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PROLOGO

Grande es la importancia que para mi revista la realizacifn de este tra-
bajo, pues representa la terminacifn de estudios de licenciatura en la profesién
de Cirujano Dentista.

Son tres los objetivos principales durante su elaboracifn: cumplir un re-
Guisito para obtener mi licenciatura, presentar una serie de enfermedades de apa-
ricién frecuente que por lo mismo representan un problema para el tratamiento bu
codental y cormo 16gica consecuencia para el cirujano dentista y ofrecer a los
cxrpaneros recién egresados de la Facultad de Odontologia y afin al cirujano den-
tista ya experimentado, datos e informaciones fScilmente consultables que en un
o~ to dado puedan servirles para solucionar algin caso clfnico que se les pre-
sente durante el ejercicio de la profesién.

Espero poder cumplir estos objetivos en beneficio propio y para nuestra
commidad, que ser§ al final, la directamente beneficiada al nosotros poder brin-
darle una mejor y m§s efectiva atencifn bucodental, la que considero necesarfsima
para nuestra problacifn tanto rural cam urbana.




I. INTRODUCCTON

En el siquiente trabajo presentaré algunas enfermedades generales que
guardan una estrecha relacifn con ciertas patologlas bucales, apareciendo manifes
taciones en boca como resultado de esta Intima relacién.

He notado en diferentes ocasiones que tanto el m&dico general camo el
odontSlogo y el paciente, descuidan esas importantes manifestaciones, siendo esto
en perjuicio directo para el enfermo y una limitante para encontrar tratamiento
terap€utico ripido y adecuado.

El orden en que se presentan esas enfermedades se da de acuerdo a su i
portancia e interés general segiin mi criterio luego de opiniones obtenidas de
maestros y profesionales del ramo, de tal manera que la consulta de esta lista
se pueda realizar con facilidad y rapidez.

Quisiera aclarar sin embargo, que el evaluar y ordenar en dicha forma las
patologias que citar€, en ninglin momento es indicio de que las enfermedades subsi
guientes y aGin mds, las no mencionadas, sean de menor interés durante el trata-
miento terapfutico bucal.

En primer término se encontrarén las enfermedades cardiovasculares, de-
bido a que las personas afectadas por esas patologfas se preocupan tanto ellas
mismas, camo m&dicos tratantes, odontbSlogos y demds personas que tienen trato con
ellas y estin al tanto de su padecimiento y en ocasiones lo delicado del mismo.

Continuaré con diabetes, por ser una enfermedad mry propagada en la actua
lidad y los pacientes que la padecen son rebeldes para seguir tratamiento tera-
péutico; pudiendo traer riezgos graves durante la atencifin bucodental en un en-
fermo no controlado.

Para finalizar se tratardn las enfermedades hematolSgicas haciendo subdi
visiones que ayudarén a localizar con cierta facilidad el trastormo sanquineo de
que se trate.

Mencicnaré tanmbién los cuidados necesarios durante el tratamiento buco-
dental, asf camo indicaciones pre y postoperatorias en los casos que lo requieran.

Es cbvio que no trato de abarcar todo el campo de la medicina, pero sf pro
porcionar suficientes aspectos de las patologias citadas, para poder tratar buco
dentalmente en forma adecuada, al paciente afectado por ellas.

Mi inter8s en este tema es por haber confirmado la estrecha relacifn exis
tente entre el estado de la boca, salud general y el tratamiento adecuado.

Al final citar® mis conclusiones sobre &ste trabajo, esperando sea de uti
lidad para quienes por alguna razén, al tenerlo entre sus manos se sirvan consul-
tarlo.




IT.- ENFERMEDADES CARDIOVASCULARES

En el consultorio dental son raras las urgencias cardiacas mortales, pe-
ro &sto no significa que el dentista ignore los posibles problemas que plantean
los enfermos del ocorazén. La amplia gama de f&rmacos potentes que en la actualidad
reciben este tipo de enfermos, también es un problema para el dentista que los -
trata. Las infecciones de orfgen dental o bucal pueden ocasiocnar o agravar una
endocarditis. En algunos casos de enfermedades cardiacas, cualqu ier intervencitn
o anestesia representa un riesgo considerable. El dentista desempefia un papel de
gran importancia al descubrir en fase temprana enfermedades cardiovasculares que
pueden tratarse, como la hipertensién.
A. Cardiopatfa coronaria (CC).~ Aqul veremos enfermedades del miocardio se-
amndarias a una disminucién del riego sangquineo, o una distribucién inadecuada
del miso, es la llamada cardiopatia coronaria. Este trastorno puede ser causa de
dolor {(angina de pecho) o de muerte rSpida del tejido mioc8rdico (infarto al mio
cardio). Para em pezar debemos ver la terminologfa que en ocasiones se utiliza en
forma equivoca o intercanbiable.

a) Insuficiencia coronaria: incapacidad de la circulacién coronaria para
wubrir las necesidades metabSlicas del corazén.

b) Insuficiencia miocirdica: incapacidad del msculo cardiaco para im-
pulsar un volumen suficiente de sangre que cubra las necesidades del
cuerypo.

c) Angina de pecho: dolor tor&cico tenporal dependiente de la insuficien-
cia corcvnaria, desencadenado casi siempre por €l ejercicio, y que no
dura mis de 20 minutos.

d) Infarto de miocardio: muerte de tejido muscular cardiaco a consecuen-
cia de insuficiencia coronaria, gereralmente manifiesta por un dolor
de tipo anginoso que dura mis de 20 minutos y que no se produce obli-
gadamente por esfuerzo.

la cardiopatfa coronaria puede estar causada por uno o mis de los siguien

tes factores, motivo de insuficiencia coronaria: arterosclerosis coronaria, enfer-
medad valvular adrtica, aneurisma disecante y por lo general cambinado con lo ante-
rior, anemia aguda, intoxicacién por mondxido de carbono, o taquicardia. la (C se

observa después de los 40 afos de edad, cuando se presenta antes, suele acorpanarse
de alguna otra enfermedad predisponente, como la diabetes o la hipertensifn. Es mds
frecuente en varones que en mujeres hasta la mitad de la vida. Después de la meno~




pausia es igual en ambos sexos.

Son factores oconocidos como perfil de mlitj‘zb'comnario, con aumento a la
suceptibilidad para la enfermedad cardiaca en un paciente determinado, la hiperten
si6n, diabetes, antecedentes familiares de cardiopatfa coronaria, consumw de ciga-
rrillos, hipectrofia ventricular izquierda en el electrocardiograma, aumento de
trigliceridos en el suero sangufnec, vy sexo. Estos factores pueden modificarse se
gtn los pacientés: otros son obliggdcs.

1. Angina de pecho.- Se ignora la causa exacta, pero la anoxia del mfiscu
lo cardiaco es el probleama Ge base. la angina de pecho puede presentarse camo un
dolor de cualquier tipo, por un desequilibrio entre las necesidades y el suminis
tro de oxfgeno al mfisculo cardiaco, esto cbedece a lesiones de las arterias coro-
narias. la tensién f{sica o emociocnal, o el tabaco, pueden desencadenar un ataque.

Representa el 25% de todos los tipos de enfermedades cardiacas. Es mds oo~
min entre 45 y 65 anos. Son afectados muy a menudo los individuos cuyo trabajo -
ocasiona tensién mental. La muerte puede producirse durante la crisis inicial o
durante un atague posterior a consecuencia de un infarto al miocardio o de una
arritmia aguda. La supervivencia de pacientes con angina no complicada no es ma-
yor que la supervivencia después de la fase acuda de infarto al miocardio. Esto
indica que la angina debe oconsiderarse de peor pronSstico de lo que muchas veces
se ha pensado.

Sintamas.- El ataque tipico suele sequir al acotamiento £fsico o la ten-
si6n emocional. El paciente sufre un dolor opresivo y abrumador en la regién subes
ternal. El dolor se irradia al hombro izquierdo vy a lo largo del brazo hasta la
punta de los dedos cuarto y quinto; también puede invadir otras zonas, oamo cuello
e incluso maxilares. Se ha observado dolor en maxilares en ausencia de dolor pre-
cordial. El dentista debe recordar este hecho frente a un paciente sin lesiones
bucales ni dentales, pero con dolor de maxilar que aparece durante el ejercicio y
desaparece con el reposo. Este dolor opresivo dura sequndos © minutos, rara vez
mis. Existe sensacifn de muerte inminente., En general el dolor desaparece al cesar
el ejercicio. Por esta razén, y en vista de la intensidad del dolor, el sujeto -
suele conservar una posicién fija durante un ataque. Un dolor intenso luego de una
aburdante comida puede corresponder a un ataque anginoso y no a una indigestién
aguda. Durante la digestifn el metabolismo aumenta y el corazén debe trabajar mis.
El dolor anginoso no guarda ninguna relacifn constante con la presién arterial,
aunque los individuos hipertensos con angina de pecho ven mejorar sus sintamas al
controlarse su presifn. Durante los ataques anginosos varfan poco la frecuencia




cardfaca, la tamperatura o los valores hemiticos. Si la molestia dura mfs de me-
dia hora, debe pensarse en infarto de miocardic o un trastorno abdaminal agudc.

Diagn6stico.- En la angina de pecho o dolor anginoso se base casi entera
rente en los antecedentes del paciente, salvo si el m&dico tiene oportunidad de
tomar un electrocardiograma durante un ataque. En pacientes con electrocardio-
grama normal en reposo, pueden provocarse a veces cambios correspondientes a la
hipoxia mioc&rdica y la angina obligando al paciente a efectuar un esfuerzo, o un
ejercicio intenso, antes de tamarle el electrocardiograma. Con esta técnica el
paciente hace ejercicios mientras se va tamando el electrocardiograma, y a veces
es posible desencadenar cambios hipSxicos en este (iltino.,

El alivio de la angina de pecho en plazo de tres minutos, por administrar
nitroglicerina o nitrito de amilo, se considera précticamente diagnSstico de angina
de pecho, si se excluye el efecto de placebo.

Tratamiento.- Consiste en: farmacos de accifén corta, como canmprimidos de
nitroglicerina (sublinguales) o nitrito de amilo (por inhalacién), destinados a
aliviar el ataque agqudo, unidos a la administracifn profilsctica de otros f&rma-
cos, en general nitratos de accifn prolongada o sostenida para aumentar el flujo
coronario, y limitar las demandas al corazfn a un grado preporcicnado con la iri
Gacifn del Srgano, cuidardo muy bién del trabajo y ejercicio que se hagan. Estos
pacientes anginosos deben tratarse iqual que los pacientes de un infarto al mio-
cardio. La {nica excepcifn es que, si el paciente sufre de un ataque o crisis an
ginosa mientras esti en la silla del dentista, hay que colocarle inmediatamente
una tableta de nitroglicerina debajo de la lengua, o hay que hacerle inhalar ni-
trito de amilo. Estas medicaciones no se emplean en pacientes que se sabe han su-
Ifrido infarto al miocardio.

Aspectos dentales.- Los ataques anginosos agudos pueden ser el resultado
de las reacciones de tensifn debidas a la atencifn odontol8gica, en particular las
extracciones. Se han visto tales ataques estando el paciente en la sala de espera,
O sentado en el sillén del dentista, antes de iniciar el tratamiento. Como se men
ciond en un principio, el dolor de la angina de pecho a veces se refiere a los
maxilares y los dientes, con lo cual el paciente acude al dentista. El dolor de
mandfbula anginoso se caracteriza por su gran intensidad, su inicio relacicnado
con el ejercicio, y su desaparicibn con el reposo, Estas caracter{sticas lo dis-
tinguen del dolor habitual de origen dental.

2. Infarto de mjocardio.- Es un dafio en una porcién del msculo cardiaco
causado por una isquemia miocArdica que suele ser resultado de la oclusifin de la




arteria coronaria, generalmente caracterizado por una opresifn subesternmal inten-
sa, y a veces por shock, disfuncifn cardiaca y muerte repentina,

La Patogenia y la etiologfa del infarto de miocardio son las mismas con-
sideradas a propbsito de angina de pecho, pero puede sin embargo, haber sintoras
adicionales que indicarén, que el paciente sufre un infarto mis bien que una cri
sis de angina de pecho.

Un ataque de dolor tipo anginoso, acompanado por los sintomas que sefala-
mos a continuacién, deber8 considerarse infarto al miocardio mientras no se de-
muestre lo contrario: comienzo durante el reposo o el suefio, niusea o vémitos,
taquicardia y pulso muy irregqular, sintomas de chogque con palidez y sudor y edoma
pulmonar, con dificultad para respirar.

Diagndstico.- El dolor tordcico que se irradia a otras &reas, segln se
describif para la angina de pecho, quizi sea la Gnica qufa. los pacientes con es-
ta sintomatologfa deberfn tratarse con mucho cuidado haciéndoles un estudio my
minucioso, ya que al inicio de la enfermedad la historia puede ser la Gnica gufa,
repito, para el diagnSstico. la localizacién, intensidad y duracién del dolor ca-
racteristico, con su sintomatologia concomitante suelen bastar para hacer un diag
ndstico altamente probable de infarto al miocardio. lLa fiebre, leucocitosis, ni-
vel de enzimas agmentado y cambios tipicos en el electrocardiograma lo confirman.
La angina de pecho suele ser facil de diferenciar del infarto al miocardio: el
dolor de la angina suele ser repetitivo, aparecer durante un esfuerzo, se alivia
mediante descanso o terapia de nitrito, no es tan angustioso y no va acampanado
de colapso circulatorio. Una angina de pecho que aurenta répidamente en intensi-
dad en unos dias o semanas, suele ser predecesora del infarto al miocardio. Un
camienzo brusco de sintomas anginosos, es anuncio de un infarto inminente.

Tratamiento.- En caso de paro cardiopulmonar; hay que empezar de immediato
la reanimacién cardiopulmonar. En caso de arritmias agudas que pueden poner la vi-
da en peligro, generalmente extrasistoles ventriculares o taquicardia ventricular,
que se presenten al consultorio dental, antes de transportar al paciente a un cen
tro donde se disponga para el tratamiento adecuado, puede inyectarse profilécti-
camente lidocaina al 10% por via intramscular en el misculo deltoides, en dosis
de 4 a 6 mg/kg de peso corporal. Observar gque &sta no es la lidocafina al 2% con
adrenalina que suele emplearse en el consultorio dei dentista.

El tratamiento consiste en combatir el dolor en las primeras etapas (con
sulfato de morfina), y en reposo fisico y mental absoluto durante la convalecen-
cia, muy larga. Oxfgeno y administracién cuidadosa de anticoagulantes son medidas




terapfuticas de utilidad comprobada. También se ha camprobado que el &xido nitro-
so en concentracién de 35%, mezclado con oxigeno, es muy eficaz para disminuir el
dolor del infarto mioc&rdico agudo, y no ha producido efectos hemodin&micos u otros
adversos. Es Gtil en los pacientes con dolor menos intenso, en caso contrario, se
requiere la adicifn de analgésicos mis potentes.

Cada vez mis se emplean los anticoagulantes; algunos mé&dicos insisten en
que el paciente con enfermedad coronaria debe continuar recibiendo esta terapfu-
tica de manera permanente; otros solo aplican anticoagulantes durante las dos -
primeras semanas, cuando el paciente estf hospitalizado despufs de un infarto -
agudo. Seg(n datos existentes los anticoagulantes son de mayor utilidad para evi
tar la tromboembolia que para evitar la recidiva o la extensién del infarto.

Tratamiento dental del paciente con cardionatfa coronaria (CC).

El dentista, est8 en posicifn Gnica para proporcionar a su paciente una
gran ayuda, tomando una historia cuidadosa para aclarar los sintamas actuales o
los antecedentes de cardiopatfa, adem&s, contando el pulso y midiendo su presién
arterial.

Es raro que el paciente acuda al m&dico sin sentirse realmente mal, es
relativamente m&s f&cil la visita al dentista. De ahf la facilidad de éste, o mids
bien, su mayor posibilidad de reconocer signos iniciales de enfermedades cardiovas
culares.

Lla atencibén del paciente cardiaco en el consultorio dental es cada dfa mds
importante en la préctica odontolbgica. Esto se explica con varios hechos. Por
ejemplo, la proporcifn de poblacifn que se encuentra en la &poca mis propicia pa
ra el desarrollo de enfermedades crénicas va en aumento, las del aparato cardio-
vascular ocupan un lugar preferente.

En segundo lugar, para tratar con especial cuidado a los enfermos cardio-
vasculares, se ha camprobado que pueden tener disminuida la capacidad de resistir
situaciones de tensifn y en muchos casos el tratamiento dental puede agravar una
enfermedad cardiovascular ya existente.

También el empleo mi&s difuwdido de agentes terapfuticos potentes para los
distintos trastornos cardiovasculares plantea problemas para el manejo de las cues-
tiones dentales. Esto podrfa hacer que el dentista rehusara atender a este tipo de
enfermos, pero no se debe negar la atencién dental a un enfermo cardiaco. Es im-
portantfsimo en estos casos que el estado de salud bucal sea tan perfecto cam se
pueda.

Premedicacifin: en pacientes con angina de pecho, enfermedades coronaria




o cardiaca hipertensiva, hay que recurrir a un barbitGrico de accién corta antes
de la anestesia local o de maniobras quirfirgicas dentales. Esto deber& adminis-
trarse en la sala de espera 45 minutos antes de empezar las maniobras odontolé-
gicas, para reducir al minimo las reacciones de "stress' que tienen lugar en la
propia sala de espera y en el sillén del dentista.

Para casi todos los adultos son adecuados 30 a 60 mg de pentobarbital, 50
a 100 mg de secocbarbital o 5 mg de diacepam. La dosis exacta depende del individuo,
tamando en cuenta otros medicamentos que reciba cada dfa por orden midica. Los pa-
cientes que reciben barbitricos deben ser acompariados al consultorio por wun fami-
liar, y no deben conducir un automdvil inmediatamente despufs de la cita.

En pacientes bajo terapfutica anticoagulante: se deberé&n dar instrucciones
especificas, sobre todo en relacifn con la herorragia si resultan necesarias inter-
venciones quirtirgicas, por ejemplo, extracciones dentarias. Se efectuarin determi-
naciones frecuentes de tiempo de protrarbina por el mé&dico, especialmente en ocasién
de enfermedades inter-ecurrentes y se advertir§ al paciente del posible peligro de
tomar productos como aspirina. Ensor y Peters sefalaron camplicaciones ocurridas
en 268 pacientes sametidos a tratamiento anticoagulante activo por largo tiempo.
Hubo 58 episodics hemorrigicos, de los cuales siete consistieron en hemorragia de

las encfas. El dentista precuntari especfficamente si el paciente que necesita ci-
rugfa estd sametido a tratamiento anticoagulante.

Se han podido hacer extracciones dentales con buen resultado en pacientes
que tamaban dosis de sostén usuales de anticoagulantes, sin emkargo, algunos tiru-
janos bucales consideran que las dosis de anticoagulantes debe disminuirse, por el
cardiflogo o el internista, antes de efectuar la intervencifin quirfirgica. La brus
ca supresifn de los anticoagulantes, en especial algfn preparado de vitamina K,
pt.xade‘causar tramnbosis o embolia, pero la persistencia de dosis completas de anti
coagulante puede ser causa de hemorragia intensa en algunos pacientes.

La confusifn existente en este campo ha sido aclarada por los trabajos de
investigacién de Greenbery y Colahoradores, que demostraron que tal confusifn en
la literatura dependfa del empleo de una sola prueba =—el tiempo de protrocbina-
para medir la terapfutica anticoagulante. las drogas de cumarina presentan dife—
rencias en cuanto a su capacidad de disminuir los factores de coagulacién II, VII,
IX v X, y uno de ellos, el factor IX no lo mide el tiampo de protrombina. Es po-
sible que un paciente sometido a tratamiento con una cumarina tenga un tiempo de
protrambina dentro de lfmites terapfuticos, pero intensamente disminuido el fac-
tor IX, lo cual puede ser causa de hemorragia después de una intervencifn quiriir-
gica en la boca. Pero el factor IX puede medirse por tiempo de tromboplastina par-




cial y si ambas pruebas, el tiempo de protrorbina y el tiempo de tromboplastina
parcial, se hallan dentro de los lfmites terapéuticos, suelen poder llevarse a
cabo todo tipo de intervenciones quiriirgicas en la boca y tratamientos perioddn-
ticos, exceptuando los mfs extensos, sin que el paciente modifique la dosis usual
de anticoagulante.

Erpleo de anest8sicos locales: generalmente en los pacientes cardiacos se
prefiere una anestesia local administrada adecuadamente, a una anestesia general.
Se ha discutido mucho acerca de la cantidad mixima de anestésicos locales que pue
de enplearse con una seguridad relativa en este tipo de enfermos; si el anesté-
sico debfa o no contener vasoconstrictor. Es bisica una anestesia campleta y to—
tal en estos pacientes, para disminuir el miedo y la produccién endbSgena de adre-
nalina. Hay que respetar las precauciones mis aceptadas para la administracién de
anestésicos locales con mucho escripulo.

Es obligada la pramedicacién en el cardiaco. Debiendo utilizar la mencr
cantidad posible de anestésico, con la menor concentracifn posible de vasocons-
trictor, campatibles con una anestesia carpleta. Se observard el paciente deteni
damente despus de la inyeccifn. las inyecciones intravasculares de anestésicos
y de vasoconstrictores conunes pueden revestir un peligro especial en los cardia-
cos. Por esta razdn solo deben emplearse jeringas y agujas de tipo de aspiracién.
El calibre e la agquja no debe ser inferior a 25, pues las agujas ruy pequenas a
veces no permmiten la aspiracidén. Si se cambia la posicifn de la aguja durante la
inyeccién el dentista debe repetir la aspiracifn antes de reanudar la inyeccifn.
Si se aspira sangre, se desechari el cartucho de anestésico.

Vasoconstrictores en las soluciones de anestesia local: un vasoconstric-
tor suele estar indicado pues facilita el lograr una anestesia mis intensa y limi-
ta la absorcién del anest8sico. El Golor por una anestesia inadecuada en un enfer-
mo cardiovascular puede ser motivo de liberacién de adrenalina endSgena en canti-
dades mayores que las que se administran con el anest&sico lacal. Por tanto, las
concentraciones de vasoconstrictores que suelen enmplearse en soluciones anestési-
cas locales odontolégicas no estin contraindicadas en pacientes con enfermedad
cardiovascular cuando se administran con cuidado. Pueden emplearse las siguientes
concentraciones:

Adrenalina 1:50 000 a 1 : 250 000
Levarterenol 1:30 000
levonorfedrina 1:20 000
Fenilefrina 1: 2 500

En ocasiocnes si se planea retraccién de encla o hemostasia, se prefiere
una concentracifn mayor de vasoconstrictores que la mencionada. El empleo de




vasoconstrictores para retraer la encfa o completar la hemostasia puede ser poli-
groso, debe evitarse con los pacientes que tengan antecedentes de hipertensién o
de enfermedad cardiovascular que predispone al desarrollo de arritmias.

Manicbras operatorias que deban realizarse en una sesifn: no hay regla fi
ja sobre el particular. La oonsideracién central es el traumatismo que puede acam
panar a la intervencién planeada, y la capacidad del paciente para soportarlo. Por
lo tanto, consultar al médico tratante. Es aconsejable que a los pacientes con do-
lor toricico, respiracibén diffcil, sudor, palidez, y pulsc rfpido e irregular du-
rante la intervencifn dental, se les interrumpa y repita mis tarde en visitas bre-
ves y con técnicas traumfticas menos extensas. Se indica la consulta médica pues
tal vez sufran cardiopatfa grave y necesiten vigilancia cuidadosa. En caso de re-
qt'zerir anestesia general, el m&dico que cuida del paciente y el anestesista deben
consultarse antes de elegir el anestésico general.

B. Cardiopatia reumitica y fiebre reumitica.- La fiebre reumitica es una en-
fermedad de hipersensibilidad ante la infeccién por estreptococos hemolfiticos beta
del grupo A, generalmente en forma de faringitis. Esta hipersensibilidad provoca
lesiones en sistema nervioso, tejido subcutfneo, articulaciones y, schre todo, en
el corazén. las lesiones del corazén son las Gnicas capaces de dejar secuelas clf
nicas permanentes. La fiebre reumitica se presenta de una a tres semanas después
de la infeccibn estreptoctcica.

En su etapa agquda suele presentarse entre los 6 y 16 anos de edad. los
"dolores de crecimiento” de la infancia, suelen o pueden ser signo de fiebre reurd
tica. El tiempo frio y himedo, cambios r8pidos de temperatura y crisis de amigda-
litis, predisponen a esta enfermedad. Parece existir una predisposicién familiar.
Su frecuencia actualmente esti en disminucién.

Sintomas y signos.- La corea (movimientos involuntarios), sintomas de car
ditis aguda, la artritis reumftica, o los nS&dulos subcutfneos tipicos, suelen ser
sintamas iniciales de fiebre reunitica. El nifio se gqueja de dolor de garganta, es
t4 apStico y presenta temperatura de 38 a 39°C; en ocasiones hay erupcifn cutfnea
eritematosa, el eritema marginado, durante la crisis aquda. la artritis reumitica
se caracteriza por afectar articulaciones sucesivas, que est&n rojas, hipersensi-
bles y dolorosas. Mufecas, tobillos, codos y rodillas son los m&s afectados. In=
cluso el peso de la ropa de cama provoca dolor intenso. Son frecuentes nSdulos de
forma oval (pequefias masas fibrosas subcutdneas), en las superficies de extensifn
de las mufiecas y los tobillos (donde suelen ser indoloros).

Quedan lesiones cardiacas permanentes en 25 a 50% de los enfermos. las le-
siones valvulares afectan la mitral en un 97% de los cascs; la vilvula adrtica es




la segunda en participacifn, en orden de frecuencia, ocasionando grados variables
de insuficiencia y estenfsis, generalmente con soplos que se perciben por examen
fisico. Estas valvulas m8s tarde son asiento de endocarditis bacteriana subaguda.
las lesiones del Srgano producen fibrosis y disminuyen la reserva cardiaca.

DiagnSstico.- En pacientes con antecedentes de infeccifn y manifestaciones
predaminantes de artritis y carditis es ficil diagnosticar la fiebre reumdtica.
Fuera de &stas, el diagnfstico no resulta tan claro pues la mis de las veces los
sintomas son ligerus o se parecen a los de otras enfermedades; cualquier sintama
s8lo, no basta para establecer un diagnfstico de fiebre reumitica. En 1944 Jones
creb criterios, que se modificaron en 1955, para diagnSstico de la fiebre reumitica.
Establecid cinco criterios mayores y seis menores; bastando dos mayores o un mayor
Yy dos menores, con sefales de infeccién estreptecScica beta de grupo A, para el
diagn8stico de fiebre reunfitica.los criterios mayores eran: carditis, artritis, co
rea, nSdulos subcutfneos y eritema marginal; los criterios menores: hemorragias na
sales, fiebre, dolor abdominal, intervalo PR prolongado en el electrocardiograma,
aumento de la velocidad de sedimientacién de los glSbulos rojos, o antecedentes de
fiebre reumdtica o cardiopatfa reumftica.

Tratamiento y profilaxia de recidivas.- El tratamiento de la fiebre reumd
tica consiste en reposo en cama y sedantes durante el episodio agudo. Los salicila
tos son casi especificos para el dolor. Con cortiscna se han logrado remisiones de
sintomas, pero no se modifica el curso filtimo de la enfermedad. Los pacientes que
han sufrido fiebre reumitica, tienen el 50% de probabilidades de que se repita {con
mayor lesifn cardiaca) en ocasifn de otra infeccién de estreptococos hemolfticos
del grupo alfa (A). Por esto se indica profilaxia de larga duracién contra infec-
cibn estreptocScica beta, aplicando una inyeccifn mensual de penicilina G benza-
tinica, © con una o dos tabletas de penicilina o sulfadiacina diariamente. Esto en
muchas 6casiones lo interrumpe el paciente que tiene entre 20 y 30 anos de edad, .
pero la Asociacién Estadounidense del Corazén recanienda que los pacientes oon

cardiopatfa reumtica sigan esta terapfutica profilctica durante el resto de su
vida.

El régimen general del individuo con lesiones cardiacas suele necesitar la
restriccién de la actividad ffsica normal. la cirugfa cardiaca, con substitucién
de prétesis valwvulares, puede acabar siendo necesaria en algunos pacientes.

Tratamiento dental.~ Aunque la mayor parte de individuos que han sufrido
fiebre reunStica no tienen cardiopatfa reumitica crfnica, es prudente brindarles
una premedicacifn con antibiSticos antes del tratamiento dental, a menos gue una
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valoracién cuidadosa efectuada por un cardiflogo indique que no hay sefial ninguna
de cardiopatfa reunitica. (luego de tratar la siguiente patologfa, se verd con mis
detalle la atencifn dental para cardifpatas).
C. Endocarditis infecciosa y endocarditis bacteriana subaguda.- La endocardi-
tis infecciosa es una enfermedad grave, por lo general de origen bacteriano, pero
en ocasiones de causa micStica. Es aguda cuando los microrganismos son muy viru-
lentos. En estos casos, un endocardio intacto, sin lesién por enfermedad anterior
puede quedar afectado. lLos casos de origen dental dependen casi siampre de micror
ganismos de poca virulencia, que atacan lentamente un endocardio previamente le-
sionado, originando la endocarditis bacteriana subaguda. Para esto hay predisposi
cifn de los pacientes con defectos reumiticos o congénitos del corazén o vasos;
otras lesiones predisponentes a este mal incluyen vélvula alrtica bic@ispide, en-
fermedad valvular aSrtica luética, estenosis subaSrtica hipertrSfica idiopStica y
prolapso de vilvula mitral.

El empleo creciente de cirugfa cardiaca e inmplantacién de prStesis valwvu-
lares, es mis frecuente en la endocarditis superpuesta al trasplante valwvular.

ficil determinar los factores causales irmediatos, pero el tragmatismo quirdrgico
y las extracciones dentales se relaciocnan cronolégicamente con el comienzo de los
sintamas clfnicos.

La endocarditis bacteriana subaguda se encuentra a cualquier edad, pero
es mds capdin en individuos maduros. Es tan progresiva que suelen pasar meses sin
que se manifiesten sintomas. Se sufre de debilidad progresiva, pérdida de peso,
disnea, anorexia y dolores articulares y musculares, hay febrfcula.

Al aparecer sobre las vdlvulas cardiacas lesiones vegetativas fibrinosas
con invasifn microbiana (trombos), constituyen un foco de diseminacifn intermiten-
te de microrganismos en todo el cuerpo. Estas lesiones son friables y dan origen
en el 20 al 40% de pacientes a fragmentos pequefios que forman émbolos sépticos,
cque causan, hemorragias petequiales en conjuntiva y mucosa bucal. A veces dan ori
gen a &mbolos mayores que se enclavan en bazo, rifnones, pulmones y cerebro, donde
dan lugar a sintomas propios de las estructuras y 6rganos afectados.

Diagn8stico.- Este se logra por eliminacifin de otros trastornos suscepti-
bles de ocasionar febrfcula, debilidad y pérdida de peso. Se debe sospechar esta
enfermedad en cualquier paciente con lesién de v&lwvulas cardi»mas que sufra fie-
bre de origen desconocido durante una semana o mds, y muestre fenfmenos de tipo
embBlico o una anemia no explicada. E1 diagn8stico definitivo se basa en los sig
nos fisicos y en un hemocultivo positivo.

Tratamiento.- Muchos de estos enfermos pueden curarse con una antibioti-
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coterapia intensa, a veces hasta de 20,000,000 de unidades de penicilina al dfa por
via intravenosa durante seis semanas. En la antiquedad, esta enfermcdad era casi -
siempre mortal.

Aspectos bucales.- Muchos estudios clinicos y de laboratorio sefalan la
importancia del posible origen bucal de los microrganisms causales. Bacteremia en
cultivos de sangre después de extracciones generalmente por Streptococus viridans
en el 76% de los casos. El porcentaje de hemocultivos positivos gquardaba relacifn
con el estado de la higiene bucal. Estos investigadores demostraron que los gérme-
nes causa de esta endocarditis bacteriana subaguda se diseminaban por el torrente
vascular despufs de extracciones dentales (Ckell y Elliot). Utilizando un gémmen no
patSgeno, Serratia mxoescéns, se demostrS que el surco gi.ng'ival era un foco impor—-
tante por donde las bacterias podfan penetrar al torrente sanguineo. Se fracas$ al
tratar de esterilizar este campo con antimicrobianos locales. la cauterizacifén de
grietas de enclas antes de las estracciones disminuy$ mucho la proporcién de bacte
riemias transitorias.

L.M. Taran encontrd que las bacteremias que sequian a las extracciones den-
tarias en enfermos de cardiopatfa reumitica tenfan mds duracifn que en los testigos.
Estas bacteremias transitorias carecen de importancia y significado en individuos
normales, pero en un sujeto con cardiopatfa reumitica y "focos de fijacién" en las
vélvulas cardiacas, pueden signficar el principio de una infeccifn mortal.

Una higiene bucal defectuosa, con lesiones periodentales, es un peligro
atn mayor en estos pacientes. Varijos autores e investigadores han sefialado la rela-
cifn entre infecciones dentales y endocarditis bacteriana subaguda. A.J. Geiger
analiz8 50 defunciones por endocarditis bacteriana subagquda elegidas al azar. En
doce .casos, se mencionS especificamente que la aparicitn de los sintomas de la infec
cién mortal habfa seqmdo de cerca extracciones dentales; en cinco mSs se sospechd
una infeccifn de origen dental. Hay datos equivocos acerca de la influencia que
tengan la intensidad y duracifn del traumatismo y el grado de infeccibn presente en
la boca, sobre la produccifn, frecuencia y gravedad de la bacteremia. Hay gquien hace
una correlacién positiva entre estos factores y quien opina que desempefan muy poco
papel. Sin manipulacién dental directa, puede producirse una bacteremia secundaria
a focos existentes en la,cavidad bucal. Se ha demostrado esto al masticar, y se se~
fialan casos de endocarditis bacteriana en edéntulos en los que supuestamente la en
trada serfa secundaria a flceras provocadas por las prétesis. Casi todas las mani-
nulaciones dentales se han relacionado con la produccién de bacteremia, incluyendo el
llenado de canales radiculares, las preparaciones de cavidades oclusales en dientes




-12 -

ajustables, incluso la colocacidn de amalgamas en dientes preparados. Por la can-
tidad de anaerobios en cavidad bucal, se considerS necesario descurbrirlos en bac-
teremias de origen dental, estableciéndose mBtodos de cultivo trayendo camp resul-
tado nuevos conocimientos respecto al espectro de bacterias aisladas en bactere-
mias nacidas de la cavidad bucal. Se ha visto que el 10% de endocarditis que se
cbservan en hospitales generales estdn causados por gérmenes anaerobios, y que la
boca es una fuente importante de tales microrganisnos.

Considerando lo gravisimo de esta enfermedad, hay que tamar todas las medi
das profilécticas conocidas para evitar se produzcan las bacteremias pasajeras en
pacientes con lesiones valvulares conocidas.

Tratamiento dental.- A continuacifn se harfn una serie de sugerencias para
disminuir las bacteremias despuds de extracciones, y el posible desarrollo de en-
docarditis bacteriana subaguda; si &sta se presentara, cuando memnos se deber8 te-
ner la satisfaccifn de haber tomado las medidas profil&cticas pertinentes:

1. Preguntar al paciente si ha tenido fiebre reumftica, historia cono~
cida de "enfermedad del corazén" con participacién valwvular, o un soplo cardiaco.

2. Si tiene predispoesicién a endocarditis, administrar terapéutica - -
antibibtica profil&ctica antes del tratamiento dental. Si los antecedentes son du-
dosos, consultar al mé&dico del paciente.

3. Hacer que el paciente se lave la boca con un colutorio antibacteriano
irmediatamente antes del tratamiento dental, disminuyendo los microrganismos en
1a boca.

4. Realizar las intervenciones dentales en la forma menos traumitica po-
sible. la penicilina es lo adecuado para pacientes con cardiopatfa reumitica o con
cénita que deban sameterse a manipulaciones dentales o técnicas quirfirgicas en la
cavidad. No se ha establecido dosis y duracifn de tratamiento, pero para una pro-
filaxia eficaz deber&n lograrse concentraciones altas de penicilina al efectuar
tales intervenciones dentales, y durante varios dfas despus, para evitar se alo
jen en las vAlvulas cardiacas o para erradicar antes de que formen una vegetacién
los microorganigmos. la dosis utilizada para profilaxia prolongada contra estrep-
tococos del grupo A, para evitar fiebre reumftica recurrente, no es adecuada para
evitar la endocarditis bacteriana. Se ha dempstrado que se producen gérmenes gin-
givales resistentes a la penicilina en pacientes que siguen una quimioprofilaxia
de fiebre reunitica a base de penicilina por via bucal. Para estos pacientes se
sugiere utilizar eritromicina en lugar de penicilina.

Se ha establecido que se realice profilaxia hasta inmediatamente antes de
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la intervencién dental, pues la profilaxia antibibtica no logra esterilizar abcesos
radiculares o lesiones perioddnticas, pudiendo ser causa de la aparicifn de micro-
organismos resistentes a los antibifticos y por lo tanto un diffcil problema terapu
tico si se implantan en las vilvulas. Tarbién una profilaxia antibiftica demasiado
prolongada antes del tratamiento dental pudiera facilitar el crecimiento de gémenes
resistentes.

PROFIIAXIA SUGERIDA PARA INTERVENCIONES
DENTALES

I. Para la mayor parte de pacientes.

Penicilina administrada por v{a intramiscular:
600 000 unidades de penicilina G procainica mezclada con 200 000 unidades
de penicilina G cristalina una hora antes de la intervencifn, y una vez al
dfa durante dos dias después de la operacifn (o mds tiempo en caso de cura-
cién retrasada).

Penicilina administrada por via bucal:
A. 500 mg de penicilina V o feneticilina una hora antes de la Interven
cifn, luego 250 mg cada seis horas durante el resto del dfa y durante dos
dias despufs de la operacién ( o mds tierpo en caso de curacifn retrasada).
B. 1 200 000 unidades de penicilina G una hora antes de la intervencifén,
luego 600 000 unidades cada seis horas por el resto del dia y durante dos
dfas despufs de la intervencifn (o mds tiempo en caso de curacifn retrasa-
da) .

II. Para pacientes sospechosos de sufrir alergias a la penicilina o para
los que taman en forma continua penicilina por via bucal para profila
xia de fiebre reumfitica, que pueden albergar estreptococos viridans re
sistentes a la penicilina:

Eritramicina por via bucal: (también hay en el camercio preparados para via paren-
teral).

Para adultos.- 500 mg una hora y media a dos horas antes de la interven-
cién, luego 250 mg cada seis horas por el resto del dfa y durante dos
dfas despufs de la operacifn (o por mayor tiempo en caso de curacifn
retrasada) .

Para nifios.- Para nifios pequeios la dosis es de 20 mg/kg por via bucal
una hora y media o dos horas antes de la intervencifn, luego 10 mg/kg
cada seis horas por el resto del dfa y durante los dos dfas siquientes
(o por mayor tieampo en caso de curacifin retrasada).
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D. Hipertensién.

El hablar de hipertensién nos indica la existencia de un cuadro patolégico
que se caracteriza por la elevacifn de las presiones sist8lica, diastélica, o am—
bas. la hipertensién sistSlica aislada podemos encontrarla en ancianos, y proba-
blemente se debe a menor distensibilidad de las arterias; también se cbserva en
el hipertiroidismo y la insuficiencia cardiaca congestiva. El aumento aislado de la
presifn sistSlica rara vez recibe tratamiento, salvo el de la enfermedad causal; -
cuando hay aumento sistSlico (solamente) de la presifn, lo que debe tratarse es la
enfermedad fundamental. Es importante tener en cuenta que cuando el aumento sistS6-
lico depende de una disminucién de distensibilidad de las arterias en pacientes de
edad avanzada, el tratamiento deber8 establecerse con mucho cuidado para no dis-
minuir el riego sanguineo cerebral. Durante varios afos se pensS que el aumento sis
t8lico de la presifn, aisladamente no debfa tratarse, por cuanto era el aumento de
la diastSlica el que produci{a los trastormos de la enfermedad; sin embargo, reciente
mente, esta opinién se ha puesto en duda y muchos médicos reconocen que probable-
mente sea el aumento de la presifn sanguinea media el que tenga graves consecuen—
cias generales, aunque es indudable que el aumento de la presién arterial diastfli-
ca generalmente acampaniado de aumento sistSlico, es de mal pronSstico y debe tratar
se. Es bastante arbitraria la definicifn del nivel de presién considerado anormal,
pero una presidn sistSlica persistente mayor de 150 mm de Hg, © 90 de Hg diastSli-
ca, hace sospechar hipertensifn; en casos graves no son raras presicnes sistSlicas
mayores de 250 mm de Hg.

El dentista debe plenamente familiarizarse con la presifn arterial de sus
pacientes, y la forma mis precisa de hacerlo es tamarla en su despacho, ya que mu-
chas maertes sGbitas se han dado en consultorios dentales, y han sido precisamente
de pacientes con hipertensién inadvertida.

la mayor parte de los casos (dos terceras partes) de presifn sistflica o
diastflica elevada son de causa desconocida; se califican de hipertensién primatia
(idiosincrisica esencial). El otro tercio es el de pacientes que sufren la llamada
hipertensifin secundaria causada por factores camo enfermedad parenquimatosa del
rinfn, enfermedad de arteria renal, hiperfuncién corticosuprarrenal ,feocromoci~
toma © lesién del sistema nervioso central.

la hipertensitn esencial suele cbservarse en personas con frecuente ten—
sién nerviosa y preocupaciones considerables; también parece existir una predispo-
sicién familiar. No se conoce bien el mecanismo exacto del aumento de presién arte-
rial. Es cl8sica la influencia lesiva de la obesidad. Una causa predisponente de
gran importancia puede ser un estfmulo anormal del sistema nervioso simpitico por




emocidn, miedo, o represién de ira o agresividad.

1a hipertensifn puede durar meses o afos antes de que se manifiesten o in-
diquen los sintomas a los que da lugar. Muchas veces el paciente es asintamitico o
cuando mxcho, muestra signos de insuficiencia cardiaca congestiva secundarios a la
hipertensifn. Entre los sintomas mis habituales tenamos cefaleas frecuentes y pé_r_
sistentes, trastornos respiratorios, malestar general, hemorragias nasales y vérti
gos. No hay sintomas bucales, aunque se ha sefialado a veces odontalgia en hiperten
sos, sin causa explicable de la molestia. ILa hiperemia de la pulpa dental o la con
gestifn de este tejido resultante de la presifn elevada, podrfa explicar el sintama.

Algunos hipertensos pueden morir de hemorragia cerebral, infarto de mio-
cardio, descompensacifn cardiaca o insuficiencia renal.

Tratamiento.- En la hipertensifin esencial es pasajero y sintamitico, mds
bien que curativo. Sin embargo, es indudable que disminuye morbilidad y mortalidad.
Por lo tanto, se dirige a disminuir la presifn arterial hasta que resulten mini-
mos los sintomas y pocas las complicaciones. Hay en la actualidad antihipertensi-
vos, los mds usados son los del grupo tiacfdico. Estos, se usan también camo diu-
réticos en casos de insuficiencia cardiaca congestiva, y disminuyen la concentra-
cifén corporal tanto de sodio camo de potasio, siendo esto Gltimo un efecto secunda-
rio indeseable. las tiacidas también causan efectos secundarios camp hiperuricemia
€ hiperglucemia. En pacientes que no pueden controlarse solamente con tiaéidas, se
erplean otras drogas potentes camo reserpina, metildopa e hidralacina. AGn cuando
estos agentes son terapfuticos poderosos para disminuir la presifn arterial, originan
reacciones secundarias molestas, en ocasiones graves. Para la hipertensién secunda-
ria, puede recurrirse a operaciones quirfirgicas. ‘

Tratamiento dental.- En su despacho, el dentista debe disponer de su este-
toscopio y esfignomanfmetro para medir la presién arterial. En ocasiones es mSs
visitado el dentista que el m&dico y si el dentista descubre en etapa temprana una
hipertensifin, podr§ tratarse antes de que se presente apoplejfa, crisis cardiaca o
lesifSn renal irreversible. Es aconsejable a los adultos, tomarse la presifn arterial
en su primera visita al dentista y por 1o menos una vez al afo despufs. Pacientes
con hipertensién conocida, tamarles presién en cada visita al dentista, para tener
la seguridad de no perjudicarlos con la tensifn que origina la intervenciSn odon-
tolégica. v

Asegurarse de que el paciente bajo tratamiento antihipertensivo no lo ha
interrumpido. Si en reposo persiste presifn arterial de 160/95 o mayor, luego de
tamarla dos o tres veces en la misma sesifn, mandar el paciente con su mfdico a
prosequir la observacifin y decidir acerca de la medicacifn hipertensiva.
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En pacientes con presifn arterial alta, tener mucho cuidado en 1la eleccién
del tratamiento, premedicacifn, anestesia, y duracifn y amplitud de las interven-
ciones.

Evitar en estos pacientes lo que ocasione nerviosismo, tensién & aumento
de presifn arterial. Una pramedicacifn adecuada puede desterrar el nerviosismo.
Pueden utilizarse anestésicos que contengan 1:50 000 de adrenalina. Con precaucio
nes adecuadas, una extraccidn en hipertensos bien controlados no presenta proble:
ma alguno; si se presentara alg(n accidente vascular luego de extracciones denta-
les, es atribufble al desarrollo normal de los acontecimientos. Es diferente si
el paciente no esti bien controlado.

Con base en la experiencia se ha visto que la extraccifSn dental de urgen-
cia en un hipertenso no controlado, se ha acompanado de hemorragia posoperatoria
intensa. Aunque no se ha carprobado en una serie amplia de casos de la literatura
este autor considera que tal hemprragia excesiva puede y debe producirse, y real-
mente ocurre; en estos casos urgentes y pacientes hipertensos mal controlados, de-
ber&n hospitalizarse y someterse a medidas hemostS&ticas adecuadas con el £in de
evitar hemorragias indebidas. El paciente no habri de realizar esfuerzos durante
la analgesia de inhalacifn o la anestesia general, conviene usar un sedante previo
adecuado, de tipo bucal o parenteral.

Entre los efectos secundarios importantes para el dentista en la aplicacifn
de drogas antihipertensivas, tenamps que los tratados con reserpina presentan ten-
dencia a desarrollar sincopes y en ocasiones catda intensa de la presifn arterial;
este efecto es posible hasta dos semanas despufs de suprimida la reserpina. Este
colapso vasamotor, no mejora con adrenalina. Hay que utilizar neosinefrina o levar
terenol. Muchos diuréticos y antihipertensivos predisponen a la hipotensifn ortos
titica, y los pacientes pueden tener vahidos cuando cambian de la posicifn relativa
mente supina que tienen en la mesa del dentista a la erecta, sentindose o ponién-
dose de pie.

E. lesiones congénitas del corazén.

Existen &stas, en casi un 0.5% de todos los nifios vivos. las anomalfas car-
diacas congénitas mis camnes incluyen: defectos en los tabiques interauricular e
interventricular; sindrome de efecto de tabique intraventricular, estenosis pulmo—
nar, dextroposicién abrtica e hipertrofia ventricular derecha (es la tetralogfa de
Fallot), y persistencia del conducto arteriovenosoc.

Las manifestaciones clinicas de las anamalfas en las cuales pasa gran can-
tidad de sangre de izqu:erda a derecha en lactantes y niiios se deben a los proble=-
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mas de oxigenacién de la sangre. Mis tarde, las lesiones pueden ser focos de endo-
carditis bacteriana subaguda. En pacientes con tetralogfa de Fallot, estudiados por
Kaner y ocol., existfa color rojo azuloso general de la mucosa bucal, con gingivitis
marginal grave y sangrado. la lengua presentaba edema y fisuras profundas. la es-
tructura de los dientes era normal, pero habia retraso de la salida de ambas denti
ciones.

F. Coartacién de la aorta.

Es una anomalfa del desarrollo caracterizada por disminucifn importante
del didmetro del arco afrtico, inmediatamente después del origen de la arteria sub
clavia izquierda. las alteraciones hidrodinfmicas producen una presién arterial
mucho mayor en miembros superiores y cabeza que en extremidades inferiores. Para
evitar este defecto de la aorta, la principal circulacifn colateral se hace a ni-
vel de las arte.rias intercostales, que se dilatan considerablemente e imprimen en
el borde inferior de las costillas muescas que pueden cbservarse en las radiogra-
ffas. No hay cianosis.

Aspectos bucales.- La presifn arterial anormal en cabeza y cuello, al prin
cipio del desarrollo, significa una gran dilatacién de las arterias maxilares y de
la rama que va en cada diente. mradiografiasdenaxﬁibt;la, se notan muyy bien las
imfigenes debidas a estos grandes vasos.

Healy y Daley encontraron cuatro casos de coartacifn de la aorta bassndo-
se en alteraciones de las radiograffas dentales, y confirmando su sospecha por ra-
diograffas de térax y otros estudios clfnicos. Todos estos pacientes mostraron dos
caracteristicas repetidas en los estudios dentales: importancia de los trayectos
vasculares en las radiograffas, y prognatisw. En un caso existi$ u ocurri® hemo-
rragia arterial despufs de la extirpacifn de un diente. La presifn sobre el alveolo
no pudo detener la hemorragia. Kaner y Col, encontraron que los cuatro incisivos su
Periores eran ruy grandes en los pacientes con coartacisn de la aorta. Las pulpas
dentales mostraban una importante dilatacién capilar.

G. Arteritis temporal.

Esta enfermedad, trastorno granulamatoso de etiologfa desconocida, quizé
sea un mejor nambre el de arteritis craneal (afecta vasos sanguineos de cabeza y
cuello aparte de la arteria temporal). Hay lesién histol&gica granulamatosa defi-
nitiva en las arterias de mediano y grande calibre de la parte superior del cuerpo,
especialmente los vasos temporales. la principal molestia es una intensa cefalea
pulsitil, que camienza bruscamente con dolor en una sien y a veces afectando todo
el lado de la cara. la cefalea puede acompanarse de hiperestesia muy intensa.
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Frecuentemente hay sintomas bucales con la arteritis temporal. La mitad de
los pacientes tenian dolor al masticar, siendo &ste cl sintoma inicial. También
presentaban enrojecimiento de la piel e hinchamiento de los tejidos a nivel de las
arterias temporales. Frecuentemente hay dolor en dientes, mandfbula y regién cigo
mitica. Estos dolores se deben a lesiones de las arterias maxilares interna y ex-
terna. Se ha descrito también dolor de la lengua, acompanado de color blanco, in-
cluso de gangrena, probablemente por afeccién de las arterias linguales. Se ha vis
to empeoramiento del dolor y'de la inflamacién arterial después de extraer dientes
afectados.

Diagnéstico.- Suele establecerse por el cuadro clinico y un valor elevado
de la velocidad de sedimentacifn de los glSbulos rojos. Raramente es necesaria la
biopsia.

La corplicacifn mis grave de la arteritis craneal es el trastorno de la vi
sidn, que puede originar un comienzo brusco de ceguera uni o bilateral. Es absolu
tamente necesario un tratamiento urgente para evitar tan grave camplicacién.

Tratamiento.- Suele tratarse por un especialista utilizando corticosteroides,
que se empiezan en dosis altas y gradualmente se disminuyen durante unas semanas, has
ta alcanzar la de sostén. En la mayor parte de los casos se logra una disminucién ne
ta o una desaparicién de los sintamas.

Implicaciones dentales.- Dada la necesidad de una terapfutica esteroide in
mediata para la enfermedad, el dentista que tiene un paciente con estos sintcmas.
debe advertir la situacién, indiclndole saneterse a terapfutica médica.

H. Sincope.

El sincope (desmayo), es una insuficiencia circulatoria benigna, transito-
ria y brusca. El miedo, el dolor y las alteraciones emocionales intensas son facto
res predisponentes importantes. También es causado por fatiga, hambre, estando de
pie por largo tiampo en una multitud y convalecencia de una enfermedad. Camo cau-
sas menos frecuentes del desmayo tenemos hiperventilacién, ciertos tipos de enfer-
medades cardiacas y la hipersensibilidad del seno carotideo. Debe tenerse presente
la posibilidad de un coma diabStico frente a un paciente inconsciente.

También aparece sincope en caso de retorno venoso inadecuado, bombeo car-
diaco ineficaz, oxigenacién inadecuada de la sangre, o trastornos locales del sis
tema nervioso central. En general intervienen en un sincope dado varios mecanis-—
mos distintos. También son irportantisimos los factores psicolégicos, camo el caso
de un atleta que desmaya al ver una aguja hipod&rmica. Si se observa cuidadosamente
al paciente se ver§ que palidece y empieza a sudar. Hay tendencia a la niusea, con
sali\;acién intensa. Antes del verdadero desmayo hay sensacién de malestar, vértigo




y aturdimiento; pueden existir respiraciones intermitentes con suspiros frecucn-
tes, A veces la visifn se altera, raras veces algunos individuos presentan movi-
mientos convulsivos y en ocasiones solo hay una ligera obnubilacifn. Han habido
manifestaciones del cuadro clinico del sincope florido: piel de una palidez mortal,
pupilas dilatadas y falta por campleto el reflejo pupilar. La respiracifn es lenta,
y débil el pulso, ceneralrmente de 30 a 60 latidos por minuto.

Aspectos bucales.- El sincope es frecuente en la prictica odontolégica.
Puede sequir a extirpaciones u otras maniobras dolorosas, o deberse a la tensién
que representa cualqui er tratamiento odontolfgico. Con una buena premedicacién
se puede disminuir o suprimir cualqui er factor emocicnal que predisponga al sfn-
cope. La hipoglucemia es recamendada para individuos con tendencia al vahfdo y a
mencs que el paciente deba recibir anestesia general, no debe tratarse en aywmas.

Cuardo el paciente muestra los primeros sintomas del sincope, se deber§
colocar de inmediato al sillén horizontal, con la cabeza algo mis baja que el cuer-
Po. Por lo general esto aumenta la circulacifn cerebral, mejorando el estado gene-—
ral del paciente; es tarbién la posicién m&s cffmoda para el paciente semiconsciente,
auxque existe otra que consiste en poner la cabeza entre las rodillas. Son Gtiles
tarbién los estimulos periféricos, bajo forma de aplicaciones frfas scbre la cara y
la frente, o la inhalacifén de vapores de amoniaco. Puede darse oxigeno si el pa-
ciente no responde en un plazo de 2 6 3 minutos. El paciente debers quedar acostado
hasta su recuperacifn campleta. Cuando esti consciente otra vez, se pueden adminis-
trar 8 a 10 gotas de espiritu amoniacal en medio vaso de agua. Ya normalizada la si-
tuacién, el paciente sigue sintiéndose d8bil por un momento.

Si en dos o tres minutos no se ha obtenido respuesta satosfactoria, volvien
do al paciente a un estado de conciencia normal, quiz§ haya un paro cardiocrespirato
rio., Si no hay respiracifén ni pulso perceptible, debe iniciarse respiraci&n boca a
boca con masaje cardiaco externo, llamando de inmediato a un médico. Es inftil in-
yectar estimulantes subcutfneos, pues la falta de circulacifn significa gue no se-
rén absorbidos.

I. Arritmias cardiacas.

Se manifiestan por frecuencias anormales del pulso, por anomalidades del
ritmo, o por ambos trastornos, y pueden variar en gravedad desde innocuas hasta
poner la vida en peligro. las que acompanian de ritmos ventriculares mayores de 180
latidos por minuto tienen el peligro de poder provocar colapso vascular o edema
pulmonar, y son urgencias vitales. Por la diversidad de factores etiol&gicos, es
esencial un diagnSstico adecuado antes de emprender un tratamiento definitivo, y
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el electrocardiograma es absolutamente necesario para el diagnSstico. Las arrit-
mias cardiacas especificas incluyen bradicardia sinusal, taquicardia sinusal, extra
sistoles de origen auricular o ventricular, taquicardia supraventricular paroxfs-
tica, taquicardia ventricular paroxistica, y taquicardia auricular paroxistica.
Algunas arritmias no nececitan tratamiento; otras requieren solamente sedantes 1i-
geros; otras obligan a utilizar digital o drogas antiarrftmicas, camo procaina-
mids, quinidina, propranolol o lidocafna. Es necesario implantar un marcapaso car-—
diaco en algunos pacientes que lo necesitan para sequir viviendo.

Consideraciones dentales.- El paciente con frecuencia anormal del pulso o
del ritmo, debe mandarse a su médico para tratamiento y diagndstico adecuados.

Pacientes que pierden el conccimiento por disminucisn del gasto cardiaco
al reducirse la frecuencia del corazfn, muchas veces pueden ayudarse mediante per-
cucién enérgica sobre la regiSn precordial. Sintomas similares, dependientes de la-
tidos cardiacos muy rSpidos, pueden responder a veces a la estimulacién vagal, como
la lograda efectuando masaje del seno carotideo. Primero se da masaje al seno caro—
tideo derecho durante 10 a 20 sequndos. Si no se logra resultado se da masaje al
seno carotideo izquierdo. No someter a masaje ambos senos simultdneamente. No hay
que camprimir los glSbulos oculares, por la posibilidad de un desprendimiento de
retina. Inducir al v@Gmito es mplesto y no es lo indicado. Las medidas de urgencia,
aparte de las senaladas, estriban en administrar drogas o emplear cardioversién
{choque elé&ctrico); vigilarse ambas con un electrocardifSgrafo.

1a radiacifn electrumagnética en el consultorio dental, interfiriendo con
marcapascs cardiacos, ha sido motivo de preocupacién. Luego de estudios realizados
se ha llegado a la conclusifn de que hay muy pooo riesgo de que la operacifin de los
marcapasos pueda estar afectada, pues los marcapasos de ampleo mds camin operan
con un ritme fijo (asincrénico), o estén programados para estimilar el corazdn so-
lamente cuando la frecvencia o el ritmo intrinsecos son anormales; en estos (lti-
mos en donde caben los trastornos causados por el campo electrumagnético. El elec-
trocauterio, en particular, se ha camprobado que perturba el efecto de los marcapa-
sos cardiacos. Caro la preparacifin de los marcapasos esti cambiando constantemente,
y hay un amplio espectro de materiales capaces de producir radiacién electramag-
nética en el consultorio dental, se sugiere que el dentista que tenga un paciente
oon marcapaso consulte a su cardiSlogo para que le gufe en el tratamiento de estos
enfermos.

J. Insuficiencia cardiaca congestiva.
Esta anamalfa es un sindrome, mds que una enfermedad. Indica que la reserva
cardiaca del individuo se ha agotado sobreviniendo descompensacién. En condiciones
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normales la capacidad funcional del corazfn es mucho mayor que el trabajo que debe
realizar, y existe una reserva cardiaca considerable, que puede disminuir a consccuen
cia de: cambios degenerativos del misculo cardiaco, por envejecimiento (presbicardia)
o enfermedad coronaria, o mayor trabajo exigido al corazén, por lesiones valwuilares,
hipertensién o mayores exigencias metabSlicas como en el hipertioroidism. Esta re-
serva cardiaca disminuye progresivamente hasta que ya no basta para satisfacer las
demandas.

Dificultad para respirar luego de un ejercicio ligero es uno de los primeros
signos de esta enfermedad. Los trastornos de la circulacién pulmonar se traducen por
grados variables de cianosis y edema de pulmdn. El edema pulmonar incipiente se acam
pafia de tos productiva cxrfnica, en ocasiones con esputo tefiido de sangre. A veces
la coloracién cutfnea azulosa de la argiria puede confundirse con la cianosis que -
acompana a la insuficiencia cardiaca congestiva. Camo signos de insuficiencia cardia
ca mis grave, estd el edema depresible de extremidades inferiores, crecimiento del
higado, edema generalizado v congestifn de grandes venas del cuello. En casos graves,
nay dificultad respiratoria en posicifn horizontal y el paciente debe sentarse (asma
cardiaca); necesitando dos, tres, o més almohadas para poder dormir (ortopnea).
También suele haber anorexia, Wmitos y trastornos funcionales del tubo digestivo.

Tratamiento.- Consiste en reposo, limitacifn de la ingestifn de sal y de 11
cuidos, v administracifn por el médico de diuréticos y digital, pudiéndose adminis-
trar otras drogas, segin la causa fundamental de la insuficiencia cardiaca congesti
va. Ya diagnosticada la insuficiencia, tratar de modificar el modo de vida del pa-
ciente, para gue el trabajo exigido al corazén corresponda a la capacidad de este
érgano.

Aspectos dentales.- El dentista debe buscar signos p 'ec—s de insuficien
cia cardiaca congestiva en sus pacientes. Es ficil reconocer la cianocis de labios,
lenqua y mucosa bucal en estados de insuficiencia leve; también se puede reconocer
el edema de los tobillos cuando el paciente estd sentado en el sillén dental.

El cdentista debe conocer la clasificacifn de enfermos del corazfén que uti
liza American Heart Association que se basa en estimar globalmente diversos fac-
tores diagnSsticos, y el efecto de los tratamientos disponibles sobre el pronSs—
tico. El estado cardiaco se clasifica asi:

1.- Sin dificultad

2.- Ligeramente comprometido
3.- Moderadamente carprometido
4.- Muy coamprometido
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Puede haber grandes anomalias anat&micas y fisiolSgicas dependientes de
cardiopatia congénita y adquirida, sin camprameter el estadfo cardiaco cuando se
clasifica al paciente, pero con posibilidad de hacerlo en el futuro si no se em-

prende una terap2utica adecuada, tarbién hay una clasificacién del pronSstico camo
sigue:

1.- Bueno 3.- Regular con tratamiento
2.- Bueno c/tratam. 4.- Pronfstico reservado a pesar
de la terapéutica

Por ejemplo, un paciente con enfermedad valvular minima y sin descompensa-
cibn cardiaca que necesita profilaxia antibiStica para evitar la endocarditis, pu-
diera ser de estado cardiaco 1 y de pronSstico 2.

Pacientes con &ste estado cardiaco (1, 2), no presentan peligro de desarro-
llar descompensacién cardiaca en el curso de cualqu ier operacién dental. Pacientes
en estado cardiaco 3 pueden tener que modificar el tratamiento usual y pedir una
consulta entre el dentista y el médico para evitar una posible descampensacién car
diaca. Si se necesita tratamiento dental en pacientes con estado dental 4, ha de ser
de indole paliativa. Las extracciones dentales necesarias podrén efectuarse m&s tar
de, con menor peligro, si el paciente se compensd. Se prefieren los anestésicos loca
les. Cualqu r paciente con pronSstico que no sea 1, ha de consﬁltar a su m&dico an
tes de someterse a un tratamiento dental.

K. Trombosis vencsa, tramboflebitis y embolia pulmonar.

La trombosis venosa es poco camiin, salvo si hubo lesifn de la fntima, in-
feccibn o estasis venosa anormal.

La estasis venosa relativa de las extremidades inferiores posibilita la
trambosis y tramboflebitis de los vasos ferorales e iliacos. En general, los anti-
concepcionales por via bucal se acarpanan de una frecuencia elevada de trombofle-
bitis.

La trombosis puede representar una camplicacién grave, incluso mortal, de
las intervenciones sobre abdomen. Puede aparecer una tromboflebitis progresiva, que
termina afectando un vaso inportante; también pueden desprenderse pequefios fragmentos
del trombo, que formardn &mbolos y originarSn distintos problemas, segin su tamafo,
nimero y situacién final.

la embolia pulmonar es la camplicacifn mis grave; si el &mbolo es suficien
taente voluminoso, puede causar muerte sfibita. Se ha insistido en que serfa la
causa de muerte mis frecuente en el hospital, y estimaciones 18gicas indican que se
produce embolia pulmonar mortal en 5% de los pacientes hospitalizados, y embolias no




mortales en un 20%. La mis estricta asepsia, una buena t&cnica quiriirgica, y un
cuidado posoperatorio adecuado, con ambulacidén temprana, reducirdn al minino el
peligro de tromboflebitis y embolia posoperatoria.

El tratamiento consiste en hospitalizacién, anticoagulantes, generalmente
con heparina, a veces intervencién quirfirgica en forma de ligadura venosa o, en
casos graves y rebeldes, con la vida en peligro, colocando una pinza de oclusidén
parcial o un filtro en la vena cava inferior.

Aspectosdentales.-' El dentista ha de insistir en la ambulacién lo mis
pronto posible para sus pacientes hospitalizados. Resulta esencial el reconocimiento
del paciente con tendencia a la tromboflebitis, y la observacién diaria del paciente
inmovilizado en cama, en busca de sintomas o signos tempranos, como aumento de ca-
lor o hipersensibilidad en la pantorrilla o el muslo. Hay que pedir inmediatamente
consulta médica a la menor sospecha de que se esté produciendo tramboflebitis, para
el tratamiento lo antes posible.

L. Trarbosis del seno cavernoso.

La trarbosis del seno cavernoso o tromboflebitis, es un grave problema, que
obedece a formacifn de trombos en dicho seno y en las numerosas venas que recibe.
Coro la red anastomosada de venas de la regidn rmaxilar de la cara se abre al seno
cavernoso, las infecciones de boca y cara pueden producir esta trombosis. También
se observa este sindrome por extensién directa de infecciones del antro.

Las infecciones de labio superior, cara y ventanas de la nariz pueden lle-
gar al seno caverncso siguiendo las venas anqulares cominicantes. La tromobis del
Seno cavernoso a veces es una secuela de furtinculos del labio superior, especial-
mente si se camprimen o se manipulan.

las aplicaciones himedas calientes, y la terapdutica antibiStica masiva, son
métodos de tratamiento mucho mis sequros. El hdbito frecuente de tirar de los pelos
en las ventanas nasales también es peligroso.

Ios sintomas de trombosis del seno cavernoso incluyen exoftalmos, edema y
quemosis en pdrpados vy esclerStica, una reaccibén febril de tipo séptico, edema de
la papila y edema de las conjuntivas. la cefalea y los v&mitos pueden constituir
sintomas destacados.

Es camin encontrar par8lisis de los misculos extrinsecos del ojo. la muerte
se debe a piemia, septicemia, absceso cerebal o meningitis. Aunque el pronSstico
ha mejorado desde la aparicifn de los antibibticos, las infeccicnes amplias del se-
no cavernoso siguen causando una mortalidad elevada. Ciertos casos pueden ser ope-
rados.,
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Aspectos dentales.- la trambosis del seno cavernoso es de gran interfs para
el dentiSta, pues los fenSmenos infecciosos de cara, maxilares y partes vecinas pue-
den dar lugar a este grave trastormo.

las infecciones de dientes o tejidos vecinos pueden alcanzar el seno caver-—
noso a través del plexo pterigoideo y las venas emisarias desde el espacio pterigo
maxilar. Las infecciones de la gl&ndula parftida también pueden dar lugar a tram—
bosis del seno cavermoso. La mayor parte de los casos conocidos de trombosis del
seno cavernoso, de origen dental provable o seguro, se debieron a infecciones en
la regidn de los {iltinmps molares superiores o inferiores. Esto quiz8 se deba a la
intima relacién entre estas zonas y el plexo pteriogoideo, lo que favorece la ex-
tencifn directa de la infeccifn.

Muchos de estos casos siguieron a intervenciones quirfirgicas realizadas
durante la fase aguda de la infeccidn, o a penetracibn de la infeccifn a los teji-
dos prefundos durante la inyecciSn del anestésico local. Sin embargo, se conocen
casos de trombosis del seno cavernoso que aparecieron después de quitar sin anes-
tesia un diente de leche que habfa dado lugar a un absceso.

Auncue la trombosis del seno cavernoso sea una complicacidn rara de las
raniobras odontolSgicas, es tan grave que se debe tomar en cuenta esta posibilidad
cuando existen infecciones agudas, en particular en la regibén de los rolares. En
general se puede evitar aplicande un juicio quirfirgico prudente en el tratamiento de
las infecciones dentales; la antibioticoterapia profildctica tambifén es Gtil en caso
de infecciones en zonas de gran peligro potencial.

III. DIABETES.

la diabetes sacarina es una de las enfermedades mis frecuentes del hom—
bre; calcul&ndose que existe diagnosticada en el 2%, aproximadanmté, de la pobla-
cibén, y en otro 2% existe sin diagnSstico. En consecuencia, pricticamente todos los
odontflogos tendrén que tratar pacientes diab&ticos.

La diabetes puede describirse como una enfermedad crénica del metabolismo
de los hidratos de carbono causada por deficiencia, absoluta o relaﬁiva, de insu-
lina, y caracterizada por hiperglucemia. Se acompana de enfermedad de los vasos
sanguineos en forma de microcangiopatfa, manifiesta por engrosamiento de la mambra-
na hasal en los vasos pequefios y arteroesclerosis por aumento de los valores séri-
cos de colesterol y triglicéridos.

la diabetes puede clasificarse, segfin su causa, camwo primaria (en la mayo-
ria de los casos) o secundaria.

la etiologia de la diabetes primaria es desconocida. Dada la frecuencia es




tacionaria de la enfermedad, algunos investigadores han intentado relacionarla
con infecciones virales, esto es puramente teSrico. No se sabe si el defecto es
bisico, cow anamalia de las cflulas beta del pincreas. Dada la participacién de
pincreas y vasos sanguinecs, cabe sospechar la intervencifn en la enfermedad de
alguna anomalfa tisular fundamental generalizada.

Sca cual sea la etiologia, hay factores que predisponen a la diabetes.

El principal es de orden genético. No se ha establecido con sequridad hasta qué
punto la diabetes sea hereditaria, aunque el origen parece ser poligénico. Lo
que si es sequro, es que los hijos de diabdticos tienen mayores probabilidades de
desarrollar la enfermedad que los hijos de no dieb&ticos. La obesidad también pa-
rece predisponer a la diabetes,

Un pequedo nmero de diabetes secundaria son de etiologla conocida. Se
trata de diabBticos en quienes la deficiencia de insulina es secundaria a otra
enfermedad derostrable, como hemocromatosis, carcinoma de pincreas, acromegalia,
enfermedad de Cushing, hipertiroidism, y pacientes a quienes se extirpS el pin
creas.

Bas&ndose en el cuadro clinico la diabetes puede clasificarse asi:

1. Prediabetes.- No hay ni hiperglucemia ni sintomas o signos clfnicos. El
diagndstico se hace de probabilidad en pacientes homocig&ticos para la enfermedad,
cuando los dos progenitores son diabéticos, o el paciente es gefklo idéntico de
otro que sufre diabetes.

2. Diabetes sospechada.- Para pacientes que sufren anxmalfas bioquimicas
ocasionales, como hiperglucemia o glucosuria en momentos de alarma, cuando tcman
tratamiento esteroide, cuando hay embarazo, o en presencia de hipertiroidismo sin
tratamiento. No se presentan sintomas clfnicos.

3. Diabetes quimica o latente.- la curva de glucemia es anormal, pero
aln siendo anormal, no hay ni signos ni sintomas.

4. Diabetes manifiesta.- Hay hiperglucemia franca, con sintamas y signos
clinicos.

la diabetes también puede clasificarse, segfin la edad, en juvenil o de co-
mienzo en la vida adulta. la clasificacién es Gtil, pues la evolucifn de la enfer-
madad y respuesta al tratamiento pueden preverse aproximadamente segin esta clasi-
ficacibn, la clasificacibn no es absoluta, algunos pacientes presentan caracteris
ticas de ambos tipos de diabetes, otros, pueden tener principio de diabetes de un
tipo que se manifiesta como del otro tipo.

La diabetes juvenil (de crecimiento, prematura) afecta al 108 de todos los,
diabdticos; la diabetes de la madurez (comienzo en la vida adulta) corresponde al:




90% restante.

El comienzo de la diabetes juvenil se caracteriza por ser generalmente antes
de los 25 aios de edad. la dificultad para controlarla es lo mis caracteristico de
esta enfermedad, con bruscos cambios de la glucemia, desde hiper a hipoglucemia con
dosis muy pequefias de insulina.

El comienzo de la enfe - ad suele ser brusco, y el paciente ya se presenta
la primera vez con cetoacidosis. Suele ser muy delgado, antes y despuls de iniciarse
la diabetes. Camo el péncreas de los diabéticos juveniles no produce insulina, el
paciente debe tratarse con insulina exSgena, pues los hipoglucemiantes por via iu-
cal, destinados a estimular el p&ncreas para que produzca insulina, no resultan efi-
caces.

En la diabetes de comienzo en la madurez la enfermadad suele aparecer des-
pués de los 25 anos de edad, o, mis frecuentemente, después de los 40 aros.

Antes de iniciarse los sintomas, el paciente suele ser cbeso. El comienzo es muy
gradual, y la enfennedad puede descubrirse ocasionalmente cuando el paciente se
estudia por cualqu ier otro rotivo, por ejesplo, al efectuarle un anilisis de san-
gre para ingresar en un hospital, o en caso de otro tipo de estudio necesario en el
que se analice su sangre. Esta enfermedad es mis ccntrolable que la diabetes juvenil,
y no presenta los cambios amplios de glucemia desde hiper a hipoglucemia con dosis
pequefias de hipoglucemiantes. La glucemia de muchos de estos pacientes mejora con
hipoglucemiantes por via bucal, ya que existe cierta reserva de insulina pancreitica.

Manifestaciones clinicas.- Son proteiformes; incluyen trastornos visuales
a consecuencia de la participacién de la retina, infecciones cutfneas, especialmente
furdinculos, prurito generalizado, prurito vaginal, (lceras de las extremidades infe-
riores que curan lentamente, enfermedades renales gue muchas veces san terminales,

y manifestaciones neurolégicas. El 90% de los pacientes con diabetes acabarén desa-
rrollando manifestariones neurol&gicas,caracterizadas por una neuropatia periférica.
También puede desarrollar cetoacidosis qﬁe puede terminar en coma.

En la diabetes no tratada el paciente sufre poliuria por el escape de glu-
cosa hacia la orina, polidipsia (aumento de la sed) por la deshidratacién, y poli-
fagia (aumento del apetito y ‘del consumo de alimentos) por la desnutricién de las
células al no poder absorber glucosa.

Muchos pacientes sobreviven con valores crfnicos altos de azGcar en sangre,
y muchas manifestaciones diab&ticas se controlan en forma dudosa con productos hi-

poglucemiantes. Sin embargo, un motivo crucial para controlar la glucemia es evi
tar el desarrollo de cetoacidosis. La cetoacidosis se produce por una via alter-
nativa del metabolismo de los &cidos grasos en el higado, que origina acumilacién
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de cuerpos cetfnicos (&cido acetilacético, &cido hidroxibutirico y acetona) en la
sangre. Estos productos disminuyen el pH sanaquinco,cue mejora por los sistemas
tarpdn de la sangre. Cuando &stos se agotan, el pl de la sangre cae a valores in-
carpatibles con la vida. El sistema amortiguador que mi&s interviene protegiendo

el pH de la sangre es el bicarbonato. El dato caracteristico en la sangre de 1la
cetoacidosis es un pH disminufdo, una concentracién de bicarbonato baja, y la hiper
glucemia.

Cara diabético.- Es un término ambigquo; por una parte se utiliza refirién-
dose al estado de pérdida de conocimiento que resulta de la hiperglucemia y la cetoa
cidosis, y por otra, a la pérdida de conocimiento por hipoglucemia. No dejar que
exista confusién entre ambos sentidos. Los dos tipos suelen distinguirse por la his
toria si el paciente sabe explicarse bien, o lo acamparia alquien que sepa y pueda
proporcionar los antecedentes adecuados. En caso de duda, administrar por via intra
venosa 50 ml de solucién de glucosa al 50 o, altermnativamente, 1 6 2 mg de glu-
cagbn por via subcutfnea o intramuscular. la dosis de glucagdn puede repetirse al
cabo de 15 minutos. Estos tratamientos alivian la hipoglucemia, pero no em:.éoran
apreciablerente la hiperglucemia.

1los factores que producen cara por hiroglucemia son los que disminuyen el
ingreso d> alimento, incre-entan la cantida’ de insulina, o ambos al mis.o tiempo;
tarbién puede intervenir un exceso de ejercicio.

El periodo de comienzo puede variar de unas pocas horas en el caso de un
paciente que toma insulina de accifn breve, hasta varias horas en un paciente que
ha recibido insulina de accién prolongada. los sintomas que preceden al comienzo
del cama son ansiedad, sudor, hambre, cefalea, diplopia, convulsiones y palpita-
cicnes.

El coma secundario a la cetoacidosis hiperglucémica suele requerir varios
dfas para desarrollarse, y acompana a lo siguiente:

1. Infeccifn, la causa nds frecuente, puede estar en aparato respitaroio,
genitales, aparato digestivo, piel, e infecciones de la cavidad bucal (a veces -
asintf&mitica) o en otras partes del cuerpo.

2. Deshidratacién.

3. Administracién de esteroides exSgenos.

4. Trastornos gastrointestinales con niuseas, vémitos y diarrea.

5. Trastornmos emocionales.

6. Falta de administracién de insulina en la dosis prescrita, o bien de
sequir dieta adecuada.

La sintomatologfa esde poliuria, polifagia, polidipsia, anorexia, nfuseas,
wimitos, debilidad, vértigo y somolencia, que aumenta gradualmente hasta el ocoma.
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DiagnSstico de la diabetes.

Azicares en la orina.- Estos se utilizan frecuentemente para diagnéstico
de diabetes, pero estos anSlisis son poco sensibles y poco especfficos. Pueden
obtenerse resultados positivos falsos por un trastormo familiar hereditario, la
glucosuria renal, en el que hay un unbral renal bajo para la glucosa, y la pierde
con la orina, aunque la glucemia es normal. Si la prueba de glucosa en orina no es
una prueba de oxidasa, por lo tanto especifica para glucosa, la presencia de otros
azlicares reductores en la orina, como lactosa en madres lactantes, tambi&n puede
dar resultado positivo falso. Son posibies asi mismo los resultados negativos fal-
sos en la diabetes inicial, cuando el paciente sblo sufre hiperglucemia pasajera
que, al diluirse la orina con la orina normal, da una prueba negativa; o bien, a la
inversa, con la nefropatfa diab&tica avanzada, cuando el umwbral para la glucosa es-
t8 netamente aumentado.

AnSlisis de sangre.~ Se discute acerca de si hay que efectuar una sola
determinaciSn de glucemia en ayunas o en estado posprandial. lLa glucemia en ayu-
nas es una prueba rds especifica, pcr cuanto los pacientes que presentan valores
altos, sin otra causa conocida, siempre son diab&ticos. Por otra parte, una deter-
minacién de glucemia dos horas después de la comida es una prueba mis sensible, ya
que algunos diabéticos que tienen glucemias en ayunas normales en etapa temprana
de la enfermedad sSlo presentardn hiperglucemia cuando se sameten a una sobrecarga
de carbohidratos. La glucemia normal es de 60 a 100 mg por 100 c'na. Resulta casi
diagnfstico de diabetes el anflisis efectuado dos horas despuSs de una camida con
glucemia mayor de 125 mg por 100 ml de sangre campleta, o mayor de 140 mg por 100
ml de suerc o de plasma. Los valores de suero o de plasma normalmente son de 15
mg mis altos por 100 cn3 que los valores de sangre completa en todos los pacientes.

Es importante para el dentista reconocer una diabetes sacarina en un pa-
ciente odontolégico, por las siguientes razones:

1) Las respuestas a la terapéutica periodontal pueden ser mucho menos
satisfactorias en pacientes diabéticos que en individuos sanos en igualdad y con-
diciones.

2) En el diab#tico, quiz& tarden mucho en cicatrizar los tejidos bucales
después de las intervenciones, y aparezcan canplicaciones (camo necrosis tisular
e infeccifn secundaria) que no se producen en el individuo sano.

3) Es frecuente encontrar ciertas enfermedades bucales en unién con una
diabetes sacarina (por ejemplo muguete o dolor bucal por prStesis).

4) Los efectos generales de las infecciones agudas de la boca son mucho
mayores en el diab8tico que en el sujeto sano.
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5) La diabetes sacarina es una enfermedad insidiosa, que muchas veces
se camplica por dafos tisulares graves hasta desembocar en lesiones cardiovascula
res, renales, cercbrales y oculares irreversibles.

El diagndstico de diabetes sacarina sflo corresponde al médico, pero no
siempre es posible o conveniente para el dentista mandar un paciente a consulta
médica en el momento mismo en que se sospecha la diabetes. En estos casos es de-
seable y correcto que el dentista lleve a cabo ciertas prucbas, camo el estudio
de orina con una cinta reactiva (Tes-Tap2, Clinistix 6 Chemistrip). Camwo se men-
ciona anteriormente, los diabfticos leves o los diab&ticos con un alto umbral pa-
ra la eliminacién urinaria de glucosa pueden no mostrar glucosuria, salvo en caso
de ingestibén reciente de gran cantidad de azfic2r. En general, la medicién de la
concentracién sanguinea de azficar permite juzgar mejor una posible diabetes, auncue
esta no la pueda realizar el dentista en su consultorio y tenga que pedir al pa-
ciente una prueba de laboratorio de glucosa sanquinea para estar completamente se—
Guro.

Tratamiento de la diabetes.~ 1o esencial, es un control razonablemente
rigido de la dieta. En muchas diabetes de comienzo en la vida adulta la enferme-~
dad pucde controlarse logrando una pérdida de peso y sigquiendo una dieta, sin me-
dicifén alguna. El total de calorfas consunidas debe estar en equilibrio con la
actividad y ¢l peso corporal. La distribucién precisa de los alimentos entre car-
bohidratos, grasas y proteinas no tiene gran importancia, y va no resulta necesa-
ria una limitacién rigida de los carbohidratos.

Si el tratamiento dietético no basta para controlar la glucemia, hay que
emplear medicarentos hipoglucemiantes. Estos consisten en insulina o en productos
por via bucal. Se discute para saber cuil es el hipogluccmiante que debe adminis-
trarse, pues aunque son eficaces para disminuir la glucemia en adultos, los hipo-
glucemiantes por via bucal tienen mayor peligro de camplicacicnes cardiovascula-
res, tampoco deben utilizarse durante el embarazo; son eficaces solo si el pacien-
te necesita menos de 40 unidades de insulina al dia.

En enfermos que no pueden controlarse solo con la dieta, y en quienes el
empleo de agentes por via bucal se considera poco adecuado, hay que dar insulina.
La insulina solo puede darse por via parenteral. los tipos de insulina varian se-
gin la rapidez de camienzo y la duracién de su accién.

La insulina cristalina “reqular" es la de acci6tn mis rSpida; otros tipos
de insulina son corbinaciones de insulina cristalina para aumentar su volumen
molecular y prolongar su duracién de accibn. la dosificacifn de la insulina debe
ajustarse para cada paciente y equilibrarse segtin la dieta y el ejercicio.




1o 6ptimo es que el paciente tome insulina una sola vez al dia, para lograr un
buen control, administrindose por la maBana en forma de una cambinacib6n de insu-
lina reqular y una insulina de accién prolongada. En el comercio hay concentra-
ciones diversas para elegir el volumen adecuado en el preparado de insulina. las
concentraciones usuales disponibles son U-40, U-80 y U-100, que contienen respoecti
vamente 40, 80 y 100 unidades por ml, En muchas ocasiones estas concentraciones son
origen de confusibén, originando una dosificacibn excesiva o insuficiente. Por este

motivo ahora se recomienda scmeter a todos los pacientes a tratamiento con insulina
U-100.

Manifestaciones bucales.- No hay lesiones bucales esporificas causadas por
la diabetes o patognamdnicas de la misra. Sin embargo, en animales de experimenta-
cién y cn estudios humanos cuidadosamente controlados, se ha notado aumento de fre
cuencia de gingivitis y enfermedad periodSntica en diabéticos. Uno de los problemas
mis camplicados para el dentista (y para el paciente) es una manifestacidn bucal de
la neuropatia periférica, que se presenta camo lengua con sensacién urente. Aunque
no todos los pacientes con esto sufren de diabetes, es indudable que todos los pa-
cientes que presentan este sintoma tienen diabetes si no hay otra causa de la en-
fermedad excluida,

Tratamiento dental del paciente con diabetes sacarina.- Para el tratamiento
dental sistemitico de eleccidn, hay que tener la sequridad de que el paciente to—
ma su dosis usual de insulina, y consune la dieta prescrita, el dia de la interven
cién. Si ests sometido a dieta que incluye nfimero de calorias y la proprocién car
bohidrato-grasa-proteina, tener la seguridad de que mecénicamente la ingirid antes
del tratamiento, y la sigue tomando después del tratamiento dental. Si por el tra-
tamiento el paciente no puede masticar adecuadamente (por ejem. extracciones com-
pletas o cirugia periodéntica extensa), deberd tener una dieta substitutiva cue
proporcione el mismo contenido calérico y las mismas proporciones de carbohidrato—
grasa-proteina, pero que sea blanda 6 liquida. Si es un diabético frégil, analizar
la orina en busca de glucosuria y acetona una vez al dfa por lo menos el dia de la
intervencibn, y quiz8 varios dfas despuss, dependiendo del tratamiento odontolbgico.
Hay que mandar répidamente al paciente al mé&dico si aparecen glucosuria o acetonuria
persistentes. Con diabetes muy inestables, consultar con el médico de cabecera antes
de emprender un tratamiento dental y discutir el plan terapfutico segiin el curso de
la diabetes durante la evolucién del tratamiento odontolégico, por si se presentara
alguna camplicacién imprevista poder controlarla entre ambos.

Algunos dentistas usan sistemSticamente premedicaci6n antibittica en los
diab&ticos. No se ha demostrado que esto sea fitil para prevenir la infeccifn.
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Tratamiento dental de urgencia en pacientes con infeccifn o lesiones traumi
ticas. La dieta del paciente debe controlarse segGn su capacidad de ingestif6n. Si
esti hospitalizado, esto debe efectuarse junto con el m&dico encargado del cuidado
de su diabetes. En enfermos con infecciones graves es muy grande el peligro de cetoa
cidosis. Estos pacientes deben vigilarse cuidadosamente, con anilisis repetidos de
orina en busca de glucosuria y acetonuria.

Si el paciente cae en cetoacidosis hay que consultar a su m&dico y seguir
el tratamiento dental y el diabStico en colaboracifn. Procede emplear antibiSticos
en pacientes con infecciones establecidas, y en pacientes en quienes es nuy proba-
ble que se produzca la infeccifn (tanto si es diab&tico camwo si no lo es), por
ejemplo en casc de heridas intensamente contaminadas. Hay que emplear también anti
bibticos profilScticamente en pacientes con acetonuria. Es conocido que la funcibn
de los neutrSfilos est8 gravemente perturbada cuando la sangre sufre cetoacidosis.
Iv. ENFEPMEDADES HEMATOLOGICAS.

1as enfermedades hematol6gicas son de gran inmportancia en odontologia, pues
el dentista puede ser consultado para el tratamiento de “"encias sangrantes", hiper
trofia de las encias, grandes Glceras bucales o crecimiento no explicade de gan-
glios linféticos sulmaxilares y cervicales. Un diagnSstico a tiempo hecho por el

<

dentista, basindose en signos y sintomas bucales, puede salvar la vida de los pa-
cientes que sufrer algunas de estas enfermedades. En otros casos, el diagnSstico
temprano significa un mejor tratamiento, lo que prolonga la vida del paciente vy
le permite soportar su enfermedad en las mejores condiciones posibles.

La identificacifn de pacientes con enfermedades de los tejidos hematopo-
véticos es de suma, importancia antes de las intervenciones, pues estas pueden ir
sequidas de hemorragia ruy grave,' a veces mortal, diseminaci6én fulminante de las
infecciones, o Glceras dolorisimas. El dentista siempre debe pensar en la posibi
lidad de una discrasia sanguinea subyacente en pacientes con gran crecimiento de
tejidos de la encfa, Glceras amplias de encias, mejillas o paladar o una linfadeno
patia cervicofacial sin explicacién. Han llegado en ocasiones al dentista enfer-
mos de leucemia aguda con una pulpitis que no podria explicarse por factores etio
18gicos locales.

No es posible establecer un diagnSstico de certeza de estas enfermedades
sin estudios de laboratorio. Estas enfenmedades son muchas veces muy espectacu=
lares por el tipo de sintomas bucales que presentan; es mejor ser precavido y
vigilante para no tener que lamentar lo hecho mis tarde.




plica disminucién en el nfmero de granulocitos y agranulocitosis ausencia de tales
células.

Se considera leucopenia cuando el ndmero total de glSbulos blancos es in-
ferior a 4000 nm3, y granulocitopenia cuando el nGmero de granulocitos disminuye
hasta menos de 2 000 por nm3. Los témminos agranulocitosis y granulocitopenia pue-
den considerarse un espectro de la misma enfermedad. Los pacientes tendrén ligero
peligro de infeccifn cuando el recuento varfa entre 500 y 1 000 por nm3 y rara vez
tendrén problema si el nfmero de granulocitos es mayor de 1 000 por mm’. Cuando el
ntnero es menor de 500 por nm3 la infeccifn es cada vez rds frecuente; cuando hay
menos de 200 por nm3 casl sierpre presenta una infeccién grave,

1) Agranulocitosis.- Sindrome descubierto en 1922 por Schultz, caracteri-~
zado por lesiones ulceradas de las mucosas de boca y faringe, fiebre, y a veces
esplenamegalia. Es constante la notable disminucifn del nmero de granulocitos,
principalmente neutrdfilos.

Esta enfermedad es mis frecuente en mujeres de w&s de 30 afos. Es rara en
la raza negra y también es rara en las clinicas de consulta externa en general.
Es mis frecuente en pacientes de nivel econfmico mis elevado y se calcula ocho ve-
ces mis frecuente entre médicos, dentistas, enfermeras, internos y técnicos, pu-
diendo esto guardar relacifn con la tendencia de &stas personas a "probar” mues-
tras de farmacos.

Etiologia.- No se conoce el mecanismo exacto que produce la agranulocito
sis; es probable difiera segfin el agente causal (usualmente un medicamento o subs
tancia quimica. En general, puede resultar de disminucifn de la produccifn de leu
cocitos por la médula 6sea o su liberacifn hacia la circulacién, de aumento de
utilizacidn y destruccifén de los mismos, o de combinaciones de los dos procesos.
las lesiones medulares consisten en un paro (generalmente temporal) de la madura-
cifn de la serie mieloide,aproximadamente a nivel mieloblistico. los glébulos ro—
jos y las plaquetas no estén afectados en la agranulocitosis.

Entre los agentes causantes o al menos culpados, se incluyen bacterias,
virus y causas hormmonales y alérgicas. la causa mis frecuente que puede demostrar-
se es la respuesta alérgica a algin firmaco o substancia quimica.

El antibibético mis peligroso en cuanto a depresifn de mfdula 6sea es el
cloramfenicol, pero son tantos los farmacos que pueden producir disminucién tran-
sitoria de los granulocitos que es imposible presentar su lista; ademis, cambian
constantemente al parecer nuevos agentes terapfuticos. Sin embargo, presentamos
una pequefia lista de algunos medicamentos que en ciertas personas producen agranu
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locitosis:

Amidopirina, barbitfiricos (incluidos amobarbital y fenobarbital),benceno,
bismuto, el mencionado cloramfenicol, cincSfeno, DDT, dinitrofencl, sales de oro,
arsénicos orginicos, fenacetina, fenotiacinas y campuestos relacionados (incluf-
das la clorpromacina, promacina, mepacina, proclorperacina e imipramina), fenil-
butazona, piribenzamina, quinina, sulfamidas (inclufdas la sulfanilamida, sulfapi-
ridina, sulfatiazol y sulfadiacina), &cido tioglicSlico, tiocuracilo, tolbutamida
y trimetadicna.

La mayorfa de personas pueden estar expuestas a estos medicamentos casi
con impunidad; la reaccifn a los campuestos es, en realidad, rara. Cabe mencionar
los pues han existido casos en 1os que se ha presentado la enfermedad y se ha -
visto que estos compuestos han sido les causantes.

Caracteristicas clfnicas.- ILa enfermedad comienza con fiebre elevada,
calosfrios y dolor de garganta. El paciente sufre de malestar, debilidad y pos-
tracién. La piel est8 pilida y anfmica 0, a veces ictérica El rasgo mds caracte-
ristico de la enfermedad es la presercia de infeccifn, en particular en cavidad
bucal, pero también en aparato gastrointestinal, vias cenitourinarias y piel. En
cualquiera de estas localizaciones, la infeccién va acompanada por linfadencpatfa
regional.

Los signos y sintamas clfnicos aparecen répidamente en la mayorfa de los
pacientes, y la muerte puede sobrevenir en una semana.

Manifestaciones bucales.- Aparecen ulceraciones necrotizantes de mucosa
buacal, amfgdalas y faringe. Las (lceras no son dolorosas y presentan pocos © nin-
gin cambio inflamatorio en sus bordes, mchas veces muestran un fondo verde amari
1lento. Estas filceras pueden aparecer brusca O progresivamente. Pueden estar afec
tados de la misma manera la wembrana periodéntica e incluso el hueso alveolar.

Estas filceras producen un olor caracter{stico de tejido necrotico o en
Gescamposicibn, distinto del olor metdlico propio de las (Glceras por fusoes-
piroquetas con superinfeccién del tejido necrftico.

El paciente atribuye las lesiones bucales a retenciones de fragmentos de
rafz o dientes cariados, pidiendo se hagan las extirpaciones correspondientes.

El aspecto tfpico de las Glceras, la falta de reaccifin inflamatoria a su alrede-
dor, y los trastormos acampanados, deben hace:’pensar en la agramulocitosis.

El obvio que todos los procedimientos quirfirgicos, en particular las ex-
tracciones dentales, estdr contraindicados en esta enfermedad.

Tratamiento.- Debe ser inmediato y enérgico, ingresando a un hogpital y




sometiéndose a un aislamiento “"inverso" para disminuir las probabilidades de ad-
quirir infeccifn por microrganismos ambientales. Suspender de inmediato cualquier
medicacidén que pueda ocasionar neutropenia maligna y como casi cualquier farmaco
puede ocasionar el cuadro, es preferible, salvo inposibilidad absoluta, suspender
toda la medicacién que recibe el paciente y aplicar firmacos quimicamente distin-
tos con accidn faramacolSgica equivalente. Estd indicada la terapéutica antibié-
tica intravenosa masiva, incluyendo gentamicina, cefalotina y, en algunos casos,
carbenicilina. También otros antibiSticos cuando se ha identificado al germen
causa de la infeccifn. Conservar una buena higiene bucal con un colutorio alcali-
no débil, como media cucharadita de bicarbonato en un vaso de agua. Si el dolor es
muy molesto, aplicar tSpicarmente anestésicos, camo clorhidrato de diclonina en so-
luci6n acuosa al 0.5%, o clorhidrato de difenhidramina en solucifn acuosa tarbién
al 0.5%.

PronSstico.- Aunque sigue siendo un padecimiento grave, la agranulocito-
sis tiene buen prondstico en tanto se descubra el agente etioldgico. No hay que
olvidar que la ruerte sobreviene por una infeccifn generalizada; por esta razdn,
la enfermedacd implicaba un elevado indice de mortalidad antes del advenimiento de
los antibiéticos. £l fndice de mortalidad era de 70 a 90%, pero por lo anterior-
mente expuesto, esto se ha reducido.

2) Leucemia.- Enfermedad que se caracteriza por la superproduccién pro-
gresiva de leucocitecs que aparecen en la sangre circulante con formas inmaduras,
también en la m&dula &sea, y, a veces, en otros Srganos camo higado, bazo y gan-
glios linf8ticos. Esta proliferacién de células blancas o sus precursoras es tan
incoordinada e independiente que la leucemia suele ser considerada una verdadera
neoplasia maligna, scbre todo porque es invariablemente mortal. la alteracién
afecta a cualquiera de las células blancas, y por ello la enfermedad es clasifi-
cada segiin los diferentes tipos en:

a. leucemia mieloide (mielSgena, mielocitica): afecta la serie granulo-
citica.
b. Leucemia linfoide (linf&gena, linfocitaria, linfética): afecta la se-
rie linfocitaria.
c. Leucemia monocitica: afecta la serie monocitica.
Esta clasificacién puede ser modificada para indicar el curso de la en-
fermedad mediante la aplicacién de términos "aguda", "subaguda" y “"crénica®.
En una forma de leucemia aguda, la supervivencia es inferior a 6 meses; la leu-
cemia crénica implica una supervivencia de mis de un afc, y la forma subagquda
esti entre los dos.
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Etiologfa.- lLa etiologfa es desconocida, en razén de ciertos aspectos de
la enfermedad, alqunos investigadores pensaron en un origen infeccioso, pero nun-
ca se pudo aislar el microrganismo causal especifico. Por muchos anos se sospe-
chS que los virus eran los gérmenes m8s estrechamente relacionados con esta enfer-
medad. Hace mucho que se sabe que una diversidad de leucemias animales son, casi
con carteza, de origen viral. Stewart y Eddy comprobaron que el virus del "polioma®
es capaz de producir en diversos animales diferentes tipos de neoplasia, una de
las cuales es la leucemia.

En la actualidad, los autores en oncologfa viral aceptan que la leucemia
aviaria, felina y murina son causadas por virus leucemSgencs. Sin embargo, los
anirales se deben tomar inmunolSgicamente vulnerables y es posible que tanto en
el ser hurano como en animales en experimentaci®n, la radiacifn y una variedad
de productos quimicos, que por rmuchos afos fueron vinculados con la leucemia, sean
por lo menos una clave para esta suceptibilidad inmmolégica. No solo la frecuen-
cia de leucermia en los radiflogos es unas diez veces superior a la que tienen los
midicos gererales, sino que tawbién los datos revelan una elevacién en la frecuen-
cia de la enfermedad en japoneses expuestos a las explosiones at&micas de Hiroshima
¥y Nagasaki. Ademds la exposicidn crénica al benzol, anilinas y substancias qufmi-
cas afines guarda relacién, con la aparici®n de la leucemia.

El mongolismo o sindrome de Down se debe a un defecto de trisamfa del
cromosona 21. Es interesante la cbservacién de que la frecuencia de leucemia en
mongSlicos es de 3 a 15 8 20 veces superior a la correspondiente a la poblacién
general. Sin embargo, este tipo de leucemia en mongSlicos suele ser en forma aguda.

En la actualidad se hacen grandes esfuerzos por probar la etiologfa viral
de la leucemia en humanos; de lograrse esto, podr§ haber intentos de tratamientos
especificos o hasta la prevencifin de la enfermedad.

Manifestaciones bucales y generales:

En la leucemia agquda.- los sintamas recuerdan una infeccién febril (39 - 40°
C}, oon dolor de garganta, hinchamiento de las amfgdalas, malestar,agotamiento, ce~
falea y algias diversas.

Las lesiones intrabucales en la leucemia aguda, pueden consistir en hiper-
trofia de las encfas, con o sin zonas necrfticas, abscesos de la pulpa en dientes
clinicamente sancs, o a veces filceras en mejillas, amfgdalas o farfnge. El primer
sintama puede ser el sangrado por las encfas luego de extirpaciones dentales. Con
frecuencia el tejido hipertr6fico alcanza la superficie de oclusién de los dientes.
Puede haber o no, hemorragia sulymucosa. los "abscesos;' de la pulpa, o mejor dicho
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la licuacién de la misma, pueden afectar dientes sin caries. Estos pacientes

se quejan a veces de intenso dolor sin causa clinica aparente. Se encuentran fis
tulas en las zonas periapicales. La infiltracién por células leuc&micas en el
periostio del diente porduce grados variables de aflojamiento y rovilidad de los
dientes. En frotis de exudado de surco gingival, no es raro encontrar leucocitos
anormales. También se encuentran en cavidad bucal infiltraciones localizadas de
células leucdmicas en zonas distintas de las enclas, aunque son menos frecuentes
que en la piel. Se encontraron estos actmlos locales en lengqua, mejillas y &n-
gulos de la boca.

En la leucemia crdnica.- En un estudio realizado, 29% de 94 pacientes,
rmostraban adenopatia cervical en el momento del diagnSstico;15% tenian hiper-
plasia de las encfas; 10% sufrfan (ilceras, 10% mis petequias y equimosis, Yy en un
4% existfa sangrado franco.

La leucemia granulocitica cr&nica tiene un caomienzo insidioso. Pueden
existir anomalias hematolSgicas durante meses o afws antes de que aparezcan rani-
festaciones clinicas. Son commes la esplencmegalia y la hepatomegalia. los pa-
cientes con frecuencia sufren vértigo, astenia y palpitacién por anemia secundaria.
La piel puede tener un color amarillo verdusco especial. Se pueden encontrar he-
rorragias subcutfneas o sangrado per orificios naturales.

Se le ha llarado leucemia del anciano. Suele observarse una adenopatia,
una adenopatia inexplicada,con debilidad progresiva, disnea y anemia.

Tratamiento y prondSstico:

En la leucemia aguda.- El empleo reciente de la combinacidn de quimio-
terfpicos ha mejorado netamente la supervivencia de estos pacientes; la duracibn
media era de 6 semanas y ha pasado a ser mayor de 12 meses. Los productos mds uti-
lizados son combinaciones de predisona, 6 mercaptopurina, arabindsido de citosina,
6 tioguanina, vincristina, metotrexato, adriamicina e hidroxiurea.

El factor mds inportante que afecta el pronSstico de la leucemia aguda
parece ser la edad. Un paciente de mds de 60 anos responde menos al tratamiento
que uno que no ha llegado a los 50 anos. En pacientes entre 15 y 50 anos de edad,
en mds de 80% de los casos cabe esperar una remisién completa. Otros factores que
modifican el pronSstico son el nimero de glébulos blancos al establecer el diag-
nSstico, el grado de infiltracién orgénica, y la presencia de infeccibn durante el
perfodo en el cual el namero de leucocitos funcionales es bajo, o la presencia de
trombocitopenia que pudiera ser causa de hemorragia mortal. El empleo intenso de
antibiéticos, transfuciones de plaguetas, aislamiento y transfuciones de granulo-
citos ha resultado muy Gtil, permitiendo al paciente sobrevivir al perfodo durante
el cual el nGmero de leucocitos es bajo, incluso lograr luego la curacifn.
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En la leucemia granulocitica crénica.- Se trata casi siempre con busulf&n
qQue, si disminuye la morbilidad, no prolonga mucho tiempo la supervivencia. lLa
ewolucién depende mds bien de la gravedad del caso que de lo enérgico del tratamien
to, que se efect@ia con agentes alquilantes, corticosteroides, e irradiacién. la
supervivencia media de estos pacientes es de unos 36 meses.

En la leucemia linfocitica crénica.- Se trata por irradiacién, corticos-
teroides o agentes alquilantes. También la supervivencia en esta enfermedad parece
depender mis de la gravedad de cada caso que de la intensidad del tratamiento.
Seglin una estimacién razonable, el tiempo de supervivencia para este tipo de pa-
cientes es entre 5 v 10 afos.

Consideraciones dentales.- El dentista tiene la responsabilidad de consi-
derar una posible base general de las petequias en la boca, las hemorragias gin-
givales, o las equinosis sin causa local manifesta, o las lesiones ulcerosas de
encfas y tejidos bucales, especialmente si se acampafian de hiperplasia gingival
y ganglios linfiticos cervicales netamente aumentados de volumen.

El tratamiento de las lesiones de la boca debe dirigirse a conservar la
mejor inigiene bucal posible, aliviar el dolor v reducir al mfnimo la irritacién
de las lesiones necrfticas. lLas extracciones, biopsias bucales, y raspados pro-
fundos o linpieza de los dientes estin contraindicados. Si se presenta dolor den-
tal agudo, proporcionar un drenaje adecuado, abriéndo ampliamente la cSmara pulpar
del diente afectado para drenar una O mis rafces dentales. Ex{ste la necesidad pro
fildctica mientras la enfermedad se halle en fase de remisién.

El tratamiento consistir§ en las medidas necesarias para que encfa y periodonto
logren un estado Sptimo de salud, y restaurar todos los dientes cariados.

Evitar las terapfuticas que necesiten perfodos largos, pues las remisiones hemato-
18gicas pueden ser de breve duracién.

PronSstico.~ En las formas agudas de lecucemia es malo en cuanto a duracién
de la vida. La muerte en esta enfermedad depende de disminucidn de resistencia a
la infeccibn, anemia, fenfSmenos hemorr&gicos y trastormos de funciones corporales
resultantes de infiltracién de diversos 6rganos por células leucémicas.

3) Mielama mltiple.- Neoplasia de células plasmiticas de la mfdula &sea,
(plasmacitoma), debe interesar al dentista por las amplias lesiones que produce
en todo el esqgueleto, incluyendo maxilares y crineo. Se presenta por igual en am
bos sexos, sobre todo entre los 50 y 60 anos de edad. Uno de los primeros sinto-
mas es el dolor, en caso de movimiento o presibn sobre los nGdulos 6seos o masas
tunorales, y pueden ocurrir fracturas patolégicas esponténeas. En muchas ocasio-
nes el mieloma se reconoce mediante radiografias destinadas a otros fines, presen
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tindose "en socabados" transparentes a los rayos X (plasmacitoma); pero algunas
veces pucde haber ostooporosis generalizada sin estas lesiones de limites preci-
SOS.

Diagndstico.- La fase clinicamente aparente suele ir precedida de un pe-
riodo asintomitico de 1 a 10 afos o mis, camo se dem uestra en la forma de elec~
troforesis en suero, en la que hay puntas de y-globulinas. la velocidad de sedimen
taciSn acelerada y sin explicaci6n conocida y la proteinuria son signos pracoces
adicionales. La debilidad, pfrdida de peso y las infecciones bacterianas recurren
tes por la alteracidén de produccién normal de anticuerpos, van sequidos en Gltimo
término de sintomas originados por las lesiones 8seas y la nefropatfia crénica. Un
dolor persistente, inexplicado (especial mente en la espalda, el t6rax o la pel-
Vis) en una persona de rmis de 40 anos, debe despertar la sospecha del mieloma.

los rayos X pueden nmostrar las tipicas Sreas liticas bien delineadas o
simplemente osteocporosis difusa. El frotis snagquineo puede presentar marcada -

formacién en pilas de moneda. La médula 6sea por lo general contiene células
de mielama.

Manifestaciones bucales.- Son raros los sintomas en las primeras fases
Yy a veces la primera manifestacién de la enfermedad es el descubrimiento acciden-
tal de lesiones de maxilar. Puede haber dolor, hinchamiento, pdrdida de sensibi-
lidad en los maxilares, "formacién de &pulis” o movilidad inexplicada de los dien
TES. Las lesicnes craneales son m8s cormes que las maxilares, siendo las del maxi
lar inferior mds frecuentes, por la mayor riqueza de este hueso en tejido medular.
Suelen ocupar la regifin del &ngulo de la mandfhula, donde generalmente hay médula
roja.

La lengua puede crecer mucho, cubriéndose de pequenas masas de color rojo
obscuro, incluyendo excrecencias en las mejillas.

Es posible encontrar grandes hemorraglas (de boca y otras regiones). Se
pueden deber a una trombocitopenia secundaria a la gran proliferacién de células
plasmiticas en m&dula, o también a uremia (rindn "mielomatoso”). La hemorragia
podria obedecer también a que la protefna sérica anormal fije los factores de coa
gulacifn bajo forma de camplejos inactivos.

PronSstico y tratamiento.- La enfermedad siampre es mortal. la esperanza
de la vida guarda relacién con el tiempo que tarda en reconocerse la anormalidad.
Son signos desfavorables las lesiones 6seas demostrables, la anemia, la pérdida
de peso, la hipercalcamia y la uremia.

1os analgésicos, las férulas de sostén y el tratamiento de rayos X de
lesiones locales, alivian el dolor y previenen las fracturas. Es necesaria la hi-
dratacifn para oponerse a la hiperuricemia y la hipercalcemia. Estin indicadas




las medidas generales de apoyo para mejorar la nutricifn y las transfuciones si
la anem ia es intensa. Tarmbién ha demostrado su utilidad la quimioterapia con
agentes alquilicos: melfaldn, a dosis de 2 a 4 mg/dla durante 4 dilas cada 6 se-
manas en combinacién con prednisona y por via oral, o ciclofosfamida, 1 a 4
mg/kg/dfa, también por via oral. Se desarrollan leucopenia y trambocitopenia y la
dosis tiene que titularse en cada paciente; las cifras de leucocitos bajas, hasta
2.000 o 2.500, por lo general no ofrecen peligro.

Consideraciones dentales.- Para el tratamiento dental de urgencia, el
paciente debe ingresar en un hospital, con el fin de controlar cualquier hemo-
rragia que se pudiera presentar. Para tratamiento dental corriente el estado he-
matolSgico del paciente ha de ser estable; consultar al m&dico que lo atiende pa-
ra planear las intervenciones dentales, ya que se observan perfodos transitorios
de leucopenia y trombocitopenia luego de emplear quimioterSpicos. Intervenciones
dentales que incluyen tratamientos prolongados, cormo la terapfutica periodSntica,
ser§ mejor evitarlas.

4) Mononucleosis infecciocsa.- Enfermedad relativamente benicna que sue-
le observarse en los jSvenes. Como causa de la enfermedad se ha encontrado el virus
de Epstein-Barr (VEB o virus EB). Todos los individuos estudiados y con esta enfer
medad, posefan anticuerpos contra el VEB: ademis, los que en un principio no los
tenfan y presentaron la enfermedad, también los desarrollaron en ese momento.

Esta enfermedad es mis comin de lo que se piensa, y suele aparecer en-
tre los 16 y 30 afos. Es canin en escuelas grandes, y parece que m&dicos y enfer-
meras est&n mAs expuestos que la poblacién general. Por la mayor frecuencia en
adultos jévenes y la posibilidad de su diseminacién por la salida, se ha llamado
"enfermedad del beso".

Cura espontineamente, es ligera o intensamente debilitante; los sin-
tomas suelen durar 2 a 6 semanas; los agudos ceden en 2 samanas, y la fatiga de-
saparece poco a poco en 6 semanas. Son raras las camplicaciones de esta enferme-
dad. Pueden incluir manifestaciones neurolégicas (par8lisis transitorias), rotura
de bazo, hepatitis x;ononuclear, anemia hemolftica y trombocitopenia. lLa mortali-
dad es bajfsima, menos de 0.01%, y corresponde en general a par8lisis respiratoria
a oconsecuencia de un infiltrado linfocftico del centro respiratorio.

Suele caracterizarse por aparicién brusca de dolor de garganta y fiebre
(37.8 a 39.5°C) y cansancio extramo. Una amfgdala palatina grande, con mucho exu-
dado caseoso amarillo en las criptas amigalinas. Casi en todos los pacientes al-
gunos ganglios cervicales posteriores y anteriores est&n hipertrofiados y ligera-
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mente dolorosos al tacto. Hay variedades poco comunes de mononucleosis infec-
ciosa que consisten en una erupcidn cuténea morbiliforme, o sintomas digestivos
como nfuseas, vémitos y diarrea.

Diagndstico.- Nimero de leucocitos entre 4 000 y 15 000 por mJ. Gran-
des linfocitos étipicos constituyen del 20 al 80% de todos los gl6hulos blancos
Yy tienen sudSpodos que se proyectan desde la periferia de la cflula en tres o
cuatro direcciones. La cantidad de hemoglobina es normal. los linfocitos anor-
males pueden persistir semanas o meses después de haber desaparecido los sin-
tomas clinicos.

La prueba de anticuerpo hetertfilo es positiva en la mayoria de los pa-
cientes y, junto con los linfocitos atipicos y los signos y sintomas clinicos,
constituye una trfada diagn8stica para esta enfermedad.

Manifestaciones.- Las lesiones bucales, exceptuando las de faringe y
amfgdalas son bastante raras en la mononucleosis infecciosa, y pueden tamar la
forma de una estomatitis de tipo aftoso o de gingivitis por fusospiroquetas.

Es probable que estas lesiones son hallazgos coincidentes en pacientes debili-
tados por la propia mononucleosis infecciosa.

Tratamiento.- Para las lesiones bucales, se recurre a un tratamiento sin-
tamitico. Puede emplearse un anestésico local para las filceras dolorosas, y 1os en
juagues con agua oxigenada ayudan a combatir la posible gingivitis por fusospiro-
quetas. Cuando el dolor es intenso pueden emplearse analgésicos bucales. No exis-
te ningiin tratamiento general especifico, aparte del reposo. la faringitis y fiebre
no duran mds de 10 a 14 dias,pero el cansancio puede persistir de 6 semanas a 2
meses.

lLa convalescencia es progresiva y el paciente no puede precisar cuando
ha desaparecido el cansancio. La evwolucién de la enfermedad se establece clinica-
mente por el estado general del paciente. En enfermos cuya faringitis dificulta
la ingestién de alimentos, puede ser necesaria la hospitalizacifn, para un "eposo
absoluto y una alimentacién por liquidos intravenosos. Las faringitis graves sue-
len responder a los esteroides corticosuprarrenales, auxue esto no modifica la
evolucién ulterior{o sea el perfodo de fatiga).

B. Enfermedades de las plaquetas.- Se dividen en tres categorias prin-
cipales:
1.- Trombocitopenias, con disminucién del nimero de plaquetas circulantes;
2.- Trombocitosis, con aumento del nGrerc de plaquetas circulantes, vy
3.- Trombastenias, con un n@nrero normal de plaquetas, pero de funcifn
anorrmal.
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Manifestaciones bucales.- Suelen empezar por petequias, que son escape
de sangre al espacio intercelular, visible inmediatamente por debajo de la mucosa
bucal. las petequias son manchas rojizas de un di&metro inferior al de una cabeza
de alfiler, en ocasiones presentindose al principio, cerca de la unién de los pala
dares duro y blando. Estas manchas no desaparecen al aplicar presién. Esto ayuda
a distinguir petequias de manchas de tipo equinosis de las anomalfas vasculares.
Al continuar hemorragias intercelulares, junto a la gravedad del trastormo plague-
tario, se presentan equimosis. Estas solo difieren de las petequias por su tamaro,
mayoer que el de la cabeza de un alfiler. Finalmente, al agravarse el trastorno pla
quetario, se presentan hemorragias francas en la cavidad bucal. En un principio, en
focos sametidos a un traumatisto ligero (cepillo de dientes por ejemplo) ; pero mis
tarde pueden ser esponténeas, sin causa desencadenante demostrable. Mo es raro san
grado capilar originado en la totalidad de la encfa marginal. Se conocen casos de
hemorragia espontinea en la pulpa. La descamposicién de la sangre en el surco gin
gival y las zonas interdentarias procduce un alineto fétido, y es un medio fabora-
ble para el desarrollo de microbios.

DiagnSstico.~ Puede haber trastorno plaquetaric al observar petequias,
equirwsis o sangrado inexplicado en la boca, ¥y cuando los frotis de sangre peri-
férica ruestran disminucién, falta o exceso de plaquetas, o plaquetas de morfologfa
extrana. El diagnSstico mis definitivo depende de un recuento de plaquetas, que
est8n disminuidas en la trombocitopenia y aumentadas en la trombocitosis.

1.- Trombocitopenia. Es la disminucién del nfmero de plaquetas circulantes.
Segiin la técnica sequida, el nfmero de plaguetas que se encuentran normalmente en
1 m> de sangre varfa de 150 000 a 500 000. No suelen aparecer manifestaciones he-
morrdgicas antes que la cifra total descienda hasta menos de 60 000 por m3. 1as
trambocitopenias se dividen en dos categorfas principales: las de causa descono=
cida, o plrpura trombocitopénica idiopdtica, y las de causa conocida, o trorboci-
topenias secundarias.

la pdrpura trombocitopénica idiopStica puede deberse a dos mecanismos.
En el primer caso disminuye la produccifén de plaquetas; en el sequndo aumenta su
destruccifn: pueden ocurrir ambas cosas.

Causas mis comunes de trombocitopenia secundaria:

Farmacos.-

1. Agentes supresores de m&dula empleados en la terapfutica de enferme-
dades neoplésicas. En dosis altas, producen trambocitopenia en todos los pacien-
tes.

2. FArmacos productores de trom—-itopenia como efecto colateral, a
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consecuencia de sensibilidad propia de un individuo dado, a través de autoin-
munidad. Los f&rmacos utilizados por el dentista e implicados con mds fecuen-
cia en este mecanismo son los sedantes (barbitfiricos), analgésicos (fenilbuta-
zona, salicilatos), antimicrobianos (sulfonamidas), antihistaminicos (clorohidra-
to de difenhidramina) y tranquilizantes (meprobamato).

Enfermedades.

1. Infecciosas (por virus o bacterias).

2. MetabSlicas (uremia, anemias megalobl4sticas).

3. Neoplisicas (carcinama, leucemia, sarcama, linfama).

4. Substitucién o destruccién de m&dula 8sea por causas no neoplésicas

(mielofibrosis, irradiacién).

Tratamiento.~ los tratamientos generales suelen comsistir en estervides
ocortiocosuprarrenales, esplenectamfa y transfusiones de plaquetas.

Los estervides corticosuprarrenales pueden reducir el sangrado en los pa
cientes ocon plrpura trarbocitopénica idiopitica, o en los gue sufren trambocito-
penia autoinmune inducida por f&rmacos.

En ocasicnes es {itil la esplenectamia en pacientes que muestran megaca-
riocitos en m&dula Ssea. Sin anbargo no es el tratamiento de eleccifn, v solo se
aplica cuando fracasan los estervides cortiocosuprarrenales.

las transfusiones de plaquetas son fitiles para tratar la trombocitopenia
secundaria, pero su accifn en enfermos con plrpura trambocitopénica idiop8tica es
escasa © nula. Se aplican al principio cada tres o cuatro dfas (las plaquetas viven
en promedio de nueve a diez difas), pero estas transfusiones frecuentes dan lugar
a anticuerpcs y la eficacia es cada vez menos. ‘

Tratamiento bucal.- Las hemorragias gingivales espontdneas suelen poderse
daminar con el empleo local de hemostiticos de tipo no c8ustico, camo espuma de
fibrina, Gelfoam, o celulosa absorbible con.trombina. En ocasiones colutorios de
peréxido de hidrfgeno al 1.5% intermampird la hemorragia, pero en otros casos to-
das las medidas resultan ineficaces para dominarla. La dieta ha de ser blanda o
semisSlida, para reducir al minimo el traumatismo que sufren las enclas,

No hay que intentar intervenciones dentales de eleccifén en presencia de
sintomas de plirpura. Pacientes con trombocitopenia secundaria que requieran inter
venciones odontolégicas urgentes con riesgo de hemorragia importante deben inter-
narse en el hospital, dependiendo del mfdico el tratamiento global. Antes de la in
tervencién odontolégica, la cifra de plaquetas debe ser de 30 000 por n'm3 cuando
menos; vigilar al paciente por varios dfas, en caso de nuevo sangrado. Pueden ad-
ministrarse otras transfusiones de plagquetas en caso necesario,
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2. Trombocitosis.- Padecimiento pooo frecuente en el cual las plaque-
tas sangufneas pasan de 1 000 000 por ms. A pesar de este exceso, es frecuente ob~
servar en todo el cuerpo petequias mucocutfineas, equimosis y sangrado, asi como le-
siones de tipo trombético. A veces la causa de este aumento de plaquetas sc descono-
ce; puede ser consecuencia de una fractura de uno de los huesos largos (transitoria-
mente) -como el fémur-, o de una hemorragia intensa, © puede acampafiar a una enfer-
medad maligna (camo cincer del pulmén), una policitemia vera, una leucemia granulo-
citica crénica o una mielofibrosis. La trombocitosis puede ser el primer signo de
una leucemia, y pueden pasar varios afos antes de que se manifiesten las anomalfas de
glébulos blancos.

El tratamiento gencral oonsiste en aplicar f6sforo radiocactivo o al-
giin agente alquilante para supresifn de mfdula &=,

Consideraciones dentales.—- Los tratamientos odontolégicos suelen ser
conservadores, retrasindose cualqu ier tratamiento de eleccién. Si hay gingivitis
o enfermedad periodontal que ocasione sangrado local, se escarificarén ligera y -
cuidadosamente los dientes, un cuadrante en cada sesifn,erpleando grandes cantidades
de perfxido de hidrSgeno o de hemostSticos locales para detener el sangrado confor-
me vaya producifndose. Si son absolutamente necesarias algunas extracciones, en gene-
ral se puede detener la hemorragia rellenando el alveolo con material absorbible de
tipo Gelfoam. Vigilar estrechamente durante dos dfas luego de la intervencidn en caso
de nuevo sangrado.

3. Trombastenia y traarbopatfa.- En ambas existe un nfmero suficiente
de plaquetas, pero su funcifn es inadecuada. Puede ser trastorno hereditario o tam-
bién adguirido.

Glanzmann, en 1918, observd gque la trambastenia se manifestaba como
trastorno hereditario caracterizado por sangrado clinico y retraccidn defectuosa del
coldgqulo. (trombastenia de Glanzmann).

la funcién plaquetaria defectuosa es observable a consecuencia de en-
fermedades generales (trambopatfa). Incluyen, uremia y los trastormos asociados con
proteinas séricas anormales (disproteinemias), cano lupus eritematoso generalizado,
otras enfermedades de la col8gena y mielama miltiple,

Estas anamalifas de la funcién plaquetaria defectuosa puede depender de
las drogas. la mis frecuente de ellas es la aspirina. La ingestién de é&sta, trastorna
la funcifin normal de las plaquetas al inhibir la liberacifn de ADP plaquetario.

Este efecto de la aspirina puede durar varios difas después de una sola tama del pro-
ducto. Los pacientes con cualqu ier trastomo de coagulacién de la sangre han de evi
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tar la ingestibn de aspirina. También afectan en forma peligrosa la funcibén pla-
quetaria, la fenilbutazona, algunos antihistamfnicos y ciertos anestfsicos loca-
les.

Diagndstico.- Exige el recuento de plaguetas (normal), la retraccién
del codgulo (anormal), la disminucibén de la adhesividad de plaquetas en columas
de perlas de vidrio, la liberacién defectuosa de factor plaquetario 3, el consuo
de protrambina (anormalmente bajo) y la morfologfa de las plaquetas (que a veces
pueden ser anormalmente grandes).

Manifestaciones bucales.- Son similares a las de otros trastormos pla-
quetarios: petequias, equimosis y sangrado esponténeos, y grandes hemorragias por
traumatismos bucales ligeros.

Tratamientos:

1) bDental.- Hay que usar localmente hemostiticos en cavidad bucal para
controlar la hemorragia capilar, las intervenciones dentales deben ser lo més
atraumiticas posibles. Ingresar al hospital los pacientes con trombastenia here-
ditaria para intervenciones dental'es Gue tienen tendencia a causar heamorragia inten
sa (ejemplo, extracciones dentarias, gingivectomfas, raspado perioddntico profunds)
Camo las manifestaciones clinicas pueden ser ligeras o graves, valorar en cada pa-
ciente la necesidad de hospitalizacifn y de transfusién antes de proceder a un tra-
tamiento dental restaurador. Como la aspirina puede agravar la tendencia hemorrs-
gica, elegir otros analgésicos.

2) General.- El tratamiento general para controlar los episodios hamorri
gicos incluye transfusiones de plasma fresco rico en plaquetas, reunido en una -
bolsa de pl&stico.

En la trombastenia adquirida el tratamiento general no suele dar resul-
tado. Por lo tanto, limitar los tratamientos dentales a lo estrictamente necesario,
y elegir la terapfutica que provogue la menor hamorragia, est§ indicado un raspado
conservador. Aunque puede producir una gran hemorragia durante su realizacién, es
mejor esto, que vigilar camo el paciente sigue sangrando crénicamente por la encia
durante muchas semanas. Cuando estas enfermedades son tan graves que dan lugar a
berorragia bucal espontfnea, el pronSstico para la vida es malo, y el dentista puede
sugerir al m&dico la conveniencia de un tratamiento odontolSgico temporal especifico,
destinado a mejorar dentro de lo posible las condiciones de vida del paciente.

1. policitemia.- Es un aumento anormal de la concentracién de hamoglobina,
acampanada siempre de mayor nitmero de eritrocitos. la policitemia puede consistir en
un aumento relativo mids que real de la concentracifn de hemoglobina. Esto se debe a




- 45 -

pérdida de 1lfquido intra y extravascular por diversas causas: cetoacidosis dia-
bftica, deshidratacién posquirfirgica, vémitos o diarreas de larga duracifn, o
diuresis secundaria al tratamiento de la insuficiencia cardiaca congestiva. Fn la
policitemia relativa, la he:orragia rara vez sube mis de 25%, y no se observan
cambios bucales importantes.

La policitemia verdadera puede ser de naturaleza primaria (policitemia
vera, eritemia), en caso de proliferacién neoplisica de los tejidos hematopoyé-
ticos, o consecuencia de alguna otra enfermedad.

2. Policitemia secundaria.- Es comin encontrarla en individuos que vi-
ven a gran altura vy en pacientes con enfermedad cardiaca congénita, insuficiencia
cardiaca congestiva o enfermedades pulmonares como efisema, silicosis y engrosa-
miento de la mambrana del alveolo pulmonar (por ejerplo a consecuencia de estenosis
mitral). Todos estos trastornos se acompanan de disminuciédn de la saturacién ar-
terial de oxigeno, en general hasta menos de 90%.

Tarbién hay policitemia secundaria en ciertos tumcres cerebrales (en
general vasculares), en el sindrame de Cushing, y en los carcincamas de pulmdn y
rindn. Se cree que estos tejidos podrfan sintetizar una substancia de tipo eritro-
poyetina que darfa lugar a la policitemia secundaria.

El tratamiento de la policitemia secundaria es el misw que el de la
enfermedad causal, cuando resulte posible.

3. Pelicitemia vera.-1la policitemia primaria es rara. En esta enfer-
medad, existe un aumento neoplisico de la masa circulante de glSbulos rojos, la
hemoglobina, los lencocitos totales, las plaquetas y la viscocidad de la sangre.
Todos estos factores favorecen la frecuencia de los accidentes trombSticos, fre-
cuentes en esta enfermedad. la causa se ignora.

Es una enfermedad relativamente rara en la raza negra. los israelitas
parecen presentar una ligera tendencia a la policitemia vera. Entre los signos
clinicos se encuentra un color rojo plrpura notable, principalmente de cabeza,
cuello, pies y manos, lo que da al paciente un aspecto ruy enojado. Las venas
superficiales son cbscuras y tensas, el paciente se quzja de nerviosidad, cefa-
lea, zunbidos de ofdos y neuralgias. Las puntas de los dedos suelen mostrar
cianosis, siendo también comunes las parestesias, en particular de nervios cra
neales. Debidas a zonas localizadas de anemia cerebral a consecuencia de la ma-
yor viscosidad sanguinea, una hemorragia o una trombosis. En mds del 75% de los
casos existe una esplencomegalia que se acarpana a veces de sensacifn de plenitud
en el cuadrante superior izquierdo del abdomen, Es comin la hipertensidn sis-
tblica, pero no siempre existe. la morbilidad y mortalidad en intervenciones qui
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rirgicas para tratar problemas anadidos son elevadas. las camplicaciones son
menos frecuentes en los pacientes "controlados”, cuya hemoglobina y hematScrito
se encuentran dentro los limites nommales. Afin con un tratamiento cuidadoso, la
policitemia vera predispone a las hémorragias y trambosis posoparatorias, a veces
graves, incluso rortales. .

Manifestaciones bucales.- Es caracter{stico el color rojo plrpura de
orejas, mxosa bucal, encfas y lengua. La lengua suele dar la impresiéfn de haber
sido pintada con cristal violeta. las encfas estfn muy inchadas, muchas veces san
gran espontineamente, pero no muestran tendencia a las (lceras. Son commes las
petequias de la mucosa bucal y las extirpaciones dentales pueden desencadenar
grandes hesorragias.

Diagn&stico.- Deperde de los signos clfnicos caracter{sticos, de los an-
tecedentes de la enfermedad y de la biametrfa. La saturacién arterial de oxigeno y
estudios de funciSn pulmonar suelen dar resultados normales. Es posible distinguir
la policitemia vera de la policitemia secundaria y de la argirosis por sus manifes-
taciones clinicas.

En anflisis de laboratorio, en general existen siete millones de eritro
citos por m3, O mas. Se conocen casos ocon cifras totales hasta de 16 millones,

Ia hemoglobina es alta, entre 18 y 24 g por 100 ml de sangre. También es alto el
recuento de leucocitos y plaquetas y en frotis se ven eritrocitos nucleados y al-
teraciones de tamano y forma de los gl&bulos.

Tratamiento.- Cuando el hematScrito es mayor de 60 por 100, est8 indi-~
cada la sangrfa (flebotomfa). la aplicaci®n de rayos X no se acbnseja, pues tiende
a disminuir los glébulos blancos en su produccifhn. la terapfutica ccn p32 (£6s-
foro radicactivo) puede lograr una remisién de un ano o mi&s en 75% de pacientes;
se recurre a ella para suprimir la funcién de médula Ssea cuando el hematécrito
es superior a 60 por 100 o cuando el total de plaquetas aunenta demasiado. Existe
una tendencia a aparicifn de leucemia en un 3% en pacientes que reciben este
tratamiento pero este riesgo es pequefic en comparacifn con el gue corresponde a
los accidentes vasculares en pacientes no tratados.

Se ha logrado una respuesta sintandtica y hematolégica satisfactoria
tras administrar por boca 30 mg de tretilenomelamina en promedio; las remisiones
duraron de ocho a nueve meses, pero la mayorfa de hematSlogos prefieren el trata-

miento con F‘B2

Consideraciones dentales.- Los pacientes deben someterse a un anilisis
de sangre (hemoglobina, recuvento de leucocitos y £6rmula) y recuento de plague-
tas, antes de iniciar cualquier intervencién dental que incluya cirugfa importante.




El tratamiento bucal consiste en conservar una buena higiene de la boca durante
la etapa aguda de la enfermcdad. Se han presentado hemorragias graves después de
la extraccién durante perfodos en los cuales el nfimero de glSbulos rojos era alto.
Una hemorragia moderada en estos pacientes no tiene gravedad.

4. Anemias.- Se habla de anemia en cuanto se observe una disminucién
de la cantidad normal de hemoglobina circulante. Esto puede obedecer a: pérdida
de sangre (camo en anemias comunes por deficiencia de hierro); menor produccién
de eritrocitos (cao en la anemia perniciosa o por falta de &cido f6lico) o mayor
destruccién de glébulos rojos, camo en las anemias hemolfticas; o bien a una cam-
binacibén de los tres factores, predaminando uno de ellos.

Lo anterior es una clasificaci®n etiolfgica de las anemias. También es
posible agrupar las anemias en funcién del tamafo de los gl&bulos rojos (micro-
citicas, nomociticas, macrociticas) o de su concentracifn de hamoglobina (hipo-
crémicas, normocrimicas). los sintomas generales de todas las anemias incluyen
palidez de la piel, ccnjuntiva palpebral y lechos unqueales, con disnea y fatiga
fécil.

’ a) Anemia por deficiencia de hierro.- Anemia por pfrdida de sangre,
anemia hipocrémica microcftica, es probablemente la variedad m&s comin de anemia;
puede deberse a pérdida crfnica de sangre, como en caso de sangrado menstrual o
menop8usico, parto, hemorroides, o de una lesiSn maligna o una Glcera en tubo di
gestivo. También aparece en pacientes con distintos padecimientos que reduzcan la
absorcifén de hierro, camo despuls de gastrectamfa campleta o parcial, o un sin-
drome de malabsorci6h. También puede ser causa la falta de hierro en los alimen-
tos; ser cautos para establecer una deficiencia de este tipo. El organismo con-
serva celosamente sus reservas de hierro, Se ha calculado gue un hambre adulto
puede pasar 10 anos sin ingerir hierro antes de presentar una anemia por esta
deficiencia. las mujeres pierden unos 50 ml de sangre en cada menstruacién, por
lo que estin mids expuestas a las anemias en caso de alimentacién sin hierro.

la anemia crnica es un signo tipico de tumor maligno y de ciertas
variedades de infestaciones parasitarias. El individuo sano conserva un equili-

brio positivo de hierro, con un margen de seguridad mis estrecho que lo que se po
dria pensar. Este margen para el equilibrio de hierro es mucho menor en los nifos
en crecimiento y las mujeres en perfodo fértil, Adem8s de los sintamas comunes a
todas las anemias, los an&micos por deficiencia de hierro presentan tendencia de
las uflas a fisurarse o romperse. La debilidad, la disnea de esfuerzo, y 1; lengqua
dolorovsa, pueden presentarse cierto tiempo antes de desarrollarse otros signos

y sintomas clfnicos de anemias. Se ha demostrado poca presencia de sintomas y -
signos linguales.




Manifestaciones bucales.- Ademis de los sintomas linquales sciialados,

puede haber queilitis angular. los pacientes a veces manifiestan curacién lenta
luego de cirugia bucal o de técnicas periodénticas. Es muy diffcil valorar el gra
do de anemia por el solo examen fisico., El paladar blando y la lengua son los te-
jidos de boca con mayores probabilidades de mostrar palidez definida.
Diagnéstico.- Se observa disminuida la homoglobina en anilisis camunes
de sangre. Con un frotis periférico las células se ven microcfticas e hipocrémi-
cas. Siempre que le resulte el valor de hemoglobina menor de 11 /100 ml de san-
gre, habrd significacién clfnica neta. También habr4 concentraciones séricas
del metal bajas, y una capacidad sérica elevada para fijacién de hierro. El mé
dico deber8 buscar cuidadosamente el origen de la hemorragia, incluso con estu-
dios radiol6gicos del tubo digestivo, sigmoidoscopfa, examen ginecolégico, hise
toria campleta menstrual y dietética.

Consideraciones dentales.~ Los pacientes odontol&gicos con sintamas

de anemia o signos bucales compatibles con este trastorno, deben ser sametidos a
biometrfa hemitica. Si la cifra de heroglobim es muy baja, debe mandarse el pa-
ciente al médico para una historia clfnica mis cuidadosa, los anflisis de labo-

ratorio necesarios y su tratamiento. No hay que efectuar intervenciones quirfir-

gicas en la boca, ni técnicas periodénticas, en pacientes con anemia intensa. En
ellos son posibles las hemorragias ancrrales y la poca curacién de las heridas.

Nunca tratar a un paciente con sales de hierro hasta haber descubierto la causa

de la anemia hipocrémica microcftica, y haberla corregido, o bien hasta después

de una bisqueda muy cuidadosa que haya resultade infructuosa.

a') Sindrore de Plummer-Vinson.- Descrito inicialmente por Plummer y
Vinson, se caracteriza por disfagia y una anemia hipocréfmica microcitica. Es co-
min encontrar una lengua muy lisa, a menudo dolorosa, boca seca, ufas en palillo
de tambor y estomatitis angular. En general la atrofia de la cubierta superficial

de la lenqua no es tan pronunciada camo en la anemia perniciosa. Se observan cam—
bios atréficos en las mucosas de boca, faringe, esdfago alto y vulva. Estos te-
jidos son secos, sin elasticidad v de aspecto lustroso. Ademis existen sintomas
generales como agitacidn, palidez, edema de los tobillos y disena, todos cllos en
relacidén con la anemia.

Machos de estos enfermos son anodontos, habiendo perdido sus dientes en
época muy temprana de la vida. Es comin “boca dolorosa”, con inposibilidad de so-
portar prbtesis. Ademds estos pacientes suelen reportar “"espasmos de la garcanta

o que la comida "queda atorada en la garganta". La disfagia, caracteristica im-
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portante de esta enfermedad, parece debida a degencracién muscular a nivel del es&-
fago y estenosis o membranas de su mucosa.

El diagnSstico puede establecerse a partir de la historia clinica y las
biometrias. Las lesiones esofigicas se campruehan con rayos X (y comida baritada) o
por esofagoscopfa. Suele existir cierto grado de aclorhidria. Camo muchos sintamas
son semejantes en la deficiencia del camplejo B y las anemias hipocrfémicas sim;iles,
debe ensayarse el mismo tratamiento bque en estas condiciones. la respuesta a la te-
rapfutica es variable y diffcil de predecir. En ocasiones la disfagia disminuye des-
pués de terapfutica a hase de hierro.

Este sindrome puede ser grave, pues en estos pacientes zon caommes los
carcinomas bucales y farfnqgeos. E1 dentista debe cbservar a cortos intervalos los
pacientes que muestran estos sintomas, vigilando la posible aparicién de lesiones
malignas.

b) Anemias hemolfticas.- Se deben a destruccién excesiva de los eritroci
tos, que puede obedecer a defectos intraglobulares, a menudo hereditarios, o a fac-
tores extraglobulares.

Entre las causas mis camunes se cuentan:

Factores extraglobulares.

1. Infecciones fulminantes y toxinas.

2. Pr&tesis valwvulares del corazbn.

3. Hiperesplenismo.

4. Incampatibilidad del factor RH (eritoblastosis fetal).

5. Enfermedad crénica del higado.

6. Enfermedad hamlitica autoinmune (camo lupus eritematoso generalizado).

7. Reacciones transfusionales.

Defectos intraglobulares.

Forma anormal de los eritrocitos.

1. Esferocitosis hereditaria.

2. Eliptocitosis hereditaria.

Hemoglobinas anormales (hamoglobinopatfas)

1. Anemia de cé€lulas falciformes, o rasgo del mismo ~~—-e.

2. Talasemia,

3. Otras hemoglobinopatfas - hemoglobinas C, F, etc.

Deficiencias enzimiticas del eritrocito.

1. Deficiencia de 6 -fosfato de glucosa,

2. beficiencia de cinasa de piruvato.

Defectos del eritrocito debidos a otras enfermedades.
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1. Leucemia granulocitica crénica.

2. Anemias por deficiencia de B12 y de Scido f8lico.

Al parecer la mfdula &sea puede multiplicar por seis o siete su pro-
duccibn de gléhulos rojos; por lo tanto, puede haber una hemblisis considerable
antes de que se observe anemia. Es posible también, que exista cierta hemSlisis
sin producir ictericia, por la capacidad del higado normal de excretar grandes can
tidades de bilirrubina.

Datos de laboratorio.- Algunos son cammnes a todas las anemias hemwlf{-
ticas. Hay disminucién de la hemoglobina, aumento de los reticulocitos (pasan a
la circulacién glSbulos rojos jévenes cuando la médula produce glébulos para com-
pensar la destruccién excesiva), y aumento de bilirrubina sérica, principalmente
de tipo indirecto {(no conjugada, prehep&tica).

Aunque las anemias hemolfticas pueden caracterizarse por una morfo-
logfa normocitica y normocrémica en los frotis de sangre, por gldbulos de la esfe-
rocitosis y la eliptocitosis hereditarias pueden mostrar una forma anormal, esfé-
rica o elfiptica respectivamente.

Los gl&bulos de la esferocitosis hereditaria se hemolizan mSs ficil-
mente en solucicnes salinas hipotfnicas (fragilidad osmbtica). Los glébulos rojos
nonmales no se hemplizan en estas soluciones.

Se recurre a la electroforesis de la hemoglobina para identificar las
~Toglobinas anormales.

Manifestaciones bucales y otras.- Iay algunos signos bucales y fisi-
cos comunes a todas las anemias hemoliticas. Cuando la hemSlisis llega al punto de
producir anemia, hay palidez, que se cbserva mis f4cilmente en el lecho de las
ufias y la conjuntiva. También se puede observar palidez de la mucosa bucal -sobre
todo a nivel de paladar blando, lengua y recifn sublingqual- al progresar la anemia.
A diferencia de las anemias por sangrade o insuficiencia de determinados factores,
las anemias hemolfticas producen ictericia, debido a la hiperbilirrubinemia por
destruccifn de eritrocitos. Esta ictericia se percibe mejor en la esclerbtica, pe-
ro también puede notarse en piel, paladar blando y piso de la boca al ir aumentan-
do la bilirrubina del suero. Hay hiperplasia de los elementos eritroides de la mé-
dula, en un intento por compensar la anemia. Esta hiperplasia produce un aspecto
caracteristico de los dientes a rayos X. A causa del agrandamiento de los espacios
medulares, las trab&culas se hacen mis prominentes, creando una mayor transparencia
radiol6gica de los huesos, con estriaciones laminares praminentes. En ciertas ane-
mias hemolfticas, puede haber esplenomegalia, pero este signo es inconstante.

5. Hemoglobinopatfas.- Por ejemplo la anemia de cflulas falciformes o la




talasemia, se deben a defectos de la globina en la molécula de hemoglobina. A
causa de estos defectos, el glébulo que contiene la hemoglobina anormal es mis sen-—
sible a la lisis. la molécula normmal de hemoglobina posee dos pares de cadenas de
&cidos aminados, llamadas cadenas alfa y beta. En las hemoglobinopatfas, se produ-
cen hemoglobinas anormales por mostrar cadenas anormales o por pequenas modifica-
ciones dentro de las cadenas alfa o beta, citadas anteriormente. lLa hemoglobina fe
tal, normal en el feto, pero anormal si persiste en el adulto, se llama hemoglobina
F. En la actualidad se conocen mis de 30 hemoglobinas distintas. la identificacién
se establece mediante electroforesis. Muchas haemoglobinas anormales nmuestran una
movilidad electroforética mayor o menor cue la hemoglobina A, La identificacifn
exacta de la anomalfa bioquimica especffica depende de anSlisis mds camplicados de
la molécula. Por el momento, se desconoce todavia la anomalfa especifica de muchas
hemoglobinopatias.

a) Anemia de cflulas falciformes.- Hemoglobinopatfa casi exclusiva de
la raza negra; existe en la cadena beta de la hemoglobina una ancmalia que consiste
en la presencia de valina en .lugar de &cido glutimico que ocupa normalmente la posi
cién 6. Esto trae cambios considerables de las caracteristicas fisicas de la hemo-
globina. Al disminuir la tensién de oxigeno en sangre, o al subir el pH, la hemo-
globina da origen a un cristal en forma de media luna (un tactoide) en el eritro-
cito. Esta forma de media luna del eritrocito significa estasis y hemblisis del
glébulo, especialmente en la circulacién capilar terminal. La estasis reduce an
mis la tensifn de oxigeno, aumenta el pH, y acelera la cristalizacibn intraglobu-
lar.

la enferuedad es hereditaria (no estS licada al sexo) y piede manifes-
tarse cam rasgo de células falciformes o anemia de células falciformes. Con mucha
frecuencia, los pacientes con rasgo de células falciformes (quizé hasta el 9% de los
individuos de raza negra en Estados Unidos) no muestran ninglin sintama, salvo en si
tuaciones de tensién de oxigeno anormalmente baja, especialmente en aviones sin com
presién de aire o en una anestesia ceneral mal llevada. En cambio, los pacientes
con anenia-de células falciformes suelen rostrar trastormos clfnicos cracteristicos.

Manifestaciones clfnicas.- Los enfermos con anemia de células falcifor-
mes se desarrollan mal, y rara vez llegan a los 40 afos. Las manifestaciones cli-
nicas se deben a la anemia bisica y a la hemSlisis (ictericia, palidez e insufi-
ciencia cardiaca), o a fenémenos necrdticos después de la estasis sanguinea.

Se observan infartos de hazo, Glceras crénicas de las piernas, priapismo, trombo-
sis vasculares cerebrales ("ataques") y crisis dolorosas de abdomen ¥ huesos. los 2

N
huesos largos pueden mostrar zonas esclerdticas opacas a los rayos X como restos de




- 52 -

infartos pequefos.

Manifestaciones bucales.- Eparte de la ictericia y palidez en la micosa
bucal, los enfermos muestran muchas veces salida tardfa e hipoplasia de la denticién,
por fenfmenos generales de falta de desarrollo. En vista del aumento crénico de la
actividad eritropoyética,iy’ de la hiperplasia medular (intento para corpensar la he-
m5lisis), las radiografias dentales muestran una opacidad menor de la normal, por
disminucién del nGmero de trabéculas. Esta alteracién afecta principalmente el hue-
so alveolar entre las rafces dentales, donde las trabfculas pueden presentarse co-
mo hileras horizontales que dan la impresién de escalera. En contraste, la ldmina
dura se ve densa y destaca bien. No carbia la movilidad de los dientes. En las pla-
cas de créneo, el diploe est8 awwentado, con trabéculas burdas que tienden a dis-
ponerse perpendicularrente a las tablas interma vy externa, lo que da un aspecto ra
diografico de "pelos de punta”.

DiagnSstico.- En los frétis de sangre periférica suelen aparecer glé-
bulos normociticos normocréricos. Es raro que se observen células falciformes si
no disminuye la tensifn de oxfgeno. En la actualidad, la electroforesis de la he-
roglobina constituye un diagndstico mds barato, mis exacto y mis seguro de la enfer
medad de c€lulas falciformes,

Tratamiento.- SS5lo puede ser sintomdtico. los antibidticos deben tra-
tarse en fase temprana de la infeccifm: si es necesario, hay que dar analgésicos,
pero con precaucién,para evitar la toxicomanfa. MNo son de utilidad 1la esplenec—
tomfa o los antianémicos (con la poéible excepcifn el Scido f6lico). Se evitan las
transfusiones, salvo en caso de crisis aplisica en el paciente, pues los beneficios
son transitorios y los pacientes tienden a crear anticuerpos, lo que dificulta la
eleccién de donadores en transfuciones anteriores, Ademis, siempre existe el peli-
gro de hepatitis durante una transfusidn.

Tratamiento odontolSgico.- No deben iniciarse maniobras odontolbgicas
largas o amplias sobre tejidos blandos, salvo en caso de necesidad absoluta, pues
existe una anemia crnica con mala cicatrizacifn, los dientes deben mantenerse en
el mejor estado posible, por el peligrc de que una infeccién desencadenase una cri
sis apl§sica que puede resultar mortal. Se evitari la anestesia general, tanto en

los pacientes con rasgo de cé€lulas falciformes como en los enfermos anémicos. Si es
necesario, se vigilard la oxigenacifn, pues una breve hipoxia podrfa producir trom
bosis cerebral o mioclrdica.

b) Talasemia.- Se da este narbre a un grupo de anemias hemolfticas que
suponen defectos en la sintesis de las cadenas polipeptidicas alfa o beta de la he
moglobina. Es conocida como anemia de Cooley, enfermedad mediterrénea y anemia
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eritroblistica Es una anemia crfnica y progresiva que da una pauta tanto heredi-
taria camo racial y entre las personas mis afectadas encontramos italianos, grie-
gos, sirios o armenios, aunque también hay gentes afectadas en otros pafses de Eu
ropa y lLejano Oriente.

la variedad hamocigbtica de talasemia beta (talasemia mayor o anemia
de Cooley) se acompaia de los sintomas clinicos més graves. l1a talasemia hetero-
cigbtica (talasemia menor) raramente origina mi&s sintomas clinicos que una anemia
crénica ligera, que puede confundirse con una anemia de deficiencia de hierro.

La talasemia mayor afecta principalmente a individuos de origen medi-
terrineo, presentindose los sintomas en época temprana de la vida; existe una
grave anemia. Los gl6bulos rojos son microciticos e hipocrémicos, pero el hierro
sérico es alto, y pueden existir muchos glébulos en "sarbrero de charro”.

Manifestaciones clfnicas.- El dentista encontrar8 un paciente peque-
fo en relacitn con su edad cronoldgica, y con facies mongoloide. El nino tiene
una palidez ararillenta en piel y presenta fiebre, calosfriocs, malestar y debili-
dad generalizacda. Suele haber importante crecimiento del bazo y del higado; muchas
veces hay cardiamegalia y signes de insuficiencia cardiaca congestiva por la anemia
crénica y la hipoxia. La esplenamegalia y hepatamegaiia producen protrusifn del ab-
damen. La cara suele tener rasgos mongoloides debido a la prominencia de los hue-
sos de ia zona de las mejillas, protrusién o espaciamiento de los dientes anterio-
res superiores y un marcado hundimiento en el puente de la nariz. El grado de de-
formidades cefalofaciales (pariental y frontal prominentes, puente de la nariz hun
dido, cigomas salientes y ojos oblfcuos mongoloides) guarda estrecha relacién con
la magnitud de la enfermedad y morento de la institucién del tratamiento.

Manifestaciones bucales.- Se ha descrito una prominencia desusada del
premaxilar en casos de anemia eritropléstica, y esto produce una maloclusién ob-
via. 1a mucosa bucal presenta la caracteristica palidez cbservada en piel. En oca-
siones, las radiograffas intrabucales revelan un trabeculado peculiar en maxilares,
caracterizado por un engrosamiento de algunas trabéculas y borramiento y desapari-
cidén de otras. Por lo general los maxilares presentan una osteoporosis leve. Segln
Poyton y Davey, también se encuentra adelgazamiento de la ldmina dura y zonas ra-
dioliicidas circulares en el hueso alveolar.

Tratamiento.- En general, no existe ningin tratamiento medicamentoso
especifico. La administracidn de extracto de higado, de hierro o de vitamina Bg
es infructuoso, las transfusiones de sangre proporcionan remisiones tamporales.

Tratamiento odontolégico.~ Tener en cuenta gue, COmMD en Otros pacien-
tes anemia crénica, las intervenciones dentales pueden ir sequidas de cicatriza-




citn defectuosa de tejidos blandos; adends, siempre existe la posibilidad exacer-—
bar los sintomas de hipoxia cerebral o cardiaca en caso de sangrado importante en
un paciente cue ya esti anémico.

La enfermedad suele ser mortal, aunque existen formas leves coarpatibles
con la vida, Por lo general, cuanto antes aparece en la 1nfanc1.a, tanto r&s ripida-
mente resulta mortal. Por lo comiin, la muerte se debe a infecciones intercurrentes,
una lesién cardiaca a causa de anoxia, o una falla hepitica.

6. Anemia perniciosa.- lLa anemia perniciosa (anemia primaria: anemia de
Addison; anemia de Biermer} es una enfermedad crfnica relativamente camin, por de-
ficiencia de factor intrinseco, substancia secretada por las células parietales del
fondo del estfmago. Se necesita factor intrinseco para la absorcifn en el fleon de
vitamina B)» (factor extrinseco). El jugo gastrico de enfermos con anemia permicio-
sa no contiene el factor intrinseco y, por lo tanto, no permite la absorcidn de la
vitamina de la dieta. En la mayor parte de pacientes se desconoce la razén funda-
mental de que la muoosa gastrica no secrete factor intrinseco. Cerca del 20% de es-
tos pacientes presentan antecedentes familiares del trastormo. la anemia perniciosa
es una enfermedad del final de la vida adulta; casi nunca se observa antes de los 35
arnos de edad. Afecta por igual a ambos sexos y es mucho menos frecuente que la ane-
mia por deficiencia de hierro.

Caracteristicas clinicas.- Se caracteriza por una triada e sintomas:
debilidad generalizada, lengua irritada y dolorida, y entumecimiento u hormigueo
de extremidades. En algqunos casos, las manifestacicnes linguales son el primer sin
tara de la enfermedad. Otras nolestias tipicas son el cansancio f&acil, cefaleas,
mareos, niuseas, vamitos, diarrea, pérdida del apetito, poca capacidad respiratoria,
pérdida de peso, palidez y dolor abdominal.

los pacientes con anania grave presentan un tinte amarillento de piel y
a veces de esclerStica. La piel suele ser lisa y seca. Hay lesiones nerviosas en
mds del 75% de casos con anemia perniciosa, Yy consisten en trastornos sensoriales
que incluyen sensaciones de parestesia en extremidades, debilidad, ya descrita, ri-
gidez y dificultad en el caminar, irritabilidad general, depresién o samolencia,
ast como incoordinacién y ausencia de sensacién vibratoria. Estas anormalidades -
nerviosas se atribuyen a degeneracifn de haces laterales y posteriores de mé&dula
espinal con pérdida de fibras nerviosas y degeneracién de vainas mielinicas. Tam-
bién se produce degeneracién de nervios periféricos,

Tratamiento.~ Algunos pacientes fueron tratados con grandes dosis de
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vitamina B,, por la boca; pero en general debe emplearse la via parenteral, gene-
ralmente a razfn de una inyeccién mensual. Este tratamiento corrige los cambios
-hematoldgicos, pero solo detiene el deterioro neurolégico. no lo corrige. la vi-
tamina debe ser administrada por el m&dico tratante, y esta terapfutica debe du-
rar toda la vida del paciente.

Pricticamente todos los enfermos de anemia perniciosa muestran una re-
cafda a los seis meses de haber sido suspendida la terapéutica con By,-

Puesto que las alteraciones hematol6gicas de la anemia perniciosa pue-
den corregirse por administracién bucal de &cido f6lico, sin que se detengan los
cambios neurol6gicos, nunca deberd darse a un enfermo anémico &cido f£6lico en un
preparado vitamfnico sin antes asegurarse de que no se trata de una anemia perni-
ciosa. El administrar al paciente &cido £6lico suprime un signo diagnéstico de gran
utilidad (descenso de la hemoglobina), y permite que los trastomos neurolégicos,
en su mayor parte irreversibles incluso con terapéutica de Bl2' vayan ermpeorando.
Al administrar vitaminas con fines terap&uticos, es preferible escoger un prepa-
rado que no contenga &cido f8lico, o cuando menocs, hay que estar seguro de que
hemoglobina es normal antes de iniciar la terapfutica.

Manifestaciones bucales.- En 1877, Moeller describié ciertas altera-
ciones de la lengua que parecfan constitufr una entidad clfnica. En 1909. Hunter
llamb la atencifén hacia la relacién entre infecciones bucales y anemia pernicio-
sa. Es muy probable que las lesiocnes atrSficas descritas por ambos hayan corres-
pondido al mismo complejo clinico,

los sintamas y signos linquales son notables y frecuentes en la anemia
permiciosa. Entre las primeras manifestaciones de la enfermedad se cuenta una glo-
sitis dolorosa con glosopirosis, que suele llevar al paciente al consultorio del
dentista. Seglin Rettberg, la mitad de los enfermos se quejan de lengua dolorosa,
de dificultades de deglucién, o ambas cosas. la glosistis que acompaia la anemia
perniciosa se caracteriza por un color rojo intenso y una distribucién en la punta
y los bordes del 6rgano, ocon atrofia papilar en la zona afectada. En los casos gra-
ves, disminuyen tcdas las papilas de la lengua, perdiéndose en parte el tono mus-
cular normal. Algunos pacientes sufren también p&rdida de las sensaciones gustativas.

los enfermos de anemia perniciosa suelen tener dificultad en el uso de
prétesis, sin que existan explicaciones técnicas satisfactorias de ello. Caw en el
caso de las deficiencias nutritivas, la mucosa de los enfermos no tolera la irrita-
cién local producida por las pr&tesis.

Ademis, la mucosa bucal presenta el color amarillo verdoso tan frecuen-
te en la piel. Este color se nota mejor en la unién de los paladares duro y blando,




ewpleando luz del dfa para la observacibn.

El dentista debe saber distinguir la glositis debida a la anemia per
niciosa de las lesiones irritativas mec&nicas simples, la glositis atr&fica de
la sifilis, la glosopirosis, glosodinia, dolor de origen psiquico y quiz§ las -
alergias. Como puntos fundamentales del diagnSstico de la anemia perniciosa se
cuentan el color rojo brillante de la lengua, las zonas afectadas, y las remisio
nes y exacerbaciones espontfneas que suelen acompanarse de sintomas generales. la
medicifn de la hemoglobina suele establecer el diagnSstico de anemia, y es preciso
realizar esta medicifén siempre que no se encuentren causas locales que expliquen las
lesiones lingquales persistentes. Si existe anemia, el paciente debe mandarse al m&-
dico para un estudio mis completo.

Los tratamientos locales, aparte de la supresifn de las posibles cau-~
sas de irritacisn, alivian poco la lengua o las zonas en contacto con las prfte-

sis. 1a aplicacién local de medicamentos tampoco logra aliviar los sintomas dolo-
rOosos.

7. anemia por deficiencia de &cido f8lico.- Una de las causas mis fre-
cuentes de anemia macrocftica con alteraciones medulares megalobl&sticas es la de-
ficiencia de &cido f6lico (otra causa es la anem ia perniciosa). la deficiencia de
4cido f6lico se encuentra casi (inicamente en pacientes mal alimentados, en especial
en quienes no ingieren lecurbres verdes, y presentan simulténeamente una mayor ne-
cesidad de dcido f6lico. Por esta razbn, este tipo de anemias puede encontrarse en
mijeres embarazadas de grupos sociocecondmicamente desfavorecides, y recibib a ve-
ces el nombre de anemia del embarazo. También se observa en pacientes con sindrame
de malabsorcién intestinal.

Los cambios hematol6gicos son los mismos que en la anemia perniciosa,
pero la deficiencia de &cido f6lice no produce ningln sintama nervioso especifico.
Puede estar afectado el tubo digestivo. los sintaomas son los de cualguier anemia,
sundndoseles la diarrea.

Manifestaciones bucales.~ Las manifestaciones bucales incluyen queilitis
angular y,en los casos graves, estomatitis y faringitis ulcerada. (Se encuentran
signos bucales similares con el uso de agentes quimicterapfuticos contra el c&ncer,
que actfian por antagonismo con el &cido f6lico).

DiagnSstico.- El diagnSstico requiere el estudio de la alimentacién,
bifpsias de intestino, y biometrfas (mismos resultados que en la anemia perniciosa);
la prueha de Shilling y los ensayos para vitamina 812 en suero dan resultados nor
males, pero las cifras séricas de &cido f&lico son bajas.

Tratamiento.- El tratamiento de la deficiencia de fcido £6lico con=
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siste en la administracifn por via bucal de conmprimidos de esa substancia. Bastan
de 0.1 a 0.2 mg al dfa en la mayor parte de los casos, y un comprimido de 5 mg es
suficiente para tratar incluso un paciente ocon malabsorcifn intestinal.

1. Hemofilia.- (Enfermedad hemorrégica; enfermedad de los Habsburgo;
enfo—--ad de reyes).

I1a hemofilia es una enfermedad sanguinea con una larga e interesante
historia. Es probable que en los artfculos publicados antes de 1900, "hemofilia"
designaba cualquier tipo de diftesis hemorr8gica; solo en 1952 se supo con segu-
ridad que existfa una diferencia entre hemofilia; hemofilia A (deficiencia del
factor VIII) y herofilia B (deficiencia del factor IX).

Esta enfermedad se caracteriza por un tiempo de coagulacién prolon-—
gado y tendencias hemorrégicas. Es hereditaria y los pacientes que muestran un
sangrado bucal por deficiencias hereditarias de la coagulacifn, tienen antece-
dentes familiares de este trastormno, aunque algunas de dichas deficiencias he-
reditarias pueden sobrevenir como rutaciones.

Se afirma que sea hereditaria porque se ha encontrado que el defecto
esti en el cromosona X y es transmitida como rasgo recesivo mendeliano ligado al
sexo; por ello, la hemofilia se da solo en hombres, pero es transmitida por una
hija no afectada a un nieto. Los hijos de un hemofilico son normales y no portan
el rasgo: las hijas heterocigotas transmiten el efecto a la mitad de hijos y com
un rasgo recesivo a la mitad de hijas. lLa presencia de hewfilia es tefricamente
posible en una mujer homocigota, registréndose algunos raros €asos.

Los factores ligados con la liberacifn de substancias a partir de te-
jidos lesionados scn los llamados factores tisulares, y pertenecen al sistema ex-
trinseco. El sistema intrinseco consiste en factores que se encuentran en el plas
ma. Ciertos factores vasculares, como contractilidad de los vasos sanguineos y to-
no tisular, son de gran importancia en el anciano, que puede mostrar pérdida de -
tono de los tejidos, y en la enfermedad de von Willebrand (hemofilia vascular),
que se acarpafia de menor contractilidad de los vasos.

Con ayuda de los factores vasculares, el sistema extrinseco puede lo-
grar coagulacidn en casos de traumatismos menores, sin que llegue a activarse el
sistema intrinseco. Esto explica que los hemofilicos, con una deficiencia de algunos
de los factores intrinsecos, rara vez tienen problemas hemorrfgicos por raspones
menores de la piel o lesiones gingivales por cepillc de dientes.

En los (iltimos anos se ha hecho una exhaustiva investigacién y acla-
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racién sobre la hemofilia, describiéndose tres tipos de la enfermedad:temofiliasA
(clasica), B y C. Cada una de ellas difiere de la otra en la deficiencia particu-
lar del factor de coagulacidn afectado:

Tipo Deficiencia del factor de coagulacifn
Hemofilia A.........TromboplastinSgeno del plasma (globulina antihemofflica,
GAH) .
Hemofilia B......... Camponente tramboplastinico del plasma (CTP).
Hemofilia C......... Antecedente trambopl8stinico del plasma (ATP).

la deficiencia de GBH existe en la hemnfilia A, que es la mds camin.
El tipo B también es conocido camw enfermedad de Christmas (nominada asi por el
nambre del primer paciente en el cual fue descrita). La deficiencia de ATP es la
causa de la hemnfilia C.

Pese a que en cada una Jde estas enfermedades estén afectados diferentes
coryenentes sanguineos, sus manifestaciocnes clinicas y buecales son idénticas.
Por lo tanto se describen juntas coamo una enfermedad (nica.

Caracteristicas clinicas.- lLos pacientes presentan hemorragia persis-
tente, espontinea o después de un trauma, aunque sea leve, que produce el mis pe-
qQuero corte o abrasién. lLa herorragia en tejidos subcutfneos, Srganos internos v
articulaciones tarbién es una caracteristica comn que puede dejar hematomas ex-
tensos.

1a enfermedad suele estar presente desde el nacimiento, pero puede no
ser evidente clinicamente por miuchos aios. las remisiones y excerbaciones esponti-
neas ciclicas son camnes.

Manifestaciones bucales.- En la hemofilia, la hemorragia en muchos si
tios de la cavidad bucal es un rasgo frecuente, y la gingival puede ser masiva v
prolongada. Hasta los procesos fisiolégicos del brote y cafda de dientes se pro-
duce con una hemorragia prolongada.

Hallazgos de laboratorio.- El defecto caracterfstico de la hamofilia
es un tiempo de coagulacibn prolongado. El tiempo de sangrado es normal, camo
tarbién el tiempo de protrambina. La determinacifn de las diversas clases de he-
mofilia y diagndstico adecuado depende de la camprobacifn de que el plasma de un
paciente con una firma conocida de hemofilia no corrige el defecto de coagulacién
del plasma en el paciente bajo observacién.

Tratamiento y prondstico.=- No hay cura conocida para la hemofilia. las
personas afectadas han de ser protegidas de lesiones traumiticas. Si es necesario
efectuar un procedimiento quirirgico, la operacién ser§ considerada como mayor Yy
realizada solo en un hospital.,

1a mayor cantidad de muertes de hemofflicos ha sido producto de proce




dimientos quirirgicos, inclufdas las extracciones dentales. La cirugfa bucal es
bastante peligrosa y se ha de evitar sienpre que sea posible. Lamentablemente una
pequena parte de hemofflicos tienen un anticoagulante circulante, probablemente
un anticuerpo, que inactiva especificamente el factor antihemolftico, y anula de
esta manera los efectos de la transfusifn.

El pronSstico es variable y muchas personas mueren durante la nifez.

2. Seudohemofilia (Pnfermedad de Willebrand; hamwofilia vascular; plr-
pura vascular) .- Enfermedad que se caracteriza por la tendencia a la pérdida ex-
cesiva de sangre en pacientes con cantidad normal de plagquetas, tiampo de coagqula-
cifén normal, fibrinSgeno sérico normal y tiemmo de protrambina normal. Solo estd
prolongado el tiempo de sangrado, por 1o que es preciso descartar otras enferme—
dades caracterizadas por el tiempo de sangrado anormal antes de establecer el -
diagnbstico. Se acepta en la actualidad, que es una enfermedad hereditaria, trans
mitida camo dominante autosSmica por varones y mujeres, y manifestada por arbos
sin predileccifn evidente.

Caracteristicas clinicas.- La hemorragia excesiva, espontfnea o tras
un traunatismo aunque sea menor, es la caracteristica principal de la enfermedad.
Los sitiocs md&s comnes de herorragia en una serie de 64 casos cammicados por -
Estren y colaboradores fueron la nariz, piel y encia. Las hemorragias nasales ocu
rrfan en el 75% de casos en esta serie; la equimbsis cutfnea espontinea se producia
en el 70%, Tambi&n son comunes las hamorragias gastrointestinales y las menorragias
intensas, aunque la hemartrosis es rara. Esta tendencia hemorrigica suele ser ciclica
o esporédica.

Manifestaciones bucales.- En la misma serie, se producia hemorragia gin
gival en el 39% de casos. Unas veces era espontfnea; otras, aparecfa después del
cepillado dental.

La enfermedad puede ser descubierta luego de extracciones dentales de-
bido a hemorragias prolongadas y excesivas. La hemorragia profusa puede comenzar en
el momento de la extraccidn y continuar indefinidamente, o puede camenzar algunas
horas después de la intervencifn quirirgica y convertirse en un flujo incontenible.

Hallazgos de laboratorio.- El tiempo de sangrado en pacientes con esta
enfermadad estd aumentado en grades muy variables. Se han registrado tierpos de
sangrado superiores a los 300 minutos, pero con mayor frecuencia oscilan entre va
rios minutos y una hora. El tiempo de sangrado también presenta amplias variacio-
nes en el mismo paciente en diferentes momentos. El tiempo de coagulacién suele ser
normal, pero puede estar levemente prolongado, en tanto que la fragilidad capilar
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est& aumentada con una prueba del torniquete positiva en el 50% de casos, la re-
traccién del co&gqulo es normal, Hay ciertos indicios que sefialan que la enferme-
dad se debe a una deficiencia de un precursos del factor VIII,

Tratamiento.~ No hay tratamiento para la seudohemofilia. El calcio,
vitamina K y Scido ascSrbico no surten efecto sobre el tiampo de sangrado. las trans
fusiones no corrigen la tendencia hemorrigica, ni la esplenectamfa produce benefi-
cios. la espuma de fibrina o trambina en apSsitos a presifin ayuda a oohibir la he-
morragia activa.

La muerte por hemorragia en la seudchemofilia es rara pese a que hay
una pérdida excesiva de sangre. Sin embargo, es preciso que el odontSlogo reco-
nozca los peligros inherentes a la extraccibn dental para que, de ser tal procedi
miento absolutamente necesario, estf alerta para instituir rfpidas medidas para
controlar la hemorragia si ocurriera. Por lo general, es menester evitar todos los
procedimientos quirfirgiocos que no sean imprescindibles.

3. Parahemwfilia.- Es una enférmedad hemorr&gica rara, clfnicamente
similar a la herpfilia, pero causada por una deficiencia de un factor sangufneo
no relacionado, la procacelerina (factor V), que es una de las substancias respon
sables de la conversifn de la protrambina en trambina.

Caracteristicas clinicas.~ Se considera que la parahemofilia es he-
redada camo un rasgo recesivo autosfmico. Est&n afectados ambos sexos. los pacien
tes presentan una marcada tendencia hemorrfigica. Son caunes la epistaxis espon-
tinea, hemorragia castrointestinal y menorragia. Es frecuente ver equimosis y he-
morragias cutfneas, aunque las petequias son raras. En alqunos pacientes se pro-
ducen hemorragias intracculares y en sistema nervioso central, pero es raro que
haya hemartrosis.

Manifestaciones bucales.- In algunos pacientes con hemofilia y para-
hemofilia hay hemprragia gingival espontfnea. las petequias de la mucosa bucal son
raras. La salida prolongada de sangre tras una extraccién dental es camin, y puede
ser mortal. - -

Hallazgos de laboratorio.- El nivel de plaquetas es normal. Tanto el
tiemo de coagulacifn como de protrambina estn prolongados, pero el tiempo de
sangrado es normal. El defecto bisico es la reduccién de proacelerina plasmitica.

Tratamiento.- No hay tratamiento. las transfusiones se hacen para re-
poner la sangre perdida en hemorragias o antes de un procedimiento quirfirgico ne-
cesario. El pronSstico es bueno, aunque se han comunicado algunas muertes a causa
de la hemorragia.
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Tratamiento odontol8gico de pacientes con hemofilia A o B.

Terapéutica endodfntica.~ Aunque las ténicas quirGrgicas no suelen -
poderse reccmendar para hewfilicos, las endodénticas usuales son aceptables, siem
pre que se tenga cuidado de no extenderse mis allsd del vértice del diente. la he-
morragia en el canal suele poderse dominar oon solucién acuosa de adrenalina al
1:1 000 empapada en un papel endodfntico. las pulpectomfas de dientes de leche no
se acampanan de hemorragia extraordinaria.

Terap&utica prostodbntica.- Los hamofflicos toleran bien las dentadu-
ras capletas. Las parciales tambi&n son bien toleradas siempre que el paciente
conserve una higiene bucal meticulosa, pues las abrazaderas pueden actuar cam lu-

cares de acumulacifn de restos alimenticios, causa de gingivitis, sequida de he-
morragia.

Terapéutica periodfntica.~ El tratamiento periodéntico conservador
suele ser mis deseable que la cirugfa gingival y &sea, por los gastos de hospitali
zacifn y del tratamiento con factores substitutivos, necesarios para operar.

Anestesia.- la anestesia local est8 contraindicada en el hemofflico si
no se’ le administra previamente factor substitutivo. la anestesia local por blo-
queo es particularmente peligrosa, va gue puede causar hemorragia en planos tisu-
lares, formacifn de hematoma, y obstruccién de la via aérea. la anestesia con -
S6xido nitroso y miscara es muy (itil en estos individuos. la anestesia general con
intubacidn ro esté indicada, por el gran ~peligm de hemorragia laringea al intu-
bar.

Terapéutica restauradora.- Estas intervencicnes pueden llevarse a cabo
en herofilicos camc en personas normales, con la sola modificacién del dique de
caucho para evitar el traumatismo de encias y otros tejidos blandos de la boca.

El dique es particularmente eficaz para evitar desgarros de la lengua. Cuando el
emplec del dique no resulta prictico, un cordSn hemostitico impregnado con adrena-
lina y colocado en el surco gingival, antes de preparar la corona o el empaste, tam-
bién es Gtil para evitar la hemorragia.

Cirugia bucal.- El tratamiento quirirgico del paciente con hemofilia
debe representar un esfuerzo conjunto por parte del dentista y del m&dico (en ge-
neral el hematSlogo) encargado de la atenci&n médica de la hemofilia del paciente,
y debe llevarse a cabo en un hospital.

Hemost4ticos localess~ Lucas cbtuvo buenos resultados con celulosa oxi-
dada saturada con solucién de NaHCO3 (bicarbonato de sodio) y trarbina bovina.
Después de las intervenciones quiriirgicas en la boca, esta solucién se coloca en
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cada uno de los alveclos radiculares, previamente limpiados y secados con una ga-
sa estéril. Una cantidad incluso minima de fibrina, o una sangre parcialmente coa-
qulada, pueden impedir la actividad hemostitica de la trurbina aplicada localmente.
Después de &sta maniobra, se protege el alveolo dental con sistemas mec&nicos, para
que no se altere el coigulo, lo que significarfa un nuevo sangrado. En pacientes
sometidos a tratamiento local, Lucas observd que en los que sufrfan sangrado secun-
dario, bastaba en general con quitar el cofgulo y repetir el relleno de celulosa
oxidada, trombina y NaHCO3 para detener la hemorragia. Muchos investigadores pien-
san que no bastan los tratamientos locales en la atencidn de los hemofflicos. lucas
atribuye esta opinién a la poca atencién prestada a los detalles (como el llenado
cuidadoso del alveolo), e incluso, cbtuvo éxito con algunos pacientes herofflicos que
sblo fuercn objeto de tratamientos locales. Naturalmente, el grado de éxito depende
en parte de la gravedad del cuadro (o sea, del nivel de factores VIII o IX).

Férulas mecénicas.- Hay acuerdo casi undnime acerca de que, una vez for
mado el codgulo en un heofilico, se debe vigilar estrechamente que mo vaya a despla
zarse, mees se reanudarfa el sangrado. La férula debe prepararse de manera que pro-
teja al cofqulo sin ejercer demasiada presidn. Si se aplica presidn scbre el coi-
qulo en un hemofilico, sea con la férula mecinica, sea con una torunda de gasa, el
sangrado no se suspende; lo (nico que pasa es que la sangre no escapa por la via nor
mal, en la parte superior del alveolo, sino que produce una hemorragia intratisular
y forma un hematoma. Puede incluso haber peligro para la vida si la infiltracién -
afecta los distintos plancs del cuello y llega a cerrar las vias respiratorias. lLas
férulas se deben emplear en conjuncidn con la terapéutica local o general para lo-
grar la formacién del codgulo.

Suturas.- Existen controversias acerca del empleo de las suturas, gque
depende al parecer del caso particular. Por una parte, la aproximacién del tejido
o de los tejidos, mejor dicho, madiante suturas suele contribuir a proteger el
codgulo. Por otra parte, las suturas tienden a desplazarse ligeramente por accién
de la lengua y los mfisculos buccionadores, y no es raro que sangren los puntos de
sutura. En ciertas zonas, camo heridas de la lemnqua, es casi inevitable aplicar
puntos de sutura. En este caso, deben ser lo m&s pequenos posible, deben introdu-
cirse con una aguja atraumdtica, y su nimero debe ser el minimo necesario para pro-
teger al codgqulo y aproximar los tejidos. En fin, las suturas deberdn conjugarse
con terapfutica coagulante local o general.
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V. CONCLUSICNES
~Después de analizar las patologfas citadas, confirmo la relacién exis-
tente entre las manifestaciones bucales y las diferentes enfermedades generales.

Es muy cierto que los tejidos bucales dan un indicio del estado de salud,
va que los dientes y dichos tejidos bucales son parte integral del organismo hu-
mano y ain mis, la cavidad bucal es semejante a otras cavidades del cuerpo, con
sus frganos vecinos. Todas ellas dependen de las migmas leyes fisico-quimicas y
de los mismos principios fisiolSgicos, teniendo también la misma fuente de nutri-
cién.

Son notorios y frecuentes los cambios de la cavidad bucal en las enfer-
medades generales. Dicha cavidad o su contenido son muy sensibles a las enferme-
dades, por su Intima relacién con el medio arbiente (expuestos a lesiones meci-
nicas, quimicas y bacterianas rara vez sufridas o nunca, por otras cavidades cor-
porales). Es por todo esto gue la boca es un fiel indicador del estado general de
salud del individuo:' frecuentemente, los carbios que presenta son la primera ma-
nifestacidén de fenfmenos patolSgicos subclfnicos de otro sistema. Por ejerplo, en
casos de pérdidas nutricionales, trastormos endocrinos y gastrointestinales, anemias
y discrasias sanguineas.

Por todo lo anterior y por las patologias generales mencionadas en el pre
sente trabajo, concluyo algo que considero vital para el buen y mejor tratamiento
terapéutico bucodental y de medicina general; esto es, la relacién que debe exis-
tir entre el dentista y el mé&dico.

Arbos deben pensar en cavidad bucal y sus funciones en relacifn con el
organismo entero, para lo que se requiere un amplio conocimiento biolSgico del cuer
po humano y de las enfermedades de otros sistemas de &rganos.

El dentista no necesita conocer a fondo una enfermedad o la medicina ge-
neral; tampoco debe ocuparse de los tratamientos m&dicos, salvo por sus relaciones
con las enfermedades de la boca atencién aodontolégica o las modificaciones co-
rrespondientes.

Dentistas v m&dicos tienen como preocupacién primaria la prevencién, el
diagndGstico y el tratamiento de las distintas enfermedades del hambre.

Con frecuencia, un buen diagnSstico y un tratamiento eficaz exigen una
estrecha colaboracién entre ellos aungue, las numercsas relaciones entre la medi-
cina y la odontologia todavia no se han aceptado plenamente.

la falta de comprensién y camnicacifn entre los miembros de las dos
profesiones podria desaparecer con un pequeiio esfuerzo por parte del dentista
y del m&dico. En comparacién con la medicina, la odontologfa es una profesién
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joven, pero no es inferior a ella en cuanto a propSstios, logros o utilidad para
la humanidad.

Antes era raro que el mA&dico consultara o solicitara ayuda del dentista,
pues por lo general habfa que explicar a &ste los aspectos médicos del problema y
en muchos casos la terminologfa m&dica, y muchas veces el dentista carecfa de la
cultura médica necesaria para caomprender el problema.

En la actualidad el estudiante de odontologfa recibe cursos de ciencias
biolSgicas bisicas, conoce en forma general las enfermedades mis comnes, sus sin-
tamas relacionados con la boca, los datos de laboratorio correspondientes y las
posibles corplicaciones. El dentista puede entender el idioma del mé&dico y con-
testarle en ese misw idiama.

El m&dico debe tener un conocimiento general de nuestros problemas, de
nuestras capacidades y limitaciones camo dentistas, debe conocer también las ba-
ses de las enfermedades hucales de cierta irportancia m&dica.

Concluyendo y para terminar, debamos estar conscientes de que el dentista
puede mejorar considerablemente las relaciones con el m&dico, atendiendo con esmero
y diplaracia los pacientes que &ste le mande a consulta, en forma que satisfaga tantc
al paciente cam zl m&dico mismo, en cuanto a capacidad, seriedad v honestidad del
dentista.

Creo que el logro de esta relacifn a nivel profesional entre el médico
y el dentista es una cosa un poco diffcil de realizarse, pero no inposible, dadas
las necesidades actuales de los pacientes en cuanto a su atencifn en medicina ge-
neral y odontologia.
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