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INTRODUCC {ON

A planear el tratamiento parodontal debe-
tenerse en cuenta el estado general de salud del -

paciente, ya qgue puede ocurrir que las condiciones
orgénir-as de este impongan un tratamiento determi-
nado, ya que cn algunas afecciones solamente es po
sible aplicar un tratamiento paliativo.

Las relaciones entre la
miva y el tratamiento parodontal
tres categorias.

enfermedad sisté-
se¢ estudiard en -

1.~ Enfermedades sistémicas que pueden a--
fectar el curso de la enfermedad parodontal.

5

.- Enfermedades sistémicas que pueden a--
fectar o limitar el tratamiento parodontal.

3.- Enfermedades que el odontélogo y el

personal auxiliar pueden adquirir del paciente.

E!l diagndstico lo obtendremos por medio de
o historia clinica general

y la historia clinica-
dental, 1o

inspeccidén visual y la palpacidn.

Una vez establecido ¢l diagnéstico procede
remos a realizar ¢l plan de tratamiento,

valorando
el estado general de salud del

paciente. En caso-
de que el estado de salud del paciente sea satis--
factorio se podrd realizar cl

tratamiento parodon-
tal completo,

en caso que ¢l estado de salud del -
paciente seca deficiente solamente se realizardn -
tratamientos paliaotivos, hasta que el paciunte pre
sente un estado de salud satisfactorio.



CAPITULO 1

ENFERMEDADES SISTEMICAS QUE PUEDEN AFECTAR
EL CURSO DE LA ENFERMEDAD PARODONTAL

En este capitulo estudiarcmos las principa
les gléndulas que pueden afectar ¢l curso de la en
fermedad parodontal, como son:

1.- GLANDULA TIROIDES

la glindula tiroides produce una hormona -
que es la tiroxinag, que ¢s la que regula el metaba
lismo basal, ¢sta hormona esta asociada al creci--
miento y desarrollo del cuerpo, que depende del me
tabolismo y la diferenciacién celular. Dicha glan-
dula esta relacionada con el metabolismo de yodo.
Dentro de

la glandula tiroides ¢studiare--
mos también ¢l

Hipotiroidisme ¢ hipertirordismo.

A).- HIPOTIROIDISMO.

El hipotiroidismo.- Es la deficiencia de-
o tiroxina que disminuye el metabolismo celular.

ETIOLOGIA.~ El Hipotiroidismo sc¢ pucde pre
sentar por atrofia o por

la extirpacidn quirGrgica
de ta gléndula,

por intoxicacidén quimica por vyodo-
radiactivo o por compuestos antitiroidecos y cuando
la glandula pituitaria no produce la hormona esti-
mulante del tiroides.

El Hipotiroidismo.- En nifos sc

Iama cre-
tinismo, c¢n nifios de 6 a 12 afios se

Flama mi xedema
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Juvenil y después de la pubertad se |lama mixedema
de adulto.

MANIFESTACIONES CLINICAS.- En el

cretinis-

mo el crecimiento esquelético casi cstd interrumpj
do y e! desarrolio mental marcadamente retardado, -
la piel

se prescenta seca y escamosa, los maxilares
son pequefios deficientemente colcificados, la erup
cidn y caida de retarda-
simul ta-
ancha, -
ta dismi
y la dentina-

los dientes temporales es
da y se pueden obscrvar ambas denticiones
neamente. La lengua se presenta gruesa y
se presenta alto porcentaje de caries por
nucién del flujo salival, el esmalte

son hipoplésicos y mal calcificados.

Mixedema adulto.- En c¢ste se obscrvan depd
sitos exagerados de proteinas, electrolitos y Flui

dos en la lengua y en otros tejidos de

la boca.
TRATAMIENTO.- EI
es la adwinistrocién de

usard yodo solamente si
mo .

tratamiento de cleccién -
la hormona tiroidea, se -

existe deficiencia del mis

La gingivitis sana lentamente y son fre- -
cuentes las infecciones sccundarias, por lo gene—-
ral la gingivitis sana con la administracién de la
hormona, ademds de eliminar los factores locales -

irritantes y la ensefianza de uno técnica de cepi--

I lado.
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B).- HIPERTIROIDISMO.

El Hipertiroidismo.~ Es la hiperactividad-

de ta gléndula tiroides y la produccién exagerada-
de la hormona tiroidea.

ETIOLOGIA.~ La causa cspecifica del hiper-
tiroidismo es desconocida, pero puede ser causada~
por transtornos emocionales, problemas psiquidtri-
cos, por disturbios pituitarios que pueden ir acom
pofiados de un exceso de

la hormona estimulante del
tiroides.

MANIFESTACIONES CLINICAS. - Puede haber pér
dida de peso, fatiga rapida,

taquicardia, arritmia
cardiaca, diarrea,

intolerancia al calor, la piel-
se presenta caliente y hGmeda, exoftalmia y otros-
signos oculares.

Llos signos bucales.- En ¢l hipertiroidismo
son en un paciente jéven la edod dental puede es--
tar acelerada, puede haber pérdida temprana de
dientes temporales, movilidad dentaria, gingivitis
degenerativa estos pacientes son sumamente sensi--

los

bles a la adrenalina usada en los anestésicos loca
les utilizados en los procedimiontos dentales.

TRATAMIENTO. - Existen

tres formas de tro--
tar el Hipertiroidismo:

1.- Extirpacidn quirdryica de la gléndula
2.~ Drogas antitiroideay.
3.~ Con yodo radiactivo dependiendo de

ta-
cdad del paciente.




El tratamiento de la enfermedad bucal as;

La gintivitis degenerativas generalmente e
de al estar el paciente bajo control, se deben «li
minar los factores irritantes y se debe ensefiar
una técnica adecuada de cepillado

2.~ GLANDULA SUPRARRENAL.

Lo glandula suprarrenal.- esta compuesta--~
de corteza y médula.

Los hormonas de la corteza son esenciales

para la vida y se dividen en 3 que son:

1.~ Glucocorticoides.
2.~ Mineralocorticoides.
3.- Corticoides Andrégenos.

Intervienen en ¢l metabolismo de sal vy -

}os carbohidratos, en el mantenimiento y de-~

sarrollo de los caractercs sexuales sccundarios y-
en la resistencia al

agua,

esfuerzo.

La médula esta rclacionada con la estimula
cidén del sistema nervioso simpdtico por la accidn-
de la epnefrina y la norepinefrina que secreta. En
csta glandula estudiarcmnos

la enfermedad de Addi--
son.

ENFERMEDAD DE ADDISON

La enfermedad de Addison.-

Es un sindrome-
que resulta de

la destruccidn de aproximadamente -
el 80 por 100 o més de la corteza suprarvenal.
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ETiOLOGIA.- La causa mls comin de este pa-
decimiento es la tuberculosis o por atrofia des- -
tructiva que su origen es desconocido, en la ami-~
loidosis, en la sifilis y sarcomas.

MANIFESTACIONES CLINICAS. -

Esta enfermedad
es de comienzo incidioso,

el paciente se cansa

con
el mas minimo esfuerzo mental o fisico.
El color de la piel se¢ vuelve obscuro, hay

pérdida de peso por deshidratacién,

anorexia, nau-
scas, vémito, diarrca.

I ~ . . .
En el examen fisico hay hipotensidn, tempe
ratura baja, el tamafio del corazén esta disminui--
do.

Los datos de l|aboratorio.- Son de gran ayu
da especialmente en la prueba del ACTH que es el in
dice de més valor para determinar la capacidad se-
cretoria de la corteza suprarrenal.

Los datos mds importantes de laboratorio -
son:

Imposibilidad de pasar la prueba del aqua,
elevacidon de potasio sérico, disminucién del sodio-
y c¢loruros ¢n el suero, ncutropenia moderada, dis-
minucion de la excresidn en 24 horas de 17 cetoste
roides, hipoglucemia y en los exdmenes cardiografi
cos las ondas T de alto voltaje aplanadas ¢ inter-
valos Q=T prolongados.

La pigmentacién caracteristica de la enfer
medad de Addison

se observa an
paladar,

la encia, labios,
fengua y mucosa bucal,

¢l carrillo cs el -



sitio més comlin de invasién.~ La pigmentacién es
negra azulosa o parda grisbces oparece como ban-
das, manchas y puntos irregulares, el pigmento tig
ne tendencia a depositarse en los puntos de pre-
sién y en las cicatrices, puede haber enfermedad
parodontal debido al estado del paciente.

TRATAMIENTO.~ E! tratamiento de eleccidn -
consiste en la terapeutica con coticoesteroides y-
la adicién de grandes cantidades de cloruro de so-
dio en la dieta de 5 o 10 gramos diariamente. El-

objetive es mantener la presidn sanguinea y el po-
so en los niveles normales.

Antes de que se aisloran y sintetizaran
las hormonas corticales, la vida de los paciente--
con la enfermedad de Addison no pasaba de 3 aftos -
después de su comienzo. En
cucnte que
largos.

la actualidad es fre--
los pacientes sobrevivan peri6dos mas -

3.- PANCREAS.

£l pancrecas.- Es una

gléndula tanto exocri
na como endocrina, el

tejido scinar secreta la en-
zima digestiva y los islotes de Longerhans secre--

tan la insuling, la cual interviene en el

metabo--
lismo de los carbohidratos.

DIABETES MELLITUS.

Es una enfermedad metabdlica crénica carac
terizada por ta deficiencia en ¢l metabolismo de -
los carbohidratos y por disturbios en el metabolis

mo de las proteinas y de las grasas.




CLINICAMENTE. ~ Se observan hiperglicemia,
y glucosuria, los sintomas mas importantes son:
pérdida de peso, poliuria, polidipsia, y polifagyia.

ETIOLOGIA.~ Se desconoce pero se acepta
que hay una deficiencia insulinica.

predisponentes en el desarrollo de
la herencia, la obesidad y

Los factores-

la diabctes son
ia raza.

MANIFESTAC{ONES CLINICAS.~ EI

diagnéstico-
depende de los siguientes datos de

laboratorio: -
glucosuria, hiperglucemia, el nivel de glucosa en-
la sangre esta elcevado durante el

ayuno. También-
se

incluye hipercolesterolemia que es de gran im--
portancia en la evolucidn de

la arterioesclcerosis-
general izada existente.

AGn cuando la diabetes se considera como -

una enfermedad que afecta principalmente el metabo
lismo intermedio d¢ los carbohidratos,
con el metabolismo intermedio de
tos, las grusas y las proteinas aumenta
tos patoldgicos de la enfermedad,
ni sistema c¢sta a salvo,
complicaciones como son

su relacién
los carbohidra---
los c¢lfec--
ningdn drgano, -
esto da lugar a muchas

la arterioesclerosis gene~
rolizada, gangrena, renitis, ncuritis y piclonefri
tis.

Estos pacicntes son susceptibles a las in-
fecciones por lo que suele constituir un riesgo -
quirirgico, ya gue tienen periddos de convalescen-
cila mayores gue lo normal, en los pacientes diabé-
ticos no controlados puede haber riesgo de presen-

tarse acidosis y coma que termina con la muerte.
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Para monejar con més seguridad al pacicne~
no debe practicarse ningGn tratamiento a menos
que la enfermedad este bajo control adecuado.

te,

Los pacientes bajo control adecuado de dia
betes pueden presentar acidosis o coma como resul-
tado de un aumento de las necesidades de insulina-
que siguen a la infeccidn dental o traumatismo oca
sionado por los procedimientos quirGrgicos.

El cuadro clinico del coma diabético se ca
racteriza por sed intensa,

poliuria, nauseas, des-
hidratacién, estupor e

inconciencia.

La acidosis precede al coma cuando nienos
por varias horas y en la mayorfa de
varios dfas.

los casos por-

Los datos dec
cetonuria,
del

la glucosuria, hiperglucemia,
y disminucién del poder de combinacién-
bioxido de carbono de la sangre ayuda a esta--
blecer el diagnéstico,

es necesaria la
dica répida y adecuuda.

atencidédn mé

Esta enfermedad puede afectar el curso de-
la enfermedad parodontal

modificando las def
naturales contra

los irritantes o bimitando la ca-
pacidad restaurativa del tejido ya sea por un trau
matismo o herida quirirgica.

fensas—
|

El parodonto se
nos de la actividad del
cién de los niveles del
los tejidos
co.

puede alterar por transtor

dcido ascérbico, disminu--
. ‘ L

complejo vitaminico B en -

y en la sangre del paciente diabéti- -
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También estan asociados los abscesos paro-
dontales recidivantes masas fungosas de tejide de-
granulacién en Jos orificios de las bolsas parsdon
tales, pérdida de! hueso de scoporte alveolar y mo-
vilidad dentaria. El flujo salival esta disminui-

do por lo que provoca xerostomia que favorece la -
retencidédn de los alimentos,

autoclisis,
gingival.

lo cual disminuye lu -

lo que va a provocar la inflamacidédn -

Los pacientes diabéticos son propensos a -
jas infecciones por lo que se debe dar otencidn es
pecial, ya que las enfermedades parodontales pue--
den provocar una rapida destruccién de los tejidos

de soporte por lo cual ¢l paciente debe tener espe
cital cuidado en la higiene bucal.

TRATAMIENTO
sulina y una dieta. paciente nece-
site un tratomiento guirdrgico, debe estar bajo es
tricto control médico, una dieta bien balanceada

con suplementos adicionales de proteinas y vitami
nas,

DE DIABETES.- Se administra in

En caso que el

una vez que el paciente este controlado se
realizard el

tratamiento quirirgico, para evitar -
complicaciones se prescriben antibi6ticos antes y-
después de la

intervencidén para evitar una posible
infeccién.

4.- MODIFICACIONES HORMONALES.

A).- PUBERTAD.

La pubertad.- Es elincremento de

la secre-
cién de gonadotropinas y estrogenos,

lo cual se ma
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nifiesta en los tejidos bucales, es una reaccién -
hiperplésica que coincide con una higiene bucal de
ficiente lo que provoca acumulacién de materia al-
ba y posteriormente sarro sobre el margen gingival
y cuello de los dientes, que es el sitio donde so-

forma una reaccidén hiperplésica nodular,

es mas -
frecuente en el

sexo femenino.

ETIOLOGIA.~- Estas lesiones son consecuen—--

cia de un desequilibrio de la produccién hormonal -
que puede ser local y somatica.

El tejido puede presenturse lobulado con -
deformaciédn de las papilas interdentales por abom-

bamiento, la encfia se presenta de un color rojo
obscuro o rojo parpura,

la hemorragia puede ser no
table y se produce facilmente durante la mastica--

cién y el cepillado de los dientes.

En el examen histoldgico.~ Se presenta hi-
perplasia inflamatoria con proliferacién endote-~ -
tial y dilataciédn vascular.

La lesidn presenta zo
nas difusas de necrosis e

infiltracién neutréfila-
gque la caracteriza como granuloma pidgeno (es una-
tesidn pequela bien definida gue se extiende por -
encima de la mucosa adyacente y esta sujeta por un
pediculo, es muy vascularizado, la lesién se puede
presentar en la enclia, lubios y tengua alcanza su-
tamoitio definitivo en un periodo breve,

permancce -
indef inidamente.

En los varones se observan cambios gingiva
les asociados al aumento de secresidén de andrboge--
nos suprarrenales y testicul ares,
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TRATAMIENTO.~ Se recomienda una higiena by

adecuada y la eliminacién de los factores irri
tantes, es frecuente que las proliferaciones demsa-

parezcan con el empleo de estas medidas preventi--
vas.

cal

En algunos casos es necesario la extirpae-
cién quirtrgica de la lesién teniendo cuidado de -
ilegar a la base de la lesidn.

B).- EMBARAZO.

E{ embarazo o gestacibén.- Puede acompaiiar-
se de una gingivitis hiperplasica atipica.

Las mujeres en esta etupa de gestacidén de-
sarrollan una inflamacidén gingival y notaron que -
la intensidad de la gingivitis aumenta alcanzando-
su maxima intensidad durante el parto.

Las alteraciones hormonales afectan el pa-
rodonto por lo que al planearse ¢! tratamiento de-

be tenerse especial cuidado en pacientes en etapa-
de gestacibn.

Signos de la gingivitis en pacientes duran
te la gestacidn:

1.- La frecuencia e intensidad de la enfer
medad parodontal es mayor durante la -
gestaciédbn que durante

el perfodo de -
postparto.

Aumento progresivo de la gingivitis -
desde el segundo hasto el

octavo mes
de la gcs%acién.
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3.~ Reduccién de la sintomatologia gingi--
val al noveno mes de la gestacién y re

gresidén de la enfermedad después del
parto.

Durante la gestacién la reacciédn de la
irpitacién es exagerada, debido a
nes hormonales,

ltas modificacio-
algunas veces se desarrolia la hi-
perpléasia gingival y

los tlamados tumores de
gestacion.

la -

CARACTERISTICAS CLINICAS DEL TUMOR DE LA -
GESTACION.~ Generalmente aparece después del
cer mes de gestacidn,
nos que

ter--
la lesidén es indolora a me--
su tamafio y forma tavorezcan la acumula- -
cién de restos alimenticios o

interfieran en la
oclusibn.

La lesidén uparece como una masa esférica -
achatada, fungiforune, aislada con indentuciones, lo
bulada en su periferia, emergiendo del margen gin-
gival por su zona interproximal, que es la mas co-
méin, vestibular o lingual e insertada por una base
pedicul ada.

Tiende a expanderse
presion gque ejerce la
for es rojo obscuro,

lateralmente por
lengua y el coarrillo, su co-
la superficie ¢s brillante y-
lisa que frecuentemente presenta abundante puntea-
do rojo intenso, ¢s una lesidn superficial
invade el hueso adyacente,
lesibén es variable.

la -

gque no-
la consistencia de la

HISTOPATOLOGIA ., -
soh excesivamente
lares

Las capas endoteliales --
gruesas que

generan vasos; capi-
ingurgitados entre

los cuales existe un os—-
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troma |igeramente Tibroso con diversos grados de -
edema intra y extracelular; la superficie epite~ -
lial generalmente queratinizada, la lesién prescn-
ta una zona inflamatoria en la predominan 1ifoci-
tos, plasmocitos y leucocitos polimorfonucleares, -
existe una marcada proiiferacidén endotelial

con -
formacién de capilares e

inflamacidn.

TRATAMIENTO.~ Es preferible retrasar el
tratamiento hasta despuds del

parto, durante la -
gestacién suele ser suficiente con la ¢liminacién-
completa de los factores

irritantes locales, higie
ne bucal

adecuada, escarodoncia subgingival o ras-
pado subgingival para la eliminacién del tejido en
fermo, dejando la extirpaciébn quirGrgica del tumor
para después del parto.

Frecuentemente ol
reduce esponténeamente ol
gingival, al

terminar el
tamaiio del
restableccrse el

embarazo se-
agrandamiento

e¢qui librio hormonal.
En cosos avanzados en que la infecciédn gingival

constituya un riesgo para el
con ¢l médico tratante y si
durante
pleto.

pacicnte, se consulta
no hay compl icaciones-
la gestocidn se realiza el tratamiente com

Las intervenciones guirdrgicas sc deben
recalizar entre el tercer y el
tacion.

sexto mes de la ges-

C).- MENOPAUSIA,

La menopausia.~- Puede transtornar de tal -
modo al paciente que estan indicadas medidas palia
tivas hasta que ¢l paciente se haya adoptado a es-
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te periodo de modificaciones hormonales que se ca-

racterizan por la reduccidén de estrégencs que tic-
nen lugar en el climatorio femenino.

Las mujeres pueden presentar disminucién -
de la secresibén salival, sequedad de las encias y-
mucosa bucal, el sentido de!

gusto puede estar al-
terado.

La gingivitis descamativa crbénica se pre--
senta en la menopausia se caracterizao por la dismi
nucién de la queratinizacidn superficial del epite
lio, separacidédn del corion subyacente del tejido -
conjutnivo que provoca formacidén de ampollas y des
camacion epitelial, quedando asi el corion al des-
cubierto al medio ambiente bucal

y por lo gque se -
desarrolla una respuesta

inflamatoria difusa en la
encia y mucosa alveolar que sc¢ caracteriza por in-
tenso enrojecimiento, edema brillante,
bilidad a los estimulos tactiles,
cos, se presenta dolor urente.

hipersensi-
quimicos y térmi

FACTORES ETIOLOGICOS.~ La gingivitis desca

mativa crdénica presenta:

1.- Atofia epitelial con disminuctdn de la
paraqueratinizacion y queratinizacidon, degenera- -
cidn hidrdépica de las céltulas basales, reacciones-
acantol fticas, formacidén de ampollas intraepitalia
tes y separaciédn del espesor del epitelio del co--
rion subyaccente.

2.- Acumulacién de material amorfo PAS po-
sitivo formando imagen lineal en la zona de la mem

brana basal del c¢pitelio.
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3.~ Reaccidn inflamatoria del corion gingi
val caracterizado por vasodilatacién, edema, y un-

infiltrado formado por neutréfilos, macréfagos mo-

nonucleares y predominio de células plasmaticas y~
tinfocitos.

TRATAMIENTO. - Se recomienda una dieta de -

alimentos blandos debido a las lesiones producidos
por la masticacidn.

La gingivitis descamativa crdnica carece -
de tratamiento especifico,

las lesiones suelen me-
jorar con

la administracion de corticoides.

4.~ DEFICIENCIAS NUTRICIONALES.

Los estados de nutrici6n dependen de una -
dieta adecuada o d¢ una deficiencia condictionada. -
Cuando se somete a un individuo a una dieta con un

lo que se necesita diariamente
de uno o mas elementos nutricionales, se presentan
una serie de alteraciones:

contenido menor que

1.- La deficiencia
ci16n celutar. El grado de
del grado de deficiencia en
del elemento en especial
gani smo.

primaria ¢s la disminu-
la reduccién depende -
la dieta, ta cantidad-

y las necesidades del or-

2.- Cuando

la disminucidn tisular
un nivel critico,

se producen ciertas lesiones bio

gquimicas como por ejemplo la acumulacién del acido
pirdrico ¢n

alcanza~-

la sangre o en los tejidos de los pa--
cientes con deficiencia de tiamina.
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3. -

Presenta una alteracién funcional o i
siolbgica.

4.~ Aparecen lesiones biomicroscépicas.

5.~ Por Gltimo aparecen las lesiones clini
cas macroscdpicas.

Las

deficiencias secundarias o condicona--—
das aparecen cuando la dieta del paciente es ade--
cuada, pero existe algo que impide a los tejidos -
recibir los beneficios nutricionales de 1a dieta, -
las deficiencias pueden ser:

1.~ Factores que aumentan las necesidades-~
nutricionales, mayor actividad fisica,

ficbre ele~
vada, tratamiento quirtGrgice,

hipertiroidismo.

2.- Factores que interficren en la diges--
ti6n gastrointestinal, como alergios nutriciona- -
les,

dientes en malas condiciones, ectc.

3.~ Factores que intervienen en la absor--
cidn, diarrea, hipermovilidad intestinal, aclohi--
dra, obstruccién del &Grbol biliar,

aceite mineral,
absorbentes coloidales.

Las formas agudas de desnutriciédn mejoran-
rapidamente vy responden bien al tratamiento. La -
importancia de la desnutricién y la dieta son im--

portantes desde el punto de vista médico o dental.

Los tejidos bucales son particularmente -
sensibles a las deficiencias nutricionales y a las
alteraciones dietéticas, estos tejidos frecuente--
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mente son los primeros en poner de manifiesto los.-
efectos de tales deficiencias.

La manifestacién bucal depende de dos {ac-
las alteraciones nutricionales del orga--

En primer lugar los tejidos mas simples co
mo son la membrana mucosa,

tores de
nismo.

a los mbs especializa-~
dos como son las papilas gustativas, el esmalte, -
la dentina, de estas se puede encontrar gran vario-
dad de respuestas y reacciones tisulares,

En segundo Jugar los tejidos que estan en-
constante traumatismo,

irritaciones por agentes me
cénicos,

t&trmicos y bacterianos que aceleran aln -

mas las respuestas a las deficiencias nutriciona--
les.

Los tejidos bucales han sido
barémetro de las alteraciones de la nutricién del-
organismo. Las deficiencias subclinicas son fre--
cuentes desde el punto de vista del diagnéstico, -

ya que los datos més importantes y tempranos se en
cuentran e¢n la boca.

| lamados el -

El esmalte y la dentina son los signos Fi-
jos y exactos de ta historia del
so alveolar,
do actual

paciente. El hue-
la encia y la lengua reflejan ¢l
de la nutricidn del organismo. EI
men sistembtico de los dientes,
un método sencillo de
nal

esta
exa--
encia vy
examinar el estado
de los nifios y adultos.

labi Oy eS-
nutricio-

Existe
importantes en
tencion de los

un gran ndmero de vitaminas ue son
el crecimiento y desarrollo y man--
tejides bucales que influyen tam- -
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bién en la funcidn Fisiolbégica. Una dieta defi- .
ciente de una sola vitamina rara vez se manifiesta
y clinicamente suelen observarse manifestaciones -
maltiples de deficiencias nutricionales.

DEFICIENCIA DE VITAMINA A,

La vitamina A.- Es esenc
miento de las estructuras epitel
adapta a los ojos a la

ial para el creci-

iales normales y -
Tuz tenue.

MANIFESTACIONES CLINICAS.- Los primeros
sintomas de

la deficiencia son alteraciones de la-

visién y la forma y funcién de los tejidos epite--
fiales.

Las deficiencias crénicas
durante la formacién de
efecto scbre
cal.

leves aparccen -
los dientes,

no tienen -
los tejidos duros de

la cavidad bu- -

Tebéricamente son posibles
del esmalte, en los adultos puecde
queratosis de la mucosa bucal,

las hipoplasias-
ocasionar hiper-

labios, encias, las
glandulas salivales pueden estar afectadas por una

metaplasia queratinizante que da por resultado una
reduccién del fiujo salival.

TRATAMIENTO. - Si la deficiencia es primao--

ria esta indicada ta administracidén oral de vitami
na A o Carotenos. En deficiencias secundarias debe
tratarse la enfermedad o alteracién responsable y-
se administrard vitamina

A por via bucal
yeccidn intramuscular.

o por in-
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DEFICIENCIA DE TIAMINA.

La tiamina (vitamina Bl) es necesaria para
el funcionamiento normal del tejido nerviosec y del

sistema cardiovascular, para el crecimiento, foerti
lidad y digestién.

MANIFESTACIONES CLINICAS.- EI
sindrome clinico principal
deficiencia de

beriberi os-
en relaciéon con la

el

la tiamina. Se presonta neuritis -

maltiple y alteraciones cardiovasculares con o sin
edema.

Los sighos bucales asociados a la deficien
la tiamina se aprecian principalmente en
los tejidos blandos de la cavidad bucal,
se encuentra engrosada roja y
nes dentados que corresponden
linguales de los dientes,
se encuentran agrandadas,

cia de -
la lengua
cdematosa con marge-
a las superficies -
papilas fungiformes-
edematosas con margenes
dentados ¢ hiperémicas generalmnente no se siente -
dolor en la lengua,

las

los tejidos ygingivales pierden
su coloracién normal, se puede presentar hipersen-
sibilidad en los dientes con

respecto a los trata-
mientos dentales.

TRATAMIENTO.~ Consiste en la administra- -
cion de la tiamina por via bucal o parenteral, du-
rante varios meses y la correccidn de los habitos-
dietéticos del paciente. Si la deficiencia es de-
tipo secundario es preciso corregir la alteracién-
fundamental que la ocasiona para evitar cualquier-
recidiva,
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DEFICIENCIA DE RIBOFLAVINA,

La riboflavina (vitemina 82) es un com-
puesto esencial de las coenzimas flavoproteinas
esenciales en ¢l metabolismo

intermedio.

MANIFESTACIONES CLINICAS.- Los signos gene
rales de la deficiencia son vascularizacién y opa-
cidad de la c¢c6rnea, atrofia de la piel
cutaéneas y dermatitis seborréica, las OGreas de con
tacto de los labios estan enrojecidas con costras-
que sangran f4cilmente, la lengua es de color rojo
violaceo, las papilas fungiformes son prominentes,
edematosas y tienen la forma de hongo y un aspecto
granular al dorso de ta lengua,
brillo opalescente.

y porciones

la mucosa tiene un

ta queilosis angular o lesiones bhilatera--
les son patoygnoménicas y se extienden bilateralmen
te unos mitlimetros por fuera de

las comisuras de -
la boca abarcando

la piel vecinu.

La queilosis angular debe diferenciarse de
la seudoquetlosis que puede ser el resultado de la
alteracién de la relacién dentofacial,
en la paralisis facial o cuando se usan dentaduras
mal adaptadas, hay escurrimiento de saliva
provoca maceracién de la piel ¢n
biales.

como ocurre

lo que-
las comisuras |a-

En la deficiencia de riboflavina puede pre
sentarse parodontosis dolorosa, con pérdida de
dientes, ¢l paciente se queja de sensacién de que-
madura leve en la lengua y en la mucosa bucal.




28
TRATAMIENTO.- Se administra Riboflaving -

adicionada a una dieta adecuada, suele dar resulta
do la regresién de las manifestaciones bucales.

DEFICIENCIA DE ACIDO NICOTINICO.

El Acido nicotinico.-Es un componente de -~
todos los sistemas celulares respiratorios enzimi-
ticos, forman parte de la coenzima |, de¢ la coen--
zinasa o DPN, de la coenzima il o TPN y de la coen
zima 111,

MANIFESTACIONES CLINICAS.- El signo princi

pal es la pelagra, los signos clinicos son dia- -
rrea, dermatitis y demencia.

Los signos bucales.- Son graves y son la -
glositis y ecstomatitis aguda dolorosa que hace di-
ficil la deglucibn, la lengua se presenta roja y -
edematosa, no hay papilas, lo que da a la lengua -

un aspecto liso, los labios sccos y encostrados -
que sangran facilmente.

La mucosa bucal se encuentra enrojecida y-
frecuentemente sc presentan infecciones secunda-
rias, aparcce unag gingivitis que comienza en las -

papilas interdentales que progresa rapida y exten-
samente,

de tal manera que ta encia sangra con fa-
cilidad y ge¢ forma una Glcera scnsible y dolorosa.

TRATAMIENTO.~- En los casus aqudos de pela-
gra el tratomiento es la administracién de una dig
ta ligquida y &cido nicotico o de su amida por via-
intravenosa debido al dolor de 1a boca, e¢s también
importante una técnica adecuada de cepiliado y el-
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uso de enjuagatorios antisépticos, mbs adelante se

recomienda una dieta bien balanceada y dosis suple
mentarias de &cido nicotinico.

DEFICIENCIA DE VITAMINA C.

La vitamina C o acido Ascérbico.- Es nece-~
sario para la formacién de la substancia interceluy
lar, por lo que la deficiencia de esta vitamina se
encuentran generalmente alteradas las deposiciones
de hueso, dentina y colégena.

MANIFESTACIONES CLINICAS.- La mani festa- -~
cib6n cléasica de la deficiencia de

la vitamina C es
el escorbuto.

Se pueden presentar también hemorragias
subperidsticas y submucosas, con dolor
rante el movimiento de

intenso du-
las articulaciones o cuando

se ejerce alguna presién sobre los huesos afecta--
dos.

La porcidn apifisiaria en la extremidad de
los huesos largos puede estar engrosada, débil y -
movil, los huesos tienen aspecto de vidrio esmeri-
lado y la capa cortical estd adelgazada, con trau-
matismos !igeros aparecen hemorragias,

equinusis, -
petequias y hematomas.

Las lesiones G6scas por regla gencral

apare
cen Gnicamente en niflos.

Las manifestaciones bucales.- Son de gran-
importancia, las alteraciones mas importantes se -
producen e¢n fa dentina y el esmalte.
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La formacién de la dentina es deficiente y
desorganizada en su estructura, lo cual depende -
del grado y duracién de la avitaminosis.

Las necesidades de vitamina C para la for-
macién de la dentina son mas elevadas que las de -

muchos otros tejidos ‘incluyendo el hueso.

En la avitaminosis las encias y las papi--

las interdentales se encuentran inflamadas, blan--

das, friables y tienden a sangrar con el mas lige-
ro traumatismo.

En la mucosa bucal.- Aparecen zonas hemo--
rrigicas y petequias, los dientes se aflojan y pue
den exfoliarse,son frecuentes

los infecciones sc--
cundarias. En

la deficiencia subelinica aparece -
una forma de gingivitis mas leve con tendencia he-
morragica que no mejoradel todo con el

uso de pro-
cedimientos higiénicos,

tas lesiones gingivales no
aparecen en bocas cdéntulas.
TRATAMIENTO.- La administracién de vitami-
na C en grandes dosis produce una mejoria notable-
en pacientes con lesiones bucales y éseas.
La dosis es de 1 500 mys.
una semana, después sc
por dia durante cuatro posteriormente se-
reduce a 300 mgrs. por dia durante un mes y final-
mente se reduce la dosis a 100 mgrs. diarios.

por dia durante-
reduce ta dosis a 500 mgrs.
semanas,

En caso de que el padecimiento sea crénico
se realizard el raspado y curctaje asi como la en-
sefianza adecuada de cepillado.
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DEFICIENCIA DE VITAMINA D.

La vitamina D.~ Es muy importante en la ab
sorcién y utilizacién de los iones de calcio y f6s
foro para la osteogénesis,

la deficiencia de esta-
vitamina en

los nifios durante el crecimiento oca--

siona el raquitismo y en los adultos la osteomala-
cia.

MANTFESTACIONES CLINICAS.- En el raquitis-
mo sc observa un aumento de las epifisis a nivel -
de las wuiiecas,

rodillas, codes, tobillos, y hom--
bros.

Dicho aumento epifisiario en los extremos -
anteriores de las costillas da por resultado una -
cadena de nddulos en ambos lados del pecho gue se-
conoce con el nombre de rosario raguitico,

otra de
las manifestaciones son frente alta,

ahdomen volu-
minoso y un surco que se denoming surco de Harri--

son a través de la parte inferior del térax, es -
frecuente una gran deformacién de los hucsos que -
soportan el peso del cuerpo por ejemplo ¢l arque--
miento de las piernas.

El calcio sérico
cion de fosfato en el
existe un

es normal y la concentra-
suero esta disminuida, pero-

aumento de fosfatasa alcalina.

En el raquitismo infantil los dientes ha--
cen erupcidn tardiamente y pucde presentarse hipo-
plasia del esmalte, los dientes pueden presentar -
alteraciones mds o menos graves en su cje, cl cre-
cimiento condilar de la mandibula se encuentra re-

tardado y esta se acorta produciendo maloclusién.

En la ostecomalasia las alteraciones buca--



33
les.~ Es gue desaparece el hueso esponjoso, la ca.
pa cortical se vuelve porosa y la médula 6sea os -
reempl azada por tejido vascular blando, se obscr-.
van deformaciones y fracturas esponthneas, parti-.-
cularmente en las zonas de soporte, en fa boca se-
observa mas en los maxilares y en la mandibula, pe

ro la encia esta afectada secundariamente con movi
lidad y pérdida de los dientes.

TRATAMIENTO.- El raquitismo se¢ trata efi--
cazmente con la administracidén de vitaming D,

repo
so y una dieta antiraquitica.

La ostcomalacia suele ser srasionada por -
una absorcién deficiente do vitaminag 9, es indis--

pensable fratar la causa que la origina.

Tiene gran utilidad la administracién de -
dosis masivas de vitamina D, pero debe recordarse--
| as propiedades potencialmente téxicas de dicha v
tamina.

La acidosis renal puede ser la cousa deter
minante de la osteomalacia,

que puede corregirse -
con

la administracién adecuada de citrato de sodio
o de bicarbonato de sodio.
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CAPITULO 1}

ENFERMEDADES QUE PUEDEN AFECTAR EL TRATAMIENTO DE-
LA ENFERMEDAD PARODONTAL DEBIDO AL ESTADO FISi-
CO DEL PACIENTE.

1.- DISCRASIAS SANGUINEAS Y ENFERMEDADES HEMATI--
CI\S.

Las discracias heméticas a menudo van aconm
pafiadas de lesiones orales en los casos crdnicos -
puede ser necesaria la terapia parodontal paliati-
va para la comodidad del paciente.

Es importante que el odontdlogo coneozca -
los signos y sintomas orales de las discrasias san
guineas y sus consccuencias graves del tratamiento
dental especialmente en

las extracciones denta-
rias.

Los pacientes con enfermedades hemorragi--
cas con frecuencia requieren de un tratamiento pa-
rodontal para mejorar la salud gingival. En el -

tratamiento clinico de los padecimientos parodonta

les ¢n estos pacientes se pueden presentar muchas-
dificultades.

Los transtornos hemorrigicos complican la-
vida de! paciente, e¢sto ¢s de gran importancia en-
odontologia, porgue ta hemorragia gingival o 1a in
filtrocidn del tejido oral

pucde ser una de
primeras manitestaciones de

las -
o enfermedad genciral.

Muchas de ltas entermedades de la sangre y-

los O6rganos hematopoyéticos afectan las estruc-

de
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turas del parodonto y su tratamiento correcto re-
quiere simultancamente del diagnéstico preciso y -
debe haber interrelacién entre ¢l

médico General
el odont6lego.

Y

En algunas enfermedades hemorrdgicas el
tratamiento médico puede preparar al
que se realicen los

paciente para
tratamicentos parcdontaley -
de una manera normal, hay casos cn los que hay que

modi ficar el tratamiento parodontal y hacerlo com-
patible con el estado general del paciente. En -

los casos con transtornos hemiticos graves se con-

sidera satisfactorios, el resultado si el estado -

parodontal puede mejorar lo suficiente para impge-~
dir ltas hemorragias orales espontancas.

2.- ESTUDIO DE PACIENTE CON HISTORIA DE HEMORRA- -
G AS ANORMALES.

El paciente con transtornos hemorrdgicos -
se debe someter a las siguientes pruebas como son:
tiempo de coagulaci6n, tiempo Jde sangrado,
de protrombina, retraccidn del coégulo, recuento -

de plaquetas, recuento hemdtico completo y prueba-
del torniquete.

tiempo~

El tiempo de coagulacion determina la capa
cidad de la sangre para coagularse después de ser-
extraido del organismo.

£l tiempo de sangrado ¢s una medida de re-
traccibn capilar vy la capacidad de coagulacion de-
la sangre con ta ayuda del! liguido histico, ya que
ta pruchba se basa en el efecto hemorrigico produci
do por una puncidn cutanca.
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Un tiempo de protrombina alargado indica -

déficit de vitamina K o un exceso de Dicumarol.-
en la sangre.

un

La protrombinopenia por déficit de vitami-

na K puede ser causado por insuficiencia en la dig
ta o una absorcidén defectuosa producida por Falta-
de

sales biliares, como ocurre en la ictericia obs
tructiva, en la fistula biliar,

en el esprue vy
ciertos transtornos hepdticos,

el uso prolongado -
de &cido acetisalicilico puede digminuir la pro- .
trombina.

La administracidén de ta vitamina K de uso-
ordinario corrige tales casos de necrosis hepati~-
ca, Quich sostiene que el grado de reduccién del
nivel de protrombina es un indicador mejor de
tendencia hemorrégica que el

la -
tiempo de coagulacidn.

La retracci6n del coégulo depende princi--
palmente de que haya un suministro normal de pla--
quetas y el retraso de la retraccién de!l coagulo -
sugiere la existencia de una trombocitopenia.

Puede presentarse hemorragia cuando el nf-
mero de plaguetas se reduce o 100 000 vy es profun-

da cuando las plaguetas son menos de 50 000 por mi
fimetro chbico.

La prucba del torniquete indica que los ca
pilares no son capaces de soportar un aumento de -
presidn, este estado puede ser cousado por defij- -
ciencia de vitamina C o una baja cifra de plaque--
tas, lag lesiones endoteliales por infecciébn o

alergia, el déficit de calcio produce hemorragia.
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Las hemorragias anormales pueden ser la -
consecuencia de defectos anatémicos o fisiolbgices
de los vasos sanguineos o Tactores defectuosos on-
la sangre, puede ocurrir por una manifestacibén se-
cundaria de anemia u otra enfermedad como puede -~
ser la disfuncién hepética, hipertensién, nefropa-
tia o ser la consecuencia del uso de preparados an
ticoagulantes en el tratamiento wmédico en las en-~
fermedades heméticas en las que los sintomas y las

molestias orales son similares a los tipos comunhes
de la enfermedad dental.

3.- CTIFRAS NORMALES DE SANGRE.

ANAL1SIS CLINICOS,

Albamina (suero)

4.6-6.7 grs. x 100

cm3.
Albuminas Globulinas (propog 1.3:1-3: 1 gm. x 100
cién A/G). cmd.

Amoniaco

0.35—0.3 mg. x 100
cm”,

Acido Asc6rbico mis de 0.6 mg. x 100
cm,
Calcio.

9-11.5 mg. x 100 emd

50-65 vol. x 100
(21-28 mEq./L)

335-376 mg. x 100
(98-106 mEq/L)

160-270 mg. x 100

(8413} 3 .

Poder de combinacién del
biéxido de carbono.

Cloruros.

Colesterol total.



Colesterol Esteres. 100-180 mg. x 100 cmd,

Creatina. 1-2 mg. x 100 cm3,

Fibrinbdgeno. 0.2-0.4 grs. x 100 cm3.

Globulinas (suero).

1.3-2.7 grs. x 100 cmd.
Glucosa en ayunas (Folin)80-120 mgs. x 100 cm3.
Yodo proteinico.
cm?d.

Lipasa.

-2 cm3. (0.05 NAOH)
Nitrégeno no proteinico 15-35 mg.

x 100 cm3
Fosfatasa alcal ina. 1.4-4 Unidades Bodansky
Fé6sforo inorgénico. 3-4.7 mg. x 100 em3,
Potasio. 18.21 mg. x 100 cm3.
Proteinas totales 6.5-%.9 x 100 cmd.

Protrombina (método de

Quich). 14- 1% segq.

Nitrbdgeno Grico.

Sodio.

10-20 mg. x 100 cm3.
325-35C mg. x 100 cm3.

ANALISIS HEMATOLOGICOS

Tiempo de sangrado 1 a 5 minutos.

Tiempo de retraccién

de colqulo 1 a 24 hrs.

Tiempo de coagulacién

{(Lee White). 4 a 12 minutos.

Iindice colorimetro 0.9-1.1

38

4-8 microgramos. x 100
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RECUENTO DIFERENCIAL

Linfocitos 20-40 x 100.

2.8 x 100
NeutréFilos Jévenes (banda)2.6 x 100

Monocitos

Neutrofilos aduitos

(segmnentados) 50-70 x 100
Eosindfilos 1~-3 x 100
Baséfilos 0.1 x 100

Eritrocitos

4.0 x 6.0 mitlones/mm3.
DiAdmetro de los eritroci

tos. 7.5 micras promedio.

FRAGILIDAD

Resistencia méxima

0.32 x 100 ClNa.
0.42 x 100 CliNa.

Resistencia minima

VALOR DEL HEMATOCRITO

Mu jeres 37-47 grs. x 100,
Hombres 14-17 grs. x 100.
HEMOGLOB INA
Mujeres 12-16 grs. x 100.

Hombres

14-17 grs. x 100.
5 a 10 000<mm3.

Leucocitos

Volumen globular medio

(v.6.M.)

%2-92 micras chObicas,
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27-32 microgramos.
200-400 000 mm3.

VELOCIDAD DE SEDIMENTACION (WINTROBE).

Mujeres 0.20 mm en 1 hora.

Hombres 0.9 mm en 1 hora.

4.- HEMORRAGIA POR GINGIVITIS.

La gingivitis crénica.~ Puede producir he-
morragias gingivales por alteraciones vasculares, -
pueden ocurrir hemorragias espontineas, en la gin-
givitis ulcerativa crénica a consccuencia de la ex
posicién de los capilares dilatados del tejido con

juntivo por descamacién del epitelio superficial -
necrosado.

Con frecuencia se presentan lesiones necrd
en las discracias sanguinecas hembticas,
pecialmente en la agranulocitosis. Las extensio--

nes bacterianas tienen escaso valor para los gérme
nes causantes de

ticas, e s—

los sintomas caracteristicos de -
la gingivitis ulcerativa ncerdtica tiene una dis--
tribucibén muy amplia en las bocas humanas.

Los vasos sanguincos gingivales estan con-
tenidos en los mamelones de tejido conjuntivo papi
tar entre las protuberancias del epitelio subyacen
te ¢l epitelio escamoso estratificado con una capa
superficial cdérnea protege a

tejido conjuntivo y-
a tos vasos sanguineos de

la Vesidn, durante la
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inflamacién del epitelio que se adelgasa, desapare
ce la capa cébrnea y puede desarrollar diversos gra
dos de degeneracidn. La combinacién de ta dilata-

ci6ébn capilar y {a disminuciédn de la cubierta pro--
tectora contribuye a facilitar, las hemorragias --
gingivales debido a modificaciones de instrumentos
para eliminar los depbsitos subgingivales puede ir

seguido de hemorragias gingivales prolongadas.

TRATAMIENTO .~ Se deben eliminar los facto-

res locales predisponentes y los factores genera--
les causantes.

La fase aguda de la enfermedad debe tratar
se con antibibdticos de eleccidn se le debe dar al-

paciente una técnica adecuada de cepillado.

En caso que se requiera la gingivectomia -

o gingivoplastia o cualquier otro tratamiento debe
realizarse. Si se presenta la hemorragia se puede

inhibir con hemostiticos locales o generales.

5.~ AGRANULOCITOSIS.

Se conoce también como angina agranulociti
ca, neutropenia maligna,

granulopenia o granuloci-
topenia.

ETIOLOGIA.~ La forma idecopatica o primaria
de la agranulocitosis es desconocida,

se¢ caracteri
za por la inhabilidad del organismo para producir-

células mas alla de la forma miclocitica de wmadura
cidn.

La forma secundaria puede ser causada por-
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numerosos transtornos como enfermedades infercio--
sas graves, envenenamiento por substancias quimi--

cas o por drogas. Se cree que en la agranulocito-

sis secundaria y posiblemente en la primaria oxis-

te un elemento alérgico como factor determinante -
en el desarrotllo.

MANYFESTACIONES CLINICAS.~ Cualesquiera de
las dos agranulocitosis se deben a la répida evolu
cién de infecciones graves a las que el organismo-
no responde adecuadamente.

Las mani festaciones bucales.- Son

lesiones
ulcerosas de la mucosa bucal

y faringea acompafia--~
das a menudo por molestias como fiebre y esplenome
galia.

Pueden observarse hemorragias de la mucosa
bucal,

lesiones necréticas, ulceradas y gangreno--
sas que pueden ser destructivas y llegan hasta el-~
periostio, las Glceras pueden estar cubiertas por-
una membrana grisaea, son muy dolorosas y hacen -
dificil ta deglucién, son de forma irregular a ve-
ces contiguas a los tejidos gingivales.

Se ha atribufdo

la aparicibébn temprana de -
las lesiones gingivales

a la ausencia de granuloci
tos y fagocitos ¢ c¢stos tejidos, puede afectar el-
| igamento parodontal y el hueso alveolar.

El diagnéstico se hace basandose en los da
tos del cuadro clinico y datos de
presecnta leucopenia intensa,
locitos en la sangre de linfocitos y monocitos.

Si persiste la enfermedad puede desarrollar anemia
o trombocitopenta,

laboratorio se -
disminucién de granu-

la agranulocitosis debe diferen

ciarse de la anemia aplastica y de Va Ycucemia -
aleucémica.
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Las lesiones iniciales sueloen presentarse-
casi siempre en la boca por lo yue el paciente sq-
dirige al cirujano dentista en busca de tratamien-

to, la exodoncia en caso de trombocitopenia malig-
na puede ser mortal.

TRATAMIENTO.- Primereo la eliminacién de 1o
infeccidén con antibidticos y transfusiones repeti-
das de sangre, los corticoides y el ACTH ayudan a-
estimular la actividad de la médula ésea, es impor
tante una higiene bucal estricta para evitar la -~

acumulacién de residuos y reducir el nlmero de bac
tereas en la boca, son Gtiles los enjuagatorios -

bucales con soluciones ligeramente alcalinas y no-
irritantes.

Todos los tratamientos dentales deben pos-

ponerse hasta que el paciente este bien o muy mejo
rado.

5.— ANEMIA.

La anemia es la reduccién de la hemoglobi-

na circulante o disminucién del recuento de eritro
citos.

La anemia aguda.- Es la pérdida rapida de-
grandes cantidades de sangre.

MANIFESTACIONES CLINICAS.- Este tipo de -~
anemia se reconoce rdpidamente por medio de la his
toria clinica,

se presenta signos y sintomas ¢lisi
cos de shock.
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En la cavidad bucal.~ El signo principal ~-

es la palidez que varia-de acuerdo a la cantidad -
de sangre perdida.

La anemia crénica.~ Es la pérdida constan~
te de pequefias cantidades de sangre que conduce a-
una anemia microcitica de compatibilidad.

MANIFESTACIONES CLINICAS.- Dependen de las

causas basicas de la pérdida de sangre y del grado
de anemia desarrollado. Es importante cncontrar -
el sitio y la causa de la hemorragia,
de ser causada por: Cancer del

cera gastrica,

la cual pue-

tubo digestivo, G-
enfermedades hepbticas, ectc.

En la cavidad bucal .- el
es durante la pérdida de sangre,
segin la intensidad de

signo principal -
la palidez varfia-
la anemia. En estos pacien
tes la lengua se puede presentar lisa atréfica pue

de haber mayor tendencia a desarrollar infecciones
bucales.

TRATAMIENTO.- De la anemia aguda y crénica

Es 1a eliminaciédn de la causa fundamental -
que produce la pérdida de sangre, se restituye la-
sangre pérdida por medio de una transfusi6n de

acuerdo al tipo y prueba cruzada de compatibili- -
dad.

También se le da al paciente una dieta ri-
ca en proteinas con un complemento de vitaminas,
hierro en forma de sulfato ferroso u otras sales -
férricaos tolerables.
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ANEMIA PERNICIOSA.

ETIOLOGIA DE LA ANEMIA PERNICIOSA.- Es un-
tipo de anemia crénico pProgresivo, macrocitico, hi
percrémico que resulta del factor antianémico o
factor extrinseco, el cual
na BlZ‘

se supone es la vitami-

La funci6én del factor extrinseco es acti--
var la absorcibn de la vitamina 812.

FACTOR EXTRINSECO (B,,) + FACTOR INTRINSE-
CO (MUCOSA GASTRI&X). FACTOR ANTIANE--

MIA PERNICIOSA (1H1GADO).

También puede presentarse anemia macrociti
ca secundaria en el embarazo pelagra, carcinoma,

enteritis regional, pardsitos intestinales y otros
padecimientos.

MANIFESTACIONES CLINICAS.~- Este tipo de
anemia es de comienzo incidioso, el
senta pérdida de apetito,
mitente, parestesia,
lidez.

paciente pre--
debilidad, diarrea inter

edema ocasional, disnea o pa-

Los sighos neurdigicos.- Son pérdida de
los sentidos de ta vibracidon y postura,
cia urinaria,

incontinen
parcstestia o entumecimiento y hormi-
gueo de las extremidades, alqunos pacientes presen
tan psicosis de tipo depresivo o paranoide.

Los datos de laboratorio son
para ¢l diagnéstico y son:
tos e¢s menor de 2 millones,

importantes -
¢l ndmero de eritroci--
los indices voluméteri-

cos y de colorimetro estan aumentados y el frotis-
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sanguineo pone de manifiesto
tamafio y la forma
globular es mayor

anormal idades en el-
de los eritrocitos, el volumen--

de 10 micras y la concentracidn,
la hemoglobina es normal, el nGmero de leucocitos~

y plaquetas estd disminuida y el anélisis de jugo-
gastrico pone de manifiesto la falta de &cido clor

hidrico libre aln después de la estimulaciédn con -
alcohol o histamina.

Los signos bucales.~ En fas primeras eta--
pas de la enfermedad la lengua se¢ presenta roja es
pecialmente en los margenes y la mucosa
observa palida con un tinte ligeramente
to, mis adelante se presenta atrofia de las papi-~-
tas fungiformes y filiformes, la lengua se presen-
ta palida y con apariencia lisa,

bucal se -
amarillen-

Pueden presentarse signos subjetivos inten
sos en la lengua como pueden ser; entumecimiento, -
sensacién de quemadura, el dolor se agrava con el~

calor y la presién, en las comisuras se observan -
lesiones semejantes o las queilosis,

ocasionadas -
por deficiencia de riboflavina.

TRATAMIENTO.~ El tratamiento de eleccibn -

es a base de cianocobolamina (vitamina 812) 0 CxX=—-=
tractos hepaticos.

El acido félice es de gran valor para que-
la imagen sanguinea vuelva a ser normal, en caso -
de gue haya habido cambios ncurolégicos, estos no-
son afectados por el tratamiento de acido félico.
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ANEMIA POR DEFICIENCIA DE HIERRO.

Este tipo de anemia es el mas comin, ya «
que es causado por deficiencia nutricional.

ETIOLOGIA. - Puede ser causada por una pér-
dida crdénica de sangre, ingesti6n inadecuada de
hierro, se observan caracteristicas de anemia mi~-

crocitica, palidez de la piel vy de las mucosas bu-
cales y del lecho ungueal

que eu proporcional a
disminucibén del contenido de hemoglobina en los -
eritrocitos.

I a

En un 40 x 100 de los
hipocrémica,
y roja,

adultos con anemia -
la lengua se presenta hipersensibie -
con distintos grados de atrofia muscular -
y papilar, en algunos pacientes se presenta queilo
sis que puede deberse a una avitaminosis, cste ti-

po de pacientes es mas propenso a las infecciones-
bucales.

Los datos de laboratorio presentan concen-

tracién de hemoglobina globular medio de menos de-
5 gramos x 100 e¢m3. de sangre.

Las cifras de reticulocitos y leucocitos -~
son generalmente normales y e¢s frecuente la aclohi
dria. E! sindrome de Plummer Vinson se caracteri-
za por la anemia por deficiencia de hierro asocia-

da a una disfagia ocasionada por estenosis del e¢sd
fago.

TRATAMIENTO. - Se administran vitaminas co-
mo suplemento y una sal ferrosa como sulfato e
gluconato o sulfato VFerroso. También deben corre~

girse las causas patoldgicas que pucedan ser o cau
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sa de la deficiencia de hierro.

6.~ HEMANGIOMA.

ETIOLOGIA.- Es un tumor maligno formado -
por vasos sanguineos hay dos tipos que son el he--
mangioma capilar y el cavernoso siendo mis comlGn -
el hemangioma capilar, los vasos tienen una dispo-
sicién caprichesa no tienen relacion Ffuncional con
el aporte vascular al parodonto.

CARACTERISTICAS CLINICAS.- E! tumor es -
blando y pediculado e indolore, el contorno puede-
ser liso irregular o bulboso, ¢l tamafio v la rela-
cibn del tumor puede ser nitidamente delimitado -
por tejido adyacente, el color depende de la canti
dad, tamaio y tipo de los vasos. Cuando los vasos
son muy grandes el tumor es de color rojo brillan-
te o cuando los vasos son menores y situados en
los conductos arteriales o venosos el
a ser pQrpura,

color tiende
al presionar ambos lados se obser--

van signos de izquemia. Estas lesiones tumorales
aparecen frecuentemente en las papilas interdenta-
rias y crecen lateralmente hacia los dientes adya-
centes ya que estan expuestos a traumatismos de la
boca que determinan una marcada hemorragia.

HISTOPATOLOGIA. - En |

forma cavernosa los
vasos son amplios,

notorios y llenos de sangre,
son muy irregulares y tortuosos.

En la forma capilar

los conductos vascula-
res son menores,

las céltulas endoteliales exceden-
el nGmero necesario para dar Forma al conducto vas
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cular dando como resultado esclerosis y oblitera..
cién vascular,

TRATAMIENTO.~ En caso que el tamafio no ox-
ceda de un centimetro esta indicada la radiotera--
pia o el tratamiento quirdrgico. En caso de que -
el tumor sea mas extenso se nccesitan dosis altas-

de radiaciones, por lo que es nccesaria ta extirpa
cién quirGrgica.

7 .- HEMOFILIA.

ETIOLOGIA.~ Es una enfermedad hemorré&gica-
hereditaria, esta enfermedad es transmitida por un
gen especifico ligado al sexo,

aparece solamente ~
en el

varon pero es transmitido por la mujer.

MANIFESTACIONES CLINICAS. -
presenta en la infancia el mancjo de estos pacien-
tes es pese a los adel antos en ¢l
uno de los més delicados,

Generalmente se

tratamiento es -~
ya que ¢l tiempo de san-
grado es normal, el defecto principal es el défi--

cit de un componente del plasma llamado tromboplas
tinbgeno, de

mecani s
aunque haya un exceso de fos facto

no se puede formar ta cantidad normal
trambina, lo cual

mo hemostético,
res coagul antes.

produce alteraciones del

La hemorragia en la hemofilia es profunda,
se produce por un trauma y rara vez parece esponté
neamente, el mas ligero corte o rasguiio puede oca-
sionar hemorragia fatal.

Se han observado hemorragias bucales fata-
les en personas con hemofilia tras una extraccibn-
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dentaria, en la exfoliaci6én de los dientes tempora
les traumatismos ocasionados por el
los dientes incorrecto,
de la lengua.

cepillado de .
una mordedura accidental

TRATAMEENTO.- La transfusién de sangre in-
tegra constituye el medio mas eficaz para dominar-
la hemorragia activa, pero no ¢n todos los casow.
Se ha utilizado el fraccionamiento del plasma humg

no | lamado globulina antihemofilico que es muy pro

metedor para el tratamiento de esta enfermedad.

Antes de realizarse la intervencién debe -
hacerse una cuidadosa evolucidén hematolb6gica, admi
nistrando transfusiones de fibrindgeno y concentra

dos de factor VIl en cantidad suficiente.

En caso de que se realice una cirugia debe
ser corta y lo més conservadora posible evitando -~
al méximo las posibilidades de hemorragia. Llas in
tervenciones odontolbgicas en pacientes hemofil -~
cos deben realizarse en hospital

para prevenir o -
controlar la hemorragia,

antes y después de la in-
tervencion se debe trabajar en estrecha colabora--

cién con el odontdlogo y el hematdlogo.

8.~ LEUCEMIA

ETIOLOGIA.- La
si1as sanguineas, en
cocitos,

leucemia presenta discra---
ta cual hay un aumento de |ecu-
ecspecialmente células inmaduras ¢n
dula éseca y en la sangre periférica,
neutr6filos estan afectados.

la mé-
cuando los -

La enfermedad tam- -
bien se conoce como leucemia miclédgena o granuloct
tica.
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La leucemia linf&tica comprende un aumento
de linfocitos y monocitos,

la verdadera causa s¢ -
desconoce,

pero se considera en general que la an-
fermedad representa una actividad maligna de low -
tejidos hematopoyéticos,

a pesar de que las cifras
de leucocitos sea casi

normal ¢n la sangre, el pop.
centaje de células jévenes sc cncuentra aumentado.

MANIFESTACIONES CLINICAS.- Los signos buca
les son aumento de volumen e hipertrofia de

la en-
.
cla,

hemorragias frecuentes sin causa aparente, ul
ceraciones, movilidad dentaria, odontalgias y mu--

chas veces necrosis de la encia u mucosa bucal,
abscesos espontineos en la pulpa dentaria.

En la teucemia monocitica.—- Las encias tie
nen color rojo parpura, las papilas interdentales-
agrandadas v se extienden en todus direcciones,el-

tejido gingival hipertréfico, puede alcanzar fas -

superficies oclusales y llegar a cubrir los dien--
tes.

Leucemia linf4atica.~ Las encias estan ulce
radas y dolorosas, edematosas y sangran facilmente,
estan hipertréficas v la lengua edematosa.

Leucemia monocitica.~ Se presenta inflama-
cibn e hipertrofia de la encia, formacién de
ras y tendencia hemorragica,
maltiples de color azul
trado de monocitos en

Glce-
se presentan nédulos-
rojizo compuestos de infil
la encia y la mucesa bucal.

TRATAMIENTO.- El tratamiento de cleccibn -
foslToro radiactivo y la radiacién diseminada
del cuerpo, sc ha utilizado con éxito el
6 mercaptopurinag, el

es ¢l

Nileran, -
uretano y la cortizona.
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También pueden ser Gtiles los antibidticos-

y las transfuciones sanguineas para prolongar lo -
vida del paciente.

O.- POLICITEMIA VERA (ERITREMIA).

Es una enfermedad progresiva crénica que -

se caracteriza por aumento del nimero de eritroci-
tos.

ETIOLOGIA.~ Se ve un aumoento temporal
ndmero de los eritrocitos
desconoce,

en el
fa verdadera causa se -
puede ser consecucncia de diversos gra-
dos de anoxia,

como puede apreciarse en las gran--
des altitudes,

en cardiopatias congénitas o adqui-
ridas, enfisemas, presenta un tipo ncopldsico o ma

ligno de hiperplasico de la médula ésea eritropoyé
tica.

MANITFESTACIONES CLINICAS.- Se acompaiia de-

aumento de volumen del higado, bazo,

gicas y hemorragias espontdncas por
del lecho vascular.

varices esofa
congestidén -

La sintamaotologia.~- depende del
ta enlermedad se presenta pruvito,
nomegalia,

periodo de
cianosis, csple
y congestion venosa generalizada. La -
lentitud de la circulacidn permite una mayor pérdi
da de oxigeno que en ¢l estado norma!l. Puede
sentarse dolores difusos gencralizados,
fatiga, somnolencia,
debido a la
rebrales,

piel

pPre-
debilidad,
viértigos, confusidn,

los vasos sanguineos ce-
son frecuentes las hemorragias de

cefalean,
ditatacidn de

la -
y las mucosas que presentan un color rojo obs
curo o rojo ladrillo. Entre las complicaciones de
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la enfermedad se incluye Ulcera géstrica, hiperten
si6n, descompensidn cardiaca o renal,
visuales, tronmbosis,
mia, leucopenia,

disturbios -
alteraciones cerebrales, ane-
leucemio y trombocitopenia.

DATOS DE LABORATORIO.~ El volumen sangui--
neo total puede alcanzar 10 litros casi ¢!l doble -
de lo normal, el ndmero de eritrocitos varfa de 0~
a 12 millones, la concentracidén de hemoglobina de-
16 a 25 gramos, el hematocrito de 55 x 100, la vig
cosidad aumentada, el ndmero de lcucocitos es de
8 000 a 59 000 y las pluaquetes

ton de 1 oa

a 6 millones.

El tiempo de couagulacidn normales, la velo
cidad de sedimentacidén disminuida y la retencidn -
del coagulo es débil, los capilarcs prescntan dilg
tacién difusae y aumento de la pre«iéon capilar que-

favorece la tendencia hemorrdgica.

La edad promedio para cl
fermedad es de 50 ahos,
por trombosis,

comienzo de la en

la muerte suele producirse
leucemia, etc.

MANIFESTACIONES RUCALES.- La lengua, muco-
sa bucal, y la encia presentan una coloracidén que-
varia de rojo a violaceo, tiene

tendencia a san---
grar al menor traumatismo,

por gjemplo después de-
una extraccidn dentaria puede producirse hemorra--

gia intensa y prolongada por 1o gue ta cirugia de-
be plancarsec.

IRATAMIENTO.- EI

tratamiento esta encaming
do a disminuir el

volumen sanguineco, la venodiscc-
cién produce una mejoria moderada, pueden utilizar

se substancias Tarmacoldgicas con el fin de dismi-
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nuir la actividad de la médula ésca, pero el min -
eficaz es el fésforo radiactivo.

Las hemorragias bucales son dificiles de -

cohibir, la hemorargia carece de tratamiento gene-

ral.

Para realizar un tratomiento quirlrgico el
paciente debe estar bajo control médico.

10.- PURPURA TROMBOCITOPENICA.

Hay dos tipos de plGrpura trombocitopénica-
que son primaria y secundaria.

ETIOLOGIA.~ La plrpura trombocitopénica -
primaria es una enfermedad hemorrigica de etiolo—-
gia desconocida, presenta una disminucidn de pla--
quetas, tiempo de sangrado alargado, disminucidn

de la retraccidn de coadgulo y aumento de fa fragi-
lidad capilar, el
normal y

tiempo de coagulacidn puede ser-
la concentracidon protrombina es normal.
Esta enfermedad se observa principalmente en
nifios y adultos jdévenes,
mujeres, el

los -
es mas trecuente en las
signo principal ¢s la hemorragia de la
picl o las mucosas.

Parpura trombocitopénica sccundaria.- Se -
produce cuando hay disminucidn de plaquetas por
agentes etioldgicos como son drogas,
radiactivas,

substancias -
infecciones agudus o alérgicas, tumo-
res 6soous, etc.

MANIFESTACIONES CLINICAS. - Son

importantes
los estudios sanguineos en el cual

se presenta una
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disminucidén del nGmero de plaquetas, ticecmpo prolopn
gado de sangrado, coagulacién normal, si hay anc--
mia es proporcional a la pérdide de sangre.

El comienzo de la enfermedad es variable, -
al principio puede manifestarse por hemorragias cuy
téneas, ocasionadas por traumas pequefos que dan -
fugar a petequias ¢ incluso hematomas.

Lo hemorra
gia puede ser interna en el

tubo digestivo, el apa
rato genitourinario o intracerebral que doan resul-
tados fatales.

MANIFESTAC IONES BUCALES.- P

uede presentar-
se hemorragia gingival

interna en los margenes de-

la encia, puede ser una hemorragia capilar pequeiia
o maltiple.

TRATAMIENTO.- El tratamiento
discrasias sanguineas es paliativo
una higiene bucal adecuada.

local de las-
y consiste en ~

E! odontbélogo no debe real izar ninguna ope

racién a menos de que el paciente hospitalizado y-
controlado por su médico.

Se deben eliminar las substancias téxicas-
y s¢ le deben aplicar transfusiones sanguincas.

11.- TALANGIECTASIA HEMORRAGICA HEREDITARIA,

Se e conoce también como enfermedad de

Osler.

ETIOLOGIA.~ Se caracteriza por la dilata--
cién militiple de los capilares y vénulas de la
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piel y membranas mucosas, las paredes de los vasos
afectados son delgadas y constan de una sola capo-
de endotelio.

MANIFESTACIONES CLINICAS.- Las telangiccta
sias pueden tener el tamafio de una cabeza de alfi-
ler y ser aracneiformes con una sola lesidn nodu--

lar central del tamafio de un guisante.

La hemorragia puede ser espontdnca o conse
cutiva a una friccidn o trauma siempre sc produce-

en la superficie intersticial algunas veces no prog
duce molestias o muy pocas.

Se observan angiomas mGltiples de
de la mucosa bucal,

u drganos.

la piel,
labios y estructuras internas-
La enfermedad gencralmente aparece en-
pacientes de 20 a 30 aflos y son caracteristicas
las hemorragias intensas,

causadas por traumatis--
mos leves, pueden resultar hemorragios recurrentes
intensas en la cavidad bucal.

TRATAMIENTO.~ Se pueden utilizar medidas -
locales, quimicas y la electrocoagulacién para des
truir las lesiones cutdneas y de la cavidad bucal,
en algunos las talangiectasias pueden aparecer con
la misma rapidez que con la que son destruidas,

12.~ AFECCIONES CARDIOVASCULARES.

Las afecciones cardiovasculares constitu--
yen un amplio grupo de enfermodades del corazén,
los vasos sanguineos y la sangrao.




Principios generales para tratar al paciaen
te cardidpata:

1.- La terapéutica debe ser discutida con-
el médico del paciente y estar en

interrelacién -
con el odontdlogo.

2.- Los pacientes cardibpatas soportan
bien las intervenciones quirlrgicas,

pero las ine-
tervenciones parodontales solamente deben efectuar

se en pacientes cuidadosamente scleccionados, c¢n-

pacientes que se¢ han restablecido satisfactoriamen
te se puede realizar el tratamiento parodontal com
pleto, en pacientes cardidpatas descompensados y -
los que toman medicamentos anticoagulantes, el tra

tamiento se limita a curetajes subgingivales y la-
instruccién de una higiene bucal

adecuada.

3.- Hay que tener cuidado en la sedacidn y
premedicacidn de modo que no genere una aprehen- -
sidn indebida en el paciente.

4.- Hay que emplear cantidades minimas de-
adrenalina en el ancstésico local.

5.~ El periddo operatorio no debe ser pro-

longado, sino lo mds breve posible, para no cansar
al pacionte.

A) .- ANGINA DE PECHO.

La angina de pecho.~ Es un sindrome de do-
lor cardiaco paroxistico o de sensacidn opresiva -
del pecho, el dolor es

retroesternal y se irradia-



63

al hombro y brazo izquierdo y & veces se propaga -
al hombro derecho,

la espalda, cuello y a la mandi
bula.

El dolor puede ser desencadenado por el -
ejercicio o la emocién y se alivia con el reposo -
o las drogas vasodilatadoras. Esto se debe a una-
insuficiente circulaciédn coronaria,

La muerte puede sobrevenir durante el pri-
mer ataque, pero

los pacientes ¢s
de los sintomas.

el promedio de supervivencia para

de 5 a 7 afos desde el comienzo -

£l dolor anginoso puede ser experimentado-
desde varios dias incluso semanas,

antes de un epi
sodio de infarto agudo al

miocardio.

TRATAMIENTO.- El objeto principal ¢s mejo-
la circulacidén coronaria tratando de dilatar -

estas arterias con alguno de los siguientes me- -
dios:

rar

1.- Se pueden utilizar sedantes,

ya que es
tos pacientes no toleran el

strees emocional, se -
le puede dar media hora antes de la consulta den--
tal.
2.- Se puede premedicar nitroglicerina sub
lingual 5 minutos antes de

infiltrar

la anestesia-
la dosis que habitualmente

emplea el pa-

local, e¢n
ciente.

3.- El tratamiento dental
de preferencia en la

sible para reducir el

se debe realizar

mafiana y ser lo mds breve po-

strees emocional.
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4.- 8i el paciente sufre episodios frecuen
tes de dolor pectoral y en especial se relaciona -

con las comidas o con la tensidén emocional

se pup-~
de considerar un caso muy riesgoso.

En este tipo de pacientes se recomienda -

realizar los tratamientos odontoldgices de emergen
cia solamente.

B).- INSUFICIENCIA CARDIACA CONGESTIVA.

La insuficiencia circulatoria.- Es de ori
gen cardiaco o descompensacidn cardidca es un esta
do en el que el volumen por minuto es demasiado ba
jo y no alcanza a satisfacer las cxigencias metabd

licas del cuerpo y no es capaz de recibir toda la-
sangre del retorno venoso.

LOS SIGNOS Y SINTOMAS.- Se

basan en la acu
mulacidédn de |iquidos,

la disnea se debe a la acumu
lacién de liquido en los pulmones, se presenta ede
ma en los tobillos y agrandamiento del higade por-
debajo del borde costal, las venas del cuello pue-
den estar distendidas y hacer relieve, aunque el -
paciente este sentado o erguido.

La insuficiencia cardidca congestiva es =
uno de los ricsgos mas comuncs en el consultorio -
dental.

Ed

paciente se cansa al menor csfuerzo,
constituye un riesgo,
importante en la evolucidn de

por lo que este €5 un signo-

la enfermedad.
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TRATAMIENTO.- El grado de insuficiencia -

cardiovascular congestiva contribuird al plan da -
tratamiento odontolégico.

£l paciente debe estar a base de diuréti--
como son la digitalina o un glucdsido digitb~
lico {Digoxina, Digitoxina o lenatéxido).

cos,

En caso que el paciente haya vuelto a sus-
actividades normales después de la digitalizacidn-
y la insuficiencia ya este compensada, ¢l paciente
va no ofrece ricsgo para el odontdlogo y sc le pug

den practicar los tratamientos necesarios.

Si el paciente es muy aprehensivo le pue--

de premedicar un scdante para reducir 1a tensién -
emocional y fisica.

Los tratamicentos dentales se realizaran

previa autorizacién médica, los tratamientos deben
ser lo més conservador posible.

C).- INFARTO AL MIOCARDIO.

El infarto al miocardio.- Se produce cuan-
interrumpe stbitamente la irrigacidn sangui-
nea dando lugar a

muscul ar.
pende de
farto.

do se

la muerte o necrosis de la fibra
La gravedad de este ataque cardiaco de-
la extensidn y de la

localizacidn del in-

MANIFESTAC IONES CLINICAS. - EI
perimenta un ataque sabito,
en la tinea media,
te inminente,

pacioente ex-
do dolor constrictivo-
acomp anado de sensacidén de muer

pucde sucumbir al shock o producirse
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un pare cardiaco puede haber también caida de
praesién

ta fria,

fia -
N . \ .

sangufnea, la piel del paciente se presen
empapada de transpiracién, puede estar -

grisfcea o ciandética por falta de aporte sanguineo
al cerebro.

Si esto ocurre en el consultorio dental se
debe llamar a un médico y una ambulancia,
llega se le debe administerar al

se debe mantener caliente

mientras
paciente oxigeno, ~
al paciente, en caso de-~
que se produzca el paro cardiaco se debe dar masa-
je cardfaco y respiracién de boca a boca.

Un infarto al miocardio ¢s una urgencia mé

dica ya que ¢l paciente puede morir inmediatamen--
te.

Al paciente generalmente se le mantiene en
cama durante la primera fase de convalescencia y -

se le advierte que deben evitarse los transtornos-

fisicos y emocionales. El periodo de hospitaliza-~

cién depende de 1a gravedad y la extensiédn del

in-
farto, pero suele ser de tres semanas,

después se-
prescribe reposo en cama durante algdn tiempo.

TRATAMIENTO DENTAL.- Los tratamientos den-

tales deben realizarse después de transcurridos
6 meses del infarto,

especial ista.

previa consulta con su médico

Las consultas deben cfectuarse por las ma-

flanas y ser lo mas breves posibles se aconseja pre
medicacidn con barbitlGricos, no deben cmplearse -
anestésicos locales que contengan adrenalina en

una concentracidén superior de 1 x 100, 000.
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En caso que el paciente requiera de una in
tervencién quirlrgica y este bajo tratamiento de -

anticoagulantes la dosis se debe reducir con la
aprobacién de su médico.

P

En caso de que el paciaen
te haya sufrido un infarto recientemente se pueden

realizar los servicios dentales en hospital y debeo
ser el tratamiento lo més conservador posibic.

D).- FIEBRE REUMATICA.

La fiebre Reumética.- Es una alteracidn
gque ocurre en el corazdén como consecuencia de una
infeccién por estreptococos beto-hemoliticos, que-
puede ser causada por una infeccién anterior como-
por ejemplo una amigdalitis aguda, faringitis o es
carlatina, precedida por una infecciédn de las vias
respiratorias superiores que ocasionan fiebre, do-
lor articular intenso, endocarditis y
pericarditis.

miocarditis,

La endocarditis y la vulvulitis conducen -
a la formacién de tejido cicatrizal
las con la consiguiente estenosis o insuficiencia-
Cuando hay una lesidn vulvar en ¢l cora--
z6n se acrecienta de modo extraordinario esforzan-
do excesivamente al miocardio. las valvulas que -

se lesionan con mas frecuencia son
aértica.

en las valvu--

vulvar.

la mitral v la-

La artritis tiene cardcter migratorio a me
dida que el dolor y la tumctace
na y se afectan otras articulac
dades,

16n cede en una zo-
iones de las extremi
no hay una zona gue sca inhmune.

recer sintomas como
depresidon y Fatiga.

Pueden apa
son anorexta, pérdida de peso,
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Para el diagn6stico de fiebre reumébtica.-
Se puceden efectuar prusbas de laboratorioc como son

ta velocidad de sedimentacién, el titulo de antias
treptolisina O y la proteina C.

La velocidad de sedimentacién se utiliza -
para seguir en curso de la enfermedad.

TRATAMIENTO.~ Cuando se¢ produce la cicatri
zacidén de las valvulas cardiacas después de la a~
se de la fiebre reumdtica. Las lesiones vulvarces-
constituyen un buen terreno para la instalacién y-
desarrollo de las bacteréas. La colonizacién de -
las bactereas en las valvulas cardiacas es una al-

teracidn que origina una grave complicacidn t!lama-
da Endocarditis bacteriana.

El odontdlogo debe reconocer al paciente -
que ha sufrido fiebre reumatica con el

fin de pro-
tegerlo con antibidticos de

fa bacteremia, que se-
puede producir como consecuencia de alguna de las-
intervenciones dentales como pueden scr; el
Je de raiz, el raspado gingival,
dodoncias, las intervenciones on
dos y el sondeo parodontal.

curcta
extracciones, en-
los tejidos blan-

La penicilina es el mejor farmaco para
cobertura antibiética profilactica.
la administracidn por via oral de 500 000 U. 4 ve-
ces al dfia, comenzando el dia de
continuando 2 dias mas.
tervencidn debe

la-
Se recomienda

la intervencidn y
Una hora antes de la in--
administrarse una dosis extra. En
pacientes alérgicos a la penicilina se les adminis
trard eritromicina.
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E).~ HIPERTENSION,

ETIOLOGIA.~ Hay 2 Tormas de hipertensidn;-

la esencial que es de tipo desconocido, es de evo-
lucién rapida y maligna.

La hipertensidén secundaria esta asociada ~
con transtornos del sistema nervioso central
ciada con las enfermedades de
rrenales,

y asg
las glandulas supra-
las cnfermnedades renales primarias o con
la toxemia del embarazo.

Es de gran importancia -
para el odontdlogo saber

la clase de hipertensién-
que padece el paciente ya que puede repercutir no-
tablemente en el tratamiento dental.

Los pacientes con historia larga de hiper-
tensién esencial o

secundarias en el
causar la muerte.

secundaria sufren alteraciones-

sistema cardiovascular que puede
Se puede presentar un accidente
cardiovascular (ataque cerebral, apoplejia, angina
de pecho o infarto al miocardio), aoproximadamente—
el 25% de las muertes de pacientes hipertensos obe
dece a la hipertrofia y dilatacidén del ventriculo-
izquierdo y a la insuficiencia cardiaca.

DIAGNOSTICO.~ E! pacicente que prosente |a-
forma maligna o acclerada de hipertensidn esencial
presenta un comicenzo brusco de sintomas coumo; cefa
leas 1ntensas,

transtornos visuales,
vulsiones e

nauscas, con-
incluso estos sintomas pueden ostar
asociados con la clevacidén rbpida de la presion -
sanguinea.

Lo forma benigna de hipertensién escencial
pucde presentar pocos sintomas o no presentarlos

por mucho tiempo los sintomas pucden ser latiga,
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nerviosidad, vértigos, debilidad, insomnio, palpi-
taciones cardiacas, o cefaleas, taquicardia y el -
enrojecimiento sibito de la cara.

Por lo general

el diagndéstico de hiperten-
sién es cuando

la presién sistdélica es superior a-
150 v la diastélica superior a 100, el diagnéstico
principal es la elevacién prolongada de
diastélica.

la presibn

El odontb6logo debe tomoar 1a presién arte--

rial en pacientes cuya historia clinica haga sospe
char la existencia de hipertensitn,

TRATAMIENTO.~ En caso de hipertensian se
debe consultar con el médico del paciente, antes -
de comenzar ¢l tratamiento dental, ya que el pa- -
ciente hipertenso no compensado constituye un ries
go operatorio, ya que pucde presentar hemorragia -
en caso de una cirugia menor, ¢l tratamiento den--

tal puede precipitar un accidente cardiovascular -
o infarto al miocardio.

Los Tarmacos hipertensores de uso comin en
la actualidad presentan diversos cfectos colatera-
les como hipertensién ortostitica y mayor sensibi-

fidad a la accién de los barbitiGricos.

Las consultas dentales deben ser lo wmas ~-
breve posibles y estar exentas de ansiedad. Es -
aconsejable la premedicacidn con barbitiricos, pe-
ro debe tenerse en cuenta los posibles efectos co-
laterales de los medicamentos que toma ¢l paocien--
te.
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CAPITULO |1}

ENFERMEDADES QUE EL ODONTOLOGO Y EL PERSONAL AUX!-
L1AR PUEDEN ADQUIRIR DEL PACIENTE.

1.- HEPATITIS INFECCIOSA,

La hepatitis infecciosa.- Es una enfermev-
dad del higado causada por un virus y se caracteri
za por degencracibdn y necrosis de las células del-
parénquima hepdtico, con proliferacidén y tumefac--
cién del tejido reticulo endotelial.

ETIOLOGIA. - Es causada por un virus, el
contagio puede ser con los alimentos,

agua contami_
nada con heces,

agujas hipodérmicas, con un pincha
so de una aguja de sutura, con instrumentos,
contacto directo con sangre o saliva.

de incubacién es de 2 a 6 semanas.

por -
£l perfiodo-

MANIFESTACIONES CLINICAS.- EI
caracteriza por fiebre,
nduseas y vomifto.

comienzo se-
anoxia, cuefalea, malestar,
Aparcce ictericia acompaiada -
de bilirrubina en la orina y heces de color masi--

fla.

El higado se agranda y s¢ torna sensible -

a la palpacibn, en estas condiciones el higado no-
metabol iza ¢l alcohol

y la ingestién este produce-
una recaida, el

aliento es fétido,

En los casos mds graves se produce
ciencia hepatica, con
vioso central,
rio,

insufi-
alteraciones del

sistema ner
somno lencia,

desorientacion, deli--
convulsiones y coma. La infeccidn residual
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esta presente en los tejidos de los pacientes racy

perados de hepatitis infecciosa durante meses y -
hasta afios.

El virus causal

no se destruye con la este
rilizacién en frio,

ni por ebullicién, solamente -
por medio del autoclave a base de calor seco se lo

gra la destruccidén completa de los microorganis- -
mos.

TRATAMIENTO.~ El tratamiento de la hepati-
tis infecciosa es con gamma globulinas y reposo.

Cuando se efectia la terapéutica parodon--
a un paciente con hepatitis infecciosa, las -
agujas que se utilicen deben ser desechables, ya -
que puede contagiarse por este medio a otro pacien

te, se recomienda usar guantes durante el trata- -
miento.

tal

2.~ HEPATITIS SERICA.

Etiologia.~ Se adquiere por via parente--

ral. El virus puede pasar al

torrente circulato--
rio por medio de la sangre o transmitido por agu--

Jas o instrumentos mal esterilizados.

El perfodo de incubacién es de 2 a §5 me- -
ses, establecida ta enfermedad, la evolucién clini

ca es similar a la de la hepatitis infecciosa, pe-
ro puede ser mas grave y prolongada.

TRATAMIENTO.- El tratamiento e¢s paliativo,

se recomienda reposo ¢n cama y con gamma globuli--
nas.
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3.- SiFILIS.

La sifilis.~- Es una enfermedad crénica in-~
fecciosa y granulomatosa.

ETIOLOGIA.~- Es causada por la espiroqueta-
o treponema p&lido que puede afectar cualquier sis
tema incluyendo la cavidad bucal, por lo general -
se adquiere por contacto directo, también puede -

ser congénita a través de la circulacién placenta-
ria.

MANI FESTACIONES CLINICAS,.- La sifilis ad--
gquirida se divide.en tres fFases clinicas, que no -
siempre son reconocibles.

La lesién inicial o primaria.- Es el chan-
aparece en los genitales, puede haber lesio--

nes extra genitales, en los labios, cavidad bucal-

dedos, etc, el chancro aparece después de un perio
do de incubacién de 2

cro,

a 0 semanas.

La lesién se presenta como una papula indo

lora o vesicula que se ulcera y forma un crater -
con margenes duros, la base es muy firme y puede -
haber exudado que se seca formando una costra bri-

IHante, 1a lesidn puede alcanzar de 10 o 15 mm. de
didmetro. El chancro cicatriza en un perfodo de -

2 a 5 semanas sin tratamiento y generalmente no de
Jja sefal.

En Vla ctapa secundaria.~ Comienza varias -

semanas o meses después de que aparcce el chancro,

se presenta en la piel, membranas mucosas, gan- -
glios linfaticos y hueso,

las lesiones de la piel-




74

varfan de color y puede ser rojo obscuro o una com
binacién de amarillo pardo vy rojo,

bién varia y pueden ser maculas, pépulas, formando

imagenes semejantes a una herradura, media luna, -
etc.

la forma tam- -

En algunos casos la Gnica manifestacidn de
fa sifilis secundaria es la linfoadenopatia genera
lizada en la cual los ganglios son indoloros, in--
sensibles a la palpacidén y duroes.

Las lesiones de las membranas mucosas de -

la boca, vagina, bordes anales son ulceraciones su
perficiales circunseritas de color rosado o rojo, -
cubiertas por exudado blanco yrisaceo. Las lesio-
nes de la piel son altamente infecciosas, las le--
siones bucales son !igeramente dolorosas sobre to-
do cuando hay una infeccidn sacundaria.

En la etapa terciaria.- Aparece el goma -

que es una lesidn generalizada oparece con mayor -
frecuencia en la boca,

duro, amigdalas,
al caucho, en

fengua, paladar blando y --

su consistencia es dura semejante
la etopa primaria se
una lesién lisa, brillante y tersa
aparcecen ulceraciones con necrosis

observa como
mas adelante
central.

El goma pucde ser destructivo y ocasiona -
perforacidn del paladar y los maxilares, en la bo-
ca pueden observarse gomas miiltiples.

El tipo mas comin de la sifilis terciaria,
es una respuesta inflamatoria difusa y crénica en.
los diversos tejidos y 6rganos, esta alteracidn ge
neralizada se caracteriza por endarteritis oblite-
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rante y substitucién de los tejidos parenguimatow-
sos por tejido fibroso, también se desarrolla glo-
sitis sifilftica intersticial, con pérdida de !au-
papilas y el dorso de la lengua adquiere un aspec-
to atrbéfico, liso y brillante y se observan &reas-
blancas. La transformacidén carcinomatosa es fre--
cuente en individuos con glositis sifilitica.

4.- SIFILIS CONGENITA.

ETIOLOGIA.~ Es adquirida por el feto que -

con frecuencia muere generalménte sucede esto al
cuarto mes de embarazo,

ya que en esta época la es
piroqueta puede penetrar a través de la placenta, ~

si el lactante sobrevive, es de menor talla que lo

normal, falto de vigor y tiene las fontanelas muy-
abiertas.

MANIFESTACIONES CLINICAS.- Se
por fisuras radiales en las comisuras labiales, na

riz en formo de silla de montur y renitis,
afectadas

caracteriza-

quedan-
las dos denticiones con hipoplasia de -

csmalte, se desarrollan los dientes tipicos de Hu-

chinson que tienen forma de barril con ¢! borde
oclusal socavado,
1"y, la

los molares tienen forma de mo--
anormal idad se debe a un defecto en la capa
ameloblastica durante la morfodiferenciacibn.

PRUEBAS DE LABORATORIO.- Son muy importan-
tes para ¢l diagnbéstico de la sifilis, en la ctapa
primaria las espiroquetas pucden apreciarse en el-
examen de las lesiones en campo obscuro, las prue--
bas son de gran valor excepto ¢n el periodo

incuba
cién y en los primeros dias de

la lesién primaria-
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y en algunos casos de sifilis cardiovascular tar-.
dia y del sistema nervioso central.

HISTOPATOLOGIA.- E! chancro esta rodeado -
por una amplia zona de linfocitos, cé&lulas mononu.-

cleares grandes y células plasmaticas en los lados
y en la base de la Glcera.

Se observan numerosos casos neoformados y-
en vias de desarrollo y el endotelio vascular estd
tumefacto, también se observa infliltracién a lo -

largo del trayecto de los vasos que se dirigen ha-

cia el chancro. Es muy dificil diagnosticar la si

filis basandosc en el examen microscédpico del chan
cro. Los cambios histolégicos del perfodo secun-
dario de la sifilis son semejantes a los de la eta
pa primaria, con infiltracion de células plasmdti-
cas, linfocitos y células mononuclieares grandes.

Esto se acompafa de hipopltasia inflamato--

ria de las células afectadas y reaccién fibrosa se
cundaria, las lesiones maculosas de la piel mues--
tran microscépicamente acumulacién perivascular e-
infiltracion difusa de linfocitos en la dermis y -
tejido subecutlneo. Las lesiones papulosas estan -
acompaiiodas de engrosamiento del epitelio y alarga
miento de los clavos interpapilares, la ulceracién
modifica ¢l cuadro al

haber exudado supurativo.

El goma presenta un Grea de necrosis avas-
cular de aspecto granular, cl
bordeado por linfocitos,
lultas plasmaticas,

foco necrdtico esta-
ctlulas epiteliales y ¢é-
los vasos de las paredes estan-
estrechados por endarteritis obliterante tipica y-
se aprecia infiltracién perivascular.  En la reac-
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cién inflamatoria difusa y crénica, se aprecian ~.
células tinfoides y células mononucleares grandosu-
en la capa adventicia de los vasos de calibre pe--
quelio y en la capa media de los grandes vasos do -

los tejidos y 6rganos afectados,

la proliferacidn.-
fibrosa es caracteristica.

TRATAMIENTO.~ E! tratamiento de eleccién -
para la sifilis son dosis masivas de penicilina, -
el paciente debe vigilarse clinica y seroldgicamen
te por un periodo de dos afios.

5.— TUBERCULOSIS.

ETIOLOGIA.~ El agente ctiol6gico es el mi-
crobacterium tuberculosis. Los tipos bovino y hu-

mano son los principales causantes de la tubercule

sis en el hombre. Sin embargo se ha informado de-
algunos casos de tuberculosis avinaria.

Las lesiones bucales pueden ser secunda- -
rias a la tuberculosis pulmonar, pero en muchos ca
sos constituyen la lesiébn primaria sin que haya

pruebas de invasién pulmonar y no deben considerap
se como una ralz.

Los dientes caritados son
de entrada en el desarrollo de
les primarias.

importantes vias-
las lestones buca--

MANIFESTACIONES CLINICAS.- Los organismos-—
pueden alojarse en fisuras o (lceras especialmente

en la fengua y producen una lesidn muy dolorosa -
circular u oval, con una pelicula que varia de ama
rillo gris en ta superficice, los bordes de ta

le-—
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si6n ligeramente elevados y ta Glcera puede tencp-
una costra,

suele observarse
cervicales.

invasién de ganglios-

Las lesiones mucosas

aparecen como peguc--
flos nédulos Tirmes,

mas adelante degeneran produ--
ciendo Glceras superficiales que pueden confluir.

Pueden desarrollarse flceras enlas enciag-
y piso de la boca, el hueso puede estar invadido -
por lo gue se produce la osteomielitis tuberculo--
sa,

es papilar con frecuencia aparecen abscesos
frios en la mandibula, maxilar,

cucllo y cara.
Es necesaria

fa biopsia, el
tar para diferenciar

la lesién del carcinoma epi~--
dermoide y de la sifilis, ¢s de gran valor para el
diagndstico el

mandibul as,

andlisis tisu-

examen radioldgico del torax y las-

las pruebas cutineas de tuberculina y-
las de Youmans Parlet.

HISTOPATOLOGIA.~ Los caracteres histopato-
l6gicos de la tuberculosis bucal son semejantes a-
los de la tuberculosis en cualquier parte del cuer
po, la lesion principal es ¢l gronuloma con tubér-
culos miltiples compuestos de ctlulas epiteliales,
las células gigantes de Langhans y tinfocitos si--
tuados periféricamente, pueden existir &reas de ne
crosis casecosa y diferentes grados de calcificacio
nes en las lesiones antiguas,

son escasos los va--
s0s sanguineos c¢n el

area afcectoda.

TRATAMIENTO.~ El fratamiento de lu tubercu
fosis bucal dependerd en parte de que si hay lesio
nes pulmonares o no,

o en otros sitios por lo tan-
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to es muy importante examinar al paciente si se en
cuentra una lesidén bucal
53.

que se sospeche tubercutlo

Se recomienda efectuar en estos pacientes-

una radiografia putmonar, reacciones cutincas de -

tubercul ina y de suero sanguineo y el examen de
esputo.

Si el diagnéstico de las lesiones prima--
rias fue temprano pueden extirparse quirdrgicamen-
te. En pacientes con tuberculosis generalizada pue
den emplearse hidroestreptomicinag, acido paramino-
salicilico ¢ isomiacida.

Las lesiones bucales deben tratarse sinto-
maticamente v el paciente ha de tener estricta hi-
giene bucal para evitar la diseminacién de la en~--
fermedad.
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CONCLUSION

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

1.~ La historia clinica general que debera
ser breve y concisa.

2.~

La historia clinica dental.

A).- La inspeccibn visual y la palpacién.

En conclusién diremos que una de las enfer

medades sistémicas que puecden causar graves proble

mas en la cavidad oral es la diabetes mellitus, ya

gue puede ocasionar alteraciones graves por la ac-
tividad del &cido ascérbico, abscesos parodontales
recidivantes en los orificios de
dontales, pérdida del
dentaria, el

las bolsas paro--
soporte alveolar, moviltidad-
fiujo salival esta disminuido, por
cual hay mayor retencién de los alimentos,
provoca inflamacién gingival. Por

lo
lo que~
o cual debemos-
tener mayor atencidn con los pacientes diabéticos-
yva gue tienen mayor predisposicién a las infeccio~

nes, yo que las enfermedades parodontales pueden -
provocar una rapida destruccion de los tejidos de-
soporte por lo que se recomicenda al paciente que -
tenga una atencidn especial en su higiene bucal.

Con este tipo de pacientes debe existir in
terrelaci6n con su médico especialista y el ciruja
no dentista para evitar fracasos en los tratumien-
tos y evitar complicactones postoperatorias.
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Por lo tanto el éxito o fracasoen el traty
miento de pacientes con enfermedades sistémicas, -
dependerd en gran parte de la historia clinica, ol
diagndstico y el plan de tratamiento,

ya que por -~
este medio se prepara al

paciente para evitar comn-
plicaciones posteriores tanto para ¢l paciente co-
mo para el cirujano dentista.

Por lo que antes de realizar tratamientos-
compl icados en pacientes con enfermedades sistémi-
cas primero deberd consultarse con su médico cspe-
cialista el cual deberd tener interrelacit6n con ¢l
cirujano dentista de esta wanera se evitarén
fracasos al realizar
les.

los -
los tratamientos parodontu~ -
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