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INTRODUCCION. 

Con1iderando que e• necesario, que el odontólogo • 

conozca la1 enferinedade1 generales su1ceptiblesde modificar

º impedir determinada1 maniobras del tratamiento odontol6gi

co, pensamos en dar a conocer una breve información acerca -

de e1te tipo de enfermedades, sobre todo de s~ signolog!a y-

1intomatolog!a que el dentista puede conocer f4cilmente ha -

ciando posible un diagnóstico m4s acertado. 

Dentro de !sta TESIS, trataremos algunos de loa e! 

tadoa 1istem4ticos m4s frocuentes, los cuales requieren pre

~auciones especiales. 

Es necesario actuar con prioridad en cada caso, p~ 

ra no tener complicacionep y de tenerlas, saber sacar a nues 

tro paciente que es lo m4s importante, proporcionándole de -

esta manera mayor seguridad tanto f!sica como psicol6gicame~ 

te. 

As! pues, hemos considerado importante tener los -

conocimientos adecuados indispensables, para poder ejercer -

nuestra profesi6n, con mayor seguridad. 



CAPltULO I. 

H!MOftRAGIA. 

E• una de la• man1fe•tacionea mS• comunes de enfa~ 

medad•• da la cavidad bucal y forma un aspecto important!si

llO de la pr4ctica odontol69ica, 

cualquiera que lea la causa del sangrado, el den -

ti•ta debe tranquilizar al paciente, mientras averigua en -

. forma siatem4tica la cantidad de sangre perdida, decide si -

eatl indicada una sustituci6n de urgencia, y trata de esta -

blecer la causa del problema. 

C4lculo de la p4rdida de sangre.- A veces en dif!

cil saber cuanta sangre perdió el paciente, en vista de la -

reacción emocional, fuera de proporción con una pérdida de -

sangre muy pequeña. El problema es f4cil si se observa una -

gran hemorragia de la cavidad bucal. Pero si se encuentra sa 

liva sanguinolenta, es dif!cil saber con exactitud, cuál fué 

la pdrdida. Si el sangrado es pequeño y continuo y el pacie~ 

te ha podido ingerir l!quidos suficientes, la medición de la 

hemoglobina o el hematocrito puede dar una idea aproximada-

de la cantidad perdida. 

En una situación aguda, cuando no son posibles los 

complicados estudios del laboratorio, un método mucho más -

simple y r4pido para saber cuál fue la disminución del volQ

men sanguíneo es la toma del pulso y la presión arterial con 



cAlllbioa de poaiciOn. El paciente debe p~~erae en decdbito -

por al9unoa minutoa, al'cabo de loa cualea debe de medirse -

la frecuencia cardiÍl.ca y la preaiOn arterial. Lue90 el pa -~ 

ciente ae sienta, y a loa 45 aequndoa se vuelven a tomar es

tos valoree. En caso de una dilltllinuci~n importante del vold-

11en san9utneo, la frecuencia cardiaca aumenta en 20 latidos

cuando menos, y la presiOn arterial disminuye en 20 11111\, de -

Hg. si se observa 'sta situación en un paciente con antooe -

dentes con p4rdida de sangre· importante, debe recurrirse 

cuanto antes a sustituciOn del voldmen nangu!neo. 

PRINCIPALES CAUSAS DE SANGRADO EN LA CAVIDAD BUCAL. 

I.- Hemorragia debida a factores locales. 

a) Infección por fusoespiroquetas. 

b) Infecci6n por herpes simple. 

It.-Tumores muy vascularizados. 

a) Granuloma. 

b) Hemangioma. 

III,- Hemorragia postquirdrgica o postraumdtica 

IV.- Hemorragias Yatrogena 

v.- Hemorragias por doficiencia, exceso o disfunci6n de las 



plaquetas. 

VI.- H4llllOf1l1a 

VII.- Leucemia. 

VIII,-Anem1a. 

IX.- Tera~utica anticoagulante, 

La hemorragia debida a factores locales es proba -

blemente la variedad m!s com\1.n en sangrado que debe combatir 

el dentista. Es preciso recordar que los factores locales 

pueden constituir un factor adicional en caso de sangrado de 

causa general. Por lo tanto, es necesario buscar en forma 

completa una causa general cuando la hemorragia no responde-

ª la terapéutica local, cuando no parece guardar proporci6n

con el grado de transtorno local, o cuando existen antecede~ 

tes personales o familiares de este tipo, 

La gingivitis m~rginal debida a placa que so acu-

mula en los c!lculos o restos sobre la suparficie de los 

dientes, los propios dientes rugosos o rotos, o las restaur~ 

ciones mal hechas, pueden producir sangrado con el menor 

traumatismo. El propio sangrado o un cepillo de dientes teñ~ 

do de sangre, son siqnos que deben hacer pensar en encía hi

perémica. En ausencia de gingivitis marginal, puede observa~ 

se a veces un sangrado mínimo a partir del espacio perident~ 



• 
rio on caso de traumatismo de oclua16n o dientes expuestos a 

un dosplazamiento ortod6ntico r4pido. En general el paciente 

1010 nota este tfanstdrno al cepillarse los dientes. 
¡' 

Quiz! la cau1a mas comdn de sangrado al usar el c! 

pillo de los dientes es por infección por fusoespiroqu@tas,

o sea la gingivitis ulceronecrozante aguda, en la cual las -

lesiones caracter!sticas son depre~iones crateriformen soca

vadas en la cresta de la enc!a que abarcan la papila 1.nter -

dentaria, la enc!a marginal o ambas, La superficie de los -

cr!teres gingivales est4 cubierta por una seudomembrana gris, 

separada del resto de la mucosa gingival por una l!nea ori--

tematoaa definida. En algunos casos queda sin la seudomombra 

na superficial, y expone ol margen gingival, que es rojo, -

brillante y hemorrágico. I.as lesiones caracter!sticas destr!!_ 

yen progresivwuente a la encta y los tejidos periodontalos -

subyacentes. El olor fatido, el aumento de la salivaci6n y -

la hemorragia gingival espontánea o hemorragia abundante an

te el est1rnulo más leve son otros signos cl!nicos caractert~ 

ticos. 

TRATAMIENTO. 

La terap~utica de cualquiera de las causas loca -

les de hemorragia bucal mencionadas anteriormontG consisten~ 

en suprimir los factores irritantes locales. En caso de una-



1nfeoc16n por furoa•piroquetas, los enjuague con per6xido de 

hidrOgeno ayudan a destruir loa microorqaniamos, y la produ2_ 

ci6n local de e111pU111a pernU.te deabridar las leaionesa pero e!:!_ 

mo primera cosa vamos a administrar antibioticos, 

La hemorragia de una infecciOn primaria por herpes 

simple, o sea gingivoestomatitis herpética aguda, la cual es 

una afecci6n de aparece como una lesi6n difunn, eritematosa

y brillante de la enc!a, Y la mucosa bucal adyacente, con -

grados variables de edema y hemorragia qinqival, aqu! la ca~ 

tidad de sangre perdida e~ m!nima, y el paciente evita con -

todo cuidado los traumatismos de la encía que podr!an produ

cir hemorragia pues la propia enc!a duele muchísimo. 

TRJ\Tl\MIENTO. 

No hay tratamiento espec!fico para esta hemorragia 

que cede al desaparecer el fen6meno infeccioso, en una a dos 

semanas. 

Tumores muy vascularizados.- Tales como el granul2_ 

maque es una reacci6n tisular de etiología diversa, caracte 

rizada por focos de inf1ltraci6n formados de cGlulaa epite -

loides, c~lulas gigantes, células plaam~ticas y necrosis. Es 

característica de padecimientos cr6nicos. 



El hemangioma.- Es un tumor benigno de vasos san -

gutneos que a veces se presentan en la enc!a. Son de tipo C! 
pilar o cavernoso; los m!s comunes son los primeros. Son 

blandos, sfsiles o pediculados e indoloros. Pueden ser lisos 

o de contorno abultado irregular. El color var!a de rojo ob! 

curo al pdrpura y palidece a la acci6n de la presi6n. Eatas

lesiones nacen de la papila gingival interdentaria y se ex -

tienden en sentido lateral hasta abarcar los dientes adyáce~ 

tea. 

Estos tumores también son causa frecuente de hemo-

rragias prolongadas. Sus masas hacen prominencia en la cavi

dad bucal, exponiéndolos a lnsiones que, debido a su gran -

vascularizaci6n, ocasionan con frecuencia la rotura de nume-' 

rosos vasos de pequeño calibre, con la hemorragia consiguie~ 

te. 

La hemorragia poatquirdrgica o postraum!tica puede

ser muy abundante. El paciente que sangra en forma anormal -

por primera vez a pesar de haberse sometido a maniobraR qui

rdrgicas previas de la cavidad bucal. Representa casi uegu-

ramente un caso de sangrado local, aunque en raras ocnisiones 

puede tratarse de una didtesis hemorr~gica adquirida; poro -

es casi seguro que puede descartarse un defecto hereditario-

de la coagulaci6n. Muchas veces la simple compresi6n de las

placas 6seas bucal y lingual a nivel del alveolo vacío bas -

tan para detener la homorragia. A veces puede ser necesario-



deebtidar el alveolo, quitando subetanoiaa extrañas, hueso -

nearc5tico o un colgulo int'eotado, dejando que se forme otro

colgulo.· En general, el sangrado capilar en capa se detiene

aplicando presión firme sobre la superficie de oclusi6n del

alveolo con una cornpresa de gasa. Si las medidas locales no

logran detener la hemorragia postquirdrgica, se debe invest~ 

gar con todo cuidado una posible deficiencia de plaquetas o

de factores de coagulac16n. 

A veces, el ex&mon de la boca permite notar la pr~ 

sencia de bulas llenas de sangre. Pueden deberse a mordeduras 

de la mejilla, aunque por desgracia pueden significar tam -

bi~n p~nfigo. cuando se rompe una de estas bulas, sale san -

gre de la boca; pero con excepción del eritema multiforme, -

es raro que el sangrado persista. CSneralmente el paciente -

ignora la presencia de estas bulas, incluso el sangrado. 

DIA~OSTICO DE LOS TRANSTORNOS HEMORRAGICOS. 

El diagnóstico suele establecerse con facilidad a

base de las manifestaciones cl!nicas, es decir por la obsAr

vaci6n de que la hemorragia procede de un solo sitio de los

tejidos inflamados o de un granuloma, o sea que se origina -

en una localización traumatizada o quirdrgica. Pueden obte -

nerse pruebas complementarias de que la hemorragia bucal es

debida a un proceso patológico bucal local y no a causas ge-



nu:al••, o_bservando la ausencia de signos hemorr&qicos en la 

piel y obteniendo una hietoria cl!nica reepecto a hemorra 

giaa por otros orificios del cuerpo. cuando persistan duda• 

hay que realizar pruebas de laboratorio. Para eliminar la P2 

eibilidad de muchos transtorno1 hemorr&qicoa qenerales. Un -

recuento hem!tico no1:111al elimina las trombocitopenias; un -

tiempo de coagulaciOn normal elimina diferentoa enfermedades 

hemorr&gicas, entre ellas la hemofilia¡ y un tiempo de pro -

trombina normal elimina la ~ayor!a de transtornos hemorr4gi

cos que acompañan a la deficiencia de protombina, incluyendo 

entre ellos a los debidos a la administraci6n de nnticoagu -

lantes. 

Tiempos normales: 

Recuento hem!tico.- Namero de hemat!ez; en el va -

r6n algo mayor de 5,000.000 por rnm3 y poco menor de esta ci

fra en la mujer. El porcentaje de la sangre constituido por

eritrocitos se llama hemat6crito, y su valor normal es de 45 

por 100. 

Tiempo de sangr!a o de hemorragia; si lo que se -

pincha es de 2 a 3 min, Si se toma el lobulo de la oreja es

de 4 a 5 min •• 

Coagulación.- Si la sangre tomada para la prueba -

no se agita mucho durante esta, el tiempo es aproxi.madamente-



de 6 min. 

Tiempo· de protrombina: .Es de 12 Seg. Si el tiempo

•• de 20 a 30 seg. cabe suponer que el sujeto experimentar&

hemorragia. 

Recuento de plaquetas.- cuando no hay coagulaci6n

normal se hace la prueba de recuento de plaquetas para ver -

•1 falta un factor de coagulaci6n, si excede de 150,000 las

plaquetas por mm3 , no habr& deficiencia de la coagulaci6n -

por falta de trombocitos, Sin embargo, en pacientes de trom-

bocitopenia la cuenta plaquetaria a menudo es muy baja, de -

40,000 a 50,000 y en estas circunstancias ocurre hemorragia. 

b) ANEMIA. 

La anemia se refiere a cualquier deficiencia en la 

cantidad o calidad de la sangre, y se manifiesta en la dism! 

nuci6n del nürnero de gl6bulos rojos y de la cantidad de la -

hemoglobina. Esta disminuci6n de la hemoglobina puede obede-

cer a causas como: 

1.- P~rdida de sangre, como en anemias comunes por deficie~ 

cia de hierro. 

2.- Menor producc16n de eritrocitos, como en la anemia per

niciosa. 

3.- Mayor destrucción de gl6bulos rojos, como en la anemia-



hemol1tica. 

En este cap1tulo nos ocuparemos de las anemias m4s 

frecuentes o de las que suelen producir alteraciones bucales. 

ANEMIA POR PERDIDA DE SANGRE, COMO LA QUE PRODUCE LA OEFI -

CIENCIA DE HIERRO, (HIPOCROMICA, MICROCITICA) , 

La pérdida aguda o crónica de sangre puede causar

anemia, debido a que la hemorragia aguda, disminuirá de inme 

diato el volOmen sanguíneo total, pero aproximadamente en 24 

hrs. el plasma sangu!neo se habr4 reconstituido por los l! -

quidos ingeridos o procedentes de los tejidos. Sin embargo -

los eritrocitos necesitan varias semanas para recuperarse. -

En consecuencia y después de la hemorragia hay diluci6n de -

los eritrocitos y su concentraci6n en la sangre disminuye. 

En la hemorragia crónica la m6dula 6sea se torna -

hiperactiva, para substituir los eritrocitos perdidos lo más 

rápidamente posible, pero con frecuencia no puede compensar

la pérdida. 

La hemorragia crónica tiende a agotar el hierro -

corporal y deja cantid~d insuficiente para formar nueva he

moglobina. En consecuencia en la insuficiencia por pérdida-

sanguínea crónica, la concentración de eritrocitos está dis-

minuida, y la cantidad do hemoglobina en ellon dista mucho -

de lo normal. 



Se trata probablemente.de la variedad mb comdn de 

anemia, puede deberse a ptrdida cr6nica de sanqre, .como en -

caso de sangrado menstrual o menop&usico, parto, hemorroides , 

o de una lesi6n maliqna o de una dlcera en tubo digestivo. 

Tambi!n puede aparecer en pacientes con distintos

padecimientos que reduzcan la absorci6n de hierro, por ejem

plo .despu!a de gastrectom1a completa o parcial, o en s!ndro

me de malabsorci6n. La causa puede ser t&111bién la falta de -

Hierro en los alimentos. 

Las mujeres pierden normalmente 50 ml. de sangre -

en cada menstruaci6n, por lo cual est!n más expuesta a las -

anemias en caso de una alimentaci6n sin hierro. 

Los signos generales de anemia incluyen palidez de 

la piel, las conjuntivas y los lechos de las uñas, con cier

ta tendencia de las uñas a romperse y hendirse. Durante al -

qdn tiempo antes de la aparición de otros signos o s!ntomas

cl!nicos de anemia pueden existir debilidad y disnea de es -

fuerzo, as! como dolor lingual. 

Puede existir queilitis angular. Los pacientes pu~ 

den mostrar cicatrizaci6n lenta despu~s de las maniobras qu~ 

rdrgicas bucales o periodontales. Los tejidos bucales donde

se nota mejor la palidez son el paladar blanco y la lengua. 



Lo• pacientes odontolOgicos que presentan s!ntomaa 

de ane111ia o ai7nos bucales compatibles con este transtorno,

deben de aer sometidos a biometr!a hem4tica. Si la cifra de
nemoglobina es muy baja, debe de mandarse al paciente al IMl

dico para una historia cl!nica 111!9 cuidadoaa, loa an&li•i•-

de laboratorio nece1arios, y el tratamiento consiguiente. En 

el caso de la anemia por deficiencia de hierro, la concentr! 

ciOn ••rica de hierro del paciente es baja, elevándose para

lelamente la capacidad de fijaci6n de hierro del suero. Hun.:.. 

ca deberá administrar el dentista o el m~dico sales de hie -

rro al paciente, sin haber encontrado y corregido la causa -

de la anemia hipocr6mica microc1tica, o sin haber realizado-

cuando menos todas las investigaciones posibles al respecto. 

No deben llevarse a cabo cirugía bucal de elecci6n 

o tratamientos de periodoncia en pacientes con anemia pronu~ 

ciada¡ podr!a ocurrir un sangrado excesivo o una mala cica-

trizaci6n. 

ANEMIA PERNICIOSA, ANEMIA DE ADISON (HIPERCROMICA MJ\.CROCITI

CA). 

Esta es una enfermedad cr6nica por deficiencia dc

factor 1ntr!nseco, substancia secretada por células parieta

les del fondo del est6mago. Se necesita factor ir.tr!nseco P!! 

ra la absorci6n en ol !leon de vitamina B12 (factor extr!nu~~ 

co). 



Las manifeatacionea cl!nicas de la anemia pernicie_ 
aa son las de cualquier deficiencia de vitamina a12 • 

La anemia perniciosa es una enfermedad de la vida

adulta 1 casi nunca se observa antes de los 35 años. su fre-

cuencia no var!a con el sexo, y el cuadro es mucho menos fr~ 

cuente que la anemia por deficiencia de hierro. 

El inicio de la enfermedad es insidioso, y los pr~ 

meros s!ntomas pueden referirse a muchos s!ntomas, incluyen

do la cavidad bucal. Casi siempre termina habiendo modifica

ciones sangu!neas, y es frecuente tambi~n encontrar signos -

neurológicos y gastrointestinales. Los s!ntomas y signos di-

gestivos distintos de los que se relacionan con la cavidad -

bucal no suelen ser de gravedad. Los transtornos neurol6gi-

cos preceden las ocasionados por la anemia y suelen iniciar-

se como sensación de hormigueo en los dedos de las manos y -

pies, hasta párdida de la sensibilidad, falta de coordinaci6n 

y debilidad muscular. Una de las primeras anomal!as observa

das durante la exploración f!sica es la párdida del aentido

vibratorio. Los s!ntomas de anemia son los mismos qua en --

otras anemias, en incluyen fatiga, palidez y falta do aire. 

Los s1ntomaa y signos linguales son notables y f~ 

cuentes en la anemia porniciosa. Entre las primeras manifes

taciones de la enfermedad se cuenta con gloaitis dolorosa -

con glosopirosis, quo ouele.llevar al paciente al consulto -



rio. r... mitad de los enfermos que se quejan de lengua dolor~ 

aa, de dificultades de deqlucidn, o ambas cosas. La glositi1 

que acompaña a la anenih perniciosa se éaracteri.za por. un C2_ 

lar rojo intenso y una diatribucidn en la punta y los bordes 

del drqano, con atrofia papilar en la zona afectada. 

En los casos graves, disminuyen todas las papilas

de la lengua, perdidndose en parte el tono muscular not111dl.

Una de las caracter!sticas notables de la anemia pernic1osa

es la remisi6n espont4nea. de los síntomas linguales. La len

gua se vuelve lisa y el paciente experimenta una sensacidn -

de rigidez. Algunos pacientes sufren también pérdida de las

sensaciones gustativas. 

Las enfermos de anemia perniciosa suelen tener di-

ficultades en el uso de prótesis, a~n estando bien elaborada 

ésta por el dentista y el laboratorio. Como en el caso de 

las deficiencias nutritivas, la mucosa de los enfermos no to 

lera la irritación local producida por las prótesis, adem~s, 

la mucosa bucal presenta el color amarillo verduzco tan fre 

cuente en la piel. Este color se nota más en la uni6n de los 

paladares duro y blanco, empleando luz de d!a para l~ obser-

vaci6n. 

Como puntos fundamentales del diagn6stico de la -

anemia perniciosa so cuentan el color rojo brillante de 1~ -

lengua, las zonas ~foctadas y las remisiones y exacerbacio -



ne• ••pont&neas que auelen aomoañarse de •!ntomas generala•. 

La medición de la hemoglobina auele establecer el dia9n6ati

co de anemia, y ea preciso realizar esta medici6n aiempre -

que no se encuentren cauaaa locales que expliquen las lesio

nes linguales persistentes. Si existe anemia, el paciente d!. 

be mandarse al mfdico para un estudio m&s completo, 

Los tratamiento locales, aparte de la supresi6n de 

las posibles causas de irritaci6n, alivian poco la lengua o

las zonas en contacto con las pr6tesis. La aplicaci6n local

de medicamentos tampoco logra olvidar. los s!ntomas dolorosos. 

A.~EMIAS HEMOLITICAS. 

Se deben a ~:dcrucciOn excesiva de los eritrocitos, 

que pueden c~edecer a defectos intraglobulares, a menudo he

red!~4r1os, o a factores extraglobulares. 

Parece que la médula Osea puede multiplicar por -

seis o siete su producciOn de glObulos rojos, por lo tanto,

puede haber una hem6lisis sin producir ictericia, por la ca

pacidad del h!gado normal de excretar grandes cantidades de

bilirubina. 

Las manifestaciones bucales comunes a todas las 

anemias hemolíticas. Cuando la hem6lisis llega a producir 

anemia hay palidez, quo se observa mas f4cilmente en el le -



cho de las uñas y la conjuntiva. 

Tambi@n se observa palidez en la mucosa bucal, so

bre todo a nivel de paladar blando, lengua y regi6n sublin -

9ual, al progresar la anemia, la ictericia se percibe mejor

en la escler6tica, pero•tambi@n puede notarse en piel, pala

dar blando y piso de la boca. al ir aumentando la bilirrubina 

del suero. En ciertas anemias hemol!ticas, puede haber @a -

plenomegalia, pero este signo es inconstante. 

EFECTOS FISIOLOGICOS DE LA ANEMIA, 

La anemia afecta a la funci6n circulatoria de dos

maneras. En primer lugar, al disminuir la facultad sangu!nea 

de transportar ox!geno, disminuye la oxigenaci6n tisular, lo 

que puede causar daño extenso en todo el organismo e incluso 

muerte. 

El segundo efecto, os la menor viscosidad en la 

sangre, que depende casi por completo de la concentraci6n de 

eritrocitos. Al disminuir la viscosidad, disminuye también -

la resistencia circulatoria, por ello, la viscosidad baja -

permite un flujo muy rápido de sangre por la circulación pc-

rif~rica, favorece el gasto cardiaco excesivo y la dilata -

ci6n y la sobrecarga del coraz6n. En consecuencia uno de lo5 

resultados de la anemia suele ser la insuficiencia cardiaca, 

por la sobrecarga que implica. 



TRATN4IENTO ODONTOLOGICO, 

No deben iniciarse maniobras odontoldgicas largas

º amplias sobre tejidos blandos, salvo en casos de necesidad 

absoluta, debido a que loa pacientes con anemia cr6nica pre

sentan una mala cicatrización. Los dientes deben mantenerse

en el mejor estado posible,por el peligro de que una infec -

ci6n desencadena una crisis apl4stica que puada resultar mo~ 

tal. Se evitar! la anestesia general, tanto on los pacientes 

con rasgos de c4!lulas falciformes como en los enfermos an4!m~ 

coa. Si es necesario se vigilar4 la oxigenaci6n, pues una -

breve hipoxia podría producir trombosis cerebral o miocardia 

ca. 

e) LEUCEMIA. 

La leucemia es una neoplasia mai~gna que afecta a

las c4!lulas formadoras de los elementos sangu!neos. Y Signi

fica un exceso de leucocitos en la circulaci6n, causado por

c4ncer de los tejidos leucopoy~ticos. 

Tipos de leucemias. 

l.~ Las que dependen de cáncer en la mSdula 6sea se llaman -

leucemias miel6genas, (serie de elementos granuloc!ticos). 

2.- Las resultanteH lle cáncer del tejido linfoide, se llaman 

leucemias linfoc!ticns (serie de elementos linfoc!ticos). 

3.- Y las leucemiaa monoc!ticas (serie de elomentos monoc!--



ticoa). 

Las leucemia• tambi•n pueden dividirse en agudas -

y crónicas. Sobre la base de la inmadurez.de las c•lulaa le~ 

ctmicaa. 

Lo mismo que sucede con otras neoplaaiaa malignas-
~ 

invariablemente se produce la infiltrac16n y la diseminación 

de astas cAlulas anormales, de esta manera la m~dula ósea, -

bazo, hfqado y ganglios linf&ticos est!n a menudo afectados

por las ac1"111ulaciones de Astas c~lulas, dando lugar a la in

hibic16n de la funci6n de la m~dula 6sea (anemia y tromboci

topenia), y al aumento de tamaño de otras estructuras (es -

plenomegalia hepatomegalia, etc.). 

Muchos otros tejidos corno lon ~iñon~s. p~l~oncc y-

piel pueden infiltrarse igualmente con numerosas acumulacio

nes densas de leucocitos, pero tienen especial importancia -

para el dentista la posibilidad de 1nfiltraci6n de diferen-

tea estructuras de los maxilares y la boca, especialmente de 

las enc!as. 

Es importante, especialmente con fines de diagn6a

tico, que el hernat6logo identifique el tipo celulé: de leuce 

mia. Pero desde el punto de vista del dentista, ~s mucho m~a 

importante simplemente sospechar, descubrir o reconocer a la 

leucemia en s! misma, no su tipo espec!(ico celular, y todo-
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e1to 1• logra conociendo la1 diferente• evolucione• cl!nica1 

d• la leucemia, 1obre todo pcr lo qua 1e refiere a la rapi -

dez con que ae desarrollan las diferentes formas de la enfe!'._ 

111edad. 

LEUCEMIA AGUDA. 

Loa a!ntomas de la leucemia monoc!tica y miel6gana 

a9Uda1 recuerdan una infecc16n febril (39-40ºCl, dolor de -

garganta, hinchaz6n de las am!gdalas, malestar, agotamiento, 

cefalea y algias diversas. 

s!ntornas bucales en el momento del diagn6stico de

la enfermedad, las primeras lesiones 1ntrabucales pueden con 

sistir en hipertrofia de las enc!as, con o s1n zonas necr6t~ 

ol¡nicamente sanos, o a 

veces dlceras en mejillas, am!gdalas o faringe. El primer -

s!ntoma puede ser el sangrado por las onctas, después de ex

tirpaciones dentales, en la serie de enfermos con leucemia -

aguda, el signo más comOn en la regi6n de cabeza y cuello 

fue la adenopatía: los demás hallazgos fueron hiperplasia 

gingival, petequias y equimosis, dlceras de la mucosa bucal

y hemorragia. 

DIAGNOSTICO. 

Debe de pensarse en leucemia frente a fatiga, po-

lidez, pérdida de peso, linfadenopat!a, hemorrngias, pete --



quia• o equimosis, o lesione• ulceradas. El diaqnOstico de -

certeza requiere eatudio• hematol~icoa, a veces con froti•• 

de m•dula Osea o biopsia de !Hldula o 9an9lio linf4tico. ' 

se piensa que las lesiones bucales de la leucemia

podr!an obedecer a perdida del factor de coagulación, de el!_ 

mentes protectores de la sangre, y la infiltración de la mu

cosa por cGlulas leucdmicas. 

Les leucocitos inmaduros carecen de las propieda -

des fagocitarias y protectoras de los leucocitos maduros, 

con lo cual los tejidosbucales se vuelven muy sensibles a la 

infección por la flora bucal. 

Con frecuencia el tejido hipertrófico alcanza la-

superficie de oclusión de los dientes. Puede haber hemorra--

qia submucosa o no. Los abscesos de la pulpa, o mejor dicho

de la licuación de la misma, p~ede afectar dienten sin ca -

ries. Estos pacientes se quejan a veces de intenso dolor sin 

causa cl!nica aparente. Cabe enr.ontrar fístulas en zonas pe

riapicales. La infiltración por células leucemicas en el po

rodonto del diente produce grados vartables de aflojamíento

y movilidad de los dientes, en los frotis del exudado del --

surco qinqíval, no es raro encontrar leucocitos anormales. -

Esto puede constituir un método de diagnóstico clínico. 



TRATAMIENTO. 

En la leucemia, el tratamiento.de las lesiones bu

cales consiste en mantener la mejor higiene posible, aliviar 

el dolor, y disminuir la irritación de las lesiones necróti

caa. Puede emplearse un enjuague tibio levemente alcalino. -

Ea Jtil la antibioticoterapia parenteral para evitar o redu

cir las lesiones ulceronecr6ticas de la boca, aunque no mod~ 

fica la evolución de la enfermedad. En ocasiones existen in

fecciones micóticas secundarias difíciles de combatir, Estan 

contraindicadas las extirpaciones, biopsias bucales, y rasp!. 

dos profundos. En caso de dolor agudo 1e los dientes, se rea 

lizar& un drenaje amplio, abriendo la c4mara de la pulpa del 

diente afectado para permitir el drenaje por la o las ra!ces 

Je !ste diente. 

Es importante hacer ver al mOdico ia necesidad de• 

un tratamiento odontológico profiláctico durante alguna re-

misión, El tratamiento profiláctico en cuesti6n debe compr~~ 

der las medidas necesarias para lograr un estado de salud 6~ 

timo de encías y tejidos periodonticos, y para suprimir lon

dientes cariados. Es preferible evitar los tratamientos qua 

requieren mucho tiempo, como las maniobras periodónticas dq-

larga duraci6n pues las remisiones hematol6gicas no duran rn~ 

cho tiempo. r..os criterios para reconocer una posible remi 

si6n hematol6gica deben ser establecidos por el médico tra -

tanta. Probablemente incluyen un recuento de plaquetas de -

cuando menos 60,000 por mm3, sin datos clínicos de sangrado-



espontaneo, una hemoglobina de cuando menos ll g, por ml, y

una cifra adecuada de neutr6filo1 maduro• en sangre circula~ 

te. se. cree que la funcic5n de neutr6filos maduros ea casi -

normal en los pacientes de leucemia aguda, y de leucemia l1n 

foc1tica cr6nica que tengan un ndmero suficiente de tales -

neutrc5filos. 

En los enfermos con leucemia granulocítica cr6nica, 

los neutr6filos maduros pueden mostrar una disminuci6n de la 

funcic5n fag~citaria, pero en general este defecto queda com

pensado por el enorme ndmero de dichos gl6bulos blancos. 

Sin embargo, esta justificada una actitud conserv~ 

dora, y tanto el dentista como el médico deben tener en cuen 

ta la posibilidad de complicaciones como infecciones y heme-

rragias. Se requiere estar alerta en caso de presentarse di-

chas complicaciones. 

PRONOSTICO. 

En las variedades agudas de leucemia, el pron6sti

co es malo en cuanto a duraci6n de la vida. En esta enferme

dad, el desenlace final se debe a menor resistencia a las in 

fecciones, anemia, hemorragias diversas, y trAnstornos de 

las funciones fisiol6gicas a consecuencia de infiltraci6n de 

varios 6rganos por células leuc4micas. 



LEUCEt-ill\ GM.NULOCITICA. 

La leucemia qranuloc!tic:a cr6nica.tiene un comien

zo in•idio•o. Pueden existir anomal!a• hematoll5qica• durante 

me••• o afio• antes de que aparezcan manife•tacione• cl!nica•, 
son comunes la esplenomeqalia y la hepatomeqalia. Con fre 

cuencia estos pacientes sufren verti;o, astenia y palpita 

ci6n por anemia secundaria. La piel puede tener un color am! 
rillo verduzco especial. Cabe encontrar· hemorragias subcut&

neas o sangrado por orificios naturales. 

Las manifestaciones cl!nicas pueden ser hipertro -

fia y necrosis gingival, hemorragia submucosa o sangrado in-

tenso por las enc!as, no son raras las hemorragias espontá -

neas en la pulpa; un paciente puede presentar aparici6n bru~ 

ca de un color rosado en un diente, seguido al poco tiempo -
de un dolor intenso. Debe establecerse drenaje por el diente. 

El diagn6st1co de este tipo de leucemia se basa en 

la biometr!a hem!tica. En la leucemia granuloc!tico se han -

visto recuentos de 500,000 mielocitos por nun3, En genoral -

existe una gran proporci6n de mielocitos con alto ndmoro de

formas bastante j6venes. Son raras las c~lulas muy primiti-

vaa como blastos y progranulocitos, pero como regla existen

grados variables de anemia. 

Es posiblo confundir la leucemia con la mononucle~ 

sis infecciosa, sobre todo en adultos jdvenes. La prueba del 

antigeno de glObulon de carnero (Paull-Bunelll en busca du -



anticuerpos heter6f ilos es de gran utilidad para el diagnós· 

tico diferencial. El tratamiento de las leucemias crónicas -

ea ailllilar al de las leucemias agudas. Y en cuanto al prond! 

tico es mejor, en cuanto a duración de la vida, pero no se • 

conoce todav!a ninguna curación verdadera de la leucemia. 

ENFERMEDAD GINGIVAL Y PERIODONTAL EN LA LEUCEMIA. 

Las manifestaciones bucales son )llás frecuentes en

la leucemia monoc!tica aguda y subaguda, menos frecuente en-

la leucemia miel6gena y linfática aguda y subaguda, y raras

veces se presenta en la leucemia cr6nica. 

En todas las formas de leucemia, la irritaci6n lo

cal es el factor desencadanante de los cambios bucales. Los

pacientes leucémicos pueden no tener cambios periodontales -

clfnicn,; en ausencia de irritantes locales como placa, cálc~ 

los, materia alba, retención de alimentos, restauraciones 

mal modeladas, prótesis mdl adaptadas o traumas. 

Otros cambios en la membrana mucosa bucal. Aparte

de la encla otras zonas de la mucoca bucal están af~ctadas -

en la leucemia aguda y subaquda. El lugar de la afección es-

un área sometida a traumatizaci6n, como la mucosa cercana a-

la 11nea de la oclusión o la del paladar. Se preo.enta como -

una ülcera o absceso que rnsiste el tratamiento y se difunde 

con rapidez. En raz6n de que hay que controlar la extenni6n-

de la infección y la gravedad de las complicaciones t6xicaa-



concomitante1, a veces hay un desenlace mortal en estos ca-• 

ªº'· 

LEUCEMIA CRONICA. 

En la leucemia crónica suele no haber cambios bue~ 

les cl1nicos que indiquen cambios en una enfermedad hematol~ 

gica. 

Puede haber agrandamiento tumoral de la mucosa bu

cal, como respuesta a la irritación local, resorción alveo -

lar generalizada, ausencia de cortical alveolar, espacios p~ 

riodontales difusos e irregulares, ostaoporosis, elevaci6n -

subperiostica en la región mentoniana y cambios análogos en

otros huesos. 

En la leucemia, la respuesta a la irritación, se -

altera de modo que los componentes celulares del exudado in-

flamatorio difieren cuali y cuantitativamente de los incUvi-

duos no leucémicos. Hay inf iltr¡ici6n pronunciada de células

leucémicas inmaduras, y una reducci6n de células snagu[neas-

rojas (Además de las células inflamatorias comunes). Con al

infiltrado celular hay degeneración de la enc[a. 

La enc!a inflamada difiere clínicamente de la de-

los individuos no louc~micos. Es de color rojo azulado pecu

liar, muy esponjosa y friable y sangra con la persistencia -



de la menor provocaci6n, o incluso espont&nearnente. Este te

jido tan alterado y degenerado ea en extremo susceptible a -

la infeccidn bacteriana. En raz6n del estado degenerado, an~ 

xico, de la enc!a, la infeccidn bacteriana es tan intensa, -

que .la necrosis gingival aguda y la formaci6n de una seudo -

membrana son hallazgos bastantes comunes de la leucemia agu

da y subaguda. Estos cambios bucales, producen alteraciones

concomitantes que son fuentes de dificultades para el pacie~ 

te, como efectos t6xicos generalizados, pérdida del apetito, 

n&useas, pérdida de sangre a causa del sangrado gingival pe~ 

sistente y dolor constante. 

La gravedad de la leucemia afecta a la amplitud -

de la infiltraci6n celular a la enc!a y estructuras perio---

dontales de soporte. Los irritantes locales y la intensidad

de la infecci6n aportan cambios clínicos más sobresalientes, 

como dlceras gingivales, necrosis y formaci6n de seudomembr~ 

nas y sangrado gingival. Estos son cambios secundarios y su

perpuestos a los tejidos bucales alterados por la enfermedad 

hematol6gica. Las diferencias en el grado de la irritaci6n -

local dete~inan las variaciones de los cambios bucales que

se observan end!.ferentes pacientes. También modifican el cu~ 

dro bucal en diferentes momentos en un mismo paciente. Se -

asegura que mediante la eliminaci6n de los irritantes loca -

les es posible aliviar cambios bucales graves en la leuccmin. 

Al considerar la relación de la leucemia con la ~n 

fermedad ginqival y periodontal, es importante ontablecer ln 



diferAncia entre: 1.• Cambios primarios atribuibles directa

mente a la enfermedad hematol6gica, y 2.- Cambios secundario• 

auperpueatos a los tejidos bucales por los casi omnipresen -

tea factores locales, que inducen una amplia gama de cambio'! 

inflamatorios. 

d) HEMOFILIA. 

La hemofilia es un término empleado al referirse -

a un grupo de enfermedades hemorr4gicas de origen genético.

El defecto hereditario consiste en la deficiencia de un fac

tor plasm4tico que impide la coagulaci6n normal de la sangre. 

Actualmente se distinguen tres formas de hemofilia. 

I.- La hemofilia A, que es el tipo clásico y más frecuente -

caracterizado por la deficiencia de la globulina antihe

mof1lica. (AHG). 

2.- La hemofilia B, denominada frecuentemente enfermedad de

Cristrnas, debi.da a la deficiencia de un componente de la 

trornboplastina plasrn&tica (PTC) • 

3.- Hemofilia vascular. Llamada también enfermedad do von -

Willebrand, en ésta, la adherencia de plaquetas es menor 

y los niveles del !actor VII son bajos, 

El exámen do la boca del hernof!lico que no sangra

no demuestra en genernl nada anormal, no existen signos el!-



nico• demo•trables que hagan penHr en la enfermedad. Asl H 

neceaário obtener una h:l.atoriacltnica con antecedente• he1ll2, 

rr&9ico• antes de comprender una intervanci6n quirdrgica o .. 

bucal que pueda :laplicar la ruptura d• vasos sangu!neoa. 

La• hemorragias del hemof llico pueden producirse-

por los traUJllAtiamos mas pequeños1 el mas iigero corte o --

abrasi6n de los tejidos blandos como los que pueden produci~ 

•• en las intervenciones operatorias, las lesiones gingiva -

lea •in las intervenciones periodontales o hasta en las pro

f ilacticas, y la rotura de vasos sangulneos ocasionada por -

la introducci6n de una aguja hipoddrmica tra'1111at~zante, pue

den ser suficientes para ocasionar graves episodios hemorr!

gicos. Es evidente, por lo tanto, que cuando se considera i~ 

prescindible una extracción o intervención quirdrgica bucal

º periodontal, es indispensable una consulta m~dica. 

Si la consulta mddica se ha considerado imprescin

dible debe llevarse a cabo en un hospital bajo la vigilancia 

de un hematólogo. 

Los episodios hemorr!gicos en la boca de los hemo

f1licos suelen caracterizarse por su intensidad: la hemorra

gia es profusa y a veces masiva y prolongada. Los esfuerzos

locales aislados para contener la hemorragia o iniciar la -

coagulación, fracasa!'\. casi constantemente. 

La mayor parte: .ie los pacientes conocidos con de-

f iciencia herod~tnria de factores de coagulación corre5pon--



den a la hemofilia A(Deficiencia del Factor VIII, globulina~ 

antihemoftlica, GAH. FAH). 

La hemofilia A es diez veces m4s comQn que la def~ 

ciencia del factor de coagulación que le sigue en frecuencia, 

y que es la hemofilia a. 

La hemofilia A o hemofilia verdadera suele afectar 

al sexo masculino (El ndmero total de mujeres que presentan-

4ste transtorno no llega a media docena). Se hereda como ra! 

go recesivo ligado al sexo, o sea unido al cromosoma X. Sue

le haber antecedentes familiares, aunque 25 por 100 de los -

casos podr!an constituir mutaciones espontáneas. 

La hemorragia bucal espont4nea es francamente rara. 
Los pacientes con hemofilia A sangran excesivamente en caso

de traumatismos de la boca, como heridas de la lengua o ex -

tracciones dentales. 

Este transtorno se caracteriza por tiempo normal -

de sangrado y de protrombina, no.mero de plaquetas, retrae 

c16n del coágulo y prueba del torniquete son normales. Se 

cree que el tiempo de coagulaci6n prolongado en la hemofilia 

t!pica es el resultado de la falta de globulina antihemof!li 

ca en el plasma. 



HEMOFILIA B. 

La hemofilia B se debe a una deficiencia del fac-

tor IX de coagulaci6n, también se conoce como deficiencia de 

CTP (componente de tromboplastina del plasma), o enfermedad

de Cristmas, las manifestaciones cl!nicas son idénticas a -

las de la hemofilia A, y el tipo de herencia es el mismo t~ 

bi4n. Hay mutaciones espont4neas en casi 15 por 100 de los -

casos. En el laboratorio se pueden distinguir las dos varie

dades por las modificaciones del tiempo de consumo de pro -

trombina o del ~iempo parcial de tromboplastina. 

TRATAMIENTO. 

El tratamiento odontol6gico del paciente con hemo

filia debe representar un esfuerzo conjunto por parte del -

dentista y del médico (en general del hemat6logo) encargado-

de la atención médica de la hemofilia del paciente, y debe -

llevarse a cabo en un hospital. 

I.- Empleo de Hemostáticos locales, Se han obtenido buenos -

resultados con celulosa oxidada saturalln con solución de 

Nattco3 y trombina bovina. Después de las intervenciones qui 

rdrgicas en la boca. esta solución se coloca en cada uno de

los alveolos de las ra!ces, previamente limpiados y secados

con una gasa estéril. Una cantidad incluso m!nima de fibrina, 

o una sangro parcialmente coagulada pueden impedir la activi 

dad hemostática de la trombina aplicada localmente. Después-



de aeta ·maniobra se protege el alveolo dental con sistemas--

111ec!nico1, para que no se altere el co!gulo, lo que signifi• 

carta un nueva.i:aangrado. 
"'jf, 

En los pacientes que son sometidos a traumatismos

locales que sufren sangrados secundarios, se observ~ que ba~ 

taba con quitar el coágulo en general y repetir el relleno -

de celulosa oxidada, trombina y NaHCo3 para dotener la hemo

rragia. El grado de éxito depende en parte de la gravedad 

del cuadro (o sea, del nivel de factores VIII o IX). 

2.- FERULAS MECANICAS. 

Hay acuerdo casi unánime acerca de que, una vez --

formado el coágulo en un hemof!lico, se debe vigilar estre-

chamente que no vaya a desplazarse, puos se reanudaría el 

sangrado. La férula debe prepararse de manera que proteja al 

coágulo sin que haga demasiada presi6n. Si se aplica presi6n 

al coágulo de un hemof!lico, sea con una férula mecánica, -

sea con una torunda de gasa, el sangrarle no se suspende, lo

dnico que sucede es que la sangre no ettcapa por la vía 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 infiltraci6n aferta los dio 

tintos planos del cuello y llega a cerrarse las v!as resplr~ 

torias. Las f6rulaa se deben emplear en conjunci6n con la t~ 

reapéutica local o general para lograr formaci6n del coágulo. 



3.- SUTURAS. 

Existen controversias acerca de •ate m•todo, Por -

una parte, la aproximaciOn de los tejidos mediante suturas -

suele contribuir a proteger el co!gulo. Por otra parte las -

suturas suelen desplazarse ligeramente por acciOn de la len

gua y de los mdsculos bucinadores, y no es raro que sangren

los puntos de sutura. Las suturas deber4n conjugarse con te

rap6utica coagulante local o general. 

ENFERMEDAD DE VON WILLEBRAN. 

Es probablemente el más comdn de los transtornos -

hereditarios ~e la coagulaci6n: pero solo se identific6 en -

6poca reciente. Es probable que la anomal!a resulte la causa 

hereditaria más comdn de hemorragia intrabucal espont~nea. 

En esta enfermedad existen cuando menos dos defec

tos d~mostrables. La adherencia de las plaquetas es menor, -

(lo que podr!a explicar el mayor tiempo de sangrado), y los

niveles del factor VIII son bajos, 

El mecanismo.de transmisión es un gen autos6mico-

dominante: la frecuencia es la misma en ambos sexos. Se ob -

servan a menudo menorragia, epistaxis, y sangrado por las en 

etas. Son raras laa hemartrosis y las petequias. Las tenden-

cias hemorragicas suelen manifestarse en la infancia, y dis

minuyen en el adulto y en el anciano. 



Debe sospecharse esta enfermedad frente a un pa 

ciente con sangrado de enc!as, epistaxis, o ambas cosas, con 

un tiempo da sangrado prolongado (raro en hemofilias A o B)

y cifras bajas de GAH. son muy importantes los antecedentes

familiares de sangrado. La prueba del torniquete puede ser -

positiva. La prueba diagnóstica m4s reciente, (Que es el es

tudio de la adherencia de plaquetas inducida por ADP), 

Quick elaboro una prueba de tolerancia a la aapir~ 

na que parece ser positiva en los pacientes con enfermedad -

de Von Willebrand o trombocitopat!a. Se mide el tiempo de --
' sangrado, y se dan al paciente 300 mg. de aspirina (150 en -

los niños), dos horas después, se vuelve a medir el tiempo -

de sangrado. En la enfermedad de Von Willebrand, se observa

un notable aumento, hasta cifras tres veces superiores a las 

obtenidas antes de la administración de aspirina. 

TRATAMIENTO ODONTOLOGICO DE LOS PACIENTES CON ENFERMEDAD DE 

VON WILLEBRAND. 

Estos pacientes no debe recibir aspirina, por el -

peligro de aumento del tiempo de sangrado. En general bastan 

para evitar las hemorragias la atención meticulosa a los de

talles durante las maniobras quirdrgicas, periodonticas y -

de restauraci6n. En enfermos con tendencia al sacgrado prof~ 

so, puede ser necesaria la hospitalizaci6n. 

En general, la transfusi6n de planma fresco conge-



lado antes de la intervenci6n basta para evitar las hemorra

gias. 

También son necesarias las medidas locales de tro!!! 

bina, OXicel u otros coagulantes eficaces. 

La aplicaciOn local de gelfoam, esponja de gelati

na, espuma de fibrina o trombina puede ser dtil. Tambidn po

demos utilizar férulas de acrílico. 



CAPITULO II, 

TRANSTORNOS CARDIACOS 

La amplia gama de f4rmacos potentes que reciben en 

la actualidad fste tipo de enfermos del sistema cardiovascu

lar constituyen tambidn un problema para el dentista que los 

trata. 

Las infecciones de origen dental o bucal pueden a

dem!s ocasionar o agravar una endocarditis. La extirpaci6n -

de focos de infección puede precipitar una recaída en ciertos 

casos de enfermedades card1acas, mientras que en otros, cual 

quier intervenc16n o anestesia representa un riesgo conside-

rable. 

El cirujano dentista tiene una mayor responsabili

dad de reconocer ciertos signos iniciales de enfermedades -

cardiovasculares, mandando as! a los enfermos a consulta mé-

dica en una época en la cual pueden ser más eficaces las te

rapéuticas conservadoras. 

La atención del paciente cardíaco en el consulto-

rio del dentista es cada d!a más importante en la práctica--

odontológica. Esto se explica por varios hechos. La propor-

ci6n de la poblaci6n que se encuentra en la época más propi

cia para el desarrollo de enfermedades crónicas va aumentan-



do, rnte estas enfermedades cr6nicas, la• del aparato cardi~ 

vascular ocupan un lugar preferente. 

Estos pacientes con enfermedades cardiovasculares• 

requieren una atencidn especial en el consultorio dental,y--

en oca11ones tratamientos especiales tambi~n, pue1 como gru

po, su capacidad de recuperacidn despuds de un "stress" es -

menor. Adem!s, el empleo m!s difundido de agentes terapéuti• 

coi potentes para el tratamiento de distintos transtornos -

cardiovasculares plantea problemas en el manejo de las cues

tiones dentales. Estas consideraciones podrían llevar al de~ 

tista a rehusar atender a estos enfermos pero no se puede -

negar el tratamiento odontoldgico a un enfermo cardiaco. Es

de especial importancia que la salud buscal sea tan perfec-

ta como se pueda, 

·La atenciOn a problemas odont.ol6gicos en pacientes 

con enferms.:lades cardiovasculares requiere •ma estrecha coo

peraci6n entre el médico y el dentista. El m~dico debe tener 

presente los problemas que confronta el dentista, y a su vez, 

el dentista debe conocer el problema m~dico y las limitacio

nes a las que obliga. 

Es de particular importancia volver a completar p~ 

riodicamente la historia clínica si se quiere poner. de mani

fiesto una enfermedad cardiovascular progresiva. 



PIU!:MEDICACION, 

Es importante recurrir, en.el paciente con anqina

de pecho, enfermedad coronaria o enfermedad cardiaca hiper-

tensiva, como premedicaci6n, a un barbiturico de acci6n cor

ta antes de la anestesia local o de la realizaci6n de manio

bras quirdrqicas dentales. Esta premodicaci6n debe adminis-

trarse en la sala de espera, 45 Hin. antes de empezar las -

maniobras odontolOqicaa, para reducir al m!nimo las reaccio

nes de "stress" que tienen lugar en la propia sala de espera, 

adem&s de en el sillOn del dentista1 para casi todos los --

adultos son adecuados de 30 a 60 mq. de pentobdrbital o de -

50 a 100 mg. de secobarbital. La dosis exacta depende del in 

dividuo, tornando en cuenta otros med1camentos que reciba el

paciente cada día por orden del m~dico. Los pacientes que r~ 

ciben barbitaricos deben ser acompañados al consultorio por

un familiar, y no deben conducir un autom6vil inmediatamente 

después de la cita. 

cuando se administran sedantes, los gangliopéjicos, 

fármacos del grupo de la guanetidina, fenotiacinas y deriva

dos de la rauwolfia pueden producir crisis hipertensoras pe

ligrosas. Además, estos agentes destinados a combatir la hi

pertensiOn pueden prolongar y potenciar la acciOn de los 

analgésicos y sedantes. Es indispensable conocer , xactamente 

la terapéutica prescrita por el médico antes de administrar

la premedicaci6n para intervenciones odontolOgicas. 



El dentista debe consultar al mddico tratante an-

te• .de administrar antisialoqoqos como atropina o metanfeli

na las dosis empleadas en odontoloq!a pueden dar lugar a ta• 

quicardia lo que es inconveniente en ciertos enfermos del -

corazón. 

ANESTESICOS LOCALES. 

En general, en los pacientes cardiacos se pretiere 

una anestesia local administrada adecuadamente, a un aneste-

sia general. 

En el cardiaco, es obligada la premedicaci6n. Se -

debe emplear la menor cantidad posible de anestésico, con la 

menor cantidad posible de vasoconstrictor, compatibles con -

la anestesia completa. Las inyecciones intravasculares de --

anestésicos y de vasoconstrictores comunes pueden revestir -

un peligro especial en los cardiacos. Por esta raz6n, s6lo -

deben emplearse jeringas y agujas de tipo de aspiración. El

calibre de la aguja no debe ser inferior a 25, pues las agu

jas muy pequeñas a veces no permiten la aspiraci6n, si se 

cambia la dirección de la aguja durante la aspiraci6n, el 

dentista debe repetir la aspiraci6n antes de reanudar la in

yecci6n, si aspira sangre se desecha el cartucho de ancstés~ 

co. 



Se ha observado que las presiones arteriales sist~· 

lica, diast6lica y media, as! como la frecuencia cardiaca, -

var!an poco en los diez minutos que siguen a la inyección, -

de 2 a 8 ml. de una soluci6n de clorhidrato de lidoca!na al-

2 por 100, con o sin 1/100,000 de adrenalina, en pacientes -
• como hipertensos, con o sin sedac16n por 90 mg, de secobarbi 

ta~ por la boca. El hipertenso que primero recibió sedantes

y despuds adrenalina muestra al respecto una mayor estabili

dad que quienes no reciben ni sedantes ni vasoconstrictores. 

En ocasiones, si se planea retracción de enc!as o

hemostasia, se prefiere una concentración de vasoconstricto

rcs mayor que la mencionada. El empleo de vasoconstrictores

para retraer la enc!a o completar la hemostasia puede ser p~ 

ligroso, y debe evitarse. 

ALCANCE DE LAS MANIOBRAS QUE DEBAN REALIZARSE EN UNA SESION. 

No hay regla fija sobre el particular. Se requiere 

del juicio quirtlrgico basado en la experiencia. La considera 

ción central es el traumatisto que puede acompañar a l,'\ in--

tervención planeada, y la capacidad del paciente para sopor

tarlo. Se requiere, por lo tanto, consultar al méáico tratan 

te. Como gu!a general, puede decirse que los paciente$ con-

dolor toráxico, dificultad respiratoria, palidez intensa, o-



pulso r4pido, no deben exponerse a procedimientos muy trau--

1114ticoa, y que esta indicada entonces una consulta !Íljdica, -

pues podr1a tratarse de enfeX'lll8dades cardiacas graves. 

a) ANGINA DE PECHO. 

se ignora la causa exacta de la angina de pecho, -

pero la anoxia del mdsculo cardiaco constituye probablemente 

el problema de base. La angina de pecho puede manifestarse -

como un dolor de casi cualquier tipo, debido a un desequili-

brio entre las necesidades de ox!geno y suministro del mismo 

mdsculo card!aco. En general, obedece a las lesiones de las

arterias coronarias. La tensión f!sica o emocional, o el ta

baco, pueden desencadenar un ataque. 

Esta enfermedad es más comdn entre los 45 y 65 --

años. Los individuos cuya ocupación ocasiona tensión mental, 

son afectados muchas veces por esta enfermedad. Este s!ndro

me puede preceder a un infarto mioc!rdico clásico. 

S!ntomas. 

El ataque anginoso t1p1co suele seguir al agota -

miento f!sico o la tensión emocional. El paciente sufre de -

dolor opresivo y abrumador en la región subesternal. En for

ma caracter!stica, el dolor se irradia al hombro izquierdo -

a lo largo del brazo hasta la punta de los dedos cuarto y --



quinto1 pero tambi6n puede invadir otras zonas, como en el -

cuello~ incluso loa maxilares, 

se ha observado dolor en maxilares en ausencia de

dolor precordial. El dentista debe recordar este hecho fron

te a un paciente sin lesiones bucales ni dentales, pero con

doler de maxilar que aparece durante el ejercicio y desapar! 

ce con el reposo. Este dolor opresivo dura unos segundos o -

minutoa. Existe sensaci6n de muerte inminente. 

En general el dolor desaparece casi de inmediato -

al cesar el ejercicio. Por esta raz6n, y en vista de la in -

tensidad del dolor, el sujeto suele conservar una posici6n -

fija durante un ataque, un dolor intenso después de ingerir

una comida abundante puede corresponder a un ataque anginoso 

y no a una indigesti6n aguda. Durante la digesti6n, el meta

bolismo aumenta y el coraz6n debe de trabajar más. 

El dolor anginoso no guarda ninguna relaci6n cons

tante con la presi6n arterial, aunque los individuos hiper -

tensos con angina de pecho von mejorar sus s!ntornas al con-

trolarse su presi6n. Durante los ataques anginosos var!an -

poco la frecuencia cardiaca, la temperatura o los valorea he 

máticos. Si el dolor dura más de media hora, debe de pensar-

se en oclusi6n coronaria o algdn transtorno abdo".inal agudo. 



TRATMIENTO. 

Consiste en: 

I.- F&rmacos de acción corta, como comprimidos de nitroglic!. 

rina (sublin~uales) o nitro ,de amilo (por inhal•c16n), dest!_ 

nados a aliviar el ataque agudo, unidos a la admini1traci6n

profillotica de otros ftrmacos, en general nitratos de ac -

ción prolongada o sostenida para aumentar el flujo coronario, 

2.- Limitar las d~l!l4lldas que se presenten al corazón a un -

grado proporcionado con la irrigación del órgano. Puede so -

brevenir la muerte durante el primer ataque, o durante un -

ataque ulterior, a .consecuencla de la oclusión coronaria o -

arritmia aguda. 

Manifestaciones bucales. 

Los ataques anginosos agudos pueden ser el result! 

do de las relaciones de tensión debidas a la atención odonto 

lógica, en particular las extracciones. Fueron sufridos ta -

les ataques estando el paciente en la sala de esper4 o esta!:!_ 

do sentado en el sillón, antes de iniciar el tratamiénto. 

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 la mandtbula an9inosa se caracteriza -

por su gran intensidad, su inicio relacionado con el ejerci

. C:io, y su desaparición con el reposo. Estas caracter!sticas

permiten distinguirlo del dolor habitual de origen dental. 

Al llevar a cabo maniobras odontológicas sobre pa

cientes con angina de pecho, deben evitarse por todos los me 

dios los esttmulos dolorosos y la excitaci6n. Una actitud 

calmada y segura por parte del cltnico contribuye mucho a 

tranquilizar al paciente y a disminuir la reacción de ton 

si6n, debe administrarse alg~ barbitdrico de acción corta -

JO minutos antes de la cita. 

Es aconsejable consultar al médico tratante respe~ 

to a la medicaci6n preoperatoria. Las dosis dependen del in

dividuo¡ a veces es preciso modificarla en funci6n de si el

paciente ya recibe sedUltes o ciertos f!rmacos contra la hi

pertensión. En caso de plantearse extracción, la consulta -

con el m!dico es obligatoria. 

Salvo imposibi·lidad absoluta, las extracciones de~ 

tales deben hacerse bajo anestesia local. El dentinta debe -

decidir cuantos dientes deberán o podrán extraerae en la mis 

rna oesi6n, en función del posible traumatiamo que reprcncnte 

la maniobra quirargica, y de la reacción previa ael pacten--

te las situaciones de tensi6n. Si aparece dolor precordial o 

en el pecho duranto las extracciones dentales o la prepara--

clOn de las cavidades debe suspenderse el trabajo en anta se 



si6n. 

Est! contraindicado cualquier anestdsico qeneral -

susceptible de producir hipoxia de mdsculo cardiaco. POr lo

tanto, se prefiere el eter et1lico o divin!lico al oxido ni-

troso, tal como suele administrarse en el consultorio del -

dentista. No debe aplicarse un anest6sico general si no est4 

presente el médico tratante, de preferencia despu6s de hosp~ 

talizar al paciente. 

Si el paciente sufre de un ataque de angina de pe

cho en el sillón del dentista, debe colocarse de inmediato -

en el espacio sublingual un comprimido de nitroglicerina, o

debe d!rsele a inhalar una cápsula de nitro de amilo. 

b) INFARTO DEL MIOCARDIO. 

El infarto del miocardio se debe a disminución de

la luz de alguna de las arterias coronarias o de sus ramas,

por formación de trombos, alteraciones arterioescloroticas -

que afectan estos vasos o sus desembocaduras, y en ocasiones 

embolias. El intenso dolor, y el desenlace a veces mortal, -

se debe a los trastornos de nutrición o necrosis del mdsculo 

cardiaco por efecto del menor riego sangu!neo. 

El infarto del miocardo ataca por igual a todas las 



clases y grupos sociales. Es m&s coman en el hombre maduro -

de 50-70 años, pero tlllllbi6n es frecuente entre loa 30-40 

años. El infarto es tres veces m!s f~ecuente en el hombre 

que en la mujer. 

La oclusión coronaria puede ser el primer signo -

de una enfermedad cardiovascular grave, o puedá constituir -

una secuencia de hipertensi6n, angina de pecho, arterioescl! 

rosis general o local, y en ocasiones diabetes. La tensión,

el trabajo f!sico intenso, el esfuerzo, o las preocupaciones 

y quizá la esclerosis real de los vasos coronarios, también

son factores de aparici6n de síntomas coronarios. 

Segtln algunos autores, las defunciones por enferm! 

dad coronaria son mucho más frecuentes en quienes eran fwna

dores habituales de cigarrillos que en los no fumadores. 

Cabe encontrar oclusión progresiva de las arterias 

coronarias por cambios arterioescler6ticos de estos vasos: -

tambi~n se produce disminuci6n brusca del riego sanguíneo. -

En caso de formaci6n de trombos, otra posibilidad cu el es -

pasmo vascular de larga duraci6n, puen los ataques cl!nicos

de infarto del miocardio no siempre se acompañan de cambios

anatomopa tol6gicos demostrables. 

Síntomas. 



El s!ntoma m.l• destacado de la oclusión coronaria

t!pica ea un dolor intenso y duradero de tipo opresivo situa 

do en '1a región cardiáca. Puede durar horas o d!as. En oca -

sionea se irradia como dolor de la angina de pecho, y afecta 

al hombro izquierdo, brazo, región del cuello y mand!bula. 

El dolor no siempre se relaciona con el ejercicio

f!sico o excitaci6n1 de hecho puede ocurrir durante el repo

so, y con frecuencia sorprende al paciente durante el sueño. 

Pueden aparecer signos de choque, con palidez y sudor frie.

No son raras las náuseas y los v6mitos. A veces hay datos de

edema pulmonar po~ insuficiencia del coraz6n izquierdo. 

En la oclusión coronaria, resultan indtiles el ni-

tro de amilo, y demás agentes 6tiles para aliviar el dolor -

de la angina de pecho. 

Puede haber un deacenso pronunciado de la presi6n

arterial: el pulso es d6bil y rápido, a veces irregular, ap~ 
reciendo arritmias cardiacao. (Aparece con la angina de pe -

cho). La temperatura suele subir entre el s~gü~1o y el ter -

cer d!a apareciendo tambión leucocitosis (polimorfonucleares) 

la sedimentaci6n erit'"ocitaria es más rápida. 

Kinifestaciones Bucales, 

La aparici6n de un dolor retroesternal durante el-



tratamiento odontol6gico, debido a un ataque coronario leve

angina de pecho o tránatornoa digeativos, obliga a suspender 

el trabajo hasta que el ml!dico del paciente pueda establecer 

la cauaa y la naturaleza exacta de este problema. 

Est! contraindicado cualquier tratamiento dental -

de elecci6n durante la convalecencia de un infarto del mio -

cardio. El dolor de origen dental se puede aliviar con anal

g6sicos durante la convalecencia inmediata, pues la presi6n

arterial y el pulso todav1a no son estables. En el mes que -

aigue los tratamientos odontolOgicos no deben pasar de dren! 

je de abscesos, abertura de cavidades de la pulpa para su V! 

ciamiento, y colocaciOn de apOsitos sedantes. 

Muchos pacientes que sufrieron ataques coronarios

llegan a necesitar un tratamiento odontol6gico. Casi siempre, 

una breve historia cl!nica permite que el dentista o el pa -

ciente lleguen al diagnOstir.o correcto. Los antecedentes de

un ataque intenso de "ind1g~sti6n Aquda" justifican que se -

llame a consulta al m~dico tratante, rucurriendo a una medi

caciOn preoperatoria, con anestesia profunda y completa, y -

control estrecho de los traumatismos mediante una técnica de

purada, se puede realizar cualquier tipo de trabajo odontol~ 

gico sobre estos pacientes, con un riesgo m!nimo. 

Tanto el paciente como el m6dico agradecen las me-



did•• que tienden a disminuir el riesgo en cuestión, y en O! 

so de alguna complicación el propio dentista tendr4 la seg~ 

ridad de haber obrado bien. 

Si hacen falta extracciones o maniobras quirdrgi -

cas bucales menores, debe consultarse primero previamente al 

m4dico tratante. Las intervenciones largas y dolorosas est4n 

contraindicadas. Se recomienda la anestesia local, El denti! 

ta debe saber si el paciente recibe terap4utica anticoagula~ 

te, o no, si la respuesta es afirmativa, es preciso consul-

tar al m6dico. El dentista nunca tomar! la responsabilidad -

de suspender los anticoagulantes o de administrar vitamina -

K al enfermo. 

Tratamiento. 

Co~~i:tc en combatir el dolor en las primeras eta-

pas (sulfato de morfina), y en reposo f!sico y mental absol~ 

to durante la convalecencia. El ox!geno y la administraci6n

cuidadosa de anticoagulantes constituyen medidas terapéuti-

cas de utilidad comprobada. 

Se emplean cada vez más los anticoagulantes, algu

nos médicos opinan que los pacientes con enfermedad corona -

ria deben continuar recibiendo esta terapéutica de manera -

permanente; otros solo aplican anticoagulantes durante las -

dos primeras semanas, cuando el paciente esta hospitalizado-



so ••• 

a con .. cuencia de un ataque agudo. Se cree 'que eata variante 

terap6utié::a dillllinuye la 1110rtal1dad genet'al. 

Loa pacientes sometidos al tratamiento duradero d!_ 

ben de aer instrutdos en forma eapec!fica, en particular re!_ 

pecto a la posibilidad• de hemorragia si resultan necesarias

laa maniobras quirdrgicas del tipo de las extracciones dent!!_ 

ria&." 

c) CARDIOPATI:A REUMATICA - FIEBRE REUMATICA. 

La fiebre reumática parece constituir una enferme

dad de tipo hipersensibilidad frente a una infecci6n por es

treptococos beta hemol1ticos del Grupo A, generalmente situ~ 

da a nivel de faringitis. La hipersensibilidad debida a la -

farin9i~1s es~reptocócica üa iugar a le~ion~a ü~l sist~ma 

nervioso, tejidos subcutáneos, articulaciones y con mucha 

frecuencia coraz6n. 

La fase aguda de la enfermedad suele ocurrir dos o 

tres semanas después de que ha padecido faringitis eutrepto

c6cica o alguna otra infecci6n de ésta 1ndole. Los anticuer

pos formados contra la toxina de estreptococos atacan la v&l 

vula y originan la aparición de pequeñas excrecencias en fo~ 

ma de coliflor en los bordes de las válvulas las que en un-

periodo de meses o años causan erosión valvular y crec.imien-



to hacia dentro de tejido (ibroao. A vecea, la v&lvula deaa• 

parece c0mpletamente o 1e contrae y endurece tanto, que no-· 

puede cerrarae.,Ea'pa~ente que ••ta dltima ea solo un orifi

cio contra1do, no una v&lvula. 

La fiebre reum!tica a9uda suele ser enfermedad de

la infancia. t.os•dolores de crecimiento• de los niños pueden 

representar s!ntomas de fiebre reum!tica, la enfermedad es 

mis frecuente en los climas templados fr!oa, un clima fr!o • 

y hdmedo, con r!pidoa cambios de temperatura y ataques fre • 

cuentes de amigdalitia, predispone a la enfermedad, Parece -

exiatir ademas una prediaposiciOn familiar. La fiebre reumá

tica se caracteriza por reca!das. 

Los prirr.eros s!ntomas de la fiebre reum!tica pue-

den ser una corea, una carditis aguda, una artritis rewn!ti

ca, o la aparici6n de n6dulos subcut!neos t!picos. El niño -

se queja muchas veces de dolor de garganta, est! agitado, y

su temperatura oscila entre 37.8 y 38.8°c. Existe una erup -

ci6n eritematosa durante el ataque agudo. La artritis reum!

tica se caracteriza por lesiones on diversas articulaciones

sucesivamente1 las lesiones se vuelven rojas e hipersensi--

bles. Suele afectar muñecas, tobillos, codos y rodillas. In

cluso el peso de la ropa de cama puede originar un dolor in

tenso. Suelen encontrarse en las superficies anteriores de -

la muñeca y en los tobillos, pequeñas masas fibrosas subcut~ 

neas de forma oval, conocidas como n6dulos reum!ticos, prod~ 



cen 1111 dolor llOderado. 

La• lesiones valvulares afectan ca•i •iempre la VI! 
vulamitral ocasionando un grado variable de insuficiencia y 

e•tenoais. Estas v!lvulaa son focos frecuentes de endocardi

tis bacteriana subaguda. Las lesiones miocardiacas producen

fibro11a del miocardio y disminuci6n de la reserva cardiaca. 

La pericarditis adhesiva puede aparecer limitando todav!a -

m&s la funciOn del cora~On. 

El diagn6stico de fiebre reum!tica se basa en los

antecedentes, la exploraciOn f!sica en busca de .soplos o hi

pertrofias, junto con radiograf!as y la medici6n de la velo

cidad de sedimentaciiÍ y t!tulo de anúestreptolisinaso. La -

cifra de leucocitos es alta. 

El tratamiento de la fiebre reum&tica consiste en-

reposo en cama y sedantes durante el episodio agudo, Los sa

licilatos son casi espec!ficos contra el dolor de la fiebre

reum&tica. La terap~utica a base de cortisona logr6 remisio

nes en estos enfermos. 

Los pacientes que sufrieron fiebre reum&tica en 

una ocasiOn tienen 50 por 100 de probabilidaáes de sufrir 

fiebre reum4t1ca recurrente (con nuevas leeionee.cardiacas)

debida a otra infecciOn por estreptococos ~eta humol1ticos -
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del grupo A. Por eata razOn ae utiliza tambidn un tratamien

to profil&ctico continuo a base de penicilina, se inyecta 

una vez al mes penicilina B con benzatina, o se dan uno o 

do• comprimidos de penicilina o sulfonamida cada d!a. Esta -

terapdutica profillotica generalmente se suspende cuando el

paciente liega a los 20 o 30 años. 

M&nifestaciones Bucales. 

La infección bucal por estreptococos beta hemolttt 

cos del grupo A puede producir fiebre reum4tica, pero las i~ 

fecciones limitadas a la boca y debidas a estos estreptoco -

cos son sumamente raras: los estreptococos beta del grupo A-

suelen dar lugar a faringitis y amigdalitis aguda. 

Por tanto lo anterior es 111enA~t~r dedicar :::ayo~ -

atención a la lucha contra laa infecciones bucales ~n estos

pacientes. 

cuando es preciso extraer un diente de un indivi -

duo con fiebre reumática del corazón, deben tomarse las me-

didas profilácticas antes mencionadas. Las válvulas cardia -

cas afectadas por lesiones reumáticas viejas son especialme~ 

te sensibles a las infecciones por s. Viridans. 

Recomendaciones generales para la protección durante las in-

tervencioncs Dentales y la cirugía bucal. 
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En 101 paciente• afectado• por cardiopat!a rewn&t~ 

ca o conganita que vayan a someterse a intervenciones denta

les o maniobras quirdrqicas en cavidad bucal, el fSrmaco de

~lecciOn es la penicilina. 

Aunque la dosis exacta y la duraci6n del tratamie!!_ 

to dependan del caso particular, hay pruebas en el sentido -

de que solo se obtiene una profilaxia uficaz si se logran --

concentraciones altas de penicilina. En el momento de dichas 

intervenciones. 

Las dosis utilizadas para la profilaxia a largo -

plazo contra estreptococos del grupo A en pacientes reum&ti

cos sensibles no bastan para evitar la endocarditis bacteria 

na. 

Para impedir que los microorganismos se fijen so -

bre las válvulas cardiacas, o para eliminarlos pronto antes

de que se forma una masa vegetante, se recomienda mantener -

niveles altos de penicilina en sangre durante varios d!as -

despu~s de realizar la intervenci6n. 

Insistimos en que no es incompatible la administra 

ci6n de antimicrobianos inmediatamente antes y despu~s de la 

maniobra quirdrgica. Se cree que si se indica el tratamiento 

profil6ctico el d!a de la intervenciOn y se continQa dos 



d[H m4s es poco· probables la implantac16n de ba.Ct4'rias Vit!:!. 

lentas en lae v&lvula• cardiacas. 

di HIPERTENSION (PRESION ARTERIAL ALTA) • 

La palabra Hipertensi6n indica un cuadro patológi

co caracterizado por elevaci6n de la presi6n sist6lica o dia! 

t6lica o ambas. La hipertensi6n sistólica aislada puedo en-

contrarse en ancianos, y se debe probablemente a menor dis-

tensibilidad de las arterias, Tambi4n se observa en el hi -

pertiroidismo y la insuficiencia cardiaca congestiva. El au

mento aislado de la presi6n s1st6lica rara vez recibe trata

miento, salvo el propio de la enfermedad causal. 

En cambio, la elevaci6n diat6lica de la presión a~ 

terial, que suele acompañarse de elevaci6n sist6lica tambi4n, 

implica un pron6stico más grave y debe ser tratada. 

se ignora la causa del aumento de la mayor parte -

de los casos tanto de la presi6n sist6lica como de la dias -

t6lica; se habla por lo tanto de hipertens16n primaria (o 

ideopática o esencial). Otro porcentaje menor corresponde a

hipertensiones secundarias que pueden deberse a factores co

mo enfermedades del parenquima renal, alteraciones de la ar

teria renal, hiperfunci6n de la corteza suprarenal, feocrom2 

citoma, o leoi6n del sistema nervioso central. Algunos pa -

cientes hipcirtensos han muerto sdbitamento en el consultorio 



dental. 

La hipertensión esencial suele observarse en pers2_ 

na• cuya ocupación supone tensi6n nerviosa y preocupaciones

considerables. Tambidn parece existir una predisposición fa

miliar. No se conoce bien el mecanismo exacto de la presi6n

arterial alta. Es cl&sica la influencia lesiva de la obesi -

dad, y las cifras de mortalidad en los obesos son mucho rn!s

altas que en individuos de peso medio o bajo. 

Una causa predisponente de gran importancia puede

ser un estímulo anormal del sistema nervioso simp&tico, por -

emoci6n, miedo o represión de ira o agresividad. 

La hipertensión puede durar meses o años antes de

que se manifiesten o identifiquen los síntomas a que da lu -

gar. Muchas veces el paciente es asintom4tico, o cuando mu-

cho muestra signos de insuficiencia cardiaca congestiva se -

cundarios a la hipertensión. Los s!ntomas más habituales son 

cefaleas frecuentes y persistentes, los trastornos respirat~ 

rios, malestar general, hemorragias nasales y vértigos. 

Estos pacientes pueden sucumbir a una hemorragia -

cerebral, trombosis coronaria, insuficiencia cardiaca o ins~ 

ficiencia renal. Una presión sistólica siempre superior a --

150 mm. de llg. debe hacer pensar en hipertensi6n en los ca -

sos graves, no es raro encontrar presiones sistólicas por en 
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cima de 150 mm. de Hg. una presidn diastdlica mayor de 90 mm. 
de Hq. tiene un 1i9nificado cl!nico importante, aunque cier-' 

tos m6dicos opinan que el !ndice m&s fidedigno es la presidn 

media. 

El tratamiento de la hipertensi6n esencial es sin

tom&tico y expectante, pero no curativo. Se intenta bajar la 

presi6n arterial hasta niveles que signifiquen la desapari -

cidn de los s1ntomas y las complicaciones. En los años re -

cientes aparecieron much!simos agentes hipertensores. Estos

potentes f~rmacos pueden reducir la presi6n arterial, pero -

dan lugar a reacciones colaterales molestas, en ocasiones --

hasta peligrosas. A veces se recurre a maniobras quirrtrgicas 

MANIFESTACIONES BUCALES. 

La atenci6n bucal del paciente con hipertensi6n de 

bida a enfermedad cardiorenal y vascular, son las mismas. 

Muchas observaciones se basan en casos aislados y 

estudios que no se sometieron a un control suficiente. Pero

la infecci6n bucal es muy probable que no sea un factor cau

sal. 

Una presi6n arterial alta en un enfermo obliga a -

tener mucho cuidado en la elecci6n del tratamiento, la prem!:_ 



dicaci6n, la anestesia, y la durac16n y amplitud de las int•!, 

vencionea. Habr& que evitar en loa pacientes hipertensoa to

do lo que pueda causar hipertenai6n, nerviosidad o tensi6n. 

una premedicac16n adecuada puede desterrar mate--

rialmente la nerviosidad. Dicen algunos autores que la ex -

tracci6n de dientes en.pacientes hipertensos, es una rnanio -

bra bastante segura y que de ocurrir accidentes cerebrales -

despu6s de las extracciones dentales es probable que deban -

atribuirse a otras causas. 

No se observa ningQn aumento de la hemorragia pos!_ 

operatoria en los hiper.tensos. La anestesia con Oxido nitro

so suele acompañarse de aumento de la presi6n arterial incl~ 

so si consiguen evitarse los estados de hipoxia. Cualquiera

que sea el anest6sico empleado,el paciente debe estar relaj~ 

do. ~l dentista debe consultar al médico tratante antes de -

realizar extracciones o maniobras quirdrgicas amplias en la

boca de un hipertenso. 

Muchos hipotensores que se utilizan en la actuali

dad producen efectos colaterales que el dentista debe cono-

cer. Los pacientes que reciben derivados de la rauwolfia pu~ 

den sufrir sincopes, y en ocasiones sufren una recaída de -

presi6n arterial, sobre todo si reciben anestesia general,-

éste peligro persiste hasta dos semanas después de interrum-



pi~ el tratamiento con rauwolfia. Muchos f&r111acos diurEtico• 

e bipotenaores predisponen a la hipotensi6n ortost&tica, y -

101 pacientes pueden ¡)erder el conociDliento al pasar de la 

posiciOn casi acostada del sillón del dentista a la posici6n 

vertical, sentados o de pie. El colapso vasomotor debido a -

la admin1strac10n de derivados de la Rauwolfia. No responde-

a la adrenalina; deben emplearse neosinefrina o levarterenol. 

En ocasiones se señal6 odontologta en pacientescon 

hipertensión, sin poder establecer la causa del fenómeno. 

Ouizl se debe a hiperemia de la pulpa dental o congestión de 

estos tejidos por aumento de la presión arterial, 

El dentista debe de tener en su consultorio el e -

quipo necesario para medir la presión arterial (Estetoscopio 

y esf1rmoman6metro). Muchos pacientes visitan más frecuente

mente al dentista que al m~dico, y el dentista puede hacer -

al enfermo un gran favor diagnosticando la hipertensi6n en -

sus primeras fases, época en la cual podrá tratarse antes de 

que ocurra un ataque o una lesión renal irreversible. Se de

be de tomar la presión arterial en todos los adultos durante 

su primera visita al consultorio dental unn vez al año como

m1nimo. En pacientes con hipertensión conocida, debe medirse 

la presi6n deapuós de cada visita al dentista, para c~rc.i.o -

rarse de que la presi6n este d!a en particular es tal que el 

paciente no será dañado por la tensi6n que represente la ma-

niobra dental. 



e) INSUFICIENCIA CARDIACA CONGESTIVA (DESCOMPENSACION CARDI~ 

CA), 

La insuficiencia cardiaca es un stndrome m4s que -

una enfermedad. Indica que la reserva cardiaca del individuo 

se ha agotado y que sobrevino descompensaci6n. En condicio -

nea normales la capacidad funcional del coraz6n es mucho ma

yor que el trabajo que debe realizar; y existe una reserva -

cardiaca considerable. Esta reserva puede disminuir a conse

cuencia de: 

l) Cambios degenerativos del mdsculo cardiaco, ·debidos al -

envejecimiento (presbicardia) o enfermedad coronaria. 

2) Mayor trabajo exigido al corazón por lesiones valvulares, 

hiperten&16n o mayores exigencias metabólicas corno en el hi

pertiroidismo. 

Estas reservas cardiacas disminuyen progresivamen

te hasta que ya no bastan para satisfacer las demandas. 

La dificultad para respirar despu~s de un ejercicio 

ligero es uno de los primeros signos de insuficiencia cardi~ 

ca. Los transtornos de la circulaci6n pulmonar se traducen -

por grados variables de cianosis y edema del pulm6n. El edo

ma pulmonar incipiente se acompaña de tos productiva cr6ni-

ca, en ocasionas con esputo teñido de sangre. A veces la co-
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loraciOn azuloaa de la argiriá puede confundirse con la cia• 

noai• de acompaña a la insuficiencia cardiaca congestiva. C~ 

lllO signos de insuficiencia cardiaca mas grave, cabe mencio -

nar el edema depresible de extremidades inferiores, crecimie" 

to del.hígado, edema generalizado y congestión de grandes -

venas del cuello. 

En los casos graves el paciente sufre dificultades 

respiratorias en posición horizontal y debe sentarse (asma -

cardiaca)¡ estos pacientes necesitan dos, tres o m~s almoha

das para poder dormir (ortopneal. Otros síntomas son anore -

xia, vOmitos y transtornos funcionales de tubo digestivo. 

El tratamiento de la insuficiencia congestiva de -

inmediato es el reposo, limitación de la ingestión de sal y-

de líquidos, y administración por el médico de diur~ticos y

digital. Una vez diagnosticada la insuficiencia cardiaca, de 

be tratarse de modificar el modo de vida del paciente, para

que el trabajo exigido al corazón corresponda a la capacidad 

de 6ste órgano. 

Manifestaciones bucales. 

El dentista debe buscar signos precoces de insufi

ciencia congestiva en sus pacientes. Es fácil reconocer la -

cianosis de labios, lengua y mucosa bucal en los estados de

insuficiencia cardiaca leve; también se puodc reconocer el -
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edema· de lo• tobillo• cuando el pa~iente ••ta ••ntado en •l

a1U6n. 

El dentista debe reconocer la clasificaci6n de en

fermos del coraz6n que utiliza la American Heart Association: 

Clase I. Lasactividades f1sicas corresponden a los l!mites -

de potencia del mdsculo cardiaco. 

Clase 2. El ejercicio ordinario produce disnea. 

Clase 3. Hay disnea con ejercicio leve pero no es reposo 

Clase 4. Disnea de reposo. Es improbable que estos pacientes 

acudan al consultorio del dentista, 

Los enfermos cardiacos de las clases l y 2 no re-

presentan nin~o.n peligro anormal de insuficiencia cardiaca-

durante las intervenciones adontol6gicas. 

Para los pacientes de la clase 3 quiz! deba modif!:_ 

carse el tratamiento habitual, y sea necesaria una consulta

con el médico. 

En caso de necesitarse tratamiento odontológico p~ 

ra un paciente con insuficiencia cardiaca (clase 4), debe 

ser paliativo. Las extirpaciones necesarias podrán llevarse

ª cabo más tarde, cuando haya desaparecioo la insuficiencia

y el peligro sea menor. Son de preferirse los anestesicos -

locales. 
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Loa signo• y stntomaa de la insuficiencia cardiaca 

pueden aubdividirae en manifestaciones primarias de la bomba 

que desfallece, y las manifestaciones secundarias consecuti

vas que presenta en otros 6rganos y en los tejidos perif6ri-

cos •. 

La insuficiencia del miocardio ocasiona una diamt

nuctOn del volumen/minuto, a pesar del aumento de frecuencia 

de las concentraciones y vaciamiento incompleto de los ven -

trtculos. El aumento del volómen de la sangre intracardiaca

residual y el aumento consiguiente de presiOn diastOlica f i

nal van seguidos de aumentos de las presiones auriculares, -

venosa y capilar. Las manifestaciones secundarias de la in3~ 

ficiencia cardiaca consisten en vasoconstricci6n periférica

con disminuci6n del flujo sanguíneo y cianosis. Estan dismi

nuidos el flujo sangu!neo renal y la filtrac16n glomerular.

Existen retenci6n de l!quidos en los riñones con aumento con 

secutivo del liquido extracelular y del volQm~n $angu1neo -

produciendose trasudaciOn de liquido hacia los tejidos inter~ 

ticiales (edema) y hacia las cavidades cerosas (hidrotOrax,

ascitia), 

Los s!ntomas de la insuficiencia cardiaca consis -

ten en disnea y fatigabilidad fácil, al principio solo dura~ 

te el ejercicio, poro al ir progresando la insuficiencia los 

stntomas peraisten durante el reposo. La frecuencia de las -

contracciones cardiacas aumenta y a menudo puede percibirse-



un tercer ruido cardiaco (ritmo de 9alope). Existe di~nea en 

po'•ici6n aco•tada, eatertores en lo• pulmones y '\veces mani• 

fie•ta.edema pullllonar, •obre todo si existe insuficiencia del 

coraz6n.izquierdo, al desfallecer el coraz6n derecho:se pro

duce elevac16n de la preaiOn venosa {venas del cuello dilat! 

das), aumento del ta111.año del higado y edemas perifl!!ricos. 

El diagn6stico de la insuficiencia cardiaca so ba

sa en la.determinaci6n de la presi6n venosa y del tiempo de

circulaci6n, siendo ambos elevados. 

f) ENDOCARDITIS BACTERIANA. SUBAGUDA. 

La endocarditis basteriana subaguda es una enferm~ 

dad grave, que en la mayor parte de casos de origen dental -

se debe a Streptococcus vir1dans. La enfermedad afecta prin

cipalmenta a pacientes con lesiones valvulares rewnaticas o

sif il!ticas, o que sufren defectos cardiacos o vasculares con 

gl!!nitos. 

Muchas veces es dif!cil reconocer los factores de-

sencadenantes inmediatos. Pero no es raro encontrar una rel~ 

ci6n cronol6gica entre la aparici6n de a!ntomas cl!nicos y -

los traumatismos quirGrgicos o las extracciones dentales. 

La endocarditis bacteriana subaguda puede encon -

trarse a cualquier edad, pero es mas coman en individuos ma-
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duroa. La enfermedad ea tan progreaiva que a vecea paaan va

rio• 119••• ain que •• m.anifieaten los a!ntOlllAs. El pacienta

aufre debilid4~,progre1iva, P,•rdÍda de peso, dia~ea, an?re • 

xia y molestias vagas, dolor y a!ntomas de tipo gripal. En -

general existe una febr!cula. 

cuando han aparecido sobre las v4lvulas cardiacas

la• lesiones vegetativas f1brinosas (trombos) con invasión -

microbiana, constituyen un· foco de diseminación intermitente 

de microorganismos en todo el cuerpo. Estas lesiones vegeta

tivas son sumamente friables, y pueden dar origen a fragmen

tos pequeñd's que forman ~tÍlbolos sépticos, que causan, por -

ejemplo, hemorragias petequiales en conjuntiva y· mucosa bu -, 
cal. En ocasion~s se.forman 6.lnb,9los mayores qu~ se enclavan-

en bazo, riñones' pulmones y cer~bro, donde dan lugar a s!nt2 

mas propios de las estructuras y órganos afectados. Con fre

cuencia, el diagnóstico cltnico de endocarditis bacter\ana -

subaguda se logra por eliminación de otros transtornos susce~ 

tibles de ocasionar febr1cula, debilidad y pérdida de peso.

Debe sospecharse esta enfermedad en cualquier paciente con -

lesión de.válvulas cardiacas que sufra una fiebre de origon

desconocido durante una semana o más, y muestre fenómenoa de 

tipo emb6lico o una anemia no explicada. El diagnóstico dof~ 

nitivo se basa en los signos f1sicos y en un hemocultivo po

sitivo. 



Manife•tacione1 Bucal••· 

Existen estudios cl!nicoa y de ~aboratorio que ••

ñalan la importancia del posible origen bucal de loa microo~ 

9ani1moa causales, como el de Okel y Elliot, quienea.encon--

traron que loa microorganismos que producen la endocarditis

bactáriana subaguda sol1an di1eminarse por la sangre despuds 

de las extracciones dentales. 

Pero en general, hay gran diversidad de opiniones, 

debido a estudios que realizaron otros cient!ficos como Lau

tenbach y Kinzenmeier entre otros, quienes aseguran que no -

existe relaci6n entre bacteriemias postextractivas y el esta 

do general de salud del paciente. 

Meidas profilacticas aconsejadas para la disminu-

ci6n de las bacterimias postextractivas y para evitar la ap~ 

rici6n de endocarditis bacteriana subaguda. 

Los consejos que siguen son sencillos¡ on caso de

aparecer a pesar de todo, endocarditis bacteriana subaguda,·

se tiene la satisfacci6n de saber que fueron tomadas las me

didas más prudentes: 

1.- Debe interrogarse al paciente buscando antecedentes de

fiebre reumática, corea, o •enfermedad del coraz6n" con 

lesiones de válvulas. 



2.- Si existen estos antecedente1, se preciso consultar al -

IM!dico tratante, En caso de lesiones valvulares demostr! 

daa, el m•dico detie vigilar u ordenar la administraci6n

profilA~tica de antibióticos. 

Es posible reducir la bacterimia aumentando la concentr! 

ciOn de antibi6ticos en la saliva. 

3,- La anestesia debe ser local. 

4.- ~e limpia mec!nicamente, con todo cuidado, el surco gin

gival, que se trata luego m~dicamente. La mejor manera -

de esterilizar esta zona es la cauterización por substan 

cias qutmicas o por calor. 

5.- Las maniobras quirdrgicas deben producir el menor trauma 

tismo posible. 



ANTI COAGULANTES 

La admini1traci6n.de anticoagulantes tarnbi~n oca-

aiona hipoprotrombinemia con los episodios hemorr!gicos con

a iguientes. 

Numerosos enfermos con antecedentes de infarto de-

miocardio, oclusi6n vascular cerebral, flebitis, los accide!!_ 

tes vasculares cerebrales (ataques) por embolias o trombosis 

o' los episodios de embolias pulmonares. (Debidas quiz!s a -

co!gulos en venas de la regi6n il!aca o de las piernas) y 

otras enfermedades en las cuales so producen f!cilmente trom 

bosis intravasculares, tom3n habitualmcnto medicamentos como 

coumadin, Dicumarol, Tromexan, Cumopyran y otros en busca de 

sus efectos anticoagulantes; estos medicamentos disminuyen -

la producción de protrombina bloqueando la acción de la vita 

mina K. 

Se aprecia un efecto anticoagulante eficaz deter -

minando el tiempo de protrombina a intervalos irregulares. -

En general la amplitud norm~l eg d~ 13 a 15 segundos y la ai:!!. 

plitud deseada modificando la dosif.icac16n del anticoagul~n

te. Si el tiempo de protrornbina es superior a 35 segundos de 
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ben tenerse en cuenta loa peligros de hemorragias espontA 

neaa, mientra• que con tiempos de protrombinas inferiores a• 
22 aegundoa el efecto anticoagulante es insuficiente. 

Es indispensable, por lo tanto, que se obtenga una 

anamnesis adecuada del tratamiento anticoagulante en todos -

los enfet'lllos y especialmente antes de efectuar cualquier in

tervenci6n quir~rgica bucal en ellos. 

cuando existen antecedentes de tratamiento anticoa 

gulante, son necesarias la consulta y la co6peraci6n del mé

dico. Generalmente, un tiempo de protrombina de 22 a 28 se -

gundos constituye un riesgo rntnimo en las intervenciones bu-

cales o dentarias menores, como las simples extracciones, los 

tratamientos profilácticos o raspados perio~ontales. Sin em

bargo, cuando la intervenci6n quirargica proyectada se consi 

dera moderada o importante {extracciones rnaltiples, extirpa

ción de enclavados, cirug1a periodontal, etc.) Incluso un 

tiempo de protrombina de 25 segundos o más, requiere una es

trecha cooperación entre el m~dico y el odontólogo. En estos 

casos, puede ser aconsejable reducir la dosificación del an-

ticoagulante o incluso interrumpir su empleo durante uno o -

más dtas, disminuyendo as1 el tiempo de protrombina, pero e~ 

to debe hacerse bajo la vigilancia del médico que nsiste al-

paciente. 

En ciertos casos, especialmente cuando se produce-



un episodio hemorrl9ico activo e importante, pueden ser nec! 

aario• loa "antldotoa, •• decir Mephyton (5 a 10 m9. por v!a

intravenoaa, intraauacular u oral) o transfusiones de sangre.· 

Puede constituir un grave peligro para el paciente 

permitir que el tiempo de protrombina descienda por debajo -

de 20 segundos, por el.riesgo de que se produzca espont4nea

mente un trombo. 

Algunas veces se encuentra hipoprotrombinemia en -

enfermos que est!n to1114ndo dosis relativamente elevadas de -

salicilatos durante largos periodos de tiempo, como los en -

fermos de artritis cr6nica. Los salicilatos tambi!n pueden -

dificultar la formaci6n de protrombina en el h!gado. 

El empleo prolongado de antibióticos de amplio es

pectro, que alteran la flora del tubo gastrointestinal, esp~ 

cialmente si la ingestión alimenticia no es apropiada, cons

tituye una importante causa de hipoprotrombinemia durante 

las anamnesis debe preguntarse si se ha tomado heparina como 

anticoagulante. La heparina se administra por inyecci6n más

que por v!a bucal como son administrados la mayor!a de los -

anticoagulantes. Se prescribe para obtener una acci6n más -

pronta e inmediata, ya que suele producir efecto a los 2 o -

3 minutos. Sin embargo, su acci6n anticoagulante difiere de

la que se ha descrito m4s arriba¡ la heparina disminuye la -

acción de la tromboplastina y trombina, sobre el fibrin6geno. 



Con•tituye un ant1doto eficaz para el •ulfato de protamina ,• 

por v1a intraveno••· 

Deapufs de intervenciones odontológicas que produ! 

can hemorragia, el paciente puede tratarse habitualmente con 

trombina local. Si •• necesario, se puede reducir rápidamen

te el efecto anticoagulante disminuyendo la dosis de hepari

na que se administra al paciente, Esta decisión debe ser to

mada por el médico tratante a petición del dentista. 

En una situación de urgencia con hemorragia profu

sa, se puede detener la acción de la heparina en pocos minu

tos administrando protamina por v!a intravenosa. 

Los anticoagulantes m4s seguros y más utilizados -

en la medicina actual son los derivados de la dihidroxicuma

rina. Se dan por v!a bucal, generalmente como dosis diaria -

dnica al final de la tarde. Son antagonistas de la vitamina-

K y reducen la producción hcp4tica de éstos cuatro factores

de coagulación: II, VII, IX, y X. 

La vitamina K se opone a la acción de éstos f~rma

cos en tanto que dicha acción es potenciada por los salicila 

tos y los antibióticos de amplio espectro (que suprimen la -

flora intestinal normal responsable de la síntesis de vitami 

na K). 



LO• pacientes que reciben estos medicamentos pue-

den recii:lir salicilatos en ocasiones para combatir el dolor, 

pero. ea preciso evitar las dosis frecuentes o la aplicacidn-

prolongada. Tambiin es aconsejable recurrir a analg,sicos o

antipiriticos distintos de los salicilatos. Si se piensa 11!_ 

var a cabo maniobras odontoldqicas que puedan producir hemo

rragias amplias, el paciente debe hospitalizarse. 

EXTRACCIONES EN PACIENTES QUE RECIBEN ANTICOAGULANTES. 

Ciertos cirujanos de cavidad bucal, opinan que la

dosia de anticoagulante debe ser modificada por el cardiolo

go o mddico general antes de la intervenci6n. La brusca sus

pens16n de los anticoagulantes sobre todo si se acompaña de

administraci6n de vitamina K puede dar lugar a una trombosis 

o embolia. Si el enfermo sigue recibiendo la dosis completa-

de anticoagulantes, pueden ocurrir hemorragias profusas, por 

lo tanto se recomienda que si se planea cirugía period6ntica, 

extracciones o alguna otra intervenci6n quirOxgica dental, -

el mddico de acuerdo con el dentista, debe reducir progresi-

vamente la dosis de anticoagulantes por v!a bucal hasta al -

cantar tiempos de protrombina de 1.5 a 2 veces mayores que -

loe testigos. En estas condiciones pueden intentarse manio -

bras quirQrgicas dentales sin hemorragia excesiva, siempre -

y cuando el foco de intervenci6n esté lo bastante limitado -

para poder aplicar con éxito métodos locales de hemostasia,

incluyendo agentes hemost!ticos absorbibles, suturas, y pre-



•iOn duradera a tra~a de un apOaito de gasa colocado aobre

la herida. 

No ea preciso modificar la dosis para aplicar ane! 

ttsicos locales, pero puede ser deseable una presi6n prolon

gada sobre el foco de infecci6n para evitar la hemorragia. 

Generalmente no se receta aspirina a estos pacien

tes, porque cuando se combina con los anticoagulantes, 1e -

puede producir un sangrado intenso, Y por lo general, ol ra! 

paje y el curataje se realizan sin dificultad, pero no so -

despedir! al paciente mientras no cese el sangrado. 



CAPITULO IV 

TRANSTOl'UfOS ME'l'ABOLICOS 

a) DIABETES 

DefiniciOn. 

Es el abatimiento del consumo celular de la gluco

sa como material energético, debido a la secreci6n deficien

te de insulina o a la liberaci6n de formas inactivas de esta 

hormona. Esta deficiencia ocasiona secundariamente cataboli~ 

mo sobre los 11pidos y las prote!nas; por lo que interfiere

en la totalidad de los procesos biológicos preponderanternen

te a nivel vascular arterial. 

ETIOLOGIA. 

La etiolog!a de la Diabetes Mellitus puede ser con 

siderada corno primaria o como secundaria. 

Primaria.- Aunque la causa intr!nseca que desencadena este-

s1ndrome metabOlico no est4 esclarecido, es indudable que -

puede tener origen genético tomando en cuenta su tendencia -

familiar. Actualmente se considera que la diabetes rnellitus

se hereda con car4cter autoa6mico, recesivo y de penetrancia 

variable. 

La obesidad, diversas endocrinopat!as, los excesos 



alilllentarioa, el sedentarismo, la pre1i6n de la vida 1D0derna 

la multiparidad, etc.aparecen frecuentemente ligados al in-

cremento de la diabetes en todo el mundo, ló que indica que

estos factores tienen influencia en la epidemiolog!a de la -

enfermedad. 

Secundaria.- Comprende todos los casos de diabetes insulino

presiva consecutivos al daño pancre4tico, especialmente las

que se derivan de pancreatitie agudas o pancreatitis or6ni -

cas, tan frecuentes en nuestro medio por el gran ntlmero de -

alcoh6licos cr6nicos. 

Diagn6stico. 

La diabetes mellitus es de f4cil diagn6stico la m~ 

yor1a de las veces, habitualmente el enfermo llega conscien

te de padecerla, por presentar signos y s1ntomas an!logos a

loa de algdn familiar o conocido previamente diagnosticado. 

Sintomatolog1a y Signolog!a de la Diabetes Melli -

tus. 

1.- Astenia 

2.- Adinamia 

3.- Somnolencia 

4.- Polidipsia 

s.- Poliuria 

6.- Polifagia ocasional 

7.- Hiporexia ocasional 



8.- PArdida de pe•o 

9,- Vi•i6n borro•• 

10.~ D1111inuci6n d• la libido 

11.- Movilidad dentaria 

12.- Manifestaciones obat~tricaa, como aborto frecuenta 

13.- Retardo de cicatrizaci6n 

l,,_ Tendencia a la infecci6n. 

El dentista tiene una oportunidad excepcional para 

colaborar en el diagn6atico precoz de la diabetes, contribu

yendo as1 de manera importante a la atenci6n correcta del P! 
ciente. 

Es fundamental identificar pronto a la enfermedad, 

lo que permite controlar la evoluci6n del padecimiento y ev!_ 

tar poe!bl~R complicaciones como la cetoacidosis que puede -

resultar mortal. Aparte del control de la cetoacidosis, y P! 

ralelamente, de la menor resistencia a las infecciones que -

la acompaña, es dudoso que el diab~tico se beneficie con un

control muy estricto. Cada d1a hay m!a pruebas de que las --

complicaciones como la vasculitis renal arterioesclerosis, -

dlceras y amputaciones de miembros inferiores y ceguera, no

pueden evitarse ni siquiera retrasarse con una regulaci6n es 

tricta de la glucemia. 

No siempre es fácil identificar la diabetes desde-



•.ll princip,101 pero ciertas caracterbticaa de la historia -

cltnica pueden deapertar sospecha. en el dentista: Antecede!!_ 

te• familiare• positivoa, obesidad, o el que una mujer haya
tenido hijos con peso superior a cinco Kg. se ha calculado -

que 12 por 100 cuando menos de los diab4!ticos podtan no pre

sentar ningtin s!ntoma cl!nico. Por esta razón, loa médicos-

aconsejan las pruebas generales ~de azdcar• que pueden ser -

llevadas a cabo por los pacientes. LOs s1ntomas iniciales -

son tan diversos, y su aparici6n tan progresiva, que muchas

veces pasa desapercibida su verdadera naturaleza, hasta apa

recer alguna de las diversas complicaciones de la enfermedad, 

a veces, muy graves. No es raro que la diabetes se reconozca 

durante un examen ordinario de orina. 

Los síntomas de la enfermedad son: debilidad gene

ral, p~rdida de peso a pesar del aumento de apetito y de la

ingest16n de alimentos (polifagia), sed intensa (polidipsia), 

y eliminaci6n de grandes voldmenes de orina (poliuria). Es-

tos stntomas solo se presentan cuando la glucosa sanguínea -

del paciente es mucho mayor que el umbral renal; el\ estas -

condiciones la glucosa se pierde con la orina, lo que da lu-

gar a la poliuria (diuresis osm6tica), y ~sta, a su vez, es

causa de sed (Polidipsia) • La polifagia se debe a la mala --

nutrici6n celular¡ incluso en condiciones de abundancia de -

glucosa a su alrededor, esta glucosa no entra a las células, 

por falta de insulina. Wilkerson y Kroll señalan que muchos

de estos síntomas no son mencionados por el paciente, salvo-



en r••Pue•t• a pre9unta• e•peclfic••· 

A veces no existen lH tres 111anife1tacionH (poli• 

fagia, polidipsia y poliuria) , incluso en una variedad grave 

de diabetes1 pero la aparici6n progresiva de cualquiera de -

esto• a1ntomas, o de dos de_ellos, debe hacer pensar en dia

betes. Otro slntoma com11n de diabetes es el prurito o come--

16n generalizado. No es comdn encontrar el "olor a acetona•. 

A veces los primeros datos cl1nicos que obligan a
pensar en esta enfermedad son las complicaciones de una dia-

betes no controlada. La menor resistencia a las infecciones

expone a estos pacientes a problemas p16genos como abscesos, 

diversos parniquias, abscesos de ratees dentales, y una en -

fermedad periodontal de r!pida evolución. Es comdn el pruri-

to vaginal, debido a una infección por C&ndida Albicans. 

Los pacientes con diabetes no controlada pueden -

presentar otros s1ntomas que sugieren este diagnóstico. Una-

gra somnolencia después de una comida pesada, o calambres y

dolores en las extremidades, pueden deberse también a diabe

tes. 

Aunque los s1ntomas y signos cl1nicos hacen pensar 

en diabetes, solo es posible establecer un diagnóstico de -

certeza con estudios de laboratorio apropiados, entre ellos

investigación de glucosuria y curvas anormales de tolerancia 



a la glucosa, No es raro que exista glucosuria transitoria-

antes d~ la diabetes propiamente dicha. 

Tratamiento. 

El tratamiento del diab6tico corresponde al médico 

comprende insulina, hipoglucemiantes bucales, o ambos. La m! 
yor parte de diab6ticos cuya enfermedad se inJ.ciO en la edad 

adulta responde bien al tratamiento con hipoglucemiantes bu

cales; en el caso de los diabéticos juveniles, rara ve2 o -

nunca resulta satisfactoria· esta medicaci6n; estos enfermos

pueden beneficiarse con un hipoglucemiante bucal junto con -

la insulina, para as! disminuir la necesidad de insulina exO 

gena o la frecuencia con que deba administrarse. 

El médico tiene la responsabilidad de avisar al -

enfermo que, si se realizan extirpacione~ d~nt~lc~ ~ alguna-

otra maniobra quirargica sobre tejidos blandos, como profil~ 

xia dental, raspado periodontal, etc., el paciente debe avi

sar al dentista de que es diabético. Respecto a reservas nu-

tricionales, el diabétido ostá en desventaja en comparaci6n

con el paciente no diab6tico. Por otra parte, corresponde al 

médico informar al enfermo ia necesidad de atenci6n dental -

más frecuente, no solo para controlar mejor la diabetes, si

no para evitar posibles complicaciones. Además, los fármacos 

de tipo esteroides pueden agravar la diabetes, elevando la -

glucemia y también las necesidades de insulina. 



Algunos de loa factores que permiten al dentista ~ 

reconocer la gravedad de una diabetes en.un enfermo dado ·son: 

.edad en que •• inici6 la enfermedad {cuanto mas pronto. •• m! 

nifieste, m!s grave es la diabetes), ndmero de hospitaliza -

ciones para tratar una cetoacidosis o para controlar la dia

betes, dosis de insulina, tiempo durante el cual se adminis

tr6 la dosis actual de la misma, cu!ntas inyecciones diarias 

de insulina se requieren, cu4ntas veces ocurri6 choque insu-

11nico, y cu!ntas veces al d!a el paciente verifica su orin3 

(o cuando menos, cuántas veces le indic6 el médico que lo hi 

ciera). 

El médico trata de conseguir que la orina no tenga 

azQcar, y que el paciente no sufra ni coma diabético, ni ch~ 

que insul!nico. El coma diab~tico se debe a hiperglucemia y

acidosis: el choque insul!nico, a una glucosa sanguínea muy

baja, por ejemplo a ~nn~~~~~~!Q da una dos1s excesiva de in 

sulina o de no haber ingerido bastantes alimentos en el mo -

mento indicado. 

ffiperglucemia y Cetoacidoaio. 

En este transtorno el paciente muestra nofocaci6n. 

Est! deshidratado,alterac16n que se manifiesta por el estado 

de la piel, las mucosas y la lengua. El aliento puede prese~ 

tar el olor característico do acetona o"de frutas". 

La presi6n arterial desciende, el pulso es r4pido, 



y las extremidades pueden dar •enaaci6n de frto al tacto, Loa 
globos .oculares son blandos. En general, lapt!rdida de con-

ciencia ea pr.oqresiva; 

REACCIONES A LA INSULINA (CHOQUE INSULINICO-REACCIONES HIPO

GLUCEMICAS). 

El enfermo diab~tico, está nervioso, débil, sufre

cefaleas y a veces p~rdida de sensibilidad en las extremida-

des. Muchas veces se queja de hambre. La piel puede ser hdm~ 

da o pegajosa. En ocasiones existe cierto aturdimiento. El -

paciente no puede concentrarse en objetos o temas particula

res. Son frecuentes las parestesias de la lengua o de las m~ 

cosas y de los labios. A veces hay sacudidas musculares, ha~ 

ta verdaderas convulsiones, confusi6n mental y pérdida com -

pleta de la conciencia. Las pupilas suelen estar dilatadas. 

Si existen dudas acerca de si el paciente se en -

cuentra en coma diabético o en hipoglucemia, puede adminis -

trarse sin peligro por v1a endovenosa SO ml. de glucosa al -

50 por 100¡ si el estado de conciencia del enfermo le permi

te alimentarse, se dará zumo de naranja adicionado de un po

co de glucosa. Como la hipoglucemia produce rápidamente le-
siones cerebrales, se debe esperarse más de cinco minutos an 

tes de iniciar un tratamiento en el enfermo inconscientei se 

puedo evitar esta complicación si el dentista hace una hist~ 

ria cl1nica del enfermo diabético on cada cita, para establ~ 

cer, si el paciente ha tomado su dosis habitual de insulina, 



(o ae hipoqlucemia por vta bucal) y ha ingerido bastantea c! 

lortaa cuyo metaboliamo"corresponda a la insulina o al agen

te administrado. 

MANifESTACIONES BUCALES. 

Es preciso que el dentista conozca bien la enferm!!_ 

dad, pues en el diabético se requiere ajustar a cada caso el 

tratamiento de las enfermedades bucales, y por que la diabe

tes puede acompañarse de varias complicaciones bucales o ge

nerales, en espe'cial si el enfermo no est4 controlado o si -

la enferme~ad no se diagnosticó. 

La diabetes no diagnosticada es mucho más frecuen

te en la población general de lo que se piensa habitualmente, 

Por lo tanto, el dentista tiene una oportunidad poco comdn -

para reconocer nuevos casos. 

Existen muchos stntomas y signos bucales inespect

ficos que pueden hacer pensar en diabetes, principalmente en 

pacientes no diagnosticados o no controlados. Incluso los dia 

baticos controlaaos requieren ciertas modificaciones de la -

terapéutica habitual de sus enfermedades bucales, sobre todo 

si se recurre a maniobras quirdrgicas. Además, la diabetos -

puedo modificar el pronostico de ciertas enfermedades buca -

les. 

Es evidente la importancia fundamental, para el --

• 



d•nti•t• y para el paci•nt•, de. un conoc1llli•nto detallado --

4• la diabet•• y d• •u• relacione• conenfermedade• bucal••• 

para loqrar una terapfutica satisfactoria de dichas enferme.:. 

dadea de la boca sin que aparezcan complicaciones molesta•,

• .veces 9raves. LO• diablticoa l&bilea o fr49iles, qeneral-
m~nte de tipo juvenil, requieren un tratamiento pre y pos -

operatorio especial, con cooperación y colaboración entre el 

mldico y el dentista. 

El dentista siempre deber& conocer las instruccio

nes que el médico dio al enfer1110 dia"'tico, tanto respecto a 

la atenci6n odontol69ica ordinaria como en cuanto a las mod~ 

ficaciones del régimen del diab~tico que surgen al necesitar 

se maniobras quirdrgicas odontol6gicas. 

Es preciso indicar al diabético que debe hacer ex! 
min~r con frecuencia sus dientes, por la especial importan -

cia de mantener en buena salud la boca y los 6rqanos de con

tiene. También el diabético anodonto requiere ex~menes pe -

r16dicos frecuentes para tener la seguridad de que las pr6t~ 

sis no resultan irritantes y que se ajustan bien a los teji

dos. En los diabéticos, cualquier irritaci6n de la mucosa re 

quiere un tratamiento inmediato. 

Efecto de la diabetes sobre los tejidos de soetén

del diente y sobre la mucosa bucal. 

El efecto de la diabetes no controlada sobre los--



t•jido• bucal•• debe conaid•r•r•• por aeparado d• loa poai -

bl•• •facto• d• una diabet•• controlada •obra dicho• tejido•. 

En caai 75 por 100 de todo• los diab•ticoa adulto• 

no controlado• axiate alguna variedad de traatorno periodon

tal. La importancia de las manifestacione• cl!nicas depende

d• los h4b1tos generales de higiene de los pacientes, de la

duraci6n de la diabetes, quiz4 de su gravedad, y de los fac

tores predisponentes locales, 

Los cambios de enc!a y de mucosa bucal en la diab!. 

tea no controlada se parecen mucho a las lesiones que se ob-

servan en caso de deficiencia de complejo B. Es· probable que 

loa cambios de la mucosa bucal obedezcan a una deficiencia -

de complejo B debida al estado diabdtico. Se sabe que la di~ 

betas disminuye la actividad de la vitamina e en la alimen--

tac16n, y aumenta las necesidades de la vitamina B¡ ambos fe 

n6menos causan anomalias en los tejidos de sostén del diente. 

Las enc!as del diabético no controlado suelen mos

trar un color rojo obscuro. Los tejidos son edematosos, a ve 

ces algo hipertróficos. Las masas proliferantes de tejido de 

granulación, originadas en el surco gingibal son relativame~ 

te raras. Estos cambios gingivales y periodontales son dif!-

ciles de distinguir de los que caracterizan el escorbuto o -

la leucemia. 

Es t!pico encontrar en el diab~tico no controlado-



una aupuraci6n dolorosa 9eneralizada da las enc!as marqill4-

les y de las papilas interdentarias. Los dientes suelen ser

sensibles a la percusi6n, y son comunes los abscesos radicu

lares recurrentes, periodontales o parietales. En poco tiem

po puede haber una 9ran p~rdida de tejido de sostén, con aflo 

jamiento de los dientes. 

No es raro que la diabetes no controlada se acomp! 

ñe de la producci6n rápida de cálculos. 

Los dep6sitos subgingivales constituyen factores -

locales que favorecen las necrosis rápida de los tejidos pe

riodontales. como además estos tejidos tienen poca resisten-

cia a la infecci6n, los factores microbianos pueden desempe

ñar un papel importante en los cambios poriodontales debidos 

a la diabetes no controlada. 

La frecuente coexistencia de lesiones periodonta -

les y diabetes no controlada justifica plenamente un análi -

sis do orina en todo paciente con enfermedad periodontal. 

El paciente puede sufrir una sensaci6n de sequedad 

y ardor en la lengua con hipertrofia e hiperemia de las papi 

las fungiformes. Los masculos de la lengua suelen ser fofos, 

y es coman observar depresiones en los bordes del 6rgano, a

nivol de los puntos de contacto con loo dientes. 

En la diabetes controlada, no existen lesiones gi~ 



givales o periodontalea caracter!sticaa. 

No deben utilizarse antisépticos potentes para tr! 

tar las lesiones de mucosa bucal en los diab~ticosi se evit! 

r& la aplicaci6n local de antisépticos que contienen yodo, -

fenol, o !cido salic!lico. 

La falta total de los dientes, o de muchos de 

ellos, o la periodontitia marginal dolorosa, dificultan la-

ingesti6n de. los alimentos ordinarios, y estos enfermos sue

len escoger un régimen muy rico en alimentos blandos de tipo 

almid6n, y pobres en proteínas. Esto tiende a empeorar el -

estado diabético. Después de diagnosticada la diabetes, es -

tas condiciones dentales dificultan en control de la enferme 

dad. Pueden sobrevenir hipoproteinemia hipovitaminosis y al-

teraciones del equilibrio de electr6litos. Frente al hincha

miento no explicado de las parótidas, debe sospecharse diabe 

tes, en especial si no hay dolor. 

Efecto de la diabetes sobre las caries dentales y la odonto

logta. 

Un aumento pronunciado del ndmero de caries nuevas 

en un adulto debe hacer pensar en una posible diabetes no -

controlada, o en hipo o hipertiroidismo. La saliva del diabé 

tico podría mostrar una mayor actividad diastásiva que la sa 

liva normal. 

La disminuci6n del volumen de saliva en un diabéti 
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co no controlado podr1a intervenir tambi•n en la mayor f re-

cuencia dé caries. 

A veces se observa, en pacientes diabéticos mal -

controlados, una pulpitis u odontalgia seria, la odontalgia-

no explicada puede hacer pensar en una diabetes no diagnost! 

cada. El cuadro obedece a una arteritis diabética t1pica, a

veces can necrosis de la pulpa dental. El diente se obscure

ce, y el dolor es cada vez mayor. El estudio histol69ico de

la pulpa muestra los signos cl!sicos de arteritis diabética. 

Cirug1a dental en los pacientes diabéticos. 

La cirug1a dental en los diabéticos exige tomar en 

cuenta: 

1) Las medidas destinadas a que no aumente la glucosa san -

guinea. 

2) La eleccion del anestésico. 

3) Los pasos necesarios para evitar complicaciones postope

ratorias. 

La historia cl1nica habitual permitirá al dentista 

reconocer una diabetes clásica o recoger síntomas compati -

bles con esta enfermedad, f" el diabético no controlado es -

tán contraindicadas las maniobras quirdrgicas bucales, inclu 

yendo raspado subgingival, salvo en caeos de urgencia, pero-

con una consulta obligada al médico tratante. 

Medidas destinadas a evitar el aumento de la gluc~ 
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•• •&nqu1n•a. 

Son importantes .una actitud tranquela y confiada -

del dentista con una buena premedicacien antes de la inter -

venci6n. La medicaci6n preanestdsica deberla bastar para su

primir la nerviosidad y ansiedad. La tensiOn y la emoción -

que suponen intervenciones quirdrgicas incluso menores aume~ 

tan la 1glucosa sangu!nea por intermedio de la secreci6n de -

adrenalina. 

En el diabético de tipo adulto, estas medidas son

poco importantes, en especial Bi el paciente ha sido contro

lado satisfactoriamente desde al diagnóstico de su enferme -

dad. 

En cambio, tales medidas son de mayor importancia

en un diabético (frágil) qua cae fácilmente en hipcrglucemia 

o choque insul!nico. 

Para las intervenciones odontológicas, se prefiere 

proceder durante la fase de descenso de la curva de glucosa

sangu!nea. Este periodo var!a segdn el tipo de insulina uti

lizada y el momento de la inyección, y tambi6n con la rela-

ción temporal entre las extracciones dentales y las comidas. 

De preferencia, las extracciones bajo anestesia -

local se realizarán de 90 min, a 3 Hrs. después del desayuno 

y de la administración de insulina. Toman1o las precauciones 



del caso,se pueden quitar los dientes sin complicaciones e•p! 

ciales si la cifra sangu!nea de azdcar es alta¡ pero de cua! 

quier manera no deben extirparse muchas.piezas en una misma

sesi6n, El peligro de producir choque aumenta con el ntlmero

de P.iezas extra!das. 

se prefiere la anestesia local sin adrenalina, ~sta 

en efecto, eleva la glucosa sangu!nea y la izquemia que pro

duce puede predisponer a esfacelo celular con infecci6n pos! 

operatoria. En general se logra una buena anestesia local -

con una simple soluci6n de lidoca!na al 2 por 100. Si se re

quiere un vasoconstrictor, se usar4 uno distinto de la adre-

nalina, en la concentraci6n monor posible. Antes de la inye~ 

ci6n, se deben evitar los compuestos que contienen yodo para 

la preparaci6n de la mucosa. 

como todos los anestésicos generales elevan la gl~ 

cosa sangu!nea, solo deben usarse tras una consulta con el -

médico tratante y con su consentimiento. Se deben reconsti -

tuir las reservas de gluc6gono del individuo antes de la op~ 

raci6n, vigilando estrechamente al paciente en busca de sig

nos tempranos de acidosis. 

Si no es conveniente una preparaci6n especial, se-

intervendrá al rededor de tres y media horas despu6s de la -

insulina y del desayuno. Los vómitos pueden dar lugar a com

plicaciones adicionales. De preferencia, se hospitalizarán -



loa diabaticos que requieren anestesia general, para dispon•r 

d• loa.medios y del personal necesario• en caso de complica• 

ciones serias los diabAticoa·con infecci6n bucal importante

que deban someterse a cirugía, incluyendo raspado subgingi -

val, deben recibir una antibioticoterapia profil4ctica. En -

general los antibi6ticos se .administran un d!a antes de la -

intervenci6n, el d!a de esta y el d!a siguiente. Esta anti -

bioticoterapia profiláctica, tambidn se aplicar! al diabdti

co controlado con infecci6n bucal grave y al no controlado.

En Aste Qltimo caso, se procederá con la antibioticoterapia, 

haya o no infecci6n bucal importante, pues se ha visto que -

en el diab6tico la fagocitosis por granulocitos disminuye de 

manera importante si hay cetoacidosis s6rica. 

En los diab6ticos, las maniobras quirQrgicas deben 

ser lo menos traumáticas posibles. No es rara la necrosis -

marginal de los tejidos al rededor de los alveolos de extrae 

ci6n. El primer signo de diabetes puede ser una amplia necro 

sis o incluso una gangrena dospu~s de una intervenci6n odon

tol6gica. A diferencia de la gangrena diabética do las extre 

midades, la edad interviene realmente poco en la gnngrena -

diab~tica bucal. 

En los enfermos diabéticos, las variaciones de la

glucemia no modifican gran cosa los tiempos de sangrado o de 

coagulaci6n. Los accidentes hemorragicos ocasionales se de -

bicron probablemente a deficiencias vitaminicas o a coágulos 

sapgu!neos infectados. 



RelaciOn con la infecci6n bucal. 

La infecciOn disminuye la capacidad· del organismo

para metabolizar los carbohidrato& y agrava la diabetes. Son 

de especial importancia en el diabético las infecciones pe ~ 

riodontales o periapicales, que pueden transformar una diab!_ 

tes relativamente ligera en un caso grave. La infección cró

nica puede manifestarse por una mayor necesidad de insulina, 

o por cambios impredecibles de dichas necesidades. La res -

puesta del organismo a la infección local, por ejemplo, las

lesiones periodontales o periapicales agudas, es a la vez -

mas amplia y mas intensa en el diab~tico. 

A veces bastan un aboceso dental o una enfermedad

periodontal amplia para producir glucosuria en un diabético, 

o en ciertos casos incluso, coma diabético. Joslin observ6 -

que la diabetes empeoraba en presencia de problemas inflama

torios de las.enc!as y las estructuras de sostén de los dien 

tes. 

Hay que insistir en la necesidad de un tratamiento 

conservador de la enfermedad periodontal en el diabético. -

Los dientes todav!a flojos después de controlada la diabetes 

y de un tratamiento local, apropiado deber4n extirparse. 

No esta justificado extirpar todos los dientes sin 

pulpa en el diabético, si han sido tratadoo con los métodos

cl4s1cos, y los estudios periódicos de vigilancia muestran -



una buena respuesta tisular. En cambio deben 9uitarse los -

dientes con grandes zonas de supuraci6n. 

Cuidado general de la salud dental. 

El diabdtico requiere atenci6n odontológica frecue!l 

te y regular. El intervalo inicial entre los ex4menes perió

dicas y las maniobras de profilaxia debe ser breve, incluso-

en el diab~tico controlado. Cuando se manifiesta claramente-

un esquema de enfermedad dental del paciente, a veces es po

sible prolongar el intervalo hasta los valores normales. De

be indicarse al paciente cómo mantener su boca en el mejor -

estado posible de higiene, es preciso suprimir .toda infec -

ción. No es raro que las necesidades de insulina disminuyen-

después de eliminar las infecciones bucales. Si aparecen di-

chas infecciones, el dentista debe de avisar de inmediato al 

médico tratante, pues en general se requieren simultáneamen

te una terapéutica local (odontológica) y una modificación -

por el médico de la dosis de insulina. 

Cooperación Médico-Dental. 

Este paso es fundamental en el tratamiento del dia 

bético, se informa al diabético que las infeccionas dentales 

tienen un efecto nocivo sobre su enfermedad. Se recomienda -

una verificación del estado de los dientes cada tres meses,

y si el paciente lleva una prótesis completa cada seis meses, 

El diabético debe saber también que tiene la responsabilidad 

de preservar sus estructuras dentales y que la propia enfcr-



medad ejerce un efecto delettreo sobre loa drganos bucales • 

si no se vigila escrupulosamente al curso de la diabetes. 

En la atenci6n del diab4!tico el dentista puede Cll!!!, 

plir tres funciones: diagnostica, terapdutica (lesiones buca 

les), e informativa. 

b) ALTERACIONES ENDOCRINAS. 

Tiroides y Paratiroides: 

La secresidn excesiva o menguada de las glándulas 

endr6crinas afectan casi todos los tejidos del organismo. -

Ciertas hormonas tienen acción bien definida sobre el epite

lio de las mucosas; otras producen efecto en el tejido cone~ 

tivo del corion de la mucosa. Los efectos m!s importantes se 

ven en el mixedema, acromegalia, dismenorrea y embarazo. 

GLANDULA TIROIDES. 

La glándula tiroides tiene la función da regular -

el metabolismo del cuerpo. Si es sobreactiva, estimula el m~ 

tabolismo; si le falta actividad, el metabolismo casi cesa.

Esta glándula produce una hoi:mona específica que se llama ti 

roxina, 

La administración de glándula tiroides o sus dcri-

vados, incluida la tiroxina, causa un consumo mayor total de 

oxigeno en el organismo. No se conoce el mecanismo celular y 



1 

enzim!tico preciso de su efecto. Probablemente no se deba a

un incremento de la 9luc6lisis. Adem&s de aumentar la oxige

nac16n, la hormona tiroidea influye sobre una diversidad de

otras acciones que afectan a casi toda función y tejido del

organismo mam1fero. Por lo tanto, desempeña un papel esencial 

en la diferenciación, crecimiento, maduración, equilibrio -

h1drico y electrol1tico, almacenamiento de protetnas, metab~ 

lismo de carbohidratos y l!pidos y otras funciones normales, 

1.-.HIPOTIROIDISMO. 

Una atrofia o destrucción de la tiroides propiame~ 

te dicha o una falla de la función tirotrópica de la hipofi

sis, determinan la producción insuficiente de hormona para -

satisfacer las necesidades del organismo, si esta falla se -

produce en la infancia, se genera cretinismo. Si es en la ni 

ñez, se origina mixedema juvenil; en el adulto, se produce -

mixedema. 

Caracter1sticas Cltnicas. El hipotiroidismo cong~

nito, o cretinismo lleva a defectos mentales, crecimiento s~ 

mático retardado, edema y otros tranatornos generalizados, -

segOn la magnitud de la deficiencia hormonal. Las alteracio

nes dentofaciales del cretinismo tambi~n están relacionadas

con el grado de deficiencia tiroidea. Por lo comOn, la base

del cráneo está acortada, lo que causa la retracci6n del 

puente de la nartz, y aplanamiento de esta. La cara es ancha 



y no se desarrollan en sentido lon9itudinal. La mand!bula e! 

t! subdesarrollada, y el maxilar sobredesarrollado. El cabe

llo es escaso y fr!giÍ1 uñas fr!qiles y gl&ndulas sudor!pa-

ras atrofiadas. 

Es caracter!stico que la lengua est~ agrandada por 

el liquido de edema. Puede haber protusi6n continua, y esta

puede originar maloclusi6n. Hay retardo del ritmo del brote

dental y los dientes primarios permanecen mds allá de la Ap~ 

ca normal de caída. El mixedema, enfermedad producida por de 

ficiencia tiroidea en adultos o niños, tiene su origen en la 

atrofia glandular, de etiología desconocida. El ritmo metab6 

lico desciende, aunque esto no deberla ser utilizado como -

prueba diagn6stica para el mixedema. La concentraci6n de yo-
n 

do sArico unido a prote1Qa y los estudios de incorporaci6n o 

excreci6n de yodo radiactivo son pruebas diagnósticas de va

lor. 

La hinchaz6n mexidematosa probablemente es una ac!!. 

mulaci6n extravascular y extracelular de agua y proteínas en 

los tejidos. La proteína tiene un mayor efecto osm6tico que

las proteínas s~ricas, lo cual explica la mayor concontra--

ci6n de estas en sangro y la reducci6n del volnmen plasmáti-

co que encontramos en el mixedema. 

Los hallazgos bucofaciales clínicos en paciontes-

mixedematosos est~n limitados a tejidos blandos de cara y bo 



ca. Los labios, nariz, p&rpado• y tejido• suborbitarios •• ~ 

t&n edelll4tizados y tumefactos. L~ lengua es grande y edemata 

sa, y con frecuencia entorpece la fonac16n. 

2.- KIPERTIROIDISMO. 

El simple aumento de tamaño de la glándula tiroi -

des se llama bocio y es causado por insuficiente ingreso de

yodo en el organismo, o porque este elemento no llega a la -

gl!ndula tiroides a causa de infección o intoxicaci6n, o por 

a\111\ento en la demanda de tiroxina por el organismo, como le

sucede al individuo que ingiere de ordinario considerable 

cantidad de grasa. En el bocio simple generalmente no hay 

s1ntomas. 

El crecimiento patológico de la glándula tiroides

se llama bocio exoftálmico (enfermedad de Craves o de Base-

dow) caracterizado por hiporplasia difusa de tiroides y por

signos oculares. Sin formación de tumor se produce una hipe~ 

función que no guarda relación con las necesidades del orga

nismo. Generalmente aparece temprano en la edad adulta, con

sObito comienzo después de alguna impresión de terror y pre-

senta cuatro s1ntomas principales: aumento en el volOmen en

la gl~ndula, exoftalmia, taquicardia y temblores. El pacien

te está excitable y hay pérdida de peso y aumento del metab~ 

lismo orgánico. 



!n el adenOll\a t6xico la hiperfunoi6n se origina en 

un tUlllOr benigno de la gl&ndula tiroidea. En cada uno de loa 

oa1oa est111110• ante manifestaciones de exceso de hormona ti-

roidea circulante. 

La mayor parte de atntomas del hipertiroidismo se

deben al aumento de la actividad metab6lica en tejidos del -

organimno. Esto se suele 111&nifeatar como un ritmo aumentado

del .. taboliamo basal. La concentración de yodo a6rico unido 

a prote1na ea elevada. La excresi6n de yodo urinario esta r~ 

ducida debido a la mayor captación de yodo en la tiroides. 

caractertsticas cltnicas. La atrofia alveolar se--

produce en casos avanzados. En niños, la catda de los dien-

tes primarios ocurre antes del tiempo normal, y la erupci6n

de los dientes permanentes está muy acelerada. 

Los dientes que presentan hipertiroidismo presen-

tan una expresi6n facial de sorpresa o excitación, con mira

da fija y ojos muy abiertos, Estos pacientes son nerviosos y 

muy emocionales; poseen una sensibilidad aumentada a la adre 

nalina y suelen ser hipertensos. Thoma advierte que son pa -

cientes dentales muy malos. 

GLl\NDULAS PARATIROIDES. 

Estas son cuatro dispuestas en dos pares y coloca

das generalmente cerca de la glándula tiroides. Pueden estar 

incluidas en los lóbulos laterales del tiroides y ocasional-
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mente se encuentran en .las regiones subesternal y subclavic~ 
lar. Los 81ntomas son productos por la ~rdida de estas gl&~ 

dulas, que frecuentesn~nte ocurre en la tiroidectom!a, antes-

se atribulan erróneamente a deficiencia de la gl&ndula tiro~ 

des. oespu~s se descubrió que los resultados eran diferentes 

si las paratiroides no se extirpaban en la tiroidectom!a. En 

1925, Collip logró preparar un extracto de estas gl!ndulas-

que conten1a el potente principio elaborado por ellas, ex -

tracto que hoy suele denominarse parathormona. 

La función de la hormona paratiroidea es mantener

el calcio sangu1neo estable y movilizar el calcio sangu!neo

de los huesos cuando sea necesario. 

El calcio sangu!neo se deriva de dos fuentes: De-

los alimentos, regulado por la vitamina D, y de los huesos,

regulado por la hormona de la paratiroides. Esta lleva a la 

descalcificación del hueso mientras que la vitamina D pro -

mueve el depósito del calcio en el hueso. Después de la ex -

tirpaci6n de un tumor de las paratiroides puede impedirse la 

tetania por la administración de parathorma o de vitamina D. 

3.- HIPOPARl\.TIROIDISMO. 

La disminución de los niveles de calcio sérico pu~ 

de ser el resultado de una hipofunci6n de las paratiroides,

deficiencia de vitamina D, enfermedad renal o esteatorrea. 
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Etioloq1a: El hipoparatiroidismo ea frecuentemente 

oca•ionado por la. extirpación accidental de la yl!ndula par.~ 

tiroides durante una intervenci6n tiroidea. Tambi6n puede -

ocurrir atrofia o destrucción de las c¡l!ndulas, como result! 

do de un proceso inflamatorio, pero no es frecuente. 

Manifestaciones cl!nicas; La tetania es el s!ntoma 

m4s prominente del hipoparatiroidismo y comienza por entume

cimiento y temblor de las extremidades¡ despu6s se producon

contracciones dolorosas de loe mdsculos de las extremidades¡ 

cara, larinc¡e, y por dltimo, convulsiones. 

El punto de mayor interés dental es que en el pa-

ratiroidismo infantil, puede presentarse antes de que loa --

dientes se hayan formado completamente, se observ~n hipopla

sia y deficiencias en la calcif icaciOn del esmalte y la den-

tina, adn cuando existe la tondencia de que el suero est~ -
sobresaturado de calcio. 

Tratamiento: La tetania se trata con la administra 

ciOn de una soluciOn de c¡luconato de calcio al 10 por 100. -

Para el tratamiento prolongado del hipoparatiroidismo se 

aconsejan las sales de calcio, la vitamina o o el dihidrota

quisterol (A.T. 10) no tiene exito la terapéutica de substi

tuciOn hormonal. 

En los casos de hipotiroidismo de larga duraciOn,-
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el maxilar y la mandtbula pueden moatrarse anormalmente den

aoa a peaar de la d1•minuc16n del valo.r · c4lcico en el suero. 

Aumenta el ntmero de las trabl!culas, presentando una aparie!:!_ 

cia no habitual de buena calcificaci6n. Junto a esta altera

ci6n arquitect6nica, que es un fen&neno pocas veces observa

ble, no hay otras alteraciones detectables radiol6gicarnente

en los maxilares. 

En relación con los efectos del hipoparatiroidismo 

en los dientes, aquellos que estaban completamente desarro -

llados no se afectan en ningGn caso. Sin embargo, aquellos -

que se estaban desarrollando se afectan por la disrninuci6n -

del calcio del suero, y en algunos casos, de forma intensa.

Segdn que dientes se afectan y el estado de su desarrollo en 

el momento del hipoparatiroidisrno, el rn~dico pueda encontrar 

diversos grados de hipoplasia del esmalte, manif~stada por -

coronas irregulares Y deformadas. Los defectos hipoplásicos

se observan claramente tanto por la radiolog!a ~orno clfnica-

rnente. Desde el punto de vista cl!nico, la hipoplasia puede

encontrarse en forma de hoyos, de fisuras, de estr!as hori-

zontales en el esmalte. a voces, corno para dar. unas coronas

deformes. Entre los hallazgos radiol6gicos se encuentran ra

diotransparencias en forma de manchas, bandas horizontales -

con disminuci6n de la densidad y contornos irregulares de -

las coronas. El grado de hipoplasia del esmalte depende gen~ 

ralmente de la intensidad y duración de la enfermedad; y se

puede valorar casi con exactitud al momento del comienzo y -
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la duraci6n del hipotiroidismo mediante un cuidadoso estudio 

de lo• diente• afectado•. 

Se observan claramente los efectos del hipoparati

roidismo en las ratees en desarrollo, 6stas tienden a ser -

m4s cortas de lo normal y sus 4pices aparecen romos o aplas

tados. La dentici6n de leche generalmente no se afecta por -

el hipoparatiroidismo ya que las coronas y gran parte de sus 
ratees ya están calcificadas antes del comienzo de la enfer-

medad, 

4.- HIPERPARATIROIDISMO, 

El hiperfuncionamiento de las paratiroides puede--

ser primario o secundario. La forma primaria es producida -

por una actividad exagerada de las gl!ndulas, y la secunda-

ria está, generalmente, asociada a un estado generalizado co 

mo, por ejemplo, enfermedad renal cr6nica. 

Etiolog1a: Este padecimiento, por lo comQn, acomp~ 

ña a la hiperplasia difusa de la glándula o a adenomas sim 

ples o mGltiples, que secretan exceso de hormona paratiroi -

dea. Normalmente los est1mulos más importantes que producen

un aumento de hormona paratiroidea son la hipocalcomia y la-

hiperfosfatemia, sin que exista un cambio del nivel de cal-

cio s6rico. 
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Manifestaciones Cl1nicaa 1 El cuadro cU.nico afecta 

loa sistemas óseo, digestivo y renal. Puede haber anorexia,-

nluseas, v&litos polidipsia, poliuria, ci!lculos renales y l! 

sionea 6aeas que pueden dar origen a dolor, fracturas patol~ 

gicaa y deformidades. 

La Patogenia de las lesiones óseas, consecuencia -

de un aumento de la hormona paratiroides circulante, se cree 

que tiene relaci6n con la función b!sica de la hormona res -

ponsable del estimulo de la.excreción urinaria del f6sforo,

al disminuir la reabsorción tubular del mismo. El nivel del-

fósforo s~rico disminuye, creando, por lo tanto, una necesi

dad de calcio sérico mayor para satisfacer la constante de--

---'------ solubilidad de la hidroxiapatita. La dieta puede proporcio -

·nar el calcio adicional si las necesidades son pequeñas y --

transitorias. Sin embargo, la dieta no lo proporciona de ca~ 

tidad suficiente, se produce descalcificación de los huesos-

para mantener un nivel mayor de calcio necesario para la re

lación de solubilidad del producto. El nivel de calcio séri

co se eleva, y finalmente, llega a exceder el umbral renal,

y se excreta por la orina. Esto explica la mayor!a, de datos 

de laboratorio, que son: elevación del calcio sérico (12 a -

20 mg por 100), disminuci6n del fósforo sérico (1 a 3 mg. por 

100 mg), excreción urinaria de calcio y fósforo aumentnda y

olevaci6n de la fosfatasa alcalina del suero (mds de 3 unida 

dos de Bodansky). 
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Quiz& pueda haber hiperparatiroidismo qu!mico· sin-· 

lesiones Oseas. Cuando. datas se presentan en el cuadro cl!nt 

co, generalmente hay·descalcificaci6n generaralizada, y tam

bi6n quistes 6seos~ En el examen radiológico se observar& -

disminución de la densidad·de los huesos y el cr4neo puede -

presentar el aspecto de vidrio eamerilado o como comido por

la polilla. Esta enfermedad generalizada de los huesos se -

llama osteitis fibrosa quistica. 

La mandibula y los maxilares pueden presentar el -

mismo tipo de lesión. Existen 4reas de descalcificac16n y -

áreas quisticas multioculares y uniloculares. 

Cuando no hay lámina dura es patognOmico de h1per

parat1roidismo, pero esto ha sido puesto en duda. Los dien -

tes muestran descalcificaci6n, pero pueden ser ~6•iles y la

membrana periodontal puede estar ensanchada. 

LOS tumores de células gigantes de los maxilares,

que se desarrollan en el hiperparatiroidismo, ostan situados 

central y periféricamente, Cuando se aprecian astas lesiones 

debe hacerse un examen cl!nico completo y do laboratorio an

tes de dar un diagn6stico definitivo. Una complicaci6n fre -

cuente de esta enfermedad es la fractura patol6gica. 

El diagn6stico diferencial se hace con lesiones m~ 

tastáticas de los huesos, raquitismo, raquitismo renal, oste~ 
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poro1is, osteomalacia, enfermedad de Paget, miloma mdltiple, 

osteog•nesia imperfecta, displaaia fibrosa y xantomatosis. 

Tratamiento: Consiste en la extirpaci6n quirdrgica 

de la 9l&ndula para.tiroides que contenga el adenoma. En la -

mayor!a de los casos el metabolismo del calcio y del f6sforo 

vuelve a niveles normales, y las lesiones óseas desaparecen. 

La cirug!a, desde luego, no es beneficiosa cuando las alter! 

ciones que han conducido al hiperparatiroidismo se deben a -

padecimiento renal cr6nico. Puede ser necesaria la extirpa -

ci6n quirdrgica de los tumorea de cdlulas gigantes de la man 

d!bula. 

Los efectos de hiperparatiroidismo primario sobre

los dientes y los maxilares son diversos y muy variados. En

algunos casos no hay alteraci6n ap?:eoi:i.bla, tailto cl!nica e~ 

mo radiol6gicarnente. Ello es cierto sobre todo cuando la ac

cci6n desmineralizante de la enfermedad es s6lo nominal o po 

co importante y en aquellos enfermos cuya ingesta de calcio

es normal. 

Por otra parte, cuando las condiciones para la ~cti 

vidad deamineralizante son óptimas, la mand!bula y el maxi -

lar presentan alteraciones radiol6gicao de gran importancia-

diagn6stica. Las radiograf!as periapicales de los maxilarna

pueden presentar una radiotransparencia generalizada debida

ª un "borramiento" de las trab~culas y a la p6rdida de dia -
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tinta• aefiales de eataa estructuras. En alguno• casos laa 

alteraciones Unalea proporcionan un Hpecto rad1ogr&fico 

que ha •ido denaninado •fondo de vaao• o •moteado granular•. 

En eatos caso• tamb18n •e afecta la lamina dura, mostrando-

diversos grados de d1soluc16n, desde una forma escasamente -

~preciable y una desaparici6n •en manchas• hasta una destru~ 

oi6n total. 

A veces, la r!pida e intensa movilizaci6n del cal

cio de los huesos da lugar a la formaci6n de radiotranspa -

rencias parecidas a quistes, es la llamada •oste!tis fibro--

sa qu1stica" que, histol6gicamente, se ha visto que son for

maciones de sustituci6n de tejido fibroso. M~s frecuentemen

te se han observado en las zonas posteriores de los maxila -

res, present!ndose como una lesi6n central asimétrica. Sin -

embargo, a veces, la cortical est~ adelgazada y desplazada -

por el tejido central tumoral conectivo. Las radiotranspare~ 

cias seudoqu1sticas pueden ser de localizaci6n Qnica o mQlti 

ple, con bordes periféricos muy o poco delimitados. La zona

osteol1tica puede ser homogénea o puede estar atravezada por 

trab6culas irregulares y bastas. 

Los dientes completamente desarrollados no se afe~ 
tan por el proceso de movilizaci6n del calcio del hiperpara-

tiroidismo. De hecho, radiol6gicamente, los bordes de lao es 

tructuras dentarias normalmente calcificadas aparecen densos 

frente al fondo osteopor6tico, ·f.tientras los dientes no están 



directamente afectado•, las estructura• que loa· ao1tienen 

· pueden quedar muy dAbilea debido a lá p•rdida de calcio y al 

tejido fibroso que lo 1ustituye, por lo que pueden presentar 

1ignos de gran movilidad y aflojamiento. En algunos casos in 

cluso han llegado a caerse. 

Algunas veces, la oste!tis fibrosa qu!stica se aco~ 

paña de un tumor de c6lulas gigantes de la enc!a, parecido -

histol6gicamente a la lesi6n central 6sea. Pocos twnores·de

c6lulas gigantes de las enc!as se asocian a un hiperparati-

roidismo, pero cuando se descubre uno, debe investigarse la

posibilidad de la existencia de esta enfermedad. 

En los casos leves o pr.ecoces de hiperparatiroidi!!_ 

mo, los clisés dentales son de gran importancia, ya que si -

bien se afectan la totalidad de los estructuras Oseas, los -

maxilares son los primeros en mostrar las señales. Mas impo!_ 

tante todav!a los clisés dentales de los dientes y del hueso 

adyacente ofrecen ciertas ventajas diagn6sticas sobre los -

clis6s de los otros huesos, La densidad de las trabéculas, -

los efectos desmineralizanten en la lamina dura y el contras 

te entre las estructuras dentarias no afectadas y el hueso -

adyacente afectado se visualiza de forma clara y específica-' 

mediante los clises intraorales, 



CONCLUSIONES. 

l.- Jam!s deberl atenderse a un paciente sin tener un diau

n6stico exacto, ·para évitar de 4sta manera las complio~ 

ciones que puedan presentarse. 

2.- Existen enfermedades que pueden interferir en el trata

miento odontol6gico o que ponen en peligro la vida del

pacientei como en la Hemofilia. 

3.- Despu~s de un·a hemorragia es necesario que el dentista

sepa la cantidad de sangre que perdió el paciente para

saber cómo actuar. 

4.- Para atender un Paciente con transtornos hemorr!gicos -

o cardiacos, deberá hacerse con ayuda del m~dico y si -

es necesario con la del especia11sta. 

S.- Todo paciente con anemia pronunciada, presenta sangrado 

excesivo y mala cicatrización en tratamientos odontoló

gicos como en: cirug!a y extracciones. 

6.- Las anemias pueden detectarse por el odontólogo, por -

la gran cantidad de signos bucales y generales qua pre-

senta. 

7.- En enfermedades como la anemia, un mal estado de la bo-



ca puede producir una infecc16n que desencadene una -

crisis aplbtica que pueda raeultar mortal. 

1.- En la leucemia exiate una infiltraci6n y diaf!lllinaci6n

de c6lulas anormales en boca y enc!aa, causando hiper-

trofia de las mismas y sangrado despues de extracoio-

nes. 

9.- En toda intervenci6n qu1rdrgica, en pacientes diabéti

cos existe retardo. de cicatrizac16n y tendencia a la -

infecci6n. 

10.- La amplia gama de f!rmacos potentes que reciben los e~ 

fermos del sistema cardiovascular, constituyen un pro

blema para el dentista que los trata. 

11.- Algunos anticoagulan~~~. 20~ untayoniscas de la vitam~ 

na K y reducen la producci6n hepdtica de cuatro facto

res de la coagulaci6n. 

12.- La brusca suspensi6n de los anticoagulantos, sobre to

do si se acompaña de administraci6n de vitamina K pue

de dar lugar a trombosis o embolias. 

13.- Al combinarse los anticoagulantes con la aspirina, se

puede producir un sangrado intenso. 



U,.. Durante la cSiabet'ea existe una. menor resistencia a lH 

infecciones, si .el paciente no eatt controládo. 

15.- En la leucemia se observan grados variables de afloja

miento y movilidad.de los dientes, debido a la infil -

traciOn por células leucdmicas en el periostio del --

diente. 

16.- Todos los pacientes cardiacos son propensos a sufrir -

"stress". 

17.- El empleo de vaso constrictores en pacientes cardiacos 

es peligroso. 

18.- Los tratamientos odontol6gicos traumatizantes desenca

denan un agravamiento de la enfermedad cardiaca. 

19.- Los estímulos dolorosos y la excitaci6n son productores 

de ataques anginosos. 

20.- Durante la convalesconcia de un paciente con infarto.

al miocardio, no se har!n tratamientos dent<\loae. 

21.- En todos los pacientes con fiebre reumática ya sea ac

tiva o inactiva, son necesarias las medidas profil4ct~ 

cas para evitar la endocarditis bacteriana. 



~2.- En pacientes con h1pertena16n conocida debe medirse 

la pre1i6n, desput!1 de cada visita al denti1ta para 

cerciorarse de'c:iue la preai6n ese d!a en particular ea 

tal que el paciente no ser& dañado por la tensi6n que

repreaenta la maniobra dental. 



SUGERENCIAS 

1.- Debe realizar•e una Historia Cl!nica completa del pa -

ciente, antes de iniciar su tratamiento, 

2, - .Dc!_be hacerse una explor.aci6n bucal completa para elimi

nar causas locales o generales de sangrado. 

3.- Para saber la cantidad de sangre que perdiO un paciente 

debido a una hemorragia no es necesario por el momento

realizar pruebas de laboratorio ya que exiqten m@todos

que el dentista puede realizar. 

4,- Para eliminar la posibilidad do muchos transtornos hemo 

rr&gicos resulta necesario mandar hacer pruebas de labo 

ratorio. 

s.- No deben llevarse a cabo cirug1a bucal o tratamientos -

de periodoncia en pacientes con anemia pronunciada. 

6.- Para confirmar la sospecha de una anemia, es necesario

enviar al paciente a realizarse un estudio hematolOgico. 

7.- La boca debe mantenerse en el mejor estado posible en -

especial los pacientes an~micos. 
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e.- E• importante especialmente con linea de dia9n6stico -

enviar al paciente con el hemat6lo90, cuando se sospe-

cha de una leuceaiia. 

9.- No atender a pacientes diabéticos, que no estdn contro• 

lados. 

10.- En la atenci6n de pacientoa con transtornos cardiacos -

tener mucho cuidado por los medicamentos que esten to -

mando. 

11.- Cuando sea necesario atender un paciente que este toma~ 

do anticoagulantes, se har4 después de que el cardi6lo

go le haya controlado la dosis de el anticoagulante, y

de ser posible debe hospitalizarse. 

12.- El dentista nunca deberá quitar o reducir las dosis de

los anticoagulantes que se administran al paciente. 

13.- No recetar analgésicos como la aspirina a los pacientes 

qua es~én tomando anticoagulantes. 

14.- Tener en buen estado bucal los pacientes diabéticos pa

ra evitar complicaciones, además se debe evitar la adm~ 

nistraci6n de fármacos de tipo esteroide. 
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15.- Entre otra• Pruebas existe la de realizar un froti• 

del exudado del surco 9ingival, en un paciente que ••

sospecha padece leucemia. 

16.- A todo paciente cardiaco se le administran sedantes de 

acuerdo con los medicamentos que estd tomando. 

17.- Debe evitarse el empleo de vasoconstrictores en pacie!!_ 

tes cardiacos. 

18.- En sospecha de enfermedad cardiaca grave, evitar todo

tipo de traumatismo. 

19.- Los pacientes con agina de pecho deberAn ser tratados

de manera que disminuya su reacci6n de tensi6n. 

20.- El dolor de origen dental en pacientes convalecientes

de infarto al miocardio deben combatirse unicamente -

con analgdsicos. 

21.- El f!rmaco de elecci6n en paciontes con fiebre reum4tt 

ca es la penicilina, se recomionda mantener niveles --

altos de ásta en sangre, el d!a de la intervenci6n y -

varios d!as despu6s. 

22.- El dentista debe tener en su consultorio el equipo ne-



ce1ario para medir la pre1iOn arterial (e1tetoscopio-

Y e1fiqno11An6111etroJ. 



VOCABULARIO. 

ASTENIA, 

Falta o P'rdida de fuerzas, Adinamia, Lipopsiquia. 

ANTISIALOGOGOS, 

Que impiden o disminuyen la secresidn salival, por ejemplo,

la atropina. 

ADENOMA, 

Tumor epitelial benigno, de estructura semejante a una gl&n

dula. Tumor con espacios tapizados de epitelio. 

APLASTICO, 

Relativo a la aplasia, sin tendencia a desarrollar nuevo te-

jido, 01'.cese por ejemplo de las anemias cuando la ml!!dula 6sea 

no produce glObulos sanguíneos. 

ADENOPATIA, 

Enfermedad de l.os ganglios, especialmente de los linfáticos. 

ANl\MNESIS, 

Reminiscencia, acto de volver a la memoria las ideas de los

objetos olvidados. Parte del examen clínico que redne todos

los datos personales y familiares del enfermo, anteriores a

la enfermedad, opuesto a catamnesie, acto de recordar o de -

adquirir memoria. 
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AllOXIA, 

Tlraino general para lo• estado• de oxigenaci6n insuficiente, 

AHOXIA ANOXICA, 

Resultante de interferencia en la fuente de oxigeno. 

ANOREXIA, 
Palta de apetito. 

ALGIA, 

Sufijo que indica dolor en la parte u 6rgano señalado por -
el prefijo, nauralgia, gastralgia, etc. 

ASCITIS, 

Hidropesia de la cavidad abdominal. Acumulaci6n de l!quido -

en la cavidad por exudaci6n trasudaci6n. Este liquido, es de 

color claro amarillento. 

• ABRASION, 

ExulceraciOn superficial moc&nica de la piel o mucosas. Oos

gasto de los dientes o de ous bordes cortantes. 

BIOMETRIA, 

C&lculo de la duración probable de la vida. AplicaciOn do -

los m~todos estad!sticos a los hechos biol6gicos. 



BULA, 

· AllpOlla. 

CAllDlTIS, 

Inf1uiac16n del coraz6n, (tarmino desusado). 

CALCULO., 

Concreci6n anormal que.se forma en el cuerpo, especialmente

•n el ••no de 11quidos contenidos en conductos y reservorios 

tapiaadoe por mucosa, compuesta generalmente de sales mine--

rales. 

DISNEA, 

Dificultad en respirar, 

DIATESIS, 

T6rmino de significación indefinida, sinónimo muchas veces -

de discrasia, casia, temperamento, constituci6n,h~bito, pero 

cuyo concepto dominante era el de una predisposición indivi

dual, congénita, hereditaria, a enfermar de un grupo determi 

nado de dolencias. 

DIATESIS ASTENICA, 

Vitalidad general disminuida, 

DIGITAL, 

Relntivo a los dedos, que se hace con los dedos, parecido a

la iinpresi6n de un dedo. 



ERITEMA, 

Enrojecimiento difuso o en manchas de la piel, producido por 

la con9esti6n de loa capilares, que desaparece momenttneame~ 

te por la preai6n. 

·lMBOLIA, 

Obstrucción brusca de un bazo, especialmente una arteria, por 

un cuerpo arrastrado por la corriente sangu!nea. 

ELECTROCIRUGIA, 

Empleo quirdrgico de las corrientes el4ctricas, especialmen

te las de alta frecuencia: diatermia, electrocoagulación, -

electrodesecación. 

EQUIMOSIS, 

Extravasación de la sangre en el interior de los tejidos. Co 

loraciOn de la piel, producida por la infiltración de sangre 

en el tejido celular subcutáneo o por la rotura de los vasos 

capilare~ subcut!neos. 

EDEMA, 

(Hinchazón) acumulación de líquido sero albuminoso en el te

jido celular, debido a diversas causas: Disminución de la -

presión oncotica del plazma por reducción de las prote!nas,

aumento de la presiOn hidrostática en los capilares, por in

suficiencia cardiaca,,mayor permeabilidad de las paredes ca

pilares u obstrucción de las v!as linfáticas. La hinchazón -



producida ae caracteriza por oonaervar la huella de la pre•

ai6n del dedo. 

ENCLAVE, 
Bn·elllbriol091a, parte desprendida de au lugar normal, y fij! 

do en otra donde da origen a un quiste o tumor. 

FISTULA, 

Trayecto normal consecutivo generalmente a un proceso de ul

ceraci6n, que comunica de ordinario una superficie cut&nea o 

mucosa con un 6r9ano hueco interno y por el que sale pus o-

un liquido normal. Comunicaci6n artifici4l, quirdrgico o ex

perimental, entre un 6r9ano y una superficie mucosa o cut&-

nea. 

FUSOESPIROQUETOSICO, 

Causado por bacilos fusiformes y espiroquetas. 

FIBROSIS, 

Formación de tejido fibroso, Degeneración fibroide. 

FILTRACION, 

Paso de solvente y sustancias disueltas a través de una mem

brana, por diferencia de presi6n hidrostática, del punto de

mayor presión al de menor. 
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FLEBITIS, 

Inflaaaci6n de una vena, se caracteriza este padecimiento 

por infiltración de las capas de la vena con formación de 
trombos. Destacan entre sus a!ntomas1 Edema, negidez y dolor 

de la zona afectada, con aparición de un cordón rojo a lo -

largo del trayecto del vaso enfermo. 

GLOMERULAR, 

Liquido que pasa de la sangre a loa glomdrulos renales, En -

el hombre, unos 180 litros en las 24 Hra. y es reabsorbido -

en loa t~bulos dejando para eliminación la orina (aproximad!_ 

mente un litro y medio). Es el plasma sangutneo sin coloides, 

GASTRECTOMIA, 

(De Gaster, excision) Resección parcial o total del estóma--

go. 

GLOSITIS, 

Inflamación de la lengua. 

GLOSOPIROSIS, 

Sensación de ardor en la lengua. 

GANGLIONOPLEJICO, 

Bloqueo de la transmisión de impulsos a nivel de los ganglios 

simpáticos y parasimpáticos, como los compuestos de metonio. 



GRANULOMA, 

(De granulo) Reacci&n ti•ular, d• etiolog!a diversa caracte

rizada por foco• de infiltraci6n formados de calulas epite-

loidea, c61ulas gigantes, c6lulaa plaam!ticas y necrosis. Ea 

caracter!stica de padecimientos cr6nicos, 

HEPATOMEGALIA, 

(grande) Aumento de volOmen del h!gado, 

HEMARTROSIS, 

Acumulaci6n de sangre extravesada en una articulaci6n 6 en -

su cavidad sinovial. 

HEMANGIOMA, 

No se trata realmente de una neoplasia verdadera, sino de -

una anomal!a congénita originada en la secuestraci6n embrio

naria del tejido mesod~rmico; la proliferaci6n de las' yemas

º brotes que proyectan del endotelio dan lugar a masas que -

recuerdan el tejido neoplásico. 

HEMATEMESIS, 

V6mito de sangre, son datos a favor do hematemesis la expul

si6n de sangre negra, con coágulos abundantes precedida de -

náuseas, acompañada de arqueo y seguida de melena. 

HEMATICO, 

Concerniente a la sangre. D!cese de todo agente terapéutico-



que ejerce un efecto sobre la aan9re, ya estimulando la he

matopoyeais o b.1en afectando la coagulac16n. 

HEMATOClUTO, 

Aparato centrifugador que permite la separaci6n de los gl6b~ 

los y plallllla sangu!neo. La cantidad y proporci6n relativa de 

ambos constituye el indice hemat6crito que normalmente es de 

45 por 100 de c~lulas aglomeradas. 

HEMOLISIS, 

Disoluci6n y desintegraci6n de los gl6bulos rojos de la san-

qre. 

HEMATOMA, 

Tumoraci6n debida a la acwnulaci6n de co~gulos, dependiente

de rotura vascular. 

HE!«)RRAGIA CEREBRAL, 

Derrame de sangre en una parte del cerebro generalmence, en

el tSlamo 6ptico y cuerpo estriado, aunq~e tambi6an puede i~ 

vadir las circunvolucioneo y les ventrículos: resultando ca

si siempre de la arteriocscleroais de los vasos cerebrales,

que ocasiona la rotura de los aneurismas miliares formados -

en ellos. 

HEMORROIDES, 

Twnores vasculares constituidos por dilataciones varicosas -

de las dltimas raíces de las venas hemorroidales, puedan cau 



•ar tlujo sangu1neo anal, 

HEIESTMIS, 

Detenci6n espont&nea y provocada de una hemorragia. 

BEPARINA, 

sustancia que se encuentra normalmente en la sangre y que -

contribuye a la conservaci6n del estado liquido de la misma. 

Ha.sido aislada a partir del h1gado y del tejido pulmonar, -

qu1micamente se trata de una sustancia de estructura semeja~ 

te a la del &cido mocoitin sulfdrico. Se utiliza en la tera

p6utica del infarto del miocardio y en transfusiones sangu1-

neas. La funci6n principal de la heparina, radica en la reg~ 

laciOn de la concentración de 11pidos plasmáticos1 se consi

dera secundario su efecto sobre el mecanismo de la coagula -

ciOn. 

HIDROTORAX, 

Derrame seroso trasudado en la cavidad pleural, sin inflama

ción previa de ésta, sintom&tico de enfermedad del coraz6n,

obstrucci6n venosa, o alteraciones sangu1neas. 

HIPEREMIA, 

l\wnento del enrojecimiento de un tejido, debido a la vasodi

lataci6n y al incremento consiguiente de la concentración de 

sangre en la zona afectada. (Congesti6n). 



HIPERSENSIBILIDAD, 

Sen•ibilidad anomalmente elevad&f· ••tado anafil&ctico o --

al6rqico en el que el ·orqanismo reacciona a los agentes ex -

trañoa m!s enerqicamente que de ordinario. 

HIPERTROFIA, 

Aumento de volOmen de un órgano, dependiente, no de multipli 

car c6lulas, sino de crecimiento de las c6lulas, por lo que
na 1e modifica el n1lmero de 6stas. 

HIPOTENSION ORTOSTATICA, 

Disminuci6n de la presión arterial al adoptar la posici6n -

vertical; eventualmente acompañada de vértigos y lipotimias 

HIPOXIA, 

Disminuci6n de la presi6n parcial de ox!geno, o del conteni

do de éste gas en la sangre o en otras estructuras de la ec~ 

nom!a. Las células experimentan cierto grado de deficiencia

de ox!geno, como consecuencia del descenso de la tensi6n en-

el aire inspirado. 

HIPOYIA HIPOXICA, 

Disminuci6n de la capacidad de transporte de ox!geno en la-

sangre (Hipoxia anémica). 

IDEOPATICA, 

Que se origina por s! mismo, de causa desconocida. 



LIUCOCITOStS, 

Aumento transitorio en el ndmero de leucocitos de la san9re

(Por encima de 10,000 por Mll), ocurre normalmente durante -

la di9eati6n y el embarazo y como a!ntoma en diversos esta-

do• morboaoa, infecciones, hemorragias, apendicitis, y en t~ 

doa loa procesos pi69enoa. 

MENORRAGIA, 

Menatruaci6n anormal.mente profusa. 

PETEOUIAS, 

Hemorragia puntiforme de la piel que da origen a una mancha

cutlnea, se observa en gran n\'!mero de enfermedades. 

PEOICULO, 

Porción estrecha de un tumor o colgajo, base de implantación. 

PorciOn delgada lateral de la vertebra, que une la masa apo

fiaiaria con el cuerpo y limita los agujeros do conjunciOn. 

PAl\ENTERAL, 

D!cese de la administraci6n de alimentos, medicamentos y --

otros productos terap4uticos por cualquier v!a endovenosa, -

intramuscular, subcutánea, etc., que no sea la gastrointesti 

nal. Parentérico. 

PALIATIVO, 

Se aplica al medicamento que calma o alivia pero no cura¡ --
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•u•l• emplear•• tambitn para referir•• al tratamiento de una 

enfermedad o de sus •!ntomas. 

PENFIGO, 

Enfermedad de la piel caracterizada por aparici6n sucesiva -

de ampollas, con prurito y sensaci6n de quemaduras1 casi 

siempre se afecta el estado general del paciente, antes de -

pron6stico grave que ha mejorado mucho con el tratamiento de 

esteroides glucocorticoides. 

PERICARDITIS, 

InflamaciOn del pericardio caracterizada por fiebre ligera,

dolor precordial, tos, disnea y taquicardia. Al comienzo de

la enfermedad se aprecia por auscultaciOn. 

PLJ'\SMA SANGUINEO, 

PorciOn l1quida de la sangre de color amarillento claro o -

gris amarillento y que se diferenc!a del suero fundamental -

por contener fibrinogeno. 

PLASMA, 

Parte l!quida de la sangre circulante en la que est~n suspe~ 

didos los elementos figurados. Cuando la sangre coagula, la

parte liquida se llama suero. 

PRECORDIAL, 
Situado o que ocurre delante del coraz6n. 



PRECORDIALGIA, 

Dolor en la regi6n precordial. 

PMESBICARDIA, 

Cardiopatía consecutiva al envejecimiento, generalmente aco!!!. 

pañada de otros síntomas de senescencia. 

TROMBOCITOSIS, 

Aumento anormal en el nlimero de plaquetas sanguíneas. 

TRCMBOCITOPENIA, 

Disminuci6n del ndmero de plaquetas de la sangre por debajo

de aproximadamente 150 000 por ml3. 

TROMBASTENIA, 
Defecto funcional de las plaquetas sanguíneas caracterizado

esencialmente por deficiencia o carencia del factor relacio

nado por la retracción del co!gulo. Puede ser adquirida, en

la oremia y despu~s de inyectar macromol~culas como por eje!!!_ 

plo: oextran. 

YATROGENO, 

Relativo a yatrogenia o caracterizado por ella. Estado normal 

provocado por el m~dico, por negligenotn, por tratamiento 

inadecuado o como prueba diagnóstica o terap~utica. 
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