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INTRODUCCION 

A planear el tratamiento parodontal debe
tenerse en cuanta el estado general de salud del -
paciente, ya que puede ocurrir que los condiciones 
or~Jáni< as de esto impongan un ti·üt<Jmiento determi
nado, ya que en illgunas afecciones sol amonte es p~ 
sible apl icor un tratamiento poi iotivo. 

Las relaciones entre la enfermedad sist6-
m1cd y el tratamiento p<.wodontol se estudidrá en -
tres categorías. 

1.- Enfermedades sistGmicas que pueden il-

fectar el curso de la c11Fermedad parodontal. 

2.- Enfermedades sistémicas que pueden a-
fcctar o 1 imitar e 1 trat•lm i en to parodonta 1. 

3-- Enfel'rnedadcs que el odontólogo y el 
p~~t·sonal auxiliar' pueden adquir·ir del p.::iciente. 

El dit19nóstico lo obtcndromos por medio de 
Id histor•i<J el ínic;;1 general y lu histori,1 el ínic·a
dentol, lo inspección visual y l,1 palpdción. 

Uno vez cstab 1 ce ido e 1 di ,18nóst i co p roced2_ 
remos u re.ilizdr el pl.m de trdl:<1tniento, v<ilorando 
el l!::;tudo ~cncrul de salud del püci(:nte. En C<lso
dl! que el cst¿1do de salud del p.icicntc sc.i S<Jtis--
t't1ctor·io se podr:i 1·cal izdr· el 1:rdtd111iento porodo11-
tt1I completo, c11 c<1so que el est<1do ele s<1l11d del 
p.wiente seü deficiente sol.irnentc se rc<lliz.ir<m 
t1·.if,c1mil!11f:os ¡.h1li.itivos, h.ist.1 qut: el p.iciu11to pr~ 

Sl~nté un estt1do de salud s<1tisf..1ctorio. 
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En este capítulo estudiar-cmos l.1!» pr1nc1p!l 
les glándulus que pueden afectar el cut•»o de la en 
fermedad paro<lontul, como son: 

1.- GLANDULA TIROIDES 

La glilndulu tiroides produce Ulld hormona -

que es 1 a ti rox i ri.1, que es 1 a que t'egu 1 .i e 1 mctabo 
1 ismo basal, 1.;stü hormona esta usuciadn al crecí-
miento y desür•rol lo del cuerpo, que depl~ndc del 111.2_ 

tabolismo y l<.1 difcrenci<1ci6n cel1ilar. Dicha gltrn
dula esta rel.:icionad.:i con el met.:ibol ismo de yodo. 

Dentro de la glfindul.:i tiroides estudiare-
mas tambifn el Hipotiroidismo e hipertir-oidismo. 

A).- HIPOTIROIDISMO. 

El hipotiroidismCl.- Es In deficiencÍü de-
1<1 tiroxin.i que disminuye el rnc-t..iholismo cclul<w. 

ETIOLOGIA.- El Hipotiroidismo se puede pr·~ 

sent .. w por atrofia o por la cxtit'pación quír(w~)ic,1 

de Id glándulu, pot' intoxicación quírnic .. i poi' yodo
r-..idiiJctivo o por compuestos i.lntitipoidcus y cuando 
l.:i ~¡l6ndul;i pituit<1rÍiJ no produce li.I hormorw cstí
mul ,mte del tiroides. 

El flipol:Ít'oidisrno.- En niílos S<' 11.im.i c1•t;

t111ismo, en nií.1os de 6 ..:o 12 dilos se ll<im.i mixede111d 
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juven i 1 y despuús de 1 a pubertad se 1 l anw mixedema 
de adulto. 

MANIFESTACIONES CLINICJ\S.- En el cretinis
mo el c1'ecimiento esquelético casi est6 interrurnpi 
do y e! desarrollo mental marcadamente retardado,
! a piel se ppescnt.:i secu y escrnnosa, los maxi l<wes 
son pequcríos deficientemente c<ilcif'icados, la eru~ 
ci6n y caida de los dientes temporales es retarda
do y se pueden obs(,l'Var ambas denticiones sinwlt[i-
neamente. Lo l en~iua se prescntu gruesa y oncha, 
se presenta olto porcentaje de corius por la dismi 
nuci6n del flujo salival, el esmalto y la dentina
son hipoplásicos y mal cdlcificados. 

Mixedema odulto.- En este se ohscr·v .. 111 depS!_ 
sitos exagerados de protcinas, electro! itos y flui 
dos en la lengua y en otros tejidos de la boca. 

Tf~ATAMIENTO.- El trat.imiento de elecci6n -
es 1 a admi ni str<ici6n de 
usar6 yodo solamente si 
mo. 

1 a hoPmorhl ti r·o i dca, se 
existe deficiencia del mrs 

Li !=JÍn~JÍvítis s~ina le11tamentu y son fr•e- -
<,;UCn tes ( dt; Í n fe ce Í OllCS SCCUnd,w i llS, por· 1 O gene-
r•a I la ginuivitis s • .ma con 1,. .1drni11istroción de l.:i 
hormona, udcm6s de eliminar loH factores locales -
irl'itunte,,, y Id enscñunza de lll\.J técnico de ccpi--
1 lado. 
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B).- HIPERTIROIDISMO. 

El Hipertiroidismo.- Es la hiperactividad
de la gl5ndula tiroides y la producci6n exagerada
de la hormona tiroidea. 

ETIOLOGIA.- la causa específica del hiper
ti roidismo es desconocida, pero puede ser causada
por transtornos emocionales, problemas psiqui6tri
cos, por disturbios pituitarios que pueden ir uco!!!_ 
pañados de un exceso de 1 a horrnotw est i mu 1 ante de 1 
tiroides. 

MANIFESTACIONES CLINICAS.- Puede habct· .pér_ 
dida de peso, fatiua rbpida, t;iquic.:.irdia, 
curdiaca, di,wr·ea, intoleronci.:i é.11 calor, 
se presenta caliente y hGmeda, exoftalmía 
si~1nos oculares. 

arritmia 
1 a pi el
y otros-

Los signos bucales.- En el hipertiroidismo 
son en un paciente jóven la cditd dental puede cs-
tar acelerada, puede haber p~rclida temprana de los 
di entes ternpor.:i 1 es, mov i 1 i dad dl! ntnr i a, g i ng i vi ti s 
degcnerut i v ;1 estos pacientes son sumomente se ns i -
bles a lü <idr·unul Ínil us<1da en los ¿¡nestésicos loe~ 

les uti 1 iz<1dus en los pr·c><.:edimiotd:os dentales. 

mi\TAMIENTO.- Existen tr·os formas de tra-
t<ir el llipcrtiroidi1'rno: 

1.- Extirpación quirúr~1i<..:t1 de lil glándul.i 
2.- Drogus ilntitiroidc.i1.;. 
J.- Con yodo rudiactivu dependiendo de la

edad del paciente. 



6 

El tratamiento de la enformedad bucal uK; 

La gintivitis degenerativa generalment~ N~ 
de al estar el paciente bajo control, se deben 1d_i_ 
minar los factores irritantes y se debe ense~ar 
una técnica adecuada de cepi 1 lado 

2.- GlANDULA SUPRARRENAL. 

La gl~ndula suprarrenal.- esta compuesto-
de corteza y médula. 

las hormonas de la corteza son esenciales 
para la vida y se dividen en 3 que son: 

1.- Glucocorticoides. 
2.- Mineralocorticoides. 
J.- Corticoides Andr6genos. 

Intervienen en ul metabolismo de sal y 

agua, los curbohidratos, en el mantenimiento y de
sarrollo de los caracteres sexuales secundarios y
en la resistencia al esfuerzo. 

la m6dulo esta relacionada con la estimula 
c1ún del sistema nervio'~º si111p;1tico por la ilcción
de Id epnefr·ina y lt.1 rKH'epinefrina que secrctu. En 
esta ~J 1óndu1 el estud i <1remus 1 .i enfermedild de Add i -
son. 

ENFERMEDAD DE ADDISON 

La enfermedad de Addisun.- Es un sindromc
que rc~ulta de lil destrucci6n de aproximddornonte -
e 1 80 por 100 o rnfis de 1 a corteza suprür•t•crrnl. 
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ETIOLOGIA.- La causa rn6s com6n de estu pu
decimiento es la tuberculosis o por atrofia dca- -
tructiva que su origen es desconocido, en la n111i--
loidosis, en la sífi 1 is y sorcomas. 

MANIFESTACIONES CLINICAS.- Esta enfermodt1d 
es de comienzo incidioso, el Pdl;Íente se cunsn cun 
el más mínimo esfuerzo mental u Físico. 

El color df~ In piel se~ vuelve obscuro, hay 
pérdida de peso por deshidratación, anorex10, 
seas, vómito, di arrea. 

' tHIU-

En el ex~men físico h;:iy hipotensión, ·tcm¡.)~ 
ratura baja, el tamaño del corazón estd disminuí-
do. 

Los datos de laboratorio.- Son de gran ay~ 
d..i espec i él 1 merite en 1 él pruebél de 1 ACTH que es e 1 í .!l 
dice de m6s valor parél determinar la capacidad se
cretoria de la cortoza suprarrenol 

Los datos m6s importantes de laboratorio -
so 11: 

lmpusibi 1 id<1d de pasar lil prueba del il!Jllil, 

elevdción Je potusio sérico, disminución del sodio
y c.; 1 oruros en e 1 sucru, ncu1:r·opcn i i.i moderada, di s
m i nu<; i ón Je lu cxcresiú11 en 24 hor,1s de 17 cetostQ_ 
roidl!~:;, hipoglucemi<l y (;ll lo,, 1~x.'."11ncnes cardiogrúfj_ 
co'=' l,1s ondas T de alto volt.1jc dµla1h1dds e inter
vulos Q-T µrolong<1dos. 

L il pi grncnt<ic i 611 cu rile ter• í st i Ci.l d1: 1 .r en fe!: 
medüd de Addison se ohserv<:1 '~n li.I encía, l.diios, 
µ.ili.id<1r, lcn~Jllil y mucoE .. 1 hucal, el caPPillo es el-
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sitio m6s comGn de invasi6n.- lo pigmontaci6n es -
negra azulosa o pardo gris6cea aparece como ban- -
dos, manchas y puntos irregulares, el pigmento ti~ 
ne tendencia o depositarse en los puntos de pre- -
si6n y en las cicatrices, puede haber enfermedad -
parodontal debido al estado del paciente. 

TRATAMIENTO.- El tratamiento de elecci6n -
consiste en la terapeutica con coticoesteroides y
lo adici6n de grandes cuntidadcs de cloruro de so
dio en la dieta de 5 o 10 gramos diariamente. El
ob.iet ¡ vo es mantener 1 a presión sanguínea y e 1 pu
so en los niveles normales. 

Antes de que se aislaran y sintetizaran 
los hormon<Js corticules, la vidn de los paciente-
con la enfermedad de Addison no posaba do 3 aRos -
despu6s de su comienzo. En lu actualidad es fre-
cucnte que los pacientes sobrevivun pcri6dos m~s -
largos. 

3.- PANCREAS. 

El ~rnncrcas.-- Es una nlóndula tanto exocrj_ 
r1<l como endocrin.i, el tejido d<;inar secreta la en
zimt1 digestiva y los is\1..d;cs de Longerh¿ins sccre-
t<111 1 <1 i nsu 1 i nu, l ü cual i nten· ir.ne en el met<1bo-
I i smo de 1 os carboh i dratos. 

DIABETES MELLITUS. 

Es una enfermedad metuliú 1 1 ca cr6n i co carüE_ 
terizüda por la dcficicnciü en ol metabolismo de -
los c<wbohiJratos y por disturbios en el rnol:.1bQl1s 
mu de las protcinas y de las grasas. 
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CLINICAMENTE.- Se observan hipergliccmio,
Y glucosuria, l(.H:> s1ntomas más importantes s~H1; 

p'rdida de peso, poi iuria, poi idipsia, y poi iftluia. 

ETIOLOGIA.- Se desconoce pero se acept<1 
que hay una deficiencia insulinica. Los foctorus
predisponentes en el desarrollo de lu di.ihctes son 
1.1 herencia, la obesidad y la roza. 

MANIFESTACIONES CLINICl\S.- El di<1~1n6stil~o

dcpende de los si~uientes dato~ de laboratorio: 
glucosuria, hiperHlucemia, el 11ivel de glucusa en
la sangre esta elevado durante ul ayuno. T<lmbi&n
sc incluye hipercolostcrolemia que es de gron im-
portanc i a en 1 a evl> 1 uc i ó n de 1 a .:ir ter i oesc 1 eros is
genera 1 izada existente. 

A6n cuando la diabete~ se considera como -
Ulhl enfermedad que afecta principalmente el mctab~ 
1 ismo .intermedio de los carbohid1•<1tos, su rPlación 
1;011 e 1 rnetobo l i srno intermedio do~ los carboli i dr·.:i--
tos, las gr.isas y las proteÍnds dl.llHCnta los cfec-
tos patológicos de la enfermed<ld, ning6n Órgilno, 
111 sistema esta a salvo, esto da l1igar a mud1us 
complicaciones co11m son 1<1 artcrioesclerosi,,; ~¡cne
rdlizdda, 9<1ngrcn.i, renitis, neuritis y piolonefri_ 
ti s. 

Estos p<.H.:ientes son s1u1ccptiblcs <1 l<1s in-
t'cccioncs por lo que suele constituir un rics~Jº 

quir(irgico, ya que tienen pcriúdos de convt1lescen
ciu muyor•es que lo nornwl, un loo pacientes diabé
tico8 no controladuo puede haber riesgo Je pl'usen
tdr·se ucidosis y coma que termina con l.1 11111e1•tu. 



10 

Para manejar con más seguridad ül pacion-
te, no debe practicarse ning6n tratamiento a monos 
que la enfermedad este bajo control adecuado. 

Los pacientes bajo control adecuado de di~ 
betes pueden presentur acidosis o coma como resul
tado de un aumento de las necesidades de insulina
que siguen a la infocci6n dental o traumatismo oca 
sionado por los procedimientos quir6rgicos. 

El cuadro clinico del coma diab6tico se ca 
racteriza por sed intensa, poi iuria, n~useas, des
hi drataci6n, estupor e inconciencin. 

La acidosis precede al como cuando menos -
por varias horas y en la mayoria Je los casos por
var1os días. 

Los datos do la ylucosuria, hiperylucemia, 
cetonuria, y disminuci6n del poder de combinaci6n
dcl bioxido de carbono de la sangre ayuda a estu-
bleccr el diagnóstico, es neceb<1riil la .:itcnción mé 
dica rSpida y adecuada. 

Est.i enfor1nedad puede üf'octar e 1 curso de
l a cnferrned<J<l p<Jrodontal modi fíe.indo las dcfens<Js
n.1tl11·.:ile!:l contrd lo!:i irritdntes o limit<111do la c.:i
p.1cidüd rest.:iur·.itiv0 del h!jido y.i sea por· un trau 
matismo o herid.i quirúrgic<1. 

El parodonto se puede .il terar poi· transtor. 
nos de l.:.i actividud del ácido .i•;córbico, disminu-
ción de los niveles del complejo vitamínico Ben -
los tejidos y en lu S<Hl~¡re del pilciente di.1búti- -
co. 
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Tambi&n estan asociados los abscesos poro
dontales recidivantes masas fungosas de tejido de
granulaci6n en los orificios do las bolsas parodoD_ 
tales, p6rdida del hueso de soporte alveolar y mo
vilidad dentaria. El flujo Sül ival esta disminui
do por lo que provoca xerostornía que Favorece In -
retención de los alimentos, lo cual disminuye 1.i -
autocl isis, lo que va a provoc.w la inflamación 
gi ngiva 1. 

Los pacientes diabéticos son propensos a -
las infecciones por lo que se debe dar atención e~ 
pecial, ya que las enfermedades parodontales pue-
den provocar una r6pida destrucción de los tejidos 
de soporte por lo cual el paciente debe tener esp~ 
cial cuidado en la higiene bucal. 

TRATAMIENTO DE DIABETES.- Se <.Jdministra iD. 
sul ina y una dieta. En caso quo el paciente nece-
site un tratamiento quir6rgico, Jebe estar bajo e~ 
tricto control médico, una die1:i1 bien balanceada -
con suplementos adicionales de protefnas y vitami
nas, una vez que el paciente esto controlado se 
real izar<l el tratamiento quirúrgico, paru evitar -
compl icacioneB se prescriben antibi6ticos antes y

después de la intervención par<i evitar una posible 
infección. 

4.- MODIFICACIONES HORMONALES. 

A).- PUBERTAD. 

La pubertad.- Es el incremento do la secre
ción de gonüdotrop i n.;1s y cstrO!Jcnos, 1 o cllil 1 se mi! 
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nifiesta en los tejidos bucales, es una ro~cci6n -
hiperpl6sica que coincide con una higiene bucal Jo 
ficiento lo que provoca acumuluci6n de materia al: 
ba y posteriormente sorro sobre el margen gingivol 
y cuello de los dientes, que es el sitio donde su
forma una reacci6n hiperpl6sica nodular, os m&s 
frecuente en el sexo femenino. 

ETIOLOGIA.- Estas lesiones son consecuen-
cia de un desoqui 1 ibrio de la producci6n hormonal
que puede ser local y som6tica. 

El tejido puede presentilrse lobulado con -
dcforrnaci6n de las papilas interdentales por abom
bamiento, la encía se presenta de un color rojo 
obscuro o rojo púrpura, 1 a hemorragia puede ser n~ 
table y se produce fSci lmente durante la mastica-
ci6n y el cepi 1 lado de los dientes. 

En el examen histol6gico.- Se presenta hi
pcrp 1 as i a i nf 1 omator i a con pro 1 i l'erac i 6n en dote- -
1 ial y dilataci6n vascular. La lesi6n presenta z~ 
nas difusas de necrosis e infi ltraci6n neutr6fi la
que lo caracteriza como granuloma pi6gono (es una
lcsión pequeñ.i bien defi11idd q1w se extiende por -
ene i 111<1 de 1 il mucosa .Jdy<1cente y es tu sujeta por un 
pedículo, es muy vuscularizddo, l.:1 lesi6n se puede 
prescntur' en 1 a encí d, 1 ubios y 1 cngu<J dlcunz.i su
t<Jm.iño definitivo en un puríodu lweve, permanece -
i 11Je r in i d<Jmente. 

En los varones se obser•v,111 cambios ~Jil1DIV_Q 

1 es usoc i .idos u I uumento de secr•es i ón de andróge-
nos suprurren.:i 1 es y test i cu I ar<"J. 
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TRATAMIENTO.- Se recomienda una higiene bu 
cal adecuada y la ol i111inaci6n do los factores irpl 
tantos, es frecuente que las proliferaciones de~n
parezcan con el empleo de estas medidas preventi-
vas. 

En algunos casos es nocusnrio la extirpa-
ci6n quirúrgica de la lesión teniendo cuidtido do -
1 legar a la base de la lesión. 

B) .- EMBARAZO. 

El embarazo o gestación.- Puede acompa~ar
se de una gingivitis hiperplásica atipica. 

Las mujeres en esta et.ip.1 de gestación de
sarro 1 lan una inflamación gingivul y notaron que -
l<:i intensidad de lu gingivitis .111ment<i alcanzando
su máxima intensidad durante el p<irto. 

Lus alteruciones hormonnles afectan el pa
rodonto por lo que al planearsu el tratamiento de
be tenerse especial cuidado en pacientes en ctapa
de ~¡estación. 

Siynos de la gingivitis en pacientes dura~ 
te lü gest<1ción: 

1.- La frecuencia e intunsidad de la enfur 
medad parodontal es mayor durante la -
gestuc i ón que durunt;o e 1 por í odo de 
postpurto. 

2.- Aumento progresivo de! lu gingivitis 
desde el segundo h.i:ito el octuvo mes -
de la gcstüción. 
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J.- Reducción de la sintomatologfa ginui-
val al noveno mes de la gestací6n y r~ 
gresi6n de la enfermedad despu6s del -
parto. 

Durante la gestaci6n la reacci6n de In 
irritación es exagerada, debido a las modificacio
nes hormonales, algunas veces so desarrolla la hi
pcrpl~sia gingival y los 1 lamados tumores de la 
~iestaci6n. 

CARACTERISTICAS CLINICAS DEL TUMOR DE LA -
GESTACION.- Generalmente aparece después del tcr-
cer mes de gestación, 1 u 1 es i ón es indo 1 ora a me-
nos que su tanwño y formü favor~czcan la <Jcumu 1 a- -
ción de restos alimenticios o intcr•fieran en la 
oclusión. 

La lesión .1parece como unu masu esférica -
;::1chatada, fungifor111c, aislad.-i con i11dent<1ciones, 12. 
bulada en su perif1:ria, emer~Jiendo del m~wgen gin
giv.:il por su zona interproxirn<1I, que es la m;1s co
mún, vestibular o linguul e inserLidapor una base 
pediculada. 

Tiende a cxpandurse lüteralmente por la 
pr•et> 1 on que ejerco l d 1 011gui:l y e 1 c<irr i 1 1 o, su co-
1 ores rojo obscuro, l<1 superFicie es brilla11tc y-

1 i s.i que frecuentemente proS<!td:cJ <1hund<int;o pu11te.1-
<lo rojo intenso, es un..i lcsili11 supcrfici<1I que no
invade el hueso ady<Jcentc, 1.i consistcnci,1 de lii -
lesión es variable. 

lllSTOPATOLOGIA.- Lus cilpas cndot<:I i<ilos --
8011 exccs i Vilmente 9rucsds que generan Vil~os ¡ cap i .. 
l,wus ingur!¡Ítados entre los cU<Jlcs exisl:e 1111 os--
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troma 1 igerarnente fibroso con diversos gr<ldos de -
edema intra y extrocelular; la superficie epite- -
1 ial generalmente queratinizada, la lesión presen
ta una zona inflamatoria en la predominan 1 ifoci
tos, plasmocitos y leucocitos poi imorfonucleares,
cx i stc un<:1 marcada pro 1 i fe rae i ón endote 1 i ü I con 
formación de capilares u inflamación. 

TRATAMIENTO.- Es preferible retrasar el 
trota111 i ento hasta dcspu(;s de 1 p<wi:o, du1·.intc 1 a 
gestación suele ser suficiente con la olimin,JCión
completa de los f¿1ctores irrit.:rntcs loc<iles, higi~ 

ne bucal adecuad,1, escurodoncia subgingival o ras
pado subgi119ival para I¡¡ eliminación del tejido B.!.!_ 

formo, dejando la extirpación quirúrgica del tumor 
purü después de 1 parto. 

Frecuentemente <l 1 term i fhll' e 1 ernbarozo se
rcduce espontilne.Jtnente e 1 tumilí'ío de 1 O\¡r'dnda111 i ento 
~Jin~¡ival, al restt1blecerse el cq11i 1 ibrio horrnonül. 
En cí.lsos avanzados en que la i11l'c<:ción ~iingiv,il 
constituyo un riesgo pdra el p<lcic11te, S~! consultd 
con el médico tri'ltante y si no h,1y compl icacio11es
d1wantc 1 u ~¡cst,1c i ón se reü 1 i Z<.l e 1 tr~1t<1111 i ento com 
p 1 uto. 

Lis intervenciones q11ir(wgicas se <lülH!tl 

red 11 zar entre e 1 tercer y e 1 sexto mes Je 1 ¡1 !JC!S

tac i ón. 

C).- MENOPAUSIA. 

la menopausia.- Puedo transtornar de tül 
modo <1' puciente que estan i11dic;1das medidas p,il1n 
ti Vds l1<1st.::i que e 1 p¿ic i ente se h,1ya odoptado t1 es-
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te periodo do modificaciones hormonales que se ca
racterizan por 1 a reduce i ón de estr6genos que i; i o
nen lugar en el el imatorio femenino. 

Las m~jeres pueden presentar disminución -
de la secresión salival, sequedad de las encias y
rnucosa bucal, el sentido del gusto puede estar cil
terado. 

La gingivitis descamativa cr-6nica se prc-
senta en la menopdusia se car<1cteriz;::i por la dismi 
nución de lo queratinización superficial del epit~ 
1 io, separación del cor ion suby0ccntc del tejido -
conjutn i vo que provoc<l forma e i ón de ,1111po 1 1 as y de~ 

camoaci6n epitelial, quedando i.!SÍ el cor ion al des
cubierto al medio ambiente buci1I y por lo que se -
desarro 11 a una respuesta i nf 1 <Hn.it.or i .-1 di Fusa en 1 il 
encia y mucos<J alveolar que su c.iracteriza por in
tenso enrojecimiento, edema bríll<111t:c, hipcrsensi
bi 1 idad a los est[1111J!Qs tacti les, qufmicos y tér-mi 
cos, se presenta do 101• urt:ntc. 

FACTORES ETIOLOGICOS.- La gingivitis desea 
motiva cr6nica presenta: 

1.- Atofia epitelial con disminución de la 
par<H.¡11erat 1 ni zc1c i ún y querc1t 1 ni zac i ón, degenera- ..:. 
ción lii<l1·6pic<1 Je las célul<1s h.1salcs, reacciones·· 
.:icantol íticas, for11J<1cí6n de .1111pol l<1s intracpital i.Q 
les y scpar<1ci6n del espesor Jul cpitol ill del co-
r 1 on subyacente. 

2.- Acumulación de material amorfo PAS po
sitivo formando imagen 1 ine<JI en In zona de l.:c1 mem 
brana basal del upitel io. 
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3. - Re ac:c i Ót1 i nf 1 anH.1tor i a de 1 cor ion ti i noj_ 
va 1 caracter í zoclo por vasod í l fltac i ón, edenw, y 1111-

i nf í l trado formado por neutr6fi los, macrófagos mo
nonucleares y predominio de células plosm5ticas y-
1 i nfoc i tos. 

TRATAMIENTO.- Se recomienda una dicta de -
alimentos blandos debido a las lesiones producitfos 
por la masticación. 

La gingivitis descamativa crónica carece -
de tratamiento especifico, las le~ionus suelen me
jorar con la adrninistraci6n de corticoides. 

4.- DEFICIENCIAS NUTRICIONALES. 

Los est;:idos de nut:r i c i (rn dependen de urw -
dieta adecuad,1 o de una (foficiuncia cundicionm..!<1.
Cuando se somete a un individuo <J urw di et<:i con un 
contenido menor que lo que se 11ecesitü di.:iriümente 
de uno o miis elementos nutrici\Hhilcs, se presentun 
una serie de alteraciones: 

ción 
del 
del 

1.- La dcfil;ienri<J primc11~i¡:¡ es lo disminu-
celul,w. El ur.ido de l<i reducción depende 
~¡rado de deficiencia en 1<1 <lietc1, la cantiddcl
elemerd:u en especial y l<1s necesidades del or-

ganrsmo. 

2.- Cuando Id disminuci(>n tisular <1lc<111za
un nivel critico, se producen c.icrt.is lesiones biQ 
químicas como por ejemplo la dcumul.:ición del [1cido 
pirúrico c11 l.1 sangrE! o en los tejidos de los p<1-

cienl:es con deficicnciu de ti<i111Ín<1. 
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3·- Presenta una alteraci6n funcio11ol o fi 
siol6gica. 

4.- Aparecen lesiones biomicrosc6picas. 

5.- Por Gltimo aparecen las lesiones clfni 
cas macroscópicas. 

las deficiencias secundorias o co11dicona-
das aparecen cuando la dieta del paciente es adc-
cuada, pero existe algo quu impide a los tejidos -
recibir los beneficios nutricionillcs de la dieta,
las deficiencias pueden ser: 

1.- Factores que aumenta11 las nccesidade::;
nutricionales, mayor actividad física, fiebre ele
vada, tratamiento quir6rgico, hipertiroidismo. 

t i6n 
1 es, 

2.- Foctores que i11tcrfiorcn en l,1 diges-
gastrointestinal, como aler~1ias nutriciona- -
dientes en malas condicione~, etc. 

3.- Factores que intervienen en la absor-
c1on, diarrea, hipermovilidad i11testinul, oclohi-
dt•<l, obstrucción del {irbol bi l 1<w, aceite mineral, 
.ihsor·huntes coloid;1lus. 

las formas agudas de desnutrici6n mejoran
r."1pid,1111ente y responden bien al trutmniento. la -
importoncia de la desnutrici6n y la dieta son im-
port.:rntes desde e 1 punto de vi st•1 méd i C•> o denta 1. 

los tejidos buca 1 es son part i cu 1.:irrnente 
sensibles a las deficiencias nutricionalc~ y a las 
<.iltur,1ciones dietéticas, estos tejidos frecuente--
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mente son los primeros on poner de manifiesto lu~

efectos de tales deficiencias. 

La manifestaci6n bucal depende de dos l'nc
tores de las alteraciones nutricionales del orga-
nismo. En primer lugar los tejidos rn&s simple~ e~ 
1110 son la membrana mucosa, a los más especiali:a-
dos como son las papilas gustativas, el esmalto, 
1 (1 dent i no, de estas se puede cncontror uran va1· i c
J¡¡d de respuestas y 1~eacciones i:isulor1:•;. 

En segundo lugar los tejidos quu estan cn
constante traurnat i smo, i rr ¡tac iones por agentes ms:_ 
c&nicos, t6rmicos y bacterianos que aceleran a6n -
mils 1 as respuestas <i 1 as def i c i ene i as nutr- i e i ona-·-
1 es. 

Los tejidos bucales han sido 1 lomados el -
barómetro de las alteraciones <le la nutrici6n dcl
organismo. Las deficiencios subclínicas son fre-
cuentes desde el punto de vista del diagnóstico, 
ya que los datos más importuntcs y tempranos se en 
cuentran en la boca. 

El esm,i\te y la dentina son los signos f'i
JDS y exactos de la historÍil del paciente. El hue
so alveol<ir, la encín y lil lcn~¡un reflcjon el est_Q 
do actu<il de lu nutrici6n del organismo. El cxa-
mcn sistem[1tico de los diente,.¡, encía y lübios es
un método sene i 1 1 o de exllm i lhll' e 1 estado nut1· i e 1 o-
11a I de los nilíos y .idultos. 

Ex i stc un ~Jl'dll número de vitaminas q11e son 
importantes en el cr·~icimicnto y dcsarrol lo y 111<1n-

tenci611 <le los tejidos bue.des que infll1ye11 h:im- ·-
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bi&n en la función fisiol6gica. Una dieta dofi- -
ciente de unb sola vitamina rara voz so manifiesta 
y el fnicamonte suelen observarse manifestaciones -
m61tiples <le deficiencias nutricionales. 

DEFICIENCIA DE VITAMINA A. 

La vitamina A.- Es esencial parn el creci
miento de las estructuras epiteliales normales y -

adapta a los ojos a la luz tenue. 

MANIFESTACIONES CL1NICAS.- Los primeros 
s(ntomas de la deficiencia son alteraciones de la
visi6n y la forma y funci6n de los tejidos epite--
1 i al es. 

Las deficiencias crónicas leves aparecen -
durante la formación de los dicnt:es, no tienen 
efecto sobre 1 os tcj idos duros de 1 a c.iv i efod bu- -
ca 1 . 

Teóricamente son posibles las hipoplasias
dcl esmalte, en los adultos puede acasiorrnr hiper
quer.itosis de l;1 mucosa buc<il, l.1hios, encíns, las 
ul :111dul as !:>.:11 iv<1lcs pueden est,1r afect,1dus por uno 
met.ip los i .i qt1er.i 1: i 11 i ;:,1ntc qt1e d.i por resu I t •. 1do uno 
reducción del flujo snl ivul. 

THf,TAMIENTO.- Si Id dt:f'icienciil es prima-
r1<1 estc1 i11dicad<1 l.ci <-1dminisb·.ici6n or<1I de vitamj_ 
n<-1 A o C.wotenos. En deficierici.ts sccunJ¡¡rins debe 
tr·,1t:arse l ,1 enfermedud o al tct·.ic il'Ín rc<;pons¡1hl e y-· 
se L1dministrar6 vitarnin,1 A por ví,1 buc<il o por in
yccci6n int:.rurnuscular·. 
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DEFICIENCIA DE TIAMINA. 

La tirnnina (vitamina 81) es necesaria P•lra 
el funcionamiento normal del tejido nervioso y Jel 
sistema cardiov<Jscular, para el crecimiento, fert:i 
1 idad y digestión. 

MANIFESTACIONES CLINICAS.- El beriberi es
el síndrome clínico principal en Pel.ición con l.1 -
deficiencia de la ti amina. Se fH·esonta ncuriti8 ·
múltiple y alteraciones c¡wdiov<Jsculnres con o sin 
edema. 

Los si911os bucales asociudos a la deficic_!l 
c1a de la tiamina se aprecian pr•incip<1lmente en 
los tejidos blandos de la caviducl bucal, la lengua 
se encuentPa engrosada roja y ede11hii:.os<1 con márge-
nes dentados que correspe>nden <1 1 <1s ::;upcrf i c i es 
1 inguales de los dientes, las p<1pi l<1s f'un~1iformes
se encuentran agrandadas, ede111<1tos<1s con 111[1rgenes 
dentados e hiperémicas general111untc no se siente -
dolor en lu lengua, los tejido!:! ~¡i11~1ivulcs pierden 
su coloraci6n normal, se puede presentar hipersen
s i b i 1 i dad en 1 os di entes con Pespecto u 1 os truta
m i entos dentales. 

1f~ATAMIENTO.- Consisb! en l<.1 <1J111i11istr·a- -
c i 6n de 1 d ti <1111 i na poi· v í <l bucil 1 o purentcra 1, du
rante v.wios meses y la cor1·ccci611 de los hábitos
dietéticos del paciente. Si 1.i deficiencia es dc
tipo secundario es preciso co1•regir la alter.:1ci6n
fundame11tul que la ocasiona pm1 <1 evitar cualquicr
recidiv<i. 



)>il., ~! l~ J7 1kili11 IH Í.f d1 \' 
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DEFICIENCIA DE RIBOFLAVINA. 

La riboflavina (vitamina 82) es un com
puesto esencial de las coenzimas flavoprotefnas 
esenciales en el metabolismo intermedio. 
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MANIFESTACIONES CLINlCAS.- Los siynos ~1011~ 
rales de la deficienci.:1 son vascularizaci6n y opn
cidad de la c6rnea, atrofia de la piel y porciones 
cutúncas y d1~rmatitis seborréic<1, las úre<is de coD_ 
tacto de los labios estan enrojecidas con costr¿1s
que sangrun f.Jci \mente, la lengua es de color rojo 
violáceo, 1.:is pupilas fungiformcs son prominentes, 
edematosas y tienen la forma de hongo y un aspecto 
granular al dorso de la lengua, lo mucosa tíene un 
bri \lo opale·;cente. 

la queilosis angular o lesiones hili.ltera-
les son pato!111om6nicas y se extienden hi li1teralmeD. 
te unos mi 1 í metros por fuera d(! 1 us comisuras de -
1 a boca abar·cando 1 u pi e 1 vec i n.i. 

la q11c i '.os is angu 1 or debe di fer ene i orse de 
1 c1 scudoquc 1 1 os is que puede ser· e 1 res u 1 b1do de 1 o 
alteraci6n d1! la rcl<1ci6n dcntofuci<:il, co1110 ocurre 
en 1<1 parúli~is f<1cidl o c11ando se us<Jn dentuduras 
mal <1<laptad.i!J, hay escur·rimicnto de s.11 iv.i lo que
provoc<.J m.ic<!t'dción de la piel t:n las comi,-;11rns la
biales. 

En l.:.i deficienciu de rihoflcwint1 puede pr~ 
sent.wse pdrodontos is do 1 oros<i, con pér•d ida de 
dientes, el paciente se queja de sem:><1ci6n de quc
mad1w..i leve en la lenguo y en la mucosa bucal. 
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TRATAMIENTO.- Se administra Riboflavino 
adicionada a una dieta uJecuada, suele dar resultn 

do la regresi6n de las manifestaciones bucales. 

DEFICIENCIA DE ACIDO NICOTINICO. 

El &ciclo nicotínico.-Es un componente de -
todos los sistemas celulares respiratorios enzim6-
ticos, forman parte de la coenzima 1, de la coen-
zinasa o OPN, de la coenzima 11 o TPN y Jo la ~oen 

z1 ma 111. 

MANIFESTACIONES CLINICAS.- El siHno princi 
pal es la pelagru, los signos clínicos son dia

rrea, dermatitis y demencia. 

Los signos bucales.- Son graves y son la -

glositis y cstomutitis aguda dolo1•osa que hace di
fíci 1 la de~1luci6n, la lengua se present.i roja y -
edematosa, no hay pap i 1 us, 1 o que do a 1 •1 1 engua -
un aspecto 1 iso, los labios secos y encostrados 
que sangran fAcilmcnte. 

La mucosH bucal se encuentra enrojecida y
Frcc11entemc11te se presenton infecciones sccund,1- -

rios, aparc<..:e un<1 gin~iivitis que comienzo en las -
papilus intcrdentdles que pro~JN!~J<l r5pida y exten
samente, de tal m<inc1•.:1 que 1 <1 c11cí <1 san~ira con fu
ci l i dud y se form.i unil úlcer<J se11sible y dolorosa. 

TRAlAMIENTO.- En los c¿¡so::; <191Hlus de pel<J
gru el trubtrniento es la udminish·.:ici6n de unu die 

ta 1 f qu j du y Óc Í Ju n Í cot Í CO O <le SU am Í dd por V Í i1·

i ntr<1venos .i debido al dolor d{! Id hocn, {'s t,1rnbi(:n 

import:unt:c unu t(:<..:nicü <1<lecudd<1 de cepi l ludo y el-
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uso de enjuugotorios antis6pticos, m&s adelante ae 
recomienda uno dieta bien balanceada y dosis supl2 
mentarias de &ciclo nicotfnico. 

DEFICIENCIA DE VITAMINA C. 

La vitamina C o &cido Asc6rbicu.- Es nece
sario para lo formación de la substancia intercel~ 
lar, por lo que la deficiencia de esta vitamina se 
encuentran generalmente alteraduu las deposiciones 
de hueso, dentina y colégena. 

MANIFESTACIONES CLINICAS.- l~' nwnifesta- -
ci6n cl&sica de la deficiencia de la vitamina e es 
e 1 escorbuto. 

Se pueden presentar también hernorragiils 
subperiósticas y submucosas, con dolor intenso du
rante el movimiento de las articulaciones o cuando 
se ejerce alguna presión sobre los huesos afecta-
dos. 

la porción apifisiaria en la extremidad de 
los huesos 1 argos puede estnr engrosada, d6bi 1 y -
móvil, los huesos tienen <lSpecto de vidrio esmeri
lado y Id cup.i corticol cstú adelgazilda, con trau
mati!;-;llll>b ligeros ap<1rccen liernorr<1gi.is, equ111os1s,
petequius y hematomas. 

l0s lesiones 6scils por roglü general apar~ 

cen ú11ic.irncnte en nií'íos. 

Lis 111anifestuciones bue.des.- Son de gran
¡ mport<111c; í .i, 1 as a 1 te rae iones m:is i mport<1ntcs se -
produc1!11 1.'n la dentina y el esnwltc. 
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Corte histol6gico do lü 0Htomü~1~·~ uscorb6ti
ca. Se puede observar 1 .i tot,11 desor~Fini %.il- -

e i 6n de este te.i ido por \ ,, c,.1renc i il de vi t • .im i -
nu Cl Es notal)le <wí miiw10 l.i rupb,ir·o de los
cüp1 aros por la carcnc1u Je este elemento. 



La formación de la dentinu es deficicntl; y 

desorgan i :z:ada en su estructura, 1 o cua 1 depende 
del grado y duración de la avitaminosis. 

Las necesidades de vitamina C para la fur
maci6n de la dentina son rn6s elevadas que las de -
muchos otros tejidos incluyendo el hueso. 

En la avitaminosis las encías y las papi-
lns interdentales se encuentran inflamadas, blan-
das, friables y tienden u san~)l'<tl' con el ni.'.'1s li~Je

ro traurnat i smo. 

En 1 u mucos.:i buc.::il .- Apitrecen :z:orws hemo-
rrúgicas y petequias, los dientes se aflojan y PUQ 

den exfo 1 i arse, son frecuentes 1 ilS infecciones se--· 
cundarias. En la deficiencia ''ubclínica dparece -
un.:i forma de gingivitis rnás leve con tendencia hc
morrágica que no mejora del todo con el uso de pro
cedimientos higiénicos, las lc!-!iones gin9ivales no 
aparecen en bocas cd6ntulas. 

TRATAMIENTO.- La <Jdrninistrllci6n de vitami
rw C en 91'.lndC':i do»is produce Ull<J mejorÍiJ not<Jblc
en pücientcs con lesiones huc,iles y óseas. 

L,1 dosis es de 1 500 rn~JS. por dí il durante
urrn sem.:inu, dcspué::> se r'c<luce l.i dosis a 500 rn~Jt'S. 

por dí u dur<Jnte cu<d:ro ~.cnhlf\<1''• poster i ormentc se·
reduce a 300 mgrs. por' dí<J dut·<1ntc un mes y fi n,11-
mente se reduce lil Josis u 100 rngrs. diurios. 

En cuso de que el paducimiento se<1 cr6nico 
se real Íz<1rÚ el r<1sp<Jdo y cureb1jc ~1sí como lc:i en
sc~anza lldccuad.:i de ccpil lado. 
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DEFICIENCIA DE VITAMINA O. 

La vitamina D.- Es muy importante en la ah 
sorc1on y uti 1 izaci6n de los iones de calcio y f6~ 
foro para la osteogénesis, la deficiencia de esta
vitamina en los niRos durante el crecimiento oca-
siono el raquitismo y en los adultos lo ostcomaLJ
c1a. 

MANIFESTACIONES CLlNICAS.- En el raquitis
mo se observa un aumento de las cpifiHiM a nivel -
de las mu~ecas, rodillas, codos, tobi 1 los, y hom-
bros. Dicho aumento epifisiario en los extremos -
antc1~iores de lus costillas da por res11ltado una -
cadena de nó<lu 1 os en ambos 1 ados de 1 pecho que se
conocc con el nombre de rosario ruquítico, otra de 
1 .::is 1n<rn i festüc i oncs son frente .i 1 ta, ühdomcn vo 1 u
m i noso y un surco que se denomi11.J surco de llarri-
son u través de 1 .:i p<Jrte i nfer i 01• de 1 t6r,1x, es 
frecuente urHl gron deformoci6n de los huci:;os que -
soportan el peso del cuerpo por ejemplo el arque-
miento de 1.::is piernos. 

El ccilcio sérico es no1•mal y In concentra
c..:1611 Je fosf<1to en el suero estu disminuida, pero
e~iste un oumento de fosfatosa al colina. 

En el raquitismo inLrntil los dientes IH1-

ce11 erupción tur·dícimente y put~dc present,H·sc hipo
plosiu del csmulte, los dicni:l!s pueden p1•csentar -
élltc1•ocioncs mfis o menos gr<1ve~, en su cjt!, el cre
cimiento condi lur de L:i rnundíhul<1 se cncuentru re
t<wJddo y estu se .:icortü produciendo m;1loclusi6n. 

En 1 ü osteoma 1 dS i u 1 .is c11 te rae i OIH!S bue u--

1 
1 
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los.- Es que desaparece el hu(~so esponjoso, l<1 ca·· 
pa cortical se vuelve porosa y la m6dula 6sea us -

reemp 1 <IZildü por tcj ido vascu 1 i.lr b 1 ando, se obso1·-·· 
van dcformac iones y fracturas espontfrneas, part· i -·· 
cularmente en las zonas de soporte, en la boca so
observ<i más en los max i 1 ares y en 1 a mand íbu 1 a, p~ 
ro la encía esta afectada secund<lriamente con muvi 
lidad y pfirdida de los dientes. 

TRATAMIENTO.- El raquitiMmo 8u trata efi-
cazmente con la administración diJ vi·t<imina D, rep2. 
so y una dieta antiraquítica. 

La osteomalacia suele se" ~~asionada por -
una absorción deficiente dr-: vit..1111ina n, es indis-
pensab 1 e tratar 1 a causü que l ,1 lH' i ~li 1w. 

Tiene gran uti 1 idad Id .1d111inis1:raci6n de -
dosis masivas de vitamina O, pero debe recordarse·· 
1 i.15 propiedades potenc i i.11 mente tóx i <«ls de di cha v 1 

t:.1mi na. 

La acidosis renal puede ser la causa dete~ 
min<1nte de lo osteomalnciu, que puede corregirse -
con la administraci6n adecuad<1 de citrato de sodio 
o <le hicürbonato de sodio. 
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CAPITULO 11 

ENFERMEDADES QUE PUEDEN AFECTAR El TRATAMIENTO DE
LA ENFERMEDAD PARODONTAL DEBIDO Al ESTADO FISl

CO DEL PAC 1 ENTE. 

1.- DISCRASIAS SANGUINEAS Y ENFERMEDADES HEMATI--
c~,s. 

Las discracias hem&ticas a menudo van acom 

pañadas de lesiones orales en los cusos Cl'Ónicos -
puede ser necesaria la terapia pnrodontal pal iati

va para la comodidad del paciente. 

Es i mportantc que e 1 odontó 1 O~JO conozca 

los signos y síntomas orales de las discrasias sa~ 
guíneas y sus consccucnci as gr<lvcs del trat;1miento 

dent<il especialmente en las cxt:r·accioncs denta-

r 1 us. 

Lo3 pacientes con enfcrmedodcs hcmurrági-

cus con frecuencia r·cqu i eren de un tratam i cnto pa

rodontal para mejor.ir la salud ginBiv.:il. En el 

tr<1t<1111iento clínico de los padecimientos purodont2_ 

1 es <:11 estos pacientes se pueden prcsent;:w muchos
d i f i e t1 I t ;:1de s. 

'Los tr·ansto1·nos hemor·r<i~Jicos compl ic<in 1 <J

v ida del p._icicnte, esto es de nran importnnci-i cn

odontolo~Íd, porque 1.:i licmot·r·.inia gingival o l<J i.!:!, 

f i 1 trae i Ón de 1 tejido oru 1 pucd<: ser un<1 de 1 <is 

pr-imcrds 111,1nifcst<1cioncs de 1.i enfermedad ~1cne1·dl. 

Muchas ele 1 u~; en Fc1•111•~d.ides de 1 d s.in!Jl'l' y

Je los 6r~Jano~; licmdt·.opoy(d:ico~ <1fcctun liis •~sb•ttc-
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turas de 1 parodonto y su tratmni cnto correcto 1·~~

qu i (~re si mu I táncamente de 1 di agn6st i co preciso y -

debe haber interrelaci6n entre el médico Gener•il y 
el odont61ogo. 

En ulgunas 
tratamiento m~dico 
que se real icen 

enfermedades hemorr~gicas el 
puede prepdr•.ir al paciente p<11·a 
los trutrnnientos parodontale~; -

de una manera normal, hay casos en los que hay que 
modificar el tratamiento purodo11tal y h.;:iccrlo com
patible con el estado general Jel paciente. E11 
los casos con transtornos he111.'1ticos gruves se Ctln

s i dcra snt i sf actor i os, e 1 r<~s11 I tudo si el estudo ·
porodonta 1 puede mejorar 1 o su f i e i eni;e para 1 mpe-·
d ir las hemorragins orales espo11táne<1s. 

2.- ESTUDIO DE PACIENTE CON HISfORIA DE HEMORRA- -
GIAS ANORMALES. 

El puciente con transtornos hemorr&gicos -
se debe someter a lus siguient:e5 pruebas como son: 
tiempo de coagulaci6n, tiempo Je sangrado, tiempo
de protrombina, retracción del co<lgulo, recuento -
dl! p 1 aquet<:is, recuento hemi1ti co comp 1 eto y prueba
Jc I torniquete. 

El tiempo de coa9ulaci6n determinu l,1 cap~ 
e i <fod de la sungre par u C(hl~¡u I .ir·se después de scr
ex traído del organismo. 

El tiempo de sangrado '~s Ulhl medida de re
tr<icci6n capilar y L:i capaci1J.1d de coagulación de
lo sangre con In ayudo del liquido hístico, y.1 que 
la prueh<1 se h.-isa en el cf'ecl-.o hemorrágico produci_ 
do por Ulld pune i 6n cut~ne.i. 
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Un tiempo de protromhina alargado indica -
un déficit de vitamina K o un exceso de Dicumarol
en 1 a sangre. 

La protrombinopenia por d~ficit de vitami
na K puede ser causado por insuficiencia en la Ji2 
ta o una absorción defectuosa producida por falto
de sales bili<Jres, como ocurre en la ictericiü oh!:> 
tructiva, en la fístula biliar, en el esprue y 

ciertos transtornos hepáticos, el uso prolongudo -
de ácido acetisal ic[lico puede Jismin~ir la pro- -
trombina. 

La cldmin!:=t:r•1~i6n de lü vitaminil K de uso

ordinario corrige tales casos de necrosis hep6ti-
ca, Quich sostiene que el grado de reducci6n del 
nivel de protrornbinu es un indic..idor mejor de L.l -
tendencia hemorrágica que el tiempo de coaguloción. 

La retracci6n del co~gulo depende princi-
p<:d111ente de que hay,1 un suministro normal de pla-·
quetus y el retraso de la retracci6n del coagulo -
!;;ll!Jicre l::i existenci,1 de una tr·ombocitopenia. 

Puede preSl!ntarse hcmorrllg i u cuando e 1 nú
nHwo de p 1 aquetas se .-educe <1 100 000 y es profun
d.i cuondo 1 dS p 1 <1q11et<1s son menos de 50 000 por m 1 

1 Ímetro cúbico. 

L.i pruebt1 del torniquete indica que los CQ 

pi 1 üres no son e .ip<ices de sopor· t..11• un aumento de -
pl'es i 6n, este e st.1clo puede se1· c,111sado por de f i - -· 
cienci<i de vitamin<1 e o ll!)i) b.ij.i cifrc1 de plüqlle--· 
tc1,,;, lüi,i lesiones e11doteliale~ por infccci6n o 

dlcrHit:i, el déficit de cc1lcio pt'ocluce hcmorr.t!Ji<l. 
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Las hemorragias anormalos pueden ser la 
consecuencia de defectos anat6micos o fisiol6gicos 
de los vasos sanguíneos o factores defectuosos (Hl-

1 a sangre, puede ocurrir por una manifestaci6n ~u
cundaria de anemia u otra enfermedad como puede -
ser la disfunción hep&tica, hipertensión, nefropa
tía o ser lu consecuencia del uso de prepurados ¡¡~ 
ticoagulantes en el tratamiento médico en lus en-
fermedades hem&ticas en las que los sintomas y las 
molestias orales son similares a l(>S tipos comunos 
de la enfermedad dental. 

3.- CIFRAS NORMALES DE SANGRE. 

ANALISIS CLINICOS. 

Albúmina (suero) 

Albuminas Globul inus (propo~ 
ción A/G). 

Amoniaco 

Acido Asc6rbico 

Calcio. 

Poder de combinación del 
b i ó x i do de carbono . 

Cloruros. 

Colesterol total. 

4.6-6.7 grs. x 100 
cm3. 

}. 3: 1-3: 1 gm • X 100 
cm3. 

Ü.~5-0.3 mg. X 100 
cm . 

m&s de 0.6 mg. x 100 
cm3. 

9-11.5 mg. x 100 cml 

50-65 VO 1. X 100 
(21-28 mEq./L) 

JJS-376 mg. X 100 
(98-106 mEq/L) 

160-270 mg. X 100 
cm3. 



Colesterol Esteres. 

Creatina. 

100-180 mg. x 100 cm3. 

1-2 mg. x 100 cm3. 
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Fibrin6geno. 0.2-0.4 grs. x 100 cm3. 

Globulinas (suero). 1.3-2.7 grs. x 100 cm3. 

Glucosa en ayunas (Fol in)80-120 mgs. x 100 crn3. 

Yodo proteínico. 

lipasa. 

Nitr6geno no proteínico 

Fosfatasa a leal ina. 

Fósforo inorgánico. 

Potasio. 

Proteinas totales 

Protrombina (m&todo de 
Qui ch). 

Nitr6geno úrico. 

Sodio. 

4-8 microgramos. x 100 
cm3. 

-2 c1n3. (O.OS NAOll) 

15-35 mg. x 100 cm3 

1-4-4 Unidudes Rodansky 

3-4.7 mg. x 100 cm3. 
18.21 mg. x 100 cm3. 

6.S-H.9 x 100 cm3. 

14-18 seg. 

10-20 mg. x 100 cm3. 

325-3SC mg. x 100 cm3. 

ANALISIS HEMATOLOGICOS 

Ti cmpo de sangrDdo 

Tiempo de retracción 
de coilgulo 

Tiempo de coagu\aci6n 
(lee Wh i te) . 

Indice colorímetro 

1 a 5 m i n u tos . 

1 a 24 hrs. 

4 a 12 minutos. 

0.9-1.1 



RECUENTO DIFERENCIAL 

Linfocitos 

Monocitos 

20-40 X 100. 

2.8 X 100 

Neutrófilos Jóvenes (banda)2.6 x 100 

Neutrofilos adultos 
(segme~tados) 

Eo s í nó f i 1 os 

Bus6f i 1 os 

50-70 X 100 

1-3 X 100 

0.1 X 100 
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Eritrocítos 4.0 x 6.0 mil lones/mm3. 

Oíámetro de los erítroci 
tos. 

FRAG 1L1 DAD 

Resistencia máxima 

Resistencia mfníma 

7.5 micras promedio. 

0.32 x 100 CINa. 

0.42 x 100 CINa. 

VALOR DEL HEMATOCR 1 TO 

Mujeres 37-47 grs. X 100. 

Hombres 14-17 grs. X 100. 

HEMOGLOB 1 NA 

Mujeres 12-16 grs. X 100. 

Hombres 14-17 ~JrS. X 100. 

Lcucoc i tos 5 il 10 000Xmm3. 

Volumen ~lobular medio 
(V.G.M.) 82-92 micras c(Jhic~1s. 



Hemoglobina 
(V.G.M.) 

Plaquetas 

TESIS DONADA POR 
D. G. B. ui'AM 

gl obu 1 ar media l1 
27-32 microgramos. 

200-400 000 mm3. 

VELOCIDAD DE SEOIMENTACION (WINTROBE). 

Mujeres 

Hombres 

0.20 mm en 1 hora. 

0.9 mm en 1 hora. 

4.- HEMORRAGIA POR GINGIVITIS. 
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La gingivitis cr6nico.- Puede producir he
morragias gingivoles por alteraciones vasculores,
pueden ocurrir hemorragias cspont~neas, en la gin
givitis ulcerativa crónica o consecuencia de la e~ 
posici6n de los capi lores dilatados del tejido con 
juntivo por descamaci6n del apite! io superficial -
necrosado. 

Con frecuencia se presentan lesiones necr~ 
ticas, en las discracias sanBuÍnc.:is hem6ticas, es
pecialmente en lü agronulocitosis. Los extensio-
nes li.1cteri<rnDs tienen esc<iso volar purll los gérm~ 
n<!S causantes d(~ los síntomtJs cilracterísticos de -
la ~¡i11givitis ulcerativa necrótica tiene un,1 dis-
tPihuci6n muy dmplia en las hocas humanas. 

los Vüsos san~JUÍncos ~¡in~.iivilles estirn con
tenidos en los mamelones de te.iido conjuntivo papl_ 

l.:w cnl.Pe las pr·otuberanciü<:; del (:pitelio suhy<1CC.!J. 
te el epitelio <~sc<Jmoso est:r<.1tificüdo con Ul\<1 cap<1 

superFici,il córncu pPotege .il h:.iido conjuntivo y

i.I los vaso:s Sd11~¡uíncos de l<1 lw;1Ón, dup,mi:(: la 
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i nf l amac i 6n de 1 epi te 1 i o que se ade 1 gas u, del:lnPare 
ce la capa c6rnea y puede dcaarrol lar diversoú gr~ 
dos de degeneraci6n. Lo combinación de la diluta: 
ción capilar y la disminución de la cubierta pro-
tectora contribuye a facilitar, las hemorragias -
gingivales debido o modificaciones de instrumentos 
para eliminar los depósitos subgingivales puede 1r 
seguido de hcmorrugias ginyivalos prolongadas. 

TRATAMIENTO.- Se deben eliminar los facto
res locales prcdi~ponentes y los factores genera-
! es causantes. 

la fase aguda de la enfermedad debe trata~ 
se con antibi6ticos de clecci6n se le debe dar al
paciente una técnica adecuada de cepillado. 

En caso que se requiera lo gingivectomfa -
o g i ng i vop 1 ,1st í a o cuu 1 quier otro tratamiento debe 
real izarse. Si se presenta la hemorragia se puede 
inhibir con hemost6ticos locales o generales. 

5.- AGRANULOCITOSIS. 

Se conoce tambi6n como angina agranulocftl 
1;¿1, noutropcniu mu\ igno, granulopenia o granulocí
topenía. 

ETIOlOGIA.- la forma ideop6tica o primaria 
de 1 a agr<111u 1 oc i tos is es dcsconoc ido, se caractcr í 
::a por la inhabi 1 idad del organismo ¡Hira producir
célul<1s 111:1s ¿¡\1[1 de l.1 formu míclocH:ica de m•1d11r_Q 
e i ón. 

lu forma secundaria puede ser causada por-



F:c. :.?l·lB. ~toitÍ1·0,\,11 1u111-. 
1h~ 1.t H<,?:r.mnlodto'i" , u ~ i 

~1mso de Ll l1'11~u.1. 
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numero~os transtornos como onformedades info~uio-
sas graves, envenenamiento por substancias qufmi-
cas o por drogas. Se cree que en la agranuloaito
sis secundaria y posiblemente en la primaria exis
te un elemento a16rgico como factor determinante -
en el desarrollo. 

MANIFESTACIONES CLINICAS.- Cualesquiera de 
las dos agranulocitosis se deben a la r~pida evol~ 
ci6n de infecciones graves a las que el organismo
no responde adecuadamente. 

las manifestaciones b11coles.- Son lesiones 
ulcerosas do la mucosa bucal y faríngeo acompaRa-
das a menudo por molestias como fiebre y esplenom~ 
gal ia. Pueden observarse hemorragias de la mucosa 
bucal, lesiones necr6ticas, ulceradas y ~]ilngreno-

sas que pueden ser destructivas y 1 legan hasta el
periostio, las úlceras pueden estar cubiertus por
una membrana grisa6ea, son muy dolorosas y hucen -
difici 1 la deglución, son de forma irregular a ve
ces contiguas a los tejidos gingivales. 

Se ha atribuido la ilpurici6n temprana de -
las lesiones gingivales a lu ausencia de granuloci 
tos y fagocitos u estos tejidos, puede afectar el-
1 i~ •. 1mento parodont.il y el hueso ulveol.:ir. 

El diü~Jnóstico se h,1ce busundose en los d!.!, 
tos dul cuadro clinico y dutus de laborutorio se -
prcsent,1 leucopeniil intensa, disminución de granu
locitos en l..l Sdngrc de 1 inl'ocitos y rnonocitos. 
Si pcr·s i ste 1 i.l enfermcd.1d p1wde desnrro 1 1 .ir .:inern i .:i 
o trnmhocitopcnia, lü ,1~¡1·<11111locitosis deh1~ diferc!)_ 
ci¡11·se de lu ,1ncmi.1 apl:1stic.i y de 1.::i le11c1!111i,1 

alcucémica. 
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las lesiones iniciales suelon presentorse
cas i si empre en 1 a boca por 1 o que e 1 paciente ~>1~
d ir i ge <:11 cirujano denti~ta en busca de tratamitit1-
to, la exodoncia en caso de trombocitopenia mal iu
na puede ser mortal. 

TRATAMIENTO.- Primero lu eliminación de lo 
infección con antibi6ticos y transfusiones r•epeti
das de sangre, los corticoides y el ACTH ayudan a
estimular la actividad do la m6dula 6sca, e~ impo~ 

tante una higiene bucal estricto pura evitar· la 
acumulación de residuos y reducir el número de bu~ 
tercas en la boca, son Gti les los enjuagatorios 
bucales con soluciones 1 igcramentc alcalinas y no
irritantes. 

Todos los tratamientos dentales deben pos
ponerse hasta que el paciente este bien p muy mej2 
rado. 

5 .- ANEMIA. 

la anemia es la reducci6n de la hemoglobi
na circulante o disminución del recuento de critr2 
citos. 

la anemin aguda.- Es lt1 pérdidd rúpida de
grandes cantidades de sangre. 

MANIFESTACIONES CllNICAS.- Este tipo de 
.:memi.:i se reconoce Papida111entc por medio de 1.i his 
tori..i el inica, se pr·csent<l si~¡nos y sintom.:ls clfisl 
co s de shock . 
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En 1 a cavidad buca 1 • - E 1 sí gno pr i ne i pu 1-
es la palidez que varia~e acuerdo a la cantidad -
de sangre perdida. 

La anemia cr6nica.- Es la p&rdida constdn
te de peque~as cantidades de sangre que conducu a
una anemia microcítica de compatibi 1 idad. 

MANIFESTACIONES CLINICAS.- Dependen de las 
causas básicas de la pérdida de sangre y del grado 
de anemia desarro 11 ado. Es i mportantc encontrar -
el sitio y la causa de la hemorragia, lu cual pue
de ser causada por: C&ncer del tubo digestivo, 61-
cera g&strica, enfermedades hcp6ticas, etc. 

En la cavidad bucal.- el signo principal -
es durante la pérdida de sangre, lu palidez varft1-
seg6n la intensidad de la anemia. En estos pacien 
tes la lengua se puede presentar 1 isa atr6f ica pu~ 
de haber mayor tendencia a dcsurt>C111 ar infecciones 
bucales. 

TRATAMIENTO.- De la anemia aguda y cr6nica 

Es la el irninaci6n de la causa fundamental
quc produce la pérdida de sangre, se restituye la
sangre pér·dida poi' medio de un~1 trnnsfusi6n de 
.:icuerdo <il tipo y p!'ucba cruz1Jda de compat i b i 1 i - -
dad. 

Tambi6n se le da al paciente una dicto ri
ca en prutefnos con un complemento de vitaminas, -
hierro en formo de sulfato fcr·roso u otras sales -
f6rricus tolerables. 
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ANEMIA PERNICIOSA. 

ETIOLOGIA DE LA ANEMIA PERNICIOSA.- Es un
tipo de anemia crónico progresivo, macrocítico, hi 
percrómico que resulta del factor antianémico o 
factor extrfnseco, el cual se supone es la vitami
na s12 . 

la función del factor cxtrinseco es acti-
var la absorción de la v(t.:unirw B

12
• 

FACTOR EXTRINSECO (B 1 ~) + FACTOR 
CO (MUCOSA GASTRICA). FACTOR 

M 1 A PERN 1 C 1 OSA ( 11 1 GAOO) • 

INTRINSE
ANTIANE--

También puede prescnt<1rse anemia macrocíti 
ca secundaria en el embarazo pelagra, carcinoma, -
enteritis regional, parósitos intestinales y otros 
podec imientos. 

MANIFESTACIONES CllNICAS.- Este tipo de 
anemia es de comienzo incidioso, el paciente pre-
senta pérdida de apetito, debi 1 idad, diarrea inte~ 

mi tente, parestesia, cdem.1 oc,1s i orrn 1, disnea o pa
l i dcz. 

los signos neur:1'~1icos.- Son pérdidu de 
los sentidos de la vibr,H.:ió11 y postura, incontine!:!_ 
ciu urinarid, P•1r'Cstcsin o e11t:11111ecimicnto y hormi
gueo de 1 us extrcm i dadcs, <1 l ~11111os puc i entes pre se!! 
tun psicosis de tipü deprc~;ivo o paranoide. 

los datos de lc1bor•1torio son import<1ntes -
pard el dia~1nóstico y son: •d número de eritroci-
tos es menor de 2 mil loncs, lo~~ indices volum6t.ri
cos y de colorímetro estan •11nnc11tados y el froti s-
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sangufneo pone de manifiesto anormalidades en el
tama~o y la forma de los eritrocitos, el volumen-
globular es mayor de 10 micras y la concentraci6n, 
la hemoglobina es normal, el nGmero de leucocitoh
y plaquetas est& disminuida y el an&I is is de jugu
gástr i co pone de manifiesto 1 a fa 1 ta de ~1c ido e l()f• 
hldrico 1 ibre aGn después de la cstimulaci6n con -
alcohol o histamina. 

Los signos bucales.- En los primeras eta-
pas de la enfermedad la lengua se presenta roja u~ 
pecicilmente en los márgenes y 1<1 mucosa bucal S(; -

observa pálida con un tinte 1 iguramente amari \len
to, más adelante se presenta atrofia de las papi--
1 as fungiformes y fi 1 iformes, l<1 lengua se presen
ta pálida y con apariencia 1 isa. 

Pueden presentarse si 911os subjetivos i nte~ 
sos en la lengua como pueden ser; ontumecimiento,
sensac i 6n de quemadura, e 1 dolor• se agrava con e 1-
ca 1 or y la presi6n, en las comisuras se observan -
lesiones semejantes a las qucilosis, ocasionadas -
por deficiencia de riboflavina. 

TRATAMIENTO.- El tratílmiento de elecci6n -
es a base de cianocobolaminil (vitamina B12 ) o ex-
tractos hcp¿1t i cos. 

El 6cido f61 ico es <le 9ran valor para quc
la imagen sangu[nca vuelva il sur normal, en cilso -
de que haya hubido cambios nourol6gicos, esto!-1 no
son afectildos por el tratamiunto de 6cido f61 ico. 



ANEMIA POR DEFICIENCIA DE HIERRO. 

Esto tipo de anemia es el m&s comón, ya 
que es causado por deficiencia nutricional. 
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ETIOLOGIA.- Puede ser causada por una p6r
didu cr6nica de sangre, ingesti6n inadecuada de 
hierro, se observan caracteristicas do anemia mi-
crocitica, palidez de la piel y de las mucosas bu
ca \es y del 1 echo unguca 1 que e~~ proporc i orw 1 a 1" 
disminuci6n del contenido de hemoglobina en los 
eritrocitos. 

En un 40 x 100 de 1 os <Hl11 I tos con ,mem 1 u -
hipocr6mica, la lengu<1 se presenta hipersensibic -
y roja, con distintos grados de atrofia muscular 
y papilar, en algunos pacientes se presenta queil~ 
sis que puede deberse a una avitaminosis, este ti
po de pacientes es m~s propenso a las infecciones
bucnles. 

Los datos de laboratorio presentan concen
tración de hemoglobina globular medio de menos de-
5 gramos x 100 cm3. de sangre. 

las cifras de reticulocitos y leucocitos -
son Hencr<ilmente nor·malcs y e!; !'recuente l.:i aclohj_ 
dria. El sind1·ome de Plummcr Vinson se cariJC;tcri
za por l,1 <1ne111ia poi· dcficicncill de hierro asocia

da a una disfa~¡ia ocüsionada por estenosis d(,\ es§. 
fago. 

THATAMIENTO.- Se <.1<lmi11istron vitamin.i•i co
mo sup \e mento y una s,1 I fcr·ros,1 como su 1 L1to d1~ 

gluco1w1:0 o su\L-ito Ferroso. T,1mbión deben 1;(11•1·c-
9Írse lüs c•111s,1s p<.1to\6~¡ic,1s q11e pucd<.rn ser lo1 c<1u 

az:w Uiiii!ilPMfü' ug 
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sa de la deficiencia de hierro. 

6.- HEMANGIOMA. 

ETlOLOGlA.- Es un tumor maligno formado 
por vasos sangufneos hay dos tipos que son el he-
mangioma capi lor y el cavernoso Hiendo m6s común -
el hemangioma C<lpi lar, los vasot:> tienen unu dispo
sición caprichosa no tienen relnci6n funciomil con 
e 1 aporte vascu l <lr a 1 p .:irodonto. 

CARACTERISTICAS CLINICAS.- El tumor es 
blando y pediculado e ~ndoloro, el contorno puede
ser liso irregul<1r o bulboso, el tamafio y la rela
ción del tumor puede ser nítid,1111ente del imitado 
por tejido adyacente, el color depende de la cantl 
dad, tamaílo y tipo de los vasoH. Cuando los vasos 
son muy grandes el tumor es do color rojo brillan
te o cuando los vasos son mcnorus y situados en 
los conductos arteriales o venosos el color tiende 
a ser púrpupa, a 1 presionar ambos 1 ados se obser-
van signos de izquemia. Estils lesiones tumorales 
ap<irccen frecuentemente en 1 as p<1p i las i nterdcnt.:i
r- i us y crecen l,d.:cralrnentc h<1ci.i los dientes ady<1-
ccntes yu que cstan expuestos <i tf',1Um<iti smos de 1 a 
hocd que cleterrni ll•ln Ulhl m<H'ct1d<1 hemorragia. 

HlSTOPATOLOGIA.·- En l .i rorm<i cavernosa los 
vilsos son .1111plios, notorios y llenos de s;rngre, 
son muy irregulares y tortuosos. 

En la forni.1 capi ldr los conductos v¿1scul<)
res son menores, las célul,1s e11dotclit1lcs excedcn
el número ncces.1rio p.wa J.ip ror111<1 al ~:<;nducto vas 
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cu 1 ar dando como resu 1 tado ese 1 eros is y ob 1 i tct•n-

c i ón vasculur, 

TRATAMIENTO.- En caso que el tama~o no ux

ceda de un centfmetro esta indicada la radioteril-
pia o el tratamiento quirórgico. En caso de que -

el tumor sea más extenso se necesitan dosis alta8-

de radiaciones, por lo que es nccesuria la extirp-9_ 

ción quirúrgica. 

7.- HEMOFILIA. 

ET 1OLOG1 /\. - Es una enfct•medad hemorrfig i co
hered i tar i a, esta enfermedad es transmitida por un 

gen específico 1 igado al sexo, .ip.:1rece solamente -

en el varon pero es transmitid<• por- la mujer, 

MANIFEST/\CIONES CLINICAS.- Generalmente se 

presenta en la infancia el manejo de estos pacien

tes es pese a los adelantos en el tratamiento es -

uno de los más del icudos, ya que <:I tiempo de san

grado es normal, el defecto pr-incipal es el d¿fi-

c i t de un componente de 1 p 1 a sm.:i 1 1 rnnado trombop 1 a~ 

tinógeno, no se puede formar la cantidad normal de 

tl'ombind, lo Clhll ppoduce ,1ltcrc1cioncs del rnccanis 

1110 hc111ost6ti co, mrnquc hayu un exceso de 1 os fact.2_ 

res co<1fJUI antes. 

La hemorragia en 1 u hcmo f' i 1 i <1 es pro Funda, 

se produce por un tr<1um<1 y r<1r<1 vez parece espont~ 

ne amente, e 1 más 1 i gero corte o rt1sguíio puede ocd

s 1 onar lwmorr<lg i u fu tu 1 • 

Se h.:111 observuJo hemorr-.1!Ji.::is bucales fat¡1-

I es en personas con hemof i 1 i u tri1s una uxtri1cc i 6n-

llEJJL&a u 
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dentaria, en 1 a exfo 1 i uc i ón de 1 os di entes tempo1"1 
les traumatismos ocasio1h1dos por el cepillado d11 -
los dientes incorrecto, una mordedura accidental -
de 1 a 1 engua. 

TRATAMlENTO.- La trunsfusi6n de sangre ín
tegra constituye el medio m[1s eficaz para domindl"-
1 u hemorragia activ<.1, pero no on todos los caso,,;. 
Se ha uti 1 izado el fraccionamiento del plasma hum:..~ 
no 1 1 amado g 1obu1 i na anti hemo f í 1 i co que es muy pr·~~ 

metedor- paril el b·<d:arniento de esta enfermedad. 

Antes de real izarse la intervenci6n debe -
hacerse una cuidadosa evoluci6n hernatol6gicil, <Jdmi 
nistrando transfusiones de fibrin6geno y concentr~ 
dos de factor- VI 11 en cantid~d suficiente. 

En c<1so de que se rc.il ice una cirugíu debe 
ser corta y lo m6s conservadora posible evitando -
al mSximo las posibilidades de hemorragiu. Las in 
tcrvenciones odontol6gicas en pacientes hemofi 1 Í-
cos deben real izarse en hospital para prevenir o -
contro 1 ar 1 <l hemor-rllg i a, antes y después de 1 ¡:¡ in
tervenc i 6n se debe trabajar en estrecha colobora-
ción con el odont61ogo y el hemat61ogo. 

8.- LEUCEMIA 

ETIOLOGIA.- La lcuccmi<l presenta discra--
s i <1s sanuu í neas, en 1 <J CLJ<l I hay un aumento de 1 cu
coc i tos, especialmente célul.1s inmadur<l8 <Jll la rné
Jula 6sc<i y en la s<ingre pcrifór•ica, cu<indo los 
ncutrófi los cstan afectddos. L1 enfermedml tarn·· -
hien se conoce corno leucemia n1iclógenu o !Jl'dn1docl_ 
t1c<1. 



la leucemia 1 infútica comprende un aumento 
de 1 infocitos y monocitos, la verdadera causa sq -

desconoce, pero se considera en genera 1 que 1 a <m
fermedad representa una attividad maligna de lo~ -
tejidos hematopoyét i cos, a pcsm· de que 1 as c i fr<1:; 
de leucocitos sea casi normal en la sangre, el po~. 
centaje de células jóvenes se encuentra aumentado. 

MANIFESTACIONES CL:NICAS.- Los signos bue~ 
les son aumento de volumen e hipertrofia de la cn
cí a, hemorragias frecuentes sin caus.:i aparente, ul 
ccraciones, movi 1 idad dentaria, odontalgias y mu-
chas veces necrosis de la encía u mucosa bucal, 
abscesos espont6neos en la pulpa dentaria. 

En la lcuccmid monocít:icD.- L.::is encías ti~ 
nen co 1 or rojo púrpuru, 1 as pap i 1 üS i nterdenta 1 es-· 
agrandadas y se extienden en todas direcciones,el
tej ido gingival hipertrófico, puede alconzür lus -
superficies oclusülcs y 1 legar¡¡ cubrir los dien-
tes. 

Leucemia 1 inf5tica.- las enctas cstan u Ice 
t'<ldüs y dolorosas, edematosas y sangran f6ci !mente, 
cst<1n hipertr6ficas y la lengua edcrnotosd. 

lcuccmi<1 monocítica.- Se prcscnt<i infl<.Hnil
ción e hipcrtrofi,1 de 1<1 encí<1, Formaci6n de úlce
ras y tende ne i <1 hcmorrúg i Cd, '.'J(! presentan n6du 1 os
mú 1 tiples de color aztil rojizo compuestos de infil 
trado de mo 11oc i tos en 1 <1 ene í ,1 y 1 a rnucosil bue a 1 . 

THATAMIENTO.- El trub1111icnto de elección -
es el Fósforo 1·<1diactivo y la r¡¡dinci6n diseminada 
del cuerpo, se h<1 uti 1 izado con éxito el Ni ler.'."111,
() mer•cap f:opur i thl, e 1 llt'Ctano y 1 ;1 cort i zon.i. 

&J&2 i&GUJtJiZZU u 



li'tll. 21~20; Altt'iacír4t <l« L'lll 
niclu ~ la Jeui:emla 100n<1-
, clttel\. 

55 



También pueden ser útiles los ontibi6tico~
Y las transfuciones sanguíneas para prolongar lo -
vida del paciente. 

9.- POLICITEMIA VERA (ERITREMIA). 

Es una enfermedad progresiva cr6nica quc -

se caracteriza por aumento del número de eritroci
tos. 

ETIOLOGIA.- Se ve un au111onto temporul en el 
número de los eritrocitos la vct'dadera cuusa se 
desconoce, puede ser consecuencia de diversos gra
dos de anox i a, como puede opruc í ursc en 1 as ~wun-
des altitudes, en cardiopatius cong¿nitus o adqui
ridas, enfisemas, presenta u11 tipo neopl.Jsico orna 
ligno de híperpl[1sico de la m(:d1ila ósea eritropoy~ 
tí ca. 

MANIFESTACIONES CLINICAS.- Se 
ilUrnento de volumen del hígado, b.izo, 
gicas y hemorragias espontSncas por 
del lecho v.::1scul<lr. 

acomp añ <l de
vur ices e sofá 
congestión 

la sintomatologia.- depende del periodo de 
Id e111'cr·rnu<lod su presenta p1•111·ito, cianosis, espl~ 

nomu~i.ilid, y cons¡estiún venc"'" ~JCneraliz.adu. La -
1enti1.ud de 1 a e i r·cu 1 de i ón P"t'lll i te una mayor pérdi_ 
du dv llX í ~1uno que en e 1 cst.ido 11orm<11. Pue<lc pre·
sent:.wse dolor·es <lifusos ge11"1"1lizudos, debilidad, 
futi~¡.i, somnolenciü, ccd . .:ilc,"··, vú1·tigos, confusión, 
debido d Id di i<1l.ici1)n de lo,, v<1sos suns¡uínuos ce
reb1•.i 1 l:S, son fr·ecuentes 1 dS h•imorr·agi us d1; 1 d 

piel y l<1s mucos.:is quu pre~1:1d . .ill un color rojo obs 
CIH'o u r·ojo l<1cfri l lo. Entru 1.i~J compl icllciones de 
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la enfermedad se incluye 61cero g6strica, hipert~n 

sión, descompcnsión cardiaca o renal, disturbios·

vi sua 1 es, trombosis, a 1 te rae iones cerebr.:i 1 es, •1t1e

rn 1 a, leucopenia, leucemia y trornbocitopenia. 

DATOS DE LABOl~ATORIO.- El volumon sanguí-

neo total puede alcanzar 10 1 itros casi el doblo -
de lo normal, el n(imcro de eritr0ocitos V<lrÍa de 6-
a 12 mil Iones, la concent.:r·acíón <.k hernoDlobina de-· 
16 a 25 gramos, el hernotocrito de 55 x 100, L.i vi2 
cos i dad aumentada, e 1 n(Hncro d1! 1 l;Ucoc i tos es de -
8 000 a 59 000 y las pl.:iquet~~ de 1 a 6mi1 Iones. 

El tiempo de co,1~.1ul<.ici{m normales, la velo 
cidod de sedimentación disminuid.i y lo l'ctención -
del coágulo es débil, los capílar(;~c'i presentan dil~ 
taci6n difusa y aumento de la pr~~i6n cupi lor que
fovor0ece la tendencia hernorr69ic.i. 

la edad promedio para el comienzo de lo en 

Fcr'medad es de SO <:Jí'íos, 1 a muerte !->Ue le producirse 
por trombosis, 1 eucern id, etc. 

MANIFESTACIONES BUCALES.- La lengua, muco
::;o bucül, y 1<1 encía p1·csenton una color·ilción que

vnrÍil de ro.io d viol<'.iceo, tiunu tendenci.-1 a S<J11---

91'<11' ,il menor· tr<Jumuti smn, por o.í1,rnplo después de
Utld c.xt1·<1cc ión de11t.11• i <l puede produc i rsc hernor-ra-

gi tl int<.!l\Sd y p1·olongé.ldi1 por' lo quu la cirugí.i de
be p 1 a11c<Jrse. 

rRATAMIENTO.- El trüt,11nio11to esto el\t:<1mina 

do u disminuir el volumen san~1uín1:0, la venodiscc
c 1 on p1·oduce una mejor í <1 rnoder·.id.i, pueden ut i 1 iza!:_ 

se subst.rnci<1s Ídr'lllucolúuicd8 r;u11 el fin de dismi-
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nu1r la actividad de la m6dula ósea, pero el m6• -
eficaz es el f6sforo radiactivo. 

cohibir, 
ral. 

las hemorragias bucales son diffci les Je -
1 a hemorarg i a carece de tr<1tam i en to g(:1w-

Para realizar un tratllmiento quirúrgico el 
paciente debe estar bajo control médico. 

10.- PURPURA TROMBOCITOPENICA. 

Hoy dos tipos de púrpura trombocitop6nica
que son primaria y secundaria. 

ET 1OlOG1 A. - la púrpura tromboc i tapón i c;¡1 

primaria es una enfermedad hemorr6gica de etiolo-
gia desconocida, presenta una disminuci6n de pla-
quutas, tiempo de sangrüdo alarDildu, disminución -
de la retracción de coá~iulo y <HJ1r1crd;o de la frogi-
1 idad c<.1pi lar, el tiempo de coagu!.1ción puede •:;er
normal y la conccntr·ación protrombina es norm.il, 
Est,1 enfermedad se obsc1'V<l principolmente en los -
ni iios y adultos jóvenes, es m[1s frucuente en 1 us -
mu.1ures, el signo pPincipdl e•; lfl ll(Jmorragia de la 
piel o ids mucosas. 

Púrpur.:i tr-ombocitopénica s•:cundaria.- Se -
produce cuando hay disminución de ¡1laquetas por 
c.igentus cti o l Ó~Ji cos como 3on d1•090~;, substancias -
radiuctivas, infcccionos agud •. 1::; o .ilérgicas, tumo
r-es óso\1 s, etc. 

Mi\NlFESTi\CIONES CLINICi\S.- Son i111podrn1tes 
los estudios s<1119uíneos en el cual se pr-c8unt.i urw 
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disminuci6n del número de plaquetas, tiempo prolun 
gado de sangrado, coagulnción normul, si huy arw-
mia es proporcional a la p&rdida de sangre. 

El comienzo de la enfermedad es variablu,
al principio puede manifestarse por hemorragias e~ 
tSneas, ocasionadas por traumas pequeños que dan -
lugar a petequ i <1s e i ne 111so henwtrnnas. L:i hemorr_!.!. 
gia pueJe ser interna en el tubo digestivo, el ap~ 

rato gcnitourirhirio o intracercbrul que drn1 resul
tados fatales. 

MANIFESTACIONES BUCALES.- Puede presentar
se hemo1'ragia gingival interna en los rn.Jrgcnes de
l o ene í a, puede ser• una hernorrog in cap i 1 i.lr pequeña 
o múltiple. 

TRATAMIENTO.- El tratamiento locul de las
discrasias sm1DuÍncas es paliativo y consiste en -
una higiene buc;1 I adecuada. 

El odontólogo no debe l'c<iliz<w ninguna op~ 
r,1ción a menos de que el paciente hospitülizado y
controlado por su médico. 

Se deben eliminar las subst<rnci~1s tóxicas
y Sl) 1 u deben üp 1 i Célr tr.:insfus i onus Sün~¡u í neas. 

11.- TALANGIECTASIA HEMORRAGICA HEREDITARIA. 

Se le conoce también como enfermedad de 
Osler. 

ETIOLOGIA.- Se car<Jctorizo por la di lata-
ci6n m61tiple de los capilares y v6nulaH du la 
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pi e 1 y rnembrilnas mucosas, 1 as paredes de 1 os vo~30S 
afectados son delgadas y constan de una sola c.;opo
de endotelio. 

MANIFESTACIONES CLINICA'S.- Las talangiuct.Q. 
sias pueden tener el tamafío de una cabezo de alfi
ler y ser aracneiforrnes con una sola lcsi6n nodu-
lar central del tamafío de un guisante. 

La hemorrogia puede ser espontúnoa o cons~ 
cutiva a una fricci6n o trauma siempre se producc
cn la superficie intersticio\ algunas veces no pr~ 
duce molestias o muy pocas. 

Se observan angiomas m61tiplos de la piel, 
de la mucosa buco!, labios y estructur<1s intcrnas
u 6rganos. La enfermedad generalmente aparece en
piJC i entes de 20 a 30 afíos y son caractor í st i cas 
las hemorragias intensas, causadas por traumatis-
mos leves, puedan resultar hemorragias recurrentes 
intensas en la cnv i dad bucal. 

TRATAMIENTO.- Se pueden uti !izar medidas -
locales, químicas y la electrocoagulaci6n para de~ 
l:ruir las lesiones cut6neas y <le 1'1 cavidad bucal, 
en algunos las talangicctasias pueden aparecor con 
1,1 misrnd rapidez que con la qllu son destr11i<l<.1s. 

12.- AFECCIONES CARDIOVASCULARES. 

Las afecciones cardiovllsculares constitu-
yen un rnnp 1 i o grupo de en fer•mudlldcs de 1 corazón, 
los vasos sangufncos y la sanuru. 



Principios generales para tratar al pncian 
te cardiópata: 

1.- La terap6utica debe ser discutida cun
el médico del pBciente y estar en interrelació11 
con el odontólogo. 

2.- Los pacientes cardiópatas soportan 
bien las intervenciones quir6rgicas, pero las in-
tervenciones parodontales solamente deben efectua~ 
se en pacientes cuidadosümente soloccion<1clos, un
pacientes que se han rest~blecido satisfactoriümerr 
te se puede real izar el tratamiento parodontal com 
pleto, en pacientes cardiópatAs descompensados y -
los que toman medicamentos anticoagulantes, el tra 
tamiento se 1 imita a curetajes subgingivnles y la
instrucción de una higiene buc11I adecuada. 

J.- Hay que tenor cuidildo en la sedación y 

premedicación de modo que no gunere una nprehen- -
sión indebida en el paciente. 

4.- Hay que emplear cantidades minimas de
üdrenal 1na en el anestésico l(>cal. 

5.- El pcriódo operatorio no debe ser pro
longadu, sino lo m{1s brovc posible, para no cansar 
al paciunte. 

A).- ANGINA DE PECHO. 

La anginu de pecho.- Es un síndrome de do
lor cardiaco p.:iroxistico u de sensaci6n opresiva -
del pecho, el dolor' es retroestcrndl y se irr<Jdia-
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al hombro y brazo izquierdo y a veces so propago -
al hombro derecho, la espalda, cuello y a la mandl 
bula. 

El dolor puede ser desencadenado por el 
ejercicio o la emoción y se alivia con el reposo -
0 las drogas vasodi !atadoras. Esto se debe o uno
insuficiente circulaci6n coronaria. 

La muerte puede sobrevenir durante el pri
mor ataque, pero ol promedio de supervivencia para 
los pacientes es de 5 a 7 aAos desde el comiunzo -
do los síntomas. 

desde 
so di o 

El dolo1• anginoso 
varios días incluso 
de infartu agudo al 

puede ser experimontado
semanas, antes de un epi 
mioc¡¡rdio. 

TRATAMIENTO.- El objeto principal os mejo
rar la circulaci6n coronaria tratando Je dilatar 
estas arterias con alguno de los siguiuntes me
dios: 

1.- Se pueden uti 1 izar sudantes, ya que e~ 
tos pacientes no toleran el strous emocional, se -
lo puode dar medio hora antes de la consulto den-
tal. 

2. - Se puede premed i e DI' 11itrog1 i cer i na sub 
lin~¡u.il 5 minutos antes de infiltrar la anestesia: 
loc.:il, en la dosis que habittwlmonte emplcn el pi:t
cicnte. 

3. - E 1 tr<Jtam i en to Jcnt.1 I se debe r•oa 1 izar 
de pr·1·1'crencia en l<i moña1H1 y ~HW lo m[is breve po
s i b l u ~htra rcduc ir e I strocs e111oc i ona 1. 



4.- Si e\ paciente sufre episodios frccuull 
tos de dolor pectoral y en especia\ se relacionn -
con las comidas o con la tensión emocional se ptw
de considerar un caso muy riesgoso. 

En este tipo de pacientes se recomienda 
realizar los tratamientos odontológicos de emer~lll!). 

c1a solamente. 

B).- INSUFICIENCIA CARDIACA CONGESTIVA. 

La insuficiencia circulatoria.- Es de ori 
~1en cardíaco o dcscompensación cordiiica es un est.Q. 
do en el que el volumen por minuto es demasiado h.Q. 
jo y no alcanzan satisfacer l.:1s cxigencii.ls metab.§_ 
1 icas del cuerpo y no es capaz de recibir toda la
sangre del retorno venoso. 

LOS SIGNOS Y SINTOMAS.- Se basan en la acu 
mulación de líquidos, la disnea se debe a la acumu 
lación de líquido en los pulmones, se presenta ed~ 

111<1 en los tobillos y agründa111ie11to del hígado por
dcbajo de 1 borde Cl)sta 1, 1 as venus de 1 cu e 11 o pue
den estar di stcnd idus y hucer re 1 i evc, dunque e 1 -
paciente este sentado o erguido. 

Li! insuFicicnci<1 c.irdi[1c<J con91.nitiva es 
uno de los riesgos m[1s comunes on el Ct)nsultorio -
denta 1. 

El paciente se cansa <d menor c;sfuerzo, 
por lo que constituye un ries9u, este us un signo
importante en la evolución de 1'1 enfcrnmdad. 



TRATAMIENTO.- El grado do insuficienciu 
cardiovascular congestiva contribuirfi ol plan dn -
tratomiento odontol6gico. 

El paciente dobe estar a base de diuréti-
cos, como son la digitalina o un gluc6sido digit6-
I ico (Digoxina, Oigitoxina o lenot6xido). 

En caso que el paciento haya vuelto o su!J
actividades normnles después de la digital Ízüci611-
y la insuficiencia y•.1 este co111p<;11sada, el p¡1cieni:<J 

ya no ofrece riesgo p.:ira el odontólo90 y so le pu~ 
den practicar 1 os tr,1tam i entos 11ecesa1· i os. 

Si el paciente es mGy aprehensivo lo puo-
de prcmedicar un scdunte para reducir l<J tensión -
emocional y fisica. 

los tratamientos dentales se real izar6n 
previa autorizaci6n médica, los trat<lmientos deben 
ser lo m~s conservador posible. 

C).- INFARTO AL MIOCARDIO. 

El inf,irto .:d miocardio.- Se produce cuan
do se interrumpe s~bitamente la irrigación san9ui
ne¡1 dando 1 u~Jill' <.i 1 a muerte o nucros is de 1 a f' i bra 
muscular. La 9ravedaJ de estu ataque cardiaco de
pende de 1.::i extcnsi{1n y de lit loc.::il iz<1ción del 1n
f arto. 

MANIFESTACIONES CLINICAS.- El paciuntu ex
perimenta un dtaque súbito, dll do 1 or const:r i c::t i vo
cn la litH!d med1<1, ücomp<11\¡1d,i de senSi1ciú11 de mue!:_ 
te inrnincntll, puede sucumbir· .il shock o Pt'lnlucirso 
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un paro cardíaco puede haber también ci'!tdi.I de In -
. ' prosi6n sangufnea, la piel del paciente se proHo!2_ 

ta fria, empapada de transpiración, puede estar 
grisácea o cian6tico por falta de aporto sanguinoo 
al cerebro. 

Si esto ocurre en el consultorio dental se 
debe llamar a un rn6dico y unu dlllbul.:incia, mientras 
1 lega se le debe administrar al paciente oxigeno,
se debe mantener caliente ol paciente, en caso de
que se produzca el paro cardiaco se debo dar masa
je cardíaco y respiración de bocu a boca. 

Un infarto al miocardio os una urgencia m6 
dica ya que el paciente puede morir inmodiatamen-
te. 

Al paciente generalmente se le mantiene en 
cama durante la primera fase de convalescencia y -
se le advierte que deben evitarse los transtornos
ffsicos y emocionales. El periodo de hospital iza
c i ón depende de 1 a gravedad y 1 a cxtens i ón de 1 1 n

f arto, pero suele ser de tres scm<ln<Js, después se
prescribe reposo en cama durante illgGn tiempo. 

Tl<t\TAMIENTO DENTAL.-- los b·ütamiontos den
ta 1 es c.lehun rea 1 izarse después de tr<rnscurr idos 
6 meses <.fol inf<wto, previ<.1 consultt1 con su médico 
espec i ;11 i sta. 

las consu 1 tas deben e Fectu<1rse 1.H11· 1 as rna
ñanils y ser lo m5s breves posibles se ilconseju pr~ 
medic.iciún con burbit(wicos, no dcbun c111plearse 
anestósicos l(ic.:iles que conten~Jdll n<lr('n.il ina en 
un.:1 conccntr<1ci6n superior <le 1 x 100,000. 

!lllitltt a: 
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En caso que el paciente requiero de una ill 
tervención quir6rgica y este bajo tratamiento de -
anticoagulantes la dosis so debe reducir con la 
aprobación de su módico. En caso de que ol paciull 
te haya sufrido un infarto recientemente se pued<i11 

real izar los servicios dentales on hospital y debo 
ser el tratamiento lo m&s conserv~dor posible. 

D).- FIEBRE REUMATICA. 

La fiebre Reum~tica.- Es una alteraci6n 
que ocurre en el corazón como consecuencia de una 
infecci6n por estreptococos beta-hemol lticos, que
puode ser causada por una infocci6n anterior como
por ejemplo una amigdalitis agudo, Farin9itis o e~ 
carlatina, precedida por una infección de las vias 
respiratorias superiores que oc<isionan fiebre, do
lor articular intenso, miocarditis, endocarditis y 
pericarditis. 

La endocarditis y la vulvul itis conducen -
a lo formación de tejido cicatrizal en lils v~lvu-
las con la consiguiente estenosis o insuficicncia
vulvur. Cuando hay un.:i lesión vulvar en el cura-
z6n se acree i enta de modl) extr•anr·d i n<ir i o esforzan
do exccsiv.:.irncnte al miocürdio. Las v61vul.i8 que -

se lesionan con miis frecuenci<1 son la rnit:r.:il y lt1-
aórtica. 

Lü artritis tiene ca1<1cter mi9r<1torio <l m-2_ 
Jidd que el dolor y la tu111el'.1cción cede en Ulhl zo
na y se ufect<in otras art i cu 1 <ic iones de 1 ilS cxtrem i 
Jades, no hay una zonü que sea i 1111n1ne. Pueden <1P!!. 

r·ecer sínt<Jmüs como son dllorex1ü, pérdicl.i de peso, 
depresión y f¿¡tigu. 
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Para el diagnóstico de fiebre reumStica.
Se pueden efectuar pruebas de 1 ciborator i o como so11 
la velocidad de sedimentación, el titulo de antia~ 
treptol isina O y la proteina C. 

la velocidad de sedimentación se uti 1 iza -
para seguir en curso de la enfermedaJ. 

TRATAMIENTO.- Cuando se produce la cicab·.L 
zaci611 de las v[ilvulas cardíac<is después de la l'ü
se de la fiebre reumática. L:is lesiones vulvur•es
constituyen un buen terreno para la instalaci6n y
desarrol lo de lus bucteréds. la colonización de -
las bactereas en las v61vulas cardi~cus es una al
terélci6n que origi nü una grave complicación 11 <1m<1-

da Endocarditis bacteriana. 

El odontólogo debe recon()ccr ol pacic11to -
que ha sufrido fiebre reumática con el fin de pro
tegerlo con antibióticos de la b<1cte1•emia, que sc
pucde producir como consecuenc i" de d 1 guna de 1 t1s-
i ntervenc iones dentales como pueden se1~; el cut"\!t.Q. 
je de raíz, el raspado gin~¡ival, exi:t·ilcciones, cn
dodoncias, las intervenciones en los tejidos blm1-
dos y el sondeo purodontal. 

L<1penici1 in.:i es el mejor f[11·111<1co P•ll'<l l.:i
cobcrturu üntibi6ticd profilactica. Se recrnnicnd<1 
la administración poi· •1íu orcll de 500 000 11. 4 ve
ces al dí<1, comenzando el día de la interve11ción y 
continuando 2 días m[1s. Unu hor•u illltcs de 1.i in-
tervcnci611 debl~ administrarse 1111d 1.fosis extP.i. En 
pacientes <ilérHicos a In penicilina se les .1dminis 
trar6 eritromicinu. 



E).- HIPERTENSION. 

ETIOLOGIA.- Hay 2 formas de hipertensi6n¡
l a esencial que os de tipo desconocido, es de evo
lución r6pida y maligna. 

la hipertensión secundaria esta asociada -
con transtornos del sistema nervioso central y aso 
ciada con las enfermedades de las gl6ndulas supr.1: 
rrenales, las enfer1nedodes rendles primarias o con 

la toxemia del embarazo. Es de grun importanci.i -
para el odontólogo saber la cl¿1sc de hipertensión
que padece el paciente ya que puede repercutir no
tablemente en el tratamiento dental 

Los pucientes con historio larga de hiper
tensión esencial o secundaria sufren alteracionos
sccundarias en el sistema cardiovoscular que puede 
causar la muerte. Se puede presentar un accidente 
card i ovascu 1 ur ( ntaque cerebra 1, <ipop 1 ej í ,1, an!:J i no 

de pecho o infarto al miocardio), .iproximadamonte
el 25% de lus muertes de pacientes hipertcnsos ob2_ 
decc ¿¡la hipertrofia y dilutución <lcl vent:rículo
iz.quierdo y¿¡ la insuficiencia cardíuca. 

DIAGNOSTICO.- El paciente que pr·o~llqd:e 1<1-
fornlil mali~Jlld o <1cclcrad0 de hipertensión 1•s1?11cial 
pres<!nta un comienzo brusco Je síntomas co1110; ceF!,!. 

1 eas intensas, tr,111sto1·nos vi s11a 1 es, náusona, con
vu 1 si oncs e i ne 1 uso estos síntomas pueden <Joi:dr 
asoci<idos con lu clev<ición rúpidn de la p1•usió11 

san~JU í nen. 

L.i forma beni~inu de hipcr•tcnsión es1~11ei.il

puc<le present<.w pocos sí ntomds o no prescnt.w 1 os -
por mucho tiempo los sínt:om<is pueden ser l'<"ll:i!Jtl, 
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nerviosidad, vértigos, debi 1 idad, insomnio, palpi
taciones cardiacas, o cefaleas, taquicardia y el -
enrojecimiento súbito de la cara. 

Por lo general el diagnóstico de hiperten
sión es cuando la presión sist61 ica es superior o-
150 y la diastólica superior a 100, el diagnóstico 
principal es la elevación prolongada de la presión 
d i <.1 s tó 1 1 ca . 

El odont6logo debe tomar 1~, presión arte-
rial en pacientes cuya historia clinica haga sosp~ 
char la existencia de hipertensión. 

TRATAMIENTO.- En caso <le hipertensión se -
debe consultar con el médico del paciente, antes -
de comenzar el tratamiento dent.il, ya q110 el Pil- -
ciente hipertcnso no compensudo constituye un rieE_ 
go operatorio, ya que puede presentar hemor·rag i a -
en caso de una cirugía llH!nor, e 1 tratmn i en to den-
t.:.1 I puede precipitar un <iccidcnte c<wdiov.:.lscular -
o infarto al miocardio. 

Los fúrmucos hipcrtcnsorcs de uso común en 
la actuolidad proHentan diversos efectos colatera
les como hipertensi6n ortostútic,1 y muyor ~Hrnsibi-

1 idud d l.1 dcción Je los bürhit:ú!'icos. 

Lüs consultils Jentülus deben ser lo m6s 
breve posibles y cst.:ir exent •. 1~. de dnsicd<lu. Es 
aconscjuble l.1 prcmcdicación c;on b¿1rbit(1rico~;, pe

ro debe tenerse en cuenta los posibles efectos co-
1 ater<iles du los nH.:dic.:imentos 4ue tllmil el pncien-
te. 
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CAPITULO 111 

ENFERMEDADES QUE El OOONTOLOGO Y EL PERSONAL AUXl
Ll AR PUEDEN ADQUIRIR DEL PACIENTE. 

1.- HEPATITIS INFECCIOSA. 

La hepatitis infecciosG.- Es una enferme~
dad del hígado cüusuda por un virus y se caracteri 
za por degencraci6n y nccrosiM de las c&lulas del: 
par6nquima hcp6tico, con proliferación y turncfac-
ción del tejido reticulo endotcl ial. 

ETIOLOGIA.- Es causadü por un virus, el 
contagio puede ser con los al imcntos, agua contami 
nada con heces, a~¡ujas hipodé1·111ic<Js, con un pinch~ 
so de una aguja de subJr•u, con i nstrumcntos, por -
contacto directo con songre o SiJI iv.i. El período
dc incubación es de 2 il 6 scm<1nt1s. 

MANIFESTACIONES CLINICAS.- El comienzo sc
cart1ctcriza por fiebre, anoxia, cefalea, mulestar, 
n;1usedS y vómito. Aparece ictepiciu ucompaRadu 
de l> i 1 i rrub i nu en 1 u orina y IH!ces de co 1 or mus i --
1 1 <l. 

El hígudo se ugran<la y se torna sensible -
a l.J p<ilp.ici6n, en estas condiciones el hí9¿1do no
rnetubol izu el alcohol y la in~Jcsl:i6n este produce
una rccaido, el aliento es f6tiJo. 

En los casos m<ls s¡r<1vcs se pr'oducc insufi
c1enc1<1 he¡<itica, con <1lter•;1cioncs del siste111<1 ncr 
vioso centr.il, somnolencia, 1h~so1·ient..ición, dcli-
rio, convul<>ioncs y conw. L..i infccci6n rcsiduul -



esta presente en los tejidos de los pacientes roGll 
perados de hepatitis infecciosa durante meses y 
hasta años. 

El virus causal no se destruye con la est~ 
ri 1 izaci6n en frío, ni por ebullición, solamente -
por medio del autoclave a base de calor seco se I~ 
gra la destrucci6n completa de los microorganis- -
mos. 

TRATAMIENTO.- El tratamiento de la hepati
tis infecciosa es con gamma globul inas y reposo. 

Cuando se efect6a la tcrap&utica parodon-
tul a un püciente con hep;.1titis infecciosa, las 
agujas que oe ut i 1 icen deben S(!t' dcscchnb 1 es, ya -

que puede contag i arsc por este medio <1 otro pac i e~ 
te, se recomienda usar guantes durante el trata- -
miento. 

2.- HEPATITIS SERICA. 

Etiologia.- Se adquiero por v(a parente-
ral. El virus puede pasar ni torrente circulato-
r10 por medio de la sangre o transmitido por agu-
jas o i nstru111e11tos mül ester i 1 izados. 

El periodo de incubaci6n es de 2 a 5 me- -
ses, cstob 1 ce i du 1 u enfermcd.1J, 1 u evo 1uci6n e 1 í n.i_ 
ca es similar a la de la hepotitis infecciosa, pe
ro puede ser m6s grilve y prolongada. 

TRATAMIENTO.- El tr<it.uniento es p,iliativo, 
se rccom i enda reposo en c<1111.:i y con g.imm.i ~¡ I obu 1 i -
nas. 
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3.- SIFILIS. 

la sífi 1 is.- Es una enfermedad crónica 111-

fecciosa y granulomatosa. 

ETIOLOGIA.- Es causada por la espiroqueta
º treponema p5l ido que puede afectar cualquier si~ 
tema incluyendo la cavidad bucal, por lo general -
se adquiere por contacto directo, también 1)11cde 
ser congénita a trav6s do la circulaci6n placenta
rra. 

MANIFESTACIONES CLINICAS.- la stfi lis ad-
quirida se divide.~n tres fases cli~icas, que no -
siempre son reconocibles. 

la lesi6n inicial o primaria.- Es el chan
cro, aparece en los ~~enitales, puede hubcr lesio-
nes extra 9enitales, en los l;1hios, cavidüd bucal
dcdos, etc, el chancro aparece después de un perfQ 
do de incubaci6n de 2 il 6 scmar1<1s. 

la lesión se presenta como una ~<1pula indQ 
lor¿¡ o vesícula que se ulceru y forma 1.1n crilter 
con miJrgcncs duros, 1 a base es muy f i rmn y puede -
habor· exud<Jdo que se sec<1 for111<1ndo una costr-c1 br i -
11.:intc, l.1 lesión puede <ilc,1nz,11· de 10 " 15 mm. <le 
di:1mctro. El chuncro cic<-1i:r-iz,1 en un !HWÍodo de -
2 .:i 5 sem<11l<1s sin tratum i en to y gcner<il mente 110 dso. 
ja señal 

En 1 <1 ctupa sec1111d<H' i .i .. - Com i enZ<l va1• 1 <H.; -

sem.i11<1s o meses d<:!!:ipués de q110 <1p<Jrecc e 1 ch<rncro, 
se prest!ll1:ü en 1 d pi e 1, nw111lH·.i11as ml1<;os.::is, ~Jtlll-

g I ios 1 ird';1tico'::' y hueso, 1.is lcsior1us de la piel-
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varfan de color y puede ser rojo obscuro o una com 
binaci6n de amarillo pardo y rojo, In forma tam- -
bién varía y pueden ser mácul<.1s, pfipulas, formando 
im5genes semejantes a una herr<:idura, media luna, 
etc. 

En algunos casos la ú11ic<i nwnifest.::ición de 
la sífi 1 is secundari<J es la 1 infoadcnopatía gener~ 
1 izada en la cu¡JI los ganglios son indolopos, 111-
sensibles a la palpaci6n y duros. 

Las lesiones de las memhrnnos mucos..is de -
la boca, vagina, bopdes anales son ulccpaciones s~ 
pepficiales circunscritas de color rosado o pojo,
cub i ertas por exudado b 1 aneo ~11· i s&ceo. L:is 1 es i o
ne$ de la piel son altamente i1d'eccios<1s, las le-
siones bucales son 1 igepamentc doloposas sobre to
do cuando hay una infección socundaria. 

En 1 a etap.i terc i aP i a. - /\p arecc e 1 goma 
que es una lesión i1cner<1lizdd<1 <lparccc con mayor -
fpecuenc i a en 1 a boca, 1 cngua, pa 1 íH.l<lr b 1 ando y -
duro, amígdalas, su consistencia es dupa semejante 
al caucho, en la etapa pPimaria se observa como 
un<i lesi6n 1 isa, hri l lantc y t<irsa más adelante 
aparecen u 1 ce rae i oncs con necr•os 1 s centr<l 1. 

El gorn<1 puede ser' dcstr·uctivo y ocasiona -
pepfor<1ci6n del p<1ladaP y los m<lxi lares, en lobo
ca pueden obscrv arsc gornas rnú 1 t~ i ples. 

El tipo m:is común de l.1 sífilis te1•ciuria, 
es una respuesta i 11f1 a11i.:1toP i <1 di fusa y crónica en·
los diver·sos teji<..los y 6rg.1no", cst.1 illter•nción g~ 
ncr<.11 izad;1 se c<Jrilctcriza por encLl!'tcr·iti~.; obl itc-
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rante y substituci6n de los tejidos paronquirnato-
sos por tejido fibroso, tambi6n so desarrolla glu
sitis sifilftica intersticial, con p6rdida de las
papi las y el dorso de la lengua adquiero un aspec
to atrófico, 1 i so y br i 11 ante y se observan áreas·
bl ancas. La transformación carcinomatosa es fro-
cuente en individuos con 9lositis sifilftic.::i. 

4.- SIFILIS CONGENITA. 

ETIOLOGIA.- Es adquirida por ol feto que -
con frecuencia muere general~~nte sucede esto al -
cuarto mes de embarazo, ya que en esta 6poca la e~ 
piroqueta puede penetrar a trav6s de la placenta,
sí el lactante sobrevive, es Je menor talla que lo 
normal, falto de vigor y tiene las fontanelas muy
abicrtas. 

MANIFESTACIONES CLINICAS.- Se cdr·acteriza
por fisuras radiales en l¿is cornisurils l.:1biales, n.!:!_ 
1· 1 z en forrnu de sí 11 iJ de mont.11' y ren i ti s, quedan
.ifectodils lus dos denticiones con hipopl,1sia de 
(Jsm.::ilte, se desarr·ollan los dientes típicos de Hu
chi11son que tienen for·m¿¡ de b.11,ri 1 con el borde 
ocl11s,_il socüVildo, los molores tienen fo1·111.i de mo--
1·<1, 1 ¿¡ .:inorm.:il i d<1d se debe ¿¡ 1111 defecto en 1 d cap¿¡ 
amelohli1stic.:i dur<J11te la morfodifercnci.ici6n. 

PIWEBAS DE LABOl~ATORIO.- Son muy 1mpo1·ti.ln
tes pdr.i el diugnóstico de L1síFi1 is, en In etapa 
prim<ll'Íd las espiroquetus pueden apr·eci<11•se en cl
examen de lus lesiorws en cumpo obsc111~0, l<1s prue-
bas son de Hran Vülor excepto 1:11 el período incuhil 
ción y en los primeros dí.is de l.i le8ilin pr•imcJria-
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y en algunos casos de sifi 1 is curdiovascular tar-
dfa y del sistema nervioso central. 

HISTOPATOLOGIA,- El clwncro esta rodeado -
por una amplia zona de 1 infocitos, células mono1HJ·
cleares grandes y células plasm&ticas en los lados 
y en la base de la úlcera. 

Se observan numerosos c<1sos neoformados y

en vi as de desarrollo y el cnJutcl io vascular cst~ 
tumefacto, tambi6n se ohserva infi ltraci6n a lo 
largo del trayecto de los vaso~' que se dirigen ha
cia el chancro. Es muy difici 1 diagnosticar la si 
fi 1 is basundose •rn el examen 111icr-osc6pico del cha!! 
ero. los cambios histol6gicos del periodo sccun
dorio de lo sífi 1 is son sernej.11.t:es iJ los de lo et~ 
po primoria, co11 infiltración dr: células plasmáti
cas, 1 infocitos y célulos mononucleorcs 91·,1ndes. 

Esto se ;.1comp a;-, a de h i pop 1 as i a i nf 1 amato-
r i a de l.:is célul.1s afectadas y rc,1cción fibrosas~ 
cundaria, las lesiones maculosi.ls <le la piel mues-
tran microsc6picamente acumulación perivascular e
infi ltrocíón di fusil de 1 ínfocitos en la dermis y -
tcj ido suhcután<.:o. L.is 1 es i oneb ~h1pu 1 osas es tan -
dcornpañüdíls de cn~iros.imicntu del epitelio y al<irg!! 
miento de los clovos inter¡hipil.wes, la ulccrací6n 
rnodific<1 el cuadro al huber· cx11d<1do supuriltÍvo. 

E 1 goma present<.1 un ;11',~d de necros 1 s <1v<1s
cu l ur de ilspecto !,¡r<inuli.ir, el f"oco necr6tico estd
borde.ido por linfocitos, célulus cpitcli<1lcs y cé-
1u1 dS p 1 .:ismát i c<1s, 1 os vusos ,fo 1 ils paredes est<1n
estrech.idos por endarter i ti s olil i t.er.1ntc tip i c,1 y-

se .iprecÍ<1 infiltración periv11sc:ulnr. En 1 .:i rc<Jc-



77 

ci6n inflamatoria difusa y crónica, se aprecian -
células 1 infoidcs y c61ulas mononucleares grandnH
en la capa adventicia de los vasos de calibre po-
queño y en la capa media de los grandes vasos de -
los tejidos y órganos afectados, la prol iferaci611-
fibrosa es característica. 

TRATAMIENTO.- El tratamiento de elección -
para la sffil is son dosis masivas de peni6i 1 ina, 
el p<lcientc debe vigilarse clí11ica y serológicame!:!_ 
te por un período de dos años. 

S.- TUBERCULOSIS. 

ETIOLOGIA.- El agente ctiol6gico es el m1-
crobacterium tuberculosis. Los tipos bovino y hu
mano son los principales causantes de la tubercul~ 
sis en el hombre" Sin emb¿wgo se hn informado de
algunos casos de tuberculosis avinnria. 

Llls 1 es iones buca 1 es pueden ser secunda- -
1·ios a l.:.i tuberculosis pulmonar, pero en muchos e!! 
sos constituyen la lesión primarid sin que haya 
pruebas de invasión pulmonilr y no deben considera!:_ 
se como una raíz. 

Los dientes cariodus son importantes vfos

de cntradü en e 1 des¿¡rro 1 1 o de 1 <is 1 es i oncs buca--
1 es prim<ir·ías. 

MANIFESTACIONES CLINICAS.- Los org<111ismos
pucden nloj.irse en fisurds o (1lce1·<1s cspcci,1lme11tc 
en 1 <1 1 cn~.111<1 y producen un,1 1 es i ón muy do I or·osd 

ci1•c11l,w 11 ov¡¡I, con una pclícul.1 que v.wf.1 d(! dfllQ 

pj l lo qr·i,., <~11 l<1 superfici(!, los hordes dt: 1.i le-·-
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sión ligerumunte elevados y la ~lcera puede tencr
una castro, suele observarse invasi6n de ganglios
cervicales. 

Las lesiones mucosas aparecen como pequu-
ños nódulos firmes, m5s adelante degener<1n produ-
cicndo úlceras superficié!les que pueden conflui1·. 

Pueden desarrol larsc 61ceras en las cnciaff
y piso de la boca, el hui.rno puede estar irwudido -
por lo que se produce lo ostcomiel itis tubcrculo-
su, es papilar con frecuencia <1parecen abscesos 
frfos en la mandfbula, maxilar, cucl lo y coro. 

Es necesaria la biopsia, el an~ilisis i:isu
lor paro diferenciar la lesi6n del carcinoma cpi-
derrnoide y de lu sffi 1 is, es <le uran valor~ Pnt'd el 
diagnóstico el examen radiol6gico del torax y las

rnandfbulas, las pruebus cut[irw.is de tuberculin.:i y

lus de Youmuns Parlet. 

H 1STOPATOLOG1 A. - Los c<w<1ctcres h i stopato-
l 69 i cos de la tuberculosis buc<il son semej.Jntes u
los de l.i tuberculosis c11 cu,ilquier- purte del ctre.!:'._ 

po, la lcsi611 principal es l~I ~¡r<11Hdoma con tubér
culos rn(Jltiple::o compuestos d(, c(dul.1::; epiteli<1lcs, 

\<10:; célul<1s ~1i~1,111tes de l.i11!1h.i11~> y linfocitos si--
tu.:idos pet·iféric<1111e11te, pueden existir 6re<is den~ 
crosis Cdheosa y dif"c1'cntcs !)r·mJos de c~ilcificaci2. 
ncs en 1.:i,-, lesiones <111tigth1s, son escusas los v<1-
sos sanguíneos en e 1 órea ,·1fec t:.:id<l. 

Tl~ATAMIENTO.- El tt'<1t<1111i(!nt:o de l.1 tubi.!rcu 
losis buc11I dcpcndcr'f1 en p.irte de que si li.iy lcsi2_ 
ncs pulmo11<1rcs o no, o en ol:r-u;, sitios pot• lo t<1n-

MI ; ; r eer. ªª***---
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to es muy importante examinar al paciente s1 se e~ 
cuentra una lcsi6n bucal que se sospeche tubercul~ 
sa. 

Se recomienda efectuar en estos pacientes
una radiografla pulmonar, reacciones cut6ncas de -
tuberculina y de suero sangulneo y el examen de 
esputo. Si el diugn6stico de las lesiones príma-
rias fue temprano pueden extirpm'se quir(wgicamen
te. En pacientes con tuberculosis general izada pu~ 
den emplearse hidroestroptomicina, ~ci<lo paramino
sal icfl ico e isomiacida. 

Las lesiones bucales deben tratarse sinto
m6ticamente y el paciente ha do tener estricta hi
giene bucal para evitar la diseminaci6n de la en-
fermedad. 
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CONCLUSION 

Concluyendo diremos que debemos de tomilr 
en cuenta los siguientes aspectos como son: 

1.- La historia clínicu general que debet>Íl 
ser breve y concisa. 

2. - La historia c 1 í ni ca denta 1 • 

A).- la inspecci6n visual y la pulpución. 

En conclusión diremos que una de las cnfe~ 

medades sistémicas que pueden cdusar graves probl~ 
mas en la cavidad oral es In diabetes mel 1 it11s, ya 

que puede ocasionur alteracio11cs gr~aves por lo ac

tividad del f:icido asc6rbico, .1hsccsos paroJ011t<des 
recidivantes en los orificios Je l,1s bolsas P<lt'o-

dontales, p6rdida del soporte alvcol<lr, movi 1 idad
dentaria, el flujo saliv.:il cst<1 disminuido, poi' lo 
cua 1 hay muyor retenc i 6n de l ºº <11 i mcntos, 1 o quc
provoca inflanwción Hi n~Jivdl. Por· lo cual dclwmos

tener mayor atención con los ~h1cientcs diabéticos
ya que tienen uwyot• predisposición ,, las infcccío-

1H!S, Y" que l,1s cnfcP111üd<1dcs pdrodont~1les pueden -
pr•ovoc<11' un.i r~ipid<i destrucción de los tejidos <le
soporte por lo que se 1'ecomiend.i <JI p.:1cientc que -
tenga una .itcnción cspcci,tl l!I\ su hi~.¡icne buc,11. 

Con este tipo Je p<1<.:ie1d:cs dchc exi,.,tir t_!l 

terrelación con su m6dico especi<1I istd y el cirujQ 
no dentista par u evitar f1•<1c,1sos en los 1:P<1t.1m i en·· 
tos y evitur C(lmpl ic<1cioneB post·.opcrdto1'i.:1s. 



Por 1 o tahto e 1 éxito o fracaso en e 1 trat.1 
miento de pacientes con enfermedades sistémicas, 
dependerS en gran parte de la historia clfnica, el 
diagn6stico y el plan de tratamiento, ya que por -
este medio se prepara al pacient:e para evitar com-. 
pi icaciones posteriores tanto p<lro el paciente co
mo para el cirujano dentista. 

Por lo que antes de real izar tratamientos
compl icados en pacientes con enfermcc.ludes sistémi·
cas primero deber~ consultarse con su m6dico cspe
ci alista el cual deberil tener inf:erreloci6n con el 
cirujano dentista de esta maner.i se evitarán loB 
fracasos al real izar los tratamientos parodontu- -
les. 
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