ooscino­

mática, hay pirexiu, desviaci6n del ~axilar inferior hGcia el 

lado afectado al abrir la boca y dolor intenso. La lesi6n de­

la farinPe causa disfanin o una sensaci6n de presión en la 

zona afectada. 

PROPAGACION lrí.nNDIBULAR. 

Espacio farinP'eo externo. ~l espacio farinr.eo externo e~ 

tá limitado hacia adelante por la aponeurosis bucoff.rín1'."ea, -

e:lándttlri. par6tida y los mú~culos pteriP'oideos; hacia atrás 

por la fascia prevertebral, lateralmente por la vaina caroti­

dea y hacia la linea media por la pared lateral de lG farin~e. 

La infecci6n de e::..te fH>p«cio Cüll la forri.-.ció1~ t1t, L<n 

absceso puede abarcar la farinve y c8usar dificultades en la­

degluci6n y hasta en la respiraci6n. Es co~ún nue haya trismo. 

Con mayor frecuencia la fuente de infecci6n es un tercer rno -

lar, o. veces un sep;undo molf'.r en particular por la extensión­

de la infecci6n en el espacio submandibular o por extensi6n -

directa desde el diente, 

Espacio retrofarin~eo, El espncio rctrofarínPeo está li­

mitado por ádelruite por ln pared farinP"ea; atrás por la fas -

cia prevertebral y lateralmente, por el ennRcio farfnaeo la -

ternl y la vaina carotídea. 

Aquí la infección puede ser el result2do de la extensión 

mesial de ln del esoacio farinveo lateral y puede llePar a 

oríP-inar un absceso aue rle~iplace o preníone ln at'oneurosis b.J! 

cofarint!ea hncin adelante e invada la farinve. 

Espacio pnrotídeo, i:s un cnmi;nrtimie'1to form-:tic nor la­

divisi6n de ln cnpsul~ suuerficial de ln aponeur0Fi~ cPrvicul 

profunda. Cont i~ne la P'Hnrluln par6t idR y lor. pr-,n<Ylior: linf6-

t ieon parotidcos, extraPlnnd~lareP e intraPl·n~ulnrc~. L~ h6-

jn oue cubre ln aupnrfic Í" extern1i ele la nl,~nrlriln es muy "rUJl. 
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sn ~' envÍfl ·~r0lorH"'ci,'.ln <! hu·t·; Pl interjr1r <1P 1 rtl:".n(1,:l·- 0j 

vidiéndol~ en lóbulos. Hacia Rtr~~ el errrcio ~urotideo -um -

bi4n esta en relsci6n inti~P con el oicto medio e interno. Hf­

ciB abajo la 3cone~rosi~ ept6 ref~rzqda cor una b~n<l~ fcrrtc­

ll!:mc.d"P. lii<:::.imC'nto c2til.'.lf!l:1naitulRr r.ue r.:c'·aro. efectiVL'r-ente -

la p<1.r.~titia del e[·r:t~.cio s•;bmaxil<ir. 

Eet e es ~P.e io /T!'neralment e no se ve r:.f ec t P. C ·'.' !'Or infecc i,2 

nee ~e tipo dental, oern ulrunP~ veces nue~en 0x~Pn0eree hee­

ta le. rama de lr, ~~·nc1 íbul}'. P invo-tdirlo. 

En r>rePf'nCifl i!e infección rn eicte ef'r,·ci" h'..'~' L;n" tumn­

fncr16n <lura v liett sobre lR rroiAn ar l~ rRr6tid~ ror nP}~n­

te " <1eb'.'ljo rirl oírlo externo. La t·.JrnP:~ccilin >1l· hHcr P"r~n1;::l 

mr-.1t" mi<~, ~ytr-nf,'l • .P•.tPne hn1"'"' tfc."0ién e".cPli:-fril, 0 " f'ir>'\:Jre.­

Ls tu~rf~cci6n ~ucne PXtPnderF' F0bre tf1~t) Fl 1Pd0 ~0 1" car~ 

con edemR nue cierrR el njn u~rct~~0. 

J::snPcio clel cuf!r!JO ¡ie ln "1"n 1 li!:·.1l~·. E,,te 8?1·:,ci' e.-t'.'.'.­

encerrcd0 por ''n" cnr;;: rrnnnetirliti<:• 1.: dPrlV''d~·· ,;e l" e"~" '.",t"CJ:. 

fici:ol c:0 ln e:: 0nP11r0r•i~' CPrvic<ll !Crof•Jnri'', ''ll" ."e inr:eri.·. en 

el borde inferior Of! l;· n:1nrlibtÜl.l y ¡fornu/r, ~.oP dji.1~rlr· ¡•·•r::: en 

cerrar el c11pr·" ele e1'tR. lbcin ''rribn., re c.,nt inL~:· c.;n Pl 

:nuco11erio;;ti0 ::.1VP0lhr y m1\''<'ulnP de 1'1 r-:: 1 :re.'''.6n frei1,1 nue­

tienen n11 in~'l'rci6n en el hllef'o. El er:·cir, c···r.'.~P'1e c.: l" -;r-.n 

di1:c1la, ('lll' er<. :~ Dor ade.l"nte dP l<' rnr¡ir~ uní c··"';) el '"rÍ'lf' 

tio, nponeuro:-:i!', inPerc i·')np~· r.11.lf'Cctl:trt>r:, v1~~·0· ··n'.'l(T:•inr>.'.'~:, 

nervi•)fl, <hcnt"'' y ertr•.!Ct'lrP!' rr·r.inclor.tc11.P1:, Lr., in 1·rcci0nec 

rlP e~te C.<!'"crio cuoclen ser <•e 0riYen dr-nt~·l, rr1~1.0n"nt"l o 

vnro11l'-:r, o nuec1en PPnrrnrt'P nor frr•ct•<r•·r o r"r {'Xtcn>·'.ór. 

r~~rPctn de l~·- inf'pcci,~n {.!p ln'· er ·· Ci"I:· n:.r~-; ir·-t:n~i,.,r· '" .f'f:r~_'°: 

t«c lritcrr.l. 

C•;rcnfl.; l·· tnfPrC'tÓn ~r'."'í'1 rl·· ''ri inri,,;,,"~, c.·..,inO"' o 

Prt''.n'll' refl nft>C'til f'l "!'' ·riA 1Jpl c.1nr:-n cle 1:1 i"'!l'H'ill'1l" }'p;• 

imhr.,ción o f111et;H1ciAn dpl l"lrC'ri ""' 1 ''' '!•·r e 1'..ndo f':;t{ 



cortical interna, l~ infección se limita al piso de la boca. 

La infección que se origina en los molares y afecta la -

l~ina cortical exterra produce la tumefacción del vestíbulo­

bucal, si la infección perfora el hueso sobre la línea obli -

cua externa afecta al buccinador. Si la perforación entá de -

bajo de esta línea, la infección puede descar~arae en la piel. 

La extensión lin~ual desde premolares o molares infectados va 

hacia el piso de la boca cuando perfora la infección el hueso 

sobre el nivel de inserción del milohioideo. Debajo de esta, -

la infé"~ci6n se extiende hacia el espacio submaxilar o hacia­

la línea media y atrás hacia el espacio faríng,eo lateral. 

Espacio submaseterino. El espacio eubmaseterino est~ si­

tuado entre el masetero y la superficie lateral de la rama de 

la mundibulu. Este se inserta en la rama en tres sitios; fas­

cículo profundo, en la superficie lateral de la apófisis corQ 

noides; fascículo medio linealmente en la superficie lateral­

de la rama que se extiende hacia arriba y atrás, y el fasci -

culo superficial, cerca del ángulo mandibular. El espacio su~ 

maseterino es un espacio estrecho que se orienta en sentido -

paralelo a la inserción media y profunda, El limite posterior 

de este espacio es la glándula parotídea, y hacia adelante se 

une a la fosa retromolar. 

La infección en este espacio s1.iele provenir del tercer -

molar inferior; l;i infección pasa por la fosa retromoh1r y va 

haciu el espacio submaseterino. El paciente puede experimen -

tar triamo y dolor intensos, y puede haber hlllchazón fucial. -

El pucionte se encuentra muy enfermo, 

Espacio pterigomandibtllnr. Si el pus ne encapa desde -

un absceso apical o pericoronuritis del tercer molur del ma -

xilar inferior oobre lu cara lingual de éste, puede dirigi.r 

se hacia atrls f1obrc la cara linPuul de la rama y alcn.nznr el 

eopncio pterigomandibular. Este cspocio está flituado entre la 
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superficie internu de la r~.'m"'- y el músculo pteriaoideo int.erno. 

Este espacio también puede ser infectado al efecl u~1r inyecci.Q 

nes de bloqueo pura la h.nestes ia mumlibular. 

Un absceso con esta localizuci6n ocasiona intenso trismo 

y ~ran dolor, especialmente al dep:lutir. lio suele haber hincha 

z6n exterior. Generalmente está acelerado el pulso y la temp~ 

ratura es elevada. 

Espacio submandibular. En la reP:i6n submillldibular hay -

tres espacios princip<='.les; subm"'xilar, sublí.np;ual .V el subme.n 

toniano. Cada uno de ellos están en continuidad anat6mica con 

el otro, así como con su correspondiente del lado opuesto, y­

la infecci6n puede extenderse con~ralateralmente por exten 

si6n anterior hacia el músculo hioglos0. 

Espacio submaxilar. El espacio submaxilar está en la lj 

nea media de la mándibulu y debajo de la porci6n posterior 

del mJsculo milohioideo. Esta bordeado, hacia la línea media, 

por el hio~loso y diPástrico y lateralmente por las aponeuro­

sis su~erficialeu y piel. Ente esµncio encierra la nldnduln -

submaxilnr y P'ana:lios linfático!', 

La infección del cspuc10 submaxilar suele originarse -

en mol&res inferiores y produce uno hinchaz6n..ccrca del án~u­

lo de lu mandíbula. Es uno de los cspacioa nnut6micos afecta­

dos con muyor frecuencia, Debido a su proximidad iuw.t6mica, -

suele estar afectada lu 1üándllla submuxil;,r y tambión los ga.n 

glios, con lh conoivuiente sialarlenit is y linfadenitio. La -­

infecci6n adem~s d(• extenderse localmente y abarcar los otros 

espacios su bmund i bulr.res, puede lle u.ar n lou espacios farín -

~eo l&.ternl y carotídeo, fosa cranenna y hasta el mediastino. 

Cw,nd.o ataca la furin".e y larinve, puede l"equcrirse truqueo­

tomia. 

Espteio oublinl".uul. Hay don ei.q.ncioa nublin••urü1:io prin­

ci,.1:<.let.1 el mls urimrle rle lon c1..<rJler: eot& niturulo entre loo 

mt1eculon uenü1louo y P:eniohioideo. Este en el e1 p>·cio sublin-



gual profundo que se extiende a través tle lu línea media de 

forma que es delimitado rr:edialmente y posteriormente por el -

hueso hioides y lateralmente y anteriormente por el maxilar -

inferior. Hay otro espacio más pequeño y más superficial en 

tre los músculos geniohioideo y milohioideo. Este espacio es­

tá en un plano horizontal como el otro espacio sublin1rual 1 y­

tiene los mismos límites medial y lateral. 

La infecci6n áe cualquiera de los espacios atraviesa fá­

cilmente la línea media pasando al lado contrario. La propa -

gaci6n puede ocurrir en direcci6n posterior hacia el espacio­

pterigomandibular. Estos espacios también están íntimamente -

conectados con el espacio submaxilar por el borde posterior -

del milohioideo. 

Clínicamente la infecci6n en esta re~i6n provoca tumefa_g_ 

ci6n en el piso de la boca. Si el abr-;ceso está localizado en -

el espacio profundo, la len~ua estará levantada, mientras que 

si so truta del espacio superficial, la tumefacci6n sera más­

visiblc por fuera, en las re~iones submentoniona y submúxilar, 

extendiéndose de un lado la otro~ 

Espacio submentoniano. Este es ¡n.¡c io se extiendo desde -

el borñe anterior del espacio submaxilar a la linea media y­

está limitado en profundidad por el múnculo milohioideo. 

Otras complicaciones upnrte de les yR rn0nc1on:~as son­

la trombosis del seno cavernoso y la bacteremia. 

'l'H0!\1hUSlS DEL SENO CHVEHl~ü:)•J. 

La trom1iosi: 1 del seno cavernoso es un padecimiento gra­

ve que consiste en la formaci6n de un trombo en el seno en -

vernoso o suc; ramas comunicante. Las infeccione;. ne la cubeza 

curu y estructuras intrabuc;.,.les ubicadas uor encima del maxi­

lnr sor particularmente propensan a oriirinnr la enfermedad. -

Se connider,. que H¡.iroxi:r.ad·.rr.rr.lf: el 7-Ji> de loB cn•_o:; de trom -

bon is del oeno cavernono tienen un oritt!>n dental 0110 puede e.§. 
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tar dado por las extracciones de los dientes anteriores en pJ:e 

sencia de infecciones a~udae, en especial el raspado de los -

alvéolos en estos casos. 

El paciente con tromboflebitis de seno cavernoso está 

muy enfermo y presenta siu,nos característicos de exoftalmía 

con edema palpebral. Ha sido registrada la parálisis de mús 

culos oculares externos. También es común que haya cefalea, 

vómitos, dolor y fiebre. 

Actualmente allilque la enfermedad sigue siendo.grave la 

mortalidad ha disminuido debido al uso de los a.ntibi6ticos. 

BAC'i:ERE.ti!IA 

La bacteremia se define como la presencia de bacterias -

en la san~re circulante .Y actualmente es un hecho confirmado­

que las bacteremias son consecutivas a casi todos los tipos -

de procedimientos quirúrgicos en la cavidad bucal. 

Los microorganismos disponen de varias vías para invadir 

la e irculao i6n sanp;uinea desde la boca; l) de la caries a la -

pulpa Y.después a la san~re; 2) a través de la bolsa periodo.n 

tal hasta la sanu,re; 3) durante la realización de procedimie.n 

tos quirúr~icos como extracción de un diente; 4) lesiones pe­

riapicales in.fectadas como quiste y absceso periapical. 

Lus bacteremius de oriP.en dental hun sido atribuidas al­

movimiento de balanceo imprimido al diente nntes de ln extra~ 

cci6n y también al raspado periodontnl, gim!ivectomías, trat.§ 

mientos endodónticoa, masaje ginpival y a la administraci6n -

de Wlestésicos locales. En la mayoría de loa casos las bacte­

remi~s son p&sajerae, raras veces duran más de 30 minutos. 

La free u ene iu de bacteremias coni.:ecut i vas a la extrae -

ci6n de un diente oscila entre 501b y 801>. Loe microorganismos 

aislados con m~s frecuencia son eetreptocooos viridlUls. Las 

bacteremias trtineitoriae oon importantes deede el punto de 

viuta clínico poraue pueden ser 1\.iente de proliferac16n bao 
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teriana en otroc tejidos del cueroo. 

Las bacteremias pueden provocar o av,ravar infecciones en 

los tejidos cardiacos, especialmente en las válvulas, termi -

nando en endocarditis bacteriana. Las personas más susce~ti -

bles son aqucllns q1le presentan anomalías cardiacar, conp;~ni -

tas, antecedentes da reumatismo poliarticular agudo y los pa­

cientes cardiacos portadores de aparatos protéticos, es reco­

mendable administrar antibi6ticos de man(:ra profiláctica a -

estos pacientes. 

Tambi~n se ha observado relaci6n entre las bacteremias -

y enfermedades como la artritis, en especial de los tipos re.!! 

matoide y fiebre reumática. Enfermedades oculares, gastroin -

test inales y afecciones renales. 

DIAGNOSTICO DE EL ABSCESO. 

El diagn6stico de los absceeos dentoalveolares de~ende -

de u.n examen minucioso del diente, estl1dios rhdioP:ráficos, iJl 

cisi6n de las lesiones y visualizaci6n de el exudado purulen­

to, también puede recurrirse a un examen bncteriol6;,ico. 

i'HONOST ICO. 

El pronóstico es bueno si se establece un tratwnionto 

adecuado y lo más temprano posible. 

'.l. RA'l' J\l¡IIEM O • 

El tratamiento consiste en l~ remoci6r. de el foco de iJl 

fecci6n, terapia con antibi6ticon y drenaje, 
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AMINA DE LUD\HNG 

La Rngina de ~udwinP es unu celulitis del piso de la bo­

ca en lu cual los estreptococos y estafilococos son las bac -

terias que más frecuentemente se aislan de las lesiones; en -

estas áreas, como invasores primarios o secundarios también 

pueden observarse loa llamados microorv.anismos de Vincent (f~ 

sobacterias, espiroauetas y estreptococos). 

La fuente princip~l de la infecci6n está en los mola 

res inferiores, con lesiones periapicales o periodontales, 

pero también proviene de heridas penetrantes en el piso de la 

boca, como l~s de bala o por arma blwica o por osteomielitis­

en una fractura mandibul&r compuesta. El segundo y el tercer­

mo1area son los dientes más frecuentemente citados como fuen­

te de infecci6n. 

Generalmente comienza en el espncio auLmaxilar y afec­

ta en forma secundaria a loa eopacios sublingual y submento -

niano. ~or lo común, no se considera que esta enfermedad sea­

una verdadera angina de Ludwing, salvo que estén afectados 

todon los espucior:; submruldibulares. 

Ca.l:l.AC'l f!:iUJ'l lCA!:i CLl.N ICAS. 

La anr.ina de LudwinU- se manifiesta como un& hincha -­

z6n acartonada, de rlesarrollo rápido,.del piso de l& boca y -

la consiguif:nte clevaci6n de la lene:ua. La tumefacción es fi,! 

me, dolorosa y difusa, sin sivnos de localización. Hay difi -

cultad para comer y travar, así como pera respirar. Loa pa 

cientes suelen tener fiebre bast1mte elevada, pulso rápido y­

ren¡dración acelerada, 'l'HmbHn ne rerintru una moderada leuc.Q 

ciionin. 

A medida que ln enfermedad continúa, la hinchazón abarca 

el cuello, y puede provocar edema y ~lositis. Roto puede con­

llevar un 11rave riesp;o de muerte por nsfixia. A continuaci6n, 
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la infección puede extenderse a espacios parafarfoi;-eos, vaina 

carotídea y a la fosa pteri'7opalat ina. La trombods del seno­

cavernoso con meninv,itis ulterior puede ser una secuela de -

este tipo de infecc i6n. 

DI.11GNOS'rICO. 

El dia~n6stico se establece en base a lus característi -

cas clínicas, corno ~e menciono anteriormente deben estar afeQ 

tado~ todos los espacios submandibulares. También puede utilá 

zarse un examen bacteriológico que mostrará una infección 

mixta incspec ífica • 

.PRONOS'l' ICO. 

Anteriormente existía una indice de mortalidad que esta­

ba entre el 40% y 5o% de los c~~oti. Los antibióticos han re -

duc ido apreciablemente lu free u ene ia de la apa.ric i6n de an¡ü­

nn de Ludwin~, y a la ~ravedad de los casos que aparecen es -

atenuada con la administraci6n de los medicamento~ yu mencio­

nados, con lo que la posibilidad de curación se ve aumentada. 

T!Lt'l.1J\MU.:1fi'O. 

El tratamiento coneiste en lF administración de antibi6-

tico11. En el período a1~udo se debe considerar lu traqueotomía 

y Ai la respiración se hace difícil 6sta se dnbe h~cer rRra -

muntener una víu libre para la recpirnci6n. Si lon ni"'noE no­

mejorrtn en horn, lu inter,·cnc1ón quirtÍrP:ica se hucc necesaria 

por doD ra:o;one!:'l; el alivio de lan tenDionc'.> ele los tejidos y 

el orenaje. Jlunque en loi} cunon t !picos h«.Y poco yuo, en o trol:' 

puede haber busta.ntcn, Ullnque la fluctuaci6n no puede palpar­

se a truv6s de lu induración. 
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CONCLUSIOí~ES 

Como se ha visto en el desarrollo de este trabajo, un -

gran número de enfermedades infecciosas de origen bacteriano­

afectan a la cavidad bucal, por lo que es importante rara el­

Cirujano Dentista conocerlas y si no es posible tratarlas de­

manera integral, si poder diap:nosticarlae y remitir al pacio,n 

te con el especi.alista que corresponda para que se les de el­

trata.miento adecuado. 

Además el conocimiento de estas enfermedades y sus ma -

nifestaciones nos evitara el ries~o de posibles contaaios por 

el manejo inadecuado de pacientes con lesiones muy contagio -

eas como en el caso de la sífilis. 

Por último aunque se han descrito las enfermedades con­

ras~os bien definidos y establecj.dos para cada una de ellas -

se debe recordar que cada paciente es una entidad individual 

Y que no debemos .tratarlos a todos por igual ~pesar de que -

presenten el mismo padecimiento, ya que no hay enfermr.dades 

sino enfermoe. 
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