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IV FUNDAMENTACION DEL TEMA:

Nosotros cirujanos dentistas sabemos que en la actua
lidad el porcentaje de alteraciones amigdalares es muy alto, y
con frecuencia estas alteraciones pasan desapercibidas para ng
sotros al realizar la exploracidn del Aparato Estomatogndtico.

En la actualidad el odontdlogo tiene la obligacidn -
de establecer un diagndstico diferencial e integral de estos -
padecimientos ya que muchos se pueden relacionar con diferentes
alteraciones que se presentan en la cavidad oral o viceversa.

Al aescoger nosotros esta, 1o hacemos pensando en que
debemos ser personas capacitadas para realizar uh diagnéstico -
integral del Aparato Estomatogndtico; afectuar en el momento~-
indicado los tratamientos orales que pueden disminuir dichas -
alteraciones amigdalares y estudiar la relacién epidemiolégica
existente, en los nifios, generalmente entre las enfermedades -
amigdalares y bucales,

Como consecuencia de lo anterior el cirujano dentis-
ta, ampliard su campo de accién, al tener los conocimientos ng
cesarios para remitir a los pacientes al médico general o espeg
cialista con asu diagndstico establecido del aparato Estomatog-

ndtico.



V PLANTEAMIENTO DEL PROBLEMA:

Las amigdalas forman parte del aparato Estomatogndti
co, pero su estudio siempre ha sido desapercibido por los odon
télogos.,

Generalmente al efectuar nosotros (C.D.) la explora-
cién del Aparato Estomatogndtico, la valoracidn de las amigda-
las es infima o nula,debido en gran parte a la falta de cono--
cimientos sobre el tema y al poco interes que el profesional -
le da,

Como consecuencia de lo anterior, el odontdlogo es -
incapaz de hacer un diagndéstico adecuado a las alteraciones --
amigdalares y la relacién que pueden tener con la cavidad oral
tan frecuentes actualmente en todos los estratos sociales.

Actualmente el odontdlogo debe de ampliar su campo--
de accidén haciéndo un diagndstico adecuado de estas élteracio-
nes y teniendo conocimiento de los tratamientos que requiera -
el paciente, aungue en ocasiones no los realicemos y lo remita
mos posteriormente para una atencidén médica general con el diag
ndstico ya establecido.

Esto beneficiaré al paciente, ya que evitaremos com~-

plicaciones u otras mlteraciones,




VI OBJETIVOS:

Objetivos Generales.
- Elaborar un diagndstico integral de las diferentes

alteraciones amigdalares que afecten a la cavidad oral-

Objetivos Especificos.

- Describir la embriologia, histologfa, anatomia y -
fisiologia de la zona de estudio-

~ Valorar las principales alteraciones amigdalares -
gue se relacionan con la cavidad oral para llegar a un diagndg
tico acertado- .

- Describir las manifestaciones clinicas de las alte
raciones amigdalares y orales=-

-~ Enunciar los diferentes diagndsticos establecidos-
de ambas alteraciones-

- Describir los tratamientos indicados para estas al

teraciones-

VII HIPOTESIS:

"8i sl odontSlogo tuviera los conocimientos necesa--
rioe para realizar un diagndstico integral de las diferentes -
alteraciones que se presentan en el aparato eatomatogndtico, -

esté podrfa ampliar su campo de trabhajo dando mayor atencién -




y servicio a la poblacidén de la comunidad".

VIIYI MATERIAL Y METODO:

Recopilacién de datos bibliogrdficos de articulos y

libros.
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INTRODUCCION:

Estd tésis tiene como objetivo central el integran-
un diagndstico oportuno y correcto de las diferentes altera--
ciones amigdalares que se relacionan con la cavidad oral funda
mentado en una semiologia médico-odontoldgica correcta que se
logra pensando en la importancia qgue tiene para ambas ramas =-
ambos procesos.

La cavidad oral siendo una de las principales vias-
(puertas de entrada) a diferentes procesos morbosos que afec-
tan-desde nivel local, -la cavidad propiamente dicha y teji--
dos anexos (anillo de Waldeyer)-, hasta nivel sistémico por -
diferentes mecanismos de accidén., Requiere de sospechar de DI-
FERENTES ALTERACIONES AMIGDALARES QUE SE RELACIONAN QON LA CA
VIDAD ORAL, con cuadros semioldgicos variadas que nos permiten
establecer su diagnéstico en forma temprana, para llevar un =-.
tratamiento oportuno e integral.

Bea estf tésis el portavoz de la nacesidad que debae
tener el Cirujano Dentista de establecer diagnisticos difarap
ciales correctos entre unos y otros y sus relaciones entre si

para obtenar un paciente INTEGRALMENTE SANO,



UNIDAD T

EMBRIOILOGIA , ANATOMIA, HISTOLOGIA, FISIOLOGIA DE LAS AMIGDALAS Y

SU RELACION CON EL APARATO ESTOMATOGNATICO.

OBJETIVO:
DESCRIBIR Y EXPLICAR LA EMBRIOIOGIA, ANATOMIA E HISTOLOGIA DE LA

REGION TONSILAR PARA CONOCER SU FUNCION CON LA CAVIDAD ORAL.




UNIDAD X

EMBRIOIOGYA , MHATOMIA , HISI'OLOGIA ,, FLSIOLOGIA DE LAS AMIGDALAS Y -

SU RELACION CON EL APARATO ESTOMATOGNATICO.

A) Embriologia:

Cuando se emplea solo, el término sc refiere habitualmen
te a una de las masas de tejido linfoideo situadas a ambos lados -
del itsmo que va desde la cavidad oral hasta la_iag}ngeu;Técnica--
mente, estas dos masas son las amigdalas palatinas.

La amfgdala palatina comienza a formarse en la parte fi-
nal del tercer mes de vida intrauterina, 'con urna infiltracibn lin-
foidea de los tejidos conjuntivos que rodean la segunda bolsa faw--
ringea en regresibn. A medida que el tejido linfoide aumenta de vo
ltmen, el epitelio que lo recubre crece penetrando en el tejido -~
linfoideo bajo la forma, al principio, de sblidas l&minas celula--
res, Estas lAminas se abren para formar criptas que se extienden =
hacia el interior de las amigdalas. Durante el Gltimo trimestre -~
del desarrollo el tejido linfoideo se organiza en folfculos defini
dos, y las criptas se ramifican abriéndose hacia nuevas comunica--
ciones gque desde la cavidad faringea penetran profundamente en la
masa de la amfgdala en crecimiento.

En el lado por donde la amigdala se inserta, la masa en
crecimiento de tejido linfoideo comprime tejido conectivo para for

mar upa c8psula parcial,




Después del nacimiento, las amigdalas contindan su creci
miento hasta gque sobresalen de la hendidura original en el pasadi-
Z0 que comunica la gavidad oral con la faringe. Ahf persiste, adya
cente al polo cefdlico de cada amigdala, una depresibn llamada fo-

sa supratonsilar, que es todo lo que resta comunmente de la seguh-

da bolsa faringea.

B) Anatomia:

La regi6n tonsilar es la ocupada por la tonsila o amfgda

la, por lo que algunos autores la llaman regibn de la amigdala o -

amigdalina.

l.~ Situacibn y Limites:

Par y simétrica, la regi6bn tonsilar est& situada entre -
las regiones bucales y faringea, por detrés y en las pa;tes latera
les de la cavidad bucal, inmediatamente por dentro de la regibn ci
gomdtica y del espacio maxilofaringeo, por delante de la regibn de
la faringe, por debajo de la regibn palatina y por encima de la re
gibn lingual. Proyectada sobre la piel de la cara, corresponde, se
gin Descomps, al &ngulo de la mandfbula,

Limita con la base de la lengua y el borde libre del ve-
lo del paladar, el orificio que con el nombre del itsmo de las fau
ces hace comunicar la boca con la faringe,

Comprendida entre los pilares anterior y posterior del ~

velo del paladar, la regibn tonsilar se extiaende, por arriba, has-




ta los bordes laterales de este valo musculomembranoso; por abajo,
corresponde &l borde de la lengua y a la pared lateral de la farin

ge.

2.+ Forma y Exploracibn:

Profundamente situada en el limite de las dos cavidades
bucal y faringea, la regidn tonsilar no es visible al exterior, es
tando separada de los tegumentos por formaciones numerosas y de un
espesor considerable. Para verla y explorarla bien es necesario ==
abrir ampliamente la boca y deprimir la base de la lengua por me--
dio de un depresor. Se percibe entonces, a los lados del itsmo de
las fauces, una depresibén profunda, de.forma triangular, con el ==
vértice superior y la bhase inferior y en la cual scbresale mas o
menos la amfgdala en la fosa o cavidad amigdalina. De este modo, -
la cavidad y su contenido son fdciles de inspeccionar y de palpar;
es también posible, con un dedo introducido en la boca y un dedo -
de la otra mano hundido por detrds del &4ngulo de la mandfbula, en
el espacio maxilofaringeo, prender la amigdala correspondiente y =~

explorarla por completo.

3,~ Compartimiento o -Fosa Amigdalinas

En razbn de su forma triangular, la celda o fosa amigda-
lina ofrece a nuestra consideracidbn: lo., Una pared anterior; 20.
una pared posterior) 3o. una paraed axterna o fondo: 40, un vértice;

50, unha base,




lo. Pared Anterior. La pared anterior de la celda amigdalina est&
constituida por el pilar anterior del velo del paladar.

Este pilar anterior se desprende de la cara anterior del
velo del paladar, a un centimetro por encima de su borde libre y -
a cada lado de la fosa de la Gvula. De ahf se dirige primeramente
hacia afuera, siguiendo luego por debajo y delante, para terminar
en la base de la lengua, inmediatamente por detr&s de la extremi--
dad anterior de la Vv lingual.

La mucosa que cubre este pilar se prolonga a veces, ha-~-
cia atrds y abajo, en un repliegue triangular de vértice superior,
que cubre una parte mas o menos grande de la amigdala. Roy ha vis-
to este repliegue formar, con la cara interna de la amfgdala, una
especie de bolsa de 1 a 2 centimentros de profundidad, que se =—=-~-
abhria en la fosita supraamigdalina. E1l pilar anterior en su espe--
sor encierra el pequefio mlisculo glosoestafilino, extendido desde -
la cara inferior del velo del paladar a la base de ]Ja lengua. Con
el pilar del otro lado forma un gran arco, cuya concavidad mira -=-
hacia abajo. Al orificio circunscrito por este arco y por la bhasge
de la lengua es al que mas especialmente se le da el nombre de its
mo de las fauces,

20, Pared Posterior, La pared posterior esté formada por al pilar
posterior del valo del paladar. Este pilar posterior, que como 8
sabido, no es mas que el borde libre del velo del paladar, se des-

pronde de la base de la (vula y se dirige oblicuamente hacia ahajo



afuera vy atr&a. para termiﬂar a los lados de la faringe.

Como la pared anterior, la pared posterior contiene en -
su espagox un miscule, el mOsculo faringoestafilino. Este filtimo,
constituido por tres fasciculos que nacen de la cara posterior del
velo, de la aponeurosis palatina y de la extremidad inferior del -
rodete cartilaginoso de la trompa, se introduce en el pilar poste-
rior del velo y gana con &l la pared lateral de la faringe, donde
termina de la manera siguiente: sus fasciculos medios se insertan
o entrecruzan en la linea media con los homblogos del lado opuesto
gus fasciculos medios se insertan en la aponeurosis de la faringe;
sus fasciculos externos se fijan en el borde posterior del cartila
go tiroides.

La pared posterior de la cavidad amigdalina rebasa por =~
dentro a la pared anterior, de tal manera que, mirando la boca ~---
abierta de un sujeto, se advierte de ordihario con la mayor facili
dad las dos partes de la cavidad, asi la anterior como la poste---
rior.

Las paredes posteriores de las dos cavidades amigdalinas,
reunidas una a otra, circunscriben también un orificio cuya forma
y dimensiones varian, naturalmente, segfin que el mfisculo faringoes
tafilino estd en estado de reposo o da contraccibn. Este orificio
hace comunicar la faringe nasal o cavidad posterior de las fosas -
nasales) por oposicibn al itsmo de las fauces, podria llamarse its

mo nasofaringeo,



30. Pared Externa. La pared externa o fondo de la cavidad amigdali
na estd formada por diferentes planos que constituyen la pared la-
teral de la far;nge..Estos planos, en nfinero de tres, son: dentro,
al mGsculo amigdalogloso ( falta con frecuencia) ; en la parte media,
la aponeurosis farfngea; por fuera, el constrictor superior dé la
farihge.

4o0. Vértice. E1 vértice de la cavidad amigdalina, situado hacia —-
arriba, estd constituido por el &ngulo de separaci6n de los dos pi
lares del velo del paladar.

So. Base. La base ocupa la parte mas inferior de la celda; se con-
tinGa sin linea de demarcacién con el canal glosofaringeo y la pa-

red lateral de la far;nge.

4.~ Amigdala:

La amfgdala est8 contenida en la celda que acabamos de =
describir, pero sin ocuparla por completo, ya que en el vértice de
la cavidad existe un pequeflo espacio libre, comprendido entre el -
&ngulo de separacibn de los dos pilares y el polo superior de la -
amigdala, Este espacio libre se conoce con el nombre de fosita su-

praamigdalina.

Configuracibn Exterior:
La tonsila tiene la forma de un ovoide aplaastado o si ae
quiers, de una grap almendra que estuviera aplicada por una de sus

caras sobrs el fondo de la fosa precipitada y cuyo aje mayor fudse




ligeramente oblicuo de arriba a abajo y de delante atrés. Su supag
ficie presenta gran nGmeroc de orificios que conducen a cavidades =~

anfractuosas, las criptas amigdalinas. Rosada y mamelosa en estado

normal.

Dimensiones:

Las dimensiones de la amigdala, fuera de toda influencia
patolégica, varia mucho segGn los sujetos, encontréndose todas las
gradaciones entre la amfigdala rudimentaria (atrofia de la amigdala),
simple placa apenas saliente sobre la pared faringea, y esas amig~
dalas voluminosas que rebasan los pilareg, avanzando mas O menos -
hacia el plano medio (hipertrofia de la amigdala), siendo a veces
causa de transtornos considerables de la fonacibn y de la respira-
cibn. En estado de desarrollo ordinario, la amigdala mide de 20 a
25 milimetros de altura por 15 milimetros de anchura y 10 mili{me=--

tros de espesor.

Relaciones:

Se consideran en la amigdala: Dos caras, interna y exter
naj dos bordes; dos extremidades o polos.

Cara Interna, La cara interna, libre de la cavidad buco-
faringea, est8 cubierta en toda su extensibn por la mucosa farin--
gea. Es la que se parcibe primeramente cuando se examina la regibn
y as donde excavados los orificios de las criptas amigdalinas,

Recordemos que la calda amigdalina estd primaramente ta-




pPizada en toda su extensibn por la mucosa bucofarfingea y ésta-
no se halla separada del planoc mlsculofibroso subyacente mis-—-
que por una capa de tejido celular. La amigdala, desarrollén--
dose en esta capa celulosa, empuja delante de si a la mucosa,
con la que se cubre y se adhiere intimamente, alejéndola asf -
de la pared externa de la celda.

Cara Externa. Llamada también hilio, se aplica direc
tamente sobre la pared lateral de la faringe, es decir, sobre-
la aponeurosis faringea tapizada por fuera por el constrictor-
superior. Est& separada de ella tan solo por una delgada capa
celulosa que atraviezan los vasos y nervios destinados a la -~
glandula.

Por medio de la pared de la faringe, la amfgdala co-
rresponde a la parte anterior del espacio maxilofaringeo. Las-
relaciones que presenta en el contenido del espacio maxilofa--
ringeo varfan en sus tercios anteriores, o en el tercio pnate-
rior, En sus dos tercios anteriores, aproximadamente, la cara-~
externa de la amfgdala estd en relacibn con el tejido adiposo-
entre el pterigoideo interno y la pared farf{ngea, En este teiji
do grasoso ge hallan, a nivel del &ngulo anteroinferior de la-
celda amigdalina, la extremidad posterior de la gléndula submg_
xilar y el nervio lingual, En el tercio postarior corresponde-
sucesivamente y llendo de delante a atrés, el mGsculo estiloglo

8o, cuya cara externa esta cruzada por los vasos palatinos as-



cendentes; por debajo y detrds del estilogloso, es un plano -
mas alejado por lo tanto, el misculo estilohioideo a la caroé-
tida externa, que discurre verticalmente por el intesticio --
que separa el estilohioideo, al nervio glosofaringeo y, por Gl
timo, a la facial, importa notar gue esta arteria, antes de -
desaparecGE bajo el estilogloso, descubra una curva cuya con-
vexidad a menudo llega a ponerse en contacto con el &ngulo --

posteroinferior de 1la celda amigdalina.

Bordess

Los bordes anterior y posterior de la amfigdala es--
t&n en contacto con los pilares correspondientes al velo dfl—
paladar no halléndose separados, en estado normal, mi&s que por
el surco, mas o menos profundo, gue forman la mucosa al pasar
del pilar al borde de la gldndula, Los pilares estén consti--
tufdos en gran parte por fasciculo musculares gue del velo -~
del paladar van a la lengua, faringe y laringe.

Polo Superior. EL polo superior de la tonsila no --
llega hasta el vértice de la cavidad amigdalina, estf separado
por 1a fosita supraamigdalina. Esta fosita, cuyo fondo estf -
casi siempre invadido por tejido adenoideo (se encuentra con-
frecuencia dos o tres criptas), es tan variable en sus dimen-
siones como la tonsila misma, Se continda normalmente con los

surcos precipitados, que separan los pilares de los bordes cg

rrespondientes de la gléndula, Por lo comin se abre ampliamep




te en la faringe, pero a veces sucede gue su orificio se obli-

tera en parte, bien sea gue la inflamacidn halla producido la-
soldadura del borde de los dos pilares que por su separacidén -

la constituyen, bien gue la mucosa, al dirigirse del pilar an~

terior hacia el posterior, forme un repliegue de borde inferiox
coénecave que desciende como una cortina, cubriéndola nas o me--

nos a la amigdala sobre el polo superioar. En todos estos casos,
la extremidad superior de la tonsila estd introducida en una -

cavidad, de una profundidad a menudo mayor de un centimetro y-

cuya abertura estd algunas veces reducida a dos o tres, inte<e-

rrumpidas por bridas. Esta disposicidn favorece la retencidn,-

en la fosita supraamigdalina, de los productos secretados por-

la extremidad superior de la gldndula, aclardndose asi, por --

consiguiente, la patogenia de ciertos flemones periamigdalinos

cuyo sitio de eleccidn se encuentra a nivel del dngulo supero-

anterior de la regidn tonsilar.

Polo Inferior. El polo inferior de la amfgdala mira-
hacia la base de la lengua, de 1a que estd separado por un in-
tervdlo de 5 a 6 milimetros. Este intervalo estf lleno de glép
dula foliculares que manifiestamente unen la tonsila & lag ~--

gldndulas foliculares de la lengua (amfgdala Lingual),

4,~ Estructura Anatdmicag

Bi se practica en la amf{gdala un corte transversal -




pendicular a su superficie, se nota primero la precencia de las
criptas amigdalinas, que se forman de diverticulos o hendidu--
ras que parten de la cara interna del Srgano y se extienden -
mas o menos lejos en direccidn a su cara interna. Estos diver-
ticulos, estrechos e irregulares, terminan siempre en una o --
varias extremidades cerradas en fondo de saco.

Se nota luego, que, del lado de la pared faringea, =~
la gldndula estd limitada por una cépsula fibrosa gue resulta-
de la condensacidén, a su nivel, del tejido celular submucoso y
gue emite una serie de tabigues verticales que penetran en el-
espesor del Organo y dividen la amigdala e¢n cierto nimero de -
lébulos, Cada lébulo se compone de un diverticulo o criptas, -
cuya pared presenta dos capas, una capa superficial, epitelial
continuacién de la capa epitelial de la mucosa bucofaringea --
gue se pliega sobre si misma y cuy? profundidad foxmada por tg
jido reticulado y foliculado cerrado. Anatdmicamente se puede-~
decir que la amfgdala no es mds gque una porcidn de mucosa bucgQ
farf{ngea que se pliega sobre si misma y cuya profundidad o dex
mis se hubiera transformado en Srgano linfoide.

Con el nombre de amfgdala palatina gue se le da al-~
gunas veces, forma partce del conjunto de formacioncs adenolides,
amfgdala tubfrica, amfgdala lingual y amigdala favingea, gue
estdp colocadas a la entrada de la feringe, Contribuye a fon--

mar, con eatas Gltimas y con los folicui w aigledos que e ounen




entre si, el ancho anillo de tejido linfético gque rodea los -
orificios nasal y bucal del conductor faringeo denominado ani
llo linfatico de Waldeyer. Conocemos el importante papel que-
estas formaciones linfoideas desempefian en la defensa del or-

ganismo, absorbiendo y destruyendo los gérmenes gue pupulan -

la cavidad nasal y bucal.

6.~ Vasos y Nervioss

La amfgdala recibe sangre arterial de las arterias-
tonsilares, rama de la palatina ascendente, colateral de la -
facial. De sus capilares nacen venas que forman un plexo pos-
terior y uno anterior, los cuales se unen entre si para dar -
origen a la vena palatina ascendente.

Los linfiticos nacen en el retfculo folicular median
te espacios interlobulares y alcanzan la cara externa de la -
amf{gdala, donde constituyen troncos que atraviezan la aponeu-
rosis farfngea y el constrictor superior para ir a los gan- -
glios situados inmediatamente debajo del digfstrico, al nivel
del ngulo del maxilar inferior y a los submaxilares,

Los nervios proceden del lingual y del glosofaringeo
los cuales originan en la cara externa de la amfgdala el ple--

Xo tonsilar,

7.~ Vias de Accesos

La amfgdala puede ser abordada primero por la cavi-



dad bucal, segundo por la parte anterior del espacio maxilofa-
fingeo, que se descubre por medio de una incisidn practicada -
sobre el borde anterior del estexnocleidomastoideo, detrds del
dngulo de la mandfbula, o mejor, por una resecccidn dé la rama-
del maxilar inferiox.

La via de acceso por la cavidad bucal (via natural)-
no es aplicable mas que a las afecciones benignas de la gldndu
la. Cuando se trata de una lesién maligna es necesario utilizar
la segunda via de acceso (via artificial), la cual proporciona
un espacio lo bastante ancho para que el cirujano pueda operar
comodamentet redordaremos gque pasando entre los milsculos esti-
loideos y el vientre posterior del digéstrico, por una parte,-
y el pterigoideo interno, por la otra, se evita el paquete vas

culonervioso del cuello.

C) Histologias

Se trata de masas ovoides de tejido linfdtico inclui
das en la l&mina propia de la mucosa que se extiende entre los
arcos glosopalatino y faringopalatino. A este nivel el epiter-
lio es de tipo plano estratificado no queratinizado y penhetra-
en el interior del tejido linfdtico subyacente para constituir
de 10 a 20 pequefios surcos (criptas primarias) en cada amfgda-
la palatina., El epitelio plano eatratificaéo que reviste las -
criptas primarias puede extendersc por el tejido linfdtico ve-

cino constituyendo ériptas secunderias,




El tejido linfdtico de las amigdalas se halla sobre~
todo cerca del epitelio; descansa directamente sobre el epite-
lio de revestimientp y penetra a los lados de las criptas., Es-
td formado por nédulos, con centros germinativos o sin ellos,-
a ‘'veces tan cerca uno de otro gque se funden, o separados por -
tejido linfitico laxo; ademds de los linfocitos suele haber --
en esté, muchas células plasmiticas.

El tejido amigdalar gue se halla junto al comienzo -
del tubo digestivo y sistema respiratorio parece destinado a -
obrar .como vanguardia a la defensa contra agentes infecciosos-
para los cuales debe producirse anticuerpos lo antes posible.

5in embargo, este trabajo es peligroso: con frecuen-
cia los agentes infecciosos dominan las posiciones avanzadas y
se establecen tan firmemente en las amf{gdalas que éstas han de
ser extirpadas.

Los nsdulos primarios pueden hallarse muy cerca del-
epitelioc de las criptas, Muchos linfocitos nacidoe en las amfg
daléa las abandonan y emigran através del epitelio de las crip
tas, Los linfocitos también pueden infiltrarse en el epitelio-
al punto que resulte diffcil establecer su l{mite profundo, --
Los linfocitos eliminados constituyen cuerpos degenerados gue-
pueden observarse en la saliva y reciben el nomhre de corplscy

los salivales,




Las amigdalas palatinas se acompafian de gldndulas,-
cuyos conductos se abren cerca de ellas, pero no en las crip-
tas; por lo tanto las criptas no se limpian con la secrecidn;:
por consiguiente, en las amigdalas puede acumularse restos que

facilitan la infeccién.

D) Fisiologiat

Los fendmenos de la masticacidn y deglucién parecen
ser bastante complicados y exigentes para los misculos postu-
rales y masticatorios, asi como para los misculos no inserta-
dos de la expresidn facial. Pero debemos afiadir a estos la s
funcién respiratoria, La fisiologfa del sistema estomatogniti
co es realmente asombrosa cuando comprendemos que estos tres-
fendmenos ocurren simulté&neamente.

La respiracién, como la masticacién y la deglucién-
a8 una actividad refleja inherente, Las exigencias sobre la -
musculatura son s(tiles y m&s diffciles de observar. Resulta-
maravilloso poder observar el répido y eficaz cierre y aberty
ra de la epiglotis conservando los alimentos fuera de ella y-
permitiendo la entrada del aire ventilador,

Be ha analizado la respiracidon en lactantes y han -
encontrado que la respiracién es silenciosa y se lleva princji
palmente por la narfz, con la lengua préxima al paladar, Obty

rando la via bucal, Tanto la laringe como la faringe se acti-



van durante la_respiracidén y en esta zona es donde el lactante

distingue entre la respiracién y las actividades relacionadas,
tales como el guejido, llanto, estornudo.

La postura afecta significativamente la respiracién.

La reaccidn inicial a los estimulos ambientales se--
observa en la funcidn respiratoria especialmente la exhalacidn,
La respiracién conserva abierta la zona faringea, ya que exis-

) te un colapso de la faringe en el lactante como traqueotomia.
El desarrollo de los espacios respiratorios y el mantenimiento
de la via aérea son factores significativos en el crecimiento-
bucofacial,

El mecanismo del llando se encuentra intimamente li-
gado a la respiracidén, y la coordinacién muscular de la larin-
ge y la faringe se observa a temprana edad,

Solo después que se desarrolla esta coordinacidn pye

de el nifio realizar estas funciones maduras y neuromusculares-

que exige el habla,




CONCLUSION

En ésta unidad se logrd el andlisis profundo pero--
sintético de la Embriologfa, Histologfa, Anatomfa y su impor-

tancia con la funcién de la cavidad oral.
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DIAGNOSTICO DE LAS ALTERACIONES RESPIRATORIAS RELACIONADAS CON

LA CAVIDAD ORAL.
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TERACIONES RESPIRATORIAS MAS FRECUENTES.




UNIDAD II

DIAGNOSTICO DE LAS ALTERACIONES RESPIRATORIAS RELACIONADAS CON LA

CAVIDAD ORAL,

L,as lesiones respiratorias no se deben necesariamente o
lesiones o enfermedades del aparato respiratorio, pués el proceso
de respiracibn estd influido por muchos factores ajenos al pulmén.
De acuerdo con esto, en el diagnbstico diferencial de las altera-
ciones respiratorias habrfia que considerar las anomalias genéti--
cag (anatbmica y metabblica), traumidticas, quimicas (intoxicacién)
asi como los factores infecciosos,

El esquema clinico de las enfermedades respiratorias va
ria considerablemente con la edad del paciente. Existen diferen--
cias en la suceptibilidad a la infeccibn; el nifio mas jbven es -~
mas o menos suceptible segfin el particular agente que se trate, -
Lo que todavia no sabemos es por qué existen estas diferenclias, -
5e creen debidas en parte a diferencias anatbd4micas entre los dos
grupos de edades (las diferencias entre los puntos correspondien--
tes del tramo respiratorio son mas cortas, los orificios mas peque
flos vy el tejido conectivo menos denso, de tal forma que los edemas
o inflamaciones se producen con mas facilidad) . Es posible también
que los contactos anteriores cop algunos virus sirvan para prote--
ger al niffio de mayor edad contra otras enfermedades mas graves al

producirse reinfacciones,



Al lado de las consideraciones sobre la gravedad de la -~
enfermedad en los nifios pequefios en comparacidn con los de mas —--
edad, también sus manifestaciones pueden ser diferentes, y los 6r-
ganos que estén implicados en un grupo de edad pueden no verge afec
tados en otro. Las alteraciones en la suceptibilidad y las diferen
tes manifestaciones de la infeccibn que se producen con la edad --
son los productos de la interaccibn de tres factores bésicos: inmu
nolbgico ambiental y metabBlico. Egtos se ven influidos a su vez -
por cierto nfumero de otros factores, como la constitucibn, la he—
rencia y la nutricibn. La complejidad es grande y poco lo que sabe
ﬁos scbre los mecanismos de accibn a través de los cuales actfian -

astos factores.

A) Etiologia Generals

Las infecciones agudas de la rinofaringe son producidas
generalmente por virus, en tanto que la mayoria de las infecciones
del aparato respiratorio inferior son de origen bacteriano. Entre
las primeras deben de considerarse el resfriado com@n, la influen-
za, las amigdalitis y otras enfermedades virales que, tienen mani
festaciones generales en quchoa casos,

En términos generales las infecciones de v{as respirato-
rias inicialmente virales, siempre involucran, en pocos dias, la -
sobre infeccibn bacteriana, puesto que el proceso inflamatorio de

mucosas en cavidades que normalmente albergan gran variedad de gér

menas, ocasionan un desequilibrio entre dicha flora y ademfs alte-




ra los procesos inmunolbgicos normales.

Esto quiere decir que en la préctica la mayoria de las -
infecciones regpiratorias superiores no tienen tratamiento especi~
fico mientras que las del arbol respiratorio inferior por ser mi==~
cropianas generalmente son suceptibles a la accibén de los antibib-
ticos.

En la etiologia de la infeccibn viral del aparato respi-

ratorio, se han identificado hasta la fecha, numerosos tipos de vi

rug entre las cuales pueden considerarse principalmente:




ENFERMEDADES

Gripe y enfs.
febriles de -~
tipo gripal -~
del aparato -
respiratorio.

Faringitis y
amigdalitis
febriles.

Resfriado co-
mGn

Bronquitis ~-
aguda (nifios)

Bronquitis -~
aguda (lactan
tes)

Laringotraquea
bronquitis.

Neumonfa
atipica

Neumonia

TIPO DE VIRUS CAUSAL

GRIPE
ABC

ESTREPTOCOCOS
HEMOLITICOS

RHINOVIRUS

RHINOVIRUS
(Y ECHO 28)

RS

PARAGRIPAL

10203141

MKOPL,
PNEUMONIE
EATON, PPIO

BACTERIANA
SECUNDARIA

ADENO
3,4,7,14,21

ADENO
3,4,7,14,21

PARA - RS €OX
GRIPAL RS ECHO

PARAGRIPAL ‘PPLO
EATOM

PARAGRIPAL GRIPE
A.B

ECHO 1l GRIPE
A

ADENO PSITACOSIS

PPLO
EATON A ,B

GRIPE ADENO

COXSACKIE ECHO
COX A ECHO
cox B 11,20

GRIPE 6(0) ¢
A,;B ECHO
RHINO

GRIPE ADENO DESCONO

CIDO,

RS GRIPE

PPLO
EATON

FIEBRE Q

PARAGRIPAL




Ccomo gse dijo anteriormente las infecciones de las vias -
respiratorias son frecuentes en las primeoras etapas de la infancia.
Su incidencia aumenta notablemente en las zonas de clima variable
y durante los cambios de estacibn, particularmente los cercanos al
invierno. Ocupan el primer lugar como causas o motivos de consulta
registrados. Se explica la extraordinaria frecuencia conque se re-
glstran estas enfermedades entre los paclentes por las siguientes

particularidades:

Condiciones Anatémicas:

1l.- Rinofaringe pequefia, masizo cr@neofacial reducido.

2.~ Relaciones de la rinofaringe muy estrechas con las estructuras
circunvecinas: oifdo, amfgdalas, adenoides, timo, ganglios, trompa

" de Eustaguio muy corta, etc.
3.- Abundante tejido linfoide del cuello: exuberancias del anillo

de Waldeyer: amfgdalas, adenoides, timo, ganglios, etc.

Condiciones Fisiolbgicas:

1.~ Deficiencias respiratorias funcionales.

2.~ E1 nifio no sabe expectorar, ni expulsar las secreciones de la
nasofaringe; vébmita o las degluta.

3.~ La misibn fisiolbgica de la nariz es calentar, humadecer y fi]

trar el aire inspirado,




Condiciones niolbgicay:
).~ Flora microbiana muy variada en la rinofaringe normal que en -
condiciones patolbgicas aumenta notablemente su virulencia y desa-
rrollo.
2.~ El paciente no sabe protegerse de los enfriamientos bruscos.
3.~ Rapercuciones locales y generales aGn con los cambios mas pe--
quefios y desordenes inflamatorios agudos de la rinofaringe.
Existen en proporcibn varias sustancias como las lisinas
que, como en las lagrimas tiene una accibn protectora contra las -
infecciones microbianas de algunos pacientes, generalmente nifios -
donde la formacibn de anticuerpos es pobré, ante numerosos virus -

y microbios responsables de las infecciones respiratorias.

B) Infecciones del Tramo Respiratorio Superior:

Por una definicibn generalmente aceptada se consideran -
como infecciones del tramo respiratorio superior aquellas que afec
tan primariamente las estructuras del tramo superior situadas por
oncima de la laringe. Sin embargo algunas enfermedades afectan las
partes suporiores e inferiores del &rbol raespiratorio simulténea=-
monte o subsecuentomente; y otras mas generalizadas, afectan dife-
rontos partes dol &rbol respiratorio en diferentes momentos de su
ovolucibn. En consacuencia, la clasificaci6n diagnbstica, dobre =~
una baso anatbmica suele ser arbitraria y depende en gran parte de

la zona u brgano que el enfarmo o el mbédico considerv que est8 mas




afoctada.

Tawbién la clasificacibn etiolbgica es poce G(til, pues ~
existe una gran cantidad de diferentes microorganismos (virus prin
cipalnente} capaces de producir enfermedades que afecten el tramo
respiratorio superior, siendo por el contrario pocos los sindromes
clinicos distintivos. El mismo microorganismo puede ocasionar 816~
tomas y sindromes clinicos de diferente gravedad y extensibn de --
acuerdo conh los diferentes factores del huésped, como son la edad,
sexo, el contacto anterior con dicho agente, los estados de aler--

gia y nutricibn, etc.

C) complicaciones y Desarrollo de las Infecciones del Tramo Respi-
ratorio Superior:
1.~ Rinitis.

Las rinitis son agudas y crbhicas. Las rinitis agudas ==
quedan limitadas por su evolucidn al término de una. semana. Cuando
sobrepasan este lapso es porque existe alguna complicacidén de la ~
aencrucijada faringea o porque empiezan a tomar los atributos de --
las crdnicas,

Rinitis Aguda: Son de considerarse dos tipos principales,
la alérgica o espasmbdica, y la catarral que corresponde a la mayo
ria de los casos.

La rinitis catarral aguda puede ser la manifestacibn de

numerosos padecimientos de tipo infeccioso general como el garam--




pibn, amigdalitis, gripe, etc, ocupando entonces un papel secunda
rio en la sintomatologia, o bien ser exclusivamente un cuadro agu
do, localizado, monosintomitico, vulgar, pero fracuente.

La rinitis o coriza alérgica, se caracteriza por presen
tarse bruscamente con salvas de estornudos frecuentes, rinhorrea -
de serosgidad mas que moco, en la cual se puede encontrar predomi-
nio de eosinbfilos. Se desencadena con motivo de un cambio de tem
peratura, de clima. o de aspiracibdn de polvos o simplemente sus--
tancias (alergénos) de olor caracteristico. En los casos muy seve
ros puede acompafiarse de lagrimeo, hipervascularizacibn conjunti-
val y manifestaciones de tipo asmitico como disnea, ansiedad o -~
tos espasmbdica. Puede durar de pocos minutos a algunos dias, con
periodos de exaaerbacibn , o de mejorfa; cuando persiste se compli
ca con lesiones inflamatorias de tipo de rinitis catarral aguda.
Su tratamjento radica en el empleo de soluciones de efedrina, lo-
cales, y en el suministro de antihistamfnicos del tipo de la di--

fenhidramina o de la peribenzamina,

2,~ Faringitis.

Son generalmente agudas, Puede sar primitiva, favoreci-
da por enfriamientos generales del organismo o parciales de la fg
ringe con la ingastibn de bebidas o alimentos heladoms, o secunda-
ria, condicibn mas frecuente, a coriza aguda,

Interviena en su etiologfa principalmente al estreptoco




co wviridians, o el beta hemolitico, e; estafilococo patbdgeno y los
gérmenes de la flora microbiana polimorfa normal. Se caracteriza -
por discreta disfagia, mecanofagia u odinofagia, sensacibn de ar--
dor o resequedad de la garganta, fiebre que puede llegar hasta gra
dos alevados, 38° - 39° ¢, o menos irreqular y en pocas ocasiones
malestar general, cefaleas y mialgias. Los pilares y la pared poa=-
terior de la faringe se notan enrojecidas y a veces cubiertos con
secrecidén mucosa o mucopurulenta, que el nifio generalmente deglute.
Las repercusiones febriles desorientan a veces el diagnbstico, La
evolucibn es generalmente corta, dos o cuatro dfas; con frecuencia
ocurre alguna complicacibn de adenoiditis, laringo-bronquitis,

Su tratamiento comprende la reclusién en las habitacio~-
nes, la medicacibn sintomdtica (&cido acetil salicflico, acetomino
fén) y algGn antimicrobiano activo contra gérmenes gran positivos:

penicilina, ampicilina, eritromicina.

3,~ Adenoiditis.

Son agudas o crbnicas., Las agudas son secundarias en la
gran mayoria de los casos de rinitis o faringitis, a la cual se -~
agocia formando ya un cuadro mas complejo de las infeccliones agu-~
das de las vias respiratorias superiores, Su etiologfa, patogania
y sintomatologfia son muy semejantes a las descritas con respecto a
la faringitis aguda con la caracterfstica que no presentan la obje

tivizacibn fhcil de aquella, sino que la rinoscopfa posterior las




revela,

Las adenoiditis crbnicas pueden evolucionar por brotes -~
agudos recurrentes o bien ser incidiosos y permanentes. En el Glti
mo caso mantienen una coriza crbnica con abundante secrecibn puru-
lenta que puede verse escurrir por las fosas nasales anteriores o
por la faringe, a través de la cual pasa para der deglutido comfln-
mente o ser vomitada solo en raras ocasionhes. Ademas son causas de
febriculas, aneroxia y cierto grado de palidez y desnutricién con-
secutiva a la hipoalimentacibn, que dificulta el diagnéstico. Se -
ha descrito el papel etiolbgico de la infeccibn adenoidea crbnica
en padecimientos generales como las nefropatias, las pielitis o lo
calizadas como las apendicitis.

El tratamiento de los episodios agudos, comprende lag --
"mismas pautas mencionadas a propbsito de rinitis y faringitis agu-
das. Cuando est& comprobada que las adenoides son exuberantes y, -
por lo mismo, est&n expuestas a infectarse e inflamarse repentiha-

mente la extirpacibn de ellas, adenoidectomfa, se impone,

4.- Otitis.

Pueden ser agudas o crbnicas. Siempre son secundarias a
una infeccibn de la rinofaringe, rinitis, adenoiditis, faringitis,
etc, En su etiologfa interviene los pibdgenos u otros gérmenes esps
cfficos, como el bacilo de Koch, los grannaegativos, las salmonelas,

atc) a los cuales se le suman los primeros.




Anatomofisioldgicanente su evolucibn compreds dos fasges:
la primera congestiva, se caracteriza por la vascularizacidn da las
paredes del oido medio y por enrarecimiento del aire de la caja, -~
consecutivo a la obstruccidn salpingiana, con depresibn del timpano;
la segunda, que es precisamente la inflamatoria o supurativa, se ca
racteriza por la presencia de secresibn en la caja y abombamiento -
del timpano hacia el conducto auditivo externo, hasta el momento de
perforacifn que le da salida.

E1l tratamiento de la otitis supurativa comprende el aspec
to etiol6gico que se puede cubrir casi totalmente con los antimicro
bianos ya mencionados en el tratamiento de la faringo~amigdalitis,
y la paraceni&sis pequefla operacibn que.se debe realizar en seguida

después de le periodo congestivo de la otitis.

5.~ Mastoiditis.

Es siempre una complicacibtn de la otitis media, supurada
o no. Constituye, pués, un eslabbn de la concatenacibn del proceso
infeccioso que paso de las fosas nasales al oido. Se puede observar
con carfcter de aguda o crbnica, En la actualidad la eficacia de ~-~
los antimicrobianos ha disminuido la mastoiditis en frecuencia y =-

gravaedad,

65- SinuBitiS.
Son relativamente frecuentes. La més caracteristica de ~-

ellas a3 la etmoiditis aguda, Raras ocasionas puede observarse sinu




sitis frontal, maxilar o esfenoidal. Se caracteriza por la tumefac
cibn intensa de la regidn paranasal principalmente. Ocurre siempre
como complicacidn de cuadros rinofaringeos, siendo su tratamiento

semejante al de estos. Su evolucibdn generalmente es la curacibn,

D) Amigdalas y Adenoides:

Cuando en el afio de 1920 se reconocid que la infeccibdn -
local podria afectar 6rganos distantes de la economia, se empezb a
centrar la atencibn sobre la importancia de la infeccibn de las --
4reas linfoides de la garganta y nasofaringe.

Sin embargo se ha dado demasiada importancia a este pun-
to de vista Yy se exageraron las consecuencias de la infeccidn lo--~
cal, a partir de las amigdalas y de las adenoides.

A pesar del aumento de la poblacidn y del mejoramiento -~
del instrumental y las técnicas quirfrgicas, actualmente se hacen
muchas menos amigdalectomias y adenotonsilectamfias que durante la
década de los treinta. Esto indica:
l.~ Las estructuras linféticas de la garganta juegan un papel im=-
portante en la inmunidad.

2,- Que la extirpacibn de las amigdalas y adenoides no ha disminui
do significativamente la frecuencia de las infecciones del aparato
respiratorio superior,

3,~ Que la inconsiderable extirpacibn de las amigdalas y adenoidas

con la esperanza de obtenar otro beneficio, en la actualidad se -~



considera que puede ser peligrosa para.el paciente,

Se debe reconocer qus el anillo de Waldeyer, es una ba~-
rrera de proteccibn entre la boca y la garganta, por una parte, la
triquea y los pulmones por otre.

S5e cree en la actualidad que el tejido linfdtico de la -
garganta juega un papel importante en la pgoduccibn de anticuerpos.

El desarrollo de anticuerpos desde luego debe ser estimu
lado por la presencia de la infeccibn bacteriana. Em probable que
cada infeccibn en al tejido linfético de la faringe estimule una -
mayor produccibén de factores de inmunidad, los que proporcionarén
una proteccibn futura. Este razonamiento Aacib del conocimiento --
‘del hecho de que las infecciones agudas de la garganta y particue—
larmente de las amigdalas, se presentan con frecuencia decreciente
mente desde la infancia a la edad adulta.

El término amigdalas o tonsilas se emplea por lo comn -
para indicar las amigdalas fauciales, y el vocablo adenoides como
Binbnimo de la hipertrofia de las amfgdalas faringeas, Las amfgda-
las y adenoides forman parte del tejido linfoide denominado anillo
de Waldeyer que rodean la faringe. Este tejido constituye una de--
fensa natural contra la infeccibn, pero si su mecanismo defensivo
es rebasado puede convertirse en una zona de infaccibn aguda o crd
nica.

Los transtornos principales de las amfgdalas y adenoldes

son la infeccibn y la hipertrofia, ksta a menudo es secundaria a -

L




la infeccibn.

Patogenia de las Rmigdalas y Adenoides:
l.- Amigdalitis Aquda.

Etiologia: Este tipo de amigdalitis es generalmente pri-
mitiva y favorecida por algn enfriamiento general o local, como -
la salida a la intemperie después del bafio, las exposiciones pro--
longadas al frio, o a la ingestibn de nieve o bebidas heladas. Se
puede desarrollar en cualquier edad del hombre. Dentro del polimor
fismo microbiano que interviene en su etiologia predomina por su -
importancia y frecuencia el estreptococo.

Manifestaciones Clinicas: Su sintomatologfa esta caracte
rizada por principio brusco, intempestivo, a veces dramitico, con
fiebre alta (39° a 40° C), vbmitos y signos generales, escalofrios,
hipertemfia y palidez en los lactantes, cefalea, malestar general,
mialgias y artralgias, convulsiones en nifios de constitucibn espas
mofilica, delirio, anorexia y disfagia. En menor porcentaje estos
sintomas pueden ser ligeros o faltar.

Las amigdalas se encuentran tumefactas, rojas, con secre
sibn puntiforme mfiltiple, correspondientes a microabscesos de las
criptas amigdalinas. Los pilares anteriores quedan indemnes afin --
cuando la faringe en su totalidad puede estar ligeramente congeg-=
tionada o enrojecida. La voz gutural es caracterfstica durante es-
te periodo y cuando habla el enfermo puede orjientarse el diagnbstj

co alin sin haberlo explorado y oido nunca antes, En otras ocagio--




nes la amigdalitis es secundaria o conqowitante a otras condicio—-
nes patolBgicas de la rinofaringe, tales como rinitis, adenoiditis,
etc.

Tratamiento: Estdn indicados los antitérmicos, como el -
fcido acetil selicilico 50 mg por Kg/dia, o el acectominofén de 4 a
8 mg/Kg por dosis, dos o tres veces en 24 horas, cuando hay fiebre
y malestar, asf{ como un antimicrobiano si existe secrecibn purulen

ta: penicilina, ampicilina, cefalotinas, eritromicina.

Su administracibn es la siguiente:

a) Penicilina G Sédica dilufda en suero f;siolégico, inyeccibn in-
tramuscular cada 8 o 12 horas, 50 000 a'looo 000 U poxr Kg en las -
24 horas., Este lapso entre una inyeccibn y otra, mas largo que el

clédsicamente recomendado, tiene dos razones: la primera es que no

imporﬁa tanto el nivel de concentracibn del antibibtico en la san-
gre, como en los tejidos mismos, a este respecto la experiencia de
muestra que esta concentracibn tisular es mas prolongada que la --
sanguinea; la gsegunda es que las inyecciones, generalmente en los

nifios, constituyen chogues emocionales y deben, por lo mismo redu-
cirse al minimo.

b) Penicilina Procainica: con 30% de penicilina sbdica, que es el

tipo de los actuales productos comerciales, Cuando se seleccliona -
este tipo de penicilina, se recomienda 200 000 U para el lactante,

400 000 para el pre-escolar y BOO 000 para el escolar al dia, en -




inyecciones intramusculares cada 12 o 24 horas.
C) Penicilinas Bucales: son las de eleccibn, por su eficacia y co-
modidad, ampicilina,' a dosis promedio de 100 mg/kg/dfia, repetidas

en tres tomas. En caso de alergia en adultos a la penicilina se re

comienda la eritromicina.

La alimentacibn durante esta fase se hard a base de ali-
mentos liquidos o pastosos, por la dificultad a la deglugibn. se -
recomienda la esterilizacién de los utensilios que use el enfermo

por el cardcter contagioso que frecuentemente tienen.

2,- Amigdalitis Crbnica:
Etiologia., La misma que la anterior:
Manifestaciones Clinicas. Varian de manera considerable,
pero las mas importantes son anginas recidivas o una angina mas o
menos persistente, disfagia y a veces disnea; esta (ltima se debe
con mis frecuencia a las adenoides., Puede existir una sensacibn de
sequedad e irritacibn en la faringe y en algunas ocasioneselaliqg
to es fétido, aunque ninguno de estos sintomas permite estable-~
cer el diagnbstico, Los sintomas generales no son caracterfisticos

ni suelen ser acentuados on esta alteracibn.
Tratamiento, Est8 es una de las pocas indicaciones que tiene la -~

tonsilaectomia,

3,- Hipertrofia de las Amigdalas:
Etiologfasr la misma que las anteriores,

Manifestaciones Clinicas; Las amigdalitis aqudas se ob-~




servan con mayor frecuencia en los pacientes gue tienen las --
amigdalas hipertrofiadas. Sin embargo se han observado que 8e~-
pueden presentar amigdalas hipertrofiadas sin haberse presenta
do episodios agudos de amigdalitis. Comunmente se acompafian --
de hipertrofia de las adenoides y causan o favorecen la prolon

gacién de la rinitis, deé la faringitis o de la otitis.

4.- Hipertrofia de la Amigdala Farfngea (adenoides):
Etiologfa. Las alteraciones del tejido linfoide de--
la rinofaringe (adenoides) son paralelas a las de las amigda--
las fauciales. Aunque pueden sufrir hipertrofia e infeccién --
por separado, por lo general sobreviVen'conjuntamente, siendo-
por lo comin primaria la infeccién. El blando tejido adenoideo
que normalmente se halla difundido por la rinofaringe (en es-~-
pecial en la pared posterior y el techo), experimenta hipertro
fia y se forman masas de variable tamafio que llegan hasta los~
2 o 3 centi{metros, Estas masas pueden rellenar total o parcial
mente la béveda farfngea, dificultar el paso del aire por las-
fosas nasales y obstruir las Trompas de Eustaquio.
Manifestaciones Clfnicass La respiracién bucal y una
rinitis mas o menos persistente son los si{ntomas mas caracte--
rfsticos, Es posible que la respiracidn bucal se presente dni-
camehte durante ¢l suefio, en particular cuando la persona (ni-

fo generalmente) se halla en declibito supino, y en esta posi-=-




cidén tiende también a roncar. En estos casos de acentuada hi-
pertrofia adenoidea, la boca se mantiene también abierta du--
rante el dia y las mucosas de la boca y los labios estdn se--
cos. Existe rinofaringitis crénica de un modo mas o menos cong
tante o en forma de repetidos brotes. La voz estd alterada y-
presenta un cardcter nasal alterado. El aliento es fétido y--
el gusto y el olfato estdn alterados también. Puede existir -
tos &spera, especialmente por la noche, debido a la irritacidn
de la faringe por el aire inspirado que no ha sido calentado-.
y humedecido de manera adecuada a su paso por las fosas nasa-
les. La hipoacusia es un sintoma corriente. Es bastante fre--
cuente la asociacién de otitis media crodnica.

Diagndstico. Es posible confirmarlo mediante el tagc
to digital directo, exémen de la bdveda faringea por rinosco-
pia posterior o exdmen radiogrd fico. Incluso sin estos medios
cabe sospechar la hipertrofia adenoidea ante sf{ntomas tales--
como respiracién bucal, tendencia a roncar y rinitis persistgn
te asociada con otitis media crénica o sin ella,

No es frecuente la existencia de absceso adenoideo,
pero puede constituir una de las causas de la fiebre persis--
tente y prolongada., Mediante la expresién digital ha podido =
conseguirse la identidad y el drenaje del absceso, Es aconseja
ble un tratamiento antibibético adecuado seguido de la adenoi-

dactomfia,




Tratamiento. Estd indicada la extirpacidn quirdrgica
ante sintomas tales cano la respiracién bucal persistente, ha-
bla nasal, repetidos atagues de otitis media, sordera y rinofa
ringitis persistente o récurrente que parecen guarda relacidn-
con el tejido adenoideo hipertrdéfico infectado. Ls costumbre--
astirpar las vegetacionaes adenoideas al efectuar la amigdalec-
tomia, pero e¢xisten ocasiones en que es recomendable solo la =~

adenoidectomia.



CONCLUSION:

De acuerdo con los objetivos planeados en esta uni-
dad se logrd hacer un estudio profundo de .los diferentes me--
dios de diagnéstico dd ‘las alteraciones respiratorias mas fre

cuentes para el C.D.
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UNIDAD III

DIAGNOSTICO DE LA FIEBRE REUMATICA, CUIDADO Y MANEJO ODONTOLOGICO,
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UNIDAD IIIX

DIAGNOSTICO DE LA FIEBRE REUMATICA, CUIDADO Y MANEJO ODONTOLOGICO

La F.R. es una enfermedad generalizada, de naturaleza in
flamatoria, no supurativa, proteiforme en sus manifestaciones, ex-
tromadamente variable en severidad, duracibn y aparicibn de secue-
las y que deja muy frecuentemente una seria enfermedad del corazbn.

La F.R es una entidad multisistemitica y febril, se con-
sidera una secuela tardia, poco frecuente, pero no muy rara, de —-
una infeccibn de las vias respiratorias altas causada por el Estrep
tococo Beta hemolitico del grupo A de la Lancefield. La localiza—-
cibn habitual del gérmen estd en la faringe, también en las infec-
ciones del oido medio y mas raras veces en otras porciones del &r-
bol respiratorio. No se sabe alin como actia el gérmen para desenca
denar la F.R, aunque la i‘dea mas admitida es que se trate de una -
reaccibn antigeno-~anticuerpo y que mientras mas fuerte es la reac-

cibn, mayor es la amenaza de adquirir F,R,

A) Aspecto Histbrico:

AGn cuando la F,R era al parecer conocida por los anti--
guos griegos, pasaron muchos siglos antes de gue pudiése ser clara
mente diferenciada de otras formas del reumatismo., gidenham, cuyo
nombre va asociado con la corea, describib también el cuadro clini

co artritico migratorio, pero la asociacibn de las dos manifesti--




ciones fue reconocida por primera vez por Stoll un siglo mas tarde,
en 1780, Poco después Picairn, Janner y Wells descubrierbn que la
F.R. podia lesionar el corazbn. Pasbd otro siglo antes de que el pe
diatra francés Roger recondciése la relacibn de las diversas mani-
festaciones de la enfermedad y antes que Cheadle pudiése observar
la existencia de variaciohes en los cuadros clinicos a diferentes
adades, asi como.la tendencia de la enfermedad a aparecer en fami-
lia. Afin cuando autores anteriores habian descrito reacciones simi
lares en el miocardio, se atribuye generalmente a Aschoff (1904) -
el mérito de destacar su especialidad. Los criterios introducidoé
por Jones en 1944 sirvieron para ordenar la clasificacibn diagndsg-
tica clinica.

La asociacibn de la F.R con dolor de garganta y el con--
cepto de un periodo latente fueron reconocidos durante el siglo --
XIX particularmente por Hayganth, Schelinger, Collis y Caburn, en
1930 y 1931, E1 desarrollo de té&cnicas para la clasificacibn de ==
los estreptococos por Lancefield y Griffith ha llevado a estable~-
cer sobre una base firme la relacibn entre estreptococos del grupo
A y laF.R, La daescripcibn de la prueba de antiestreptococos O por
Tod en 1932, ha permitido la correlacibn de los datos serolbgicos
con los clinicos, epidemiolbgicos y bacteriolbgicos.

Mac Legon praconizaba los silicatos para el tratamiento
del roumatismo en 1876, y era la terapefitica esteroidea introduci-

da aen 1949 por Haech y colaboradores., E1l control de las recidivag -




mediante la profilaxia sulfamidica fue demostrada independientemen
te por Thomas y France asi como por Caburh y Moore, en 1939, Bl --
tratamiento de las infecciones estreptocdccicas con penicilina de-
mostrd por primera vez, en manos de Mosell, que reducia los ata=--
ques recidivantes de F,R y, por otra parte Rammel, demostrd que —-

prevenia los ataques iniciales.

B) Epidemilogia:

La frecuencia de la F.R sigue a la infeccibnh estreptoct-
ccica, y aGn cuando en las filtimas décadas ha disminuido gracias a
la eficiencia de la penicilina que se usa para su tratamiento y =-
profilaxia, todavia es importante,

La enfermedad es universal pero su prevalencia entre los
egcolares de comunidades pobres en desarrollo socioeconbmico y sa-
nitario. En México diversas estadisticas demuestran las siguientes
proporciones: En el Hospital Infantil se identificd en 1,5% de ~--
95929 nifios ahi atendidos., R. Neri comprobb 305 enfermos de F,R en
tre 29576 escolares de la ciudad de México y F. Amezcus y S. Aran-
da encontrardn 2,2% de 41946 nifios del IMSS con signos clinicos de
F.R,

Las tasas de morbilidad (casos notificados) por 1000 000
habitantes, en 1967, fueron de 0,1 en Norteamérica, de 4.1 en Me~~
soamérica y de 7,0 en Sudamérica; y las de mortalidad de 0,2, da ~

0.4 y 0,6 respectivamente para cada una de las freas, En México, -




en 1971 se registrardh.l326 por enfermedad reumitica crbnica del -
corazbn; la mayor parte de ellos fueron menores de 20 afios.

El primer brote ocurre con mayor frecuencia en nifios de
6 a ll afios de edad. En una serie de 4576 casos estudiados en el -
IMSS se encontrb que el 65% de ellos correspondian a ese grupo eta
rio.

Sexo. En los menores de 8 afios de edad el primer brote -
ocurre en las mismas proporciones de hombres y mujeres, pero log -
de 8 a 16 affos es mayor la frecuencia entre las mujeres.

Herencia, Se ha observado la F,R con clerta frecuencia -
entre hermanos y hay casos registrados en gemelos. Por otra parte
existen numerosos escolares con frecuentes infecciones faringeas -
estreptocbececicas que no desarrollan F.R ( factor inmunolbgico).

Clima. Se concede mayor importancia que antes a este fac
tor, dado que la enfermedad se registra durante todo el afio, a ve-

ces con incremento no significativo en el verano,

C) Etiologia:

P ruehas bacteriolbgica, serolbgicas, epidemiolbgicas y -
de profilaxis han ligado al Estreptococo beta hemolftico del grupo
A con la aparicibn de las manifestaciones clinicas de la F,R pre--
vio un lapso que en general es de tres semanas, o en caso de la co
rea de tres meses,

En condiciones endémicas uno de cada 100 individuos con




infecciones estreptocbccicas no tratadas, o tratadas en forma defi
ciente, desarrollan P,R, mientras que en situacionhes epidémicas la
proporcidn aumenta al 3 o 4%.

Se han identificado cerca de 60 tipos de Estreptococo be
ta hemolitico del grupo &, todos ellos capaces de inducir F,R, y -
algunos nefritis. En dos afios de tipificacibn en la ciudad de Méxi
co se han encontrado como predominantes en casos de faringoamigda-
litis, escarlatina y nefritis.

Los Eatreptococos del grupo A tienen dos componentes, --
unos intracelulares y otros capsulares; entre los primeros figuran
el &4cido hialurbnico, las proteinas M, T & R, la betaglucorinasa y
otros; entre los segundos las estreptolisinas 0 y S, la hialurida-
sa la estreptomonasa, la tbxina eritrogénica, la ribonucleasa y -=-
otras sustancias.

Causas Predisponentes. En general todos los factores que
favorecen la mayor frecuencia de infecciones estreptocbecicas, son
también factores predisponentes de la F.R, promiscuidad, deficien-
tes condiciones de higiene personal, de la vivienda y de la alimen
tacibn, exposicién a cambios de temperatura ambiente, etc,

Se ha comprobado que las paersonas con pPoOCOS recursos eco
nbmicos y de atencibn médica, tienen pocas posibilidades de ser --
tratadas eficazmente cuando sufren una infeccibn estreptocbecica,
en contraste con las de alto nivel socio-econbmico en quienes eg-~

tAs posibilidades son del 33% o mas, Esto contribuye aen forma im--




portante a que todavia se registren casos de F.R activa, y que pue
de prevenirse con un tratamiento eficaz.

También el médico, cuando no prescribe oportunamente un
tratamiento adecuado con penicilina o recurre a otros antimicrobia
nos en pacientes con infeccidn estreptocbccica, contribuye a que -

la F.R tenga todavia la elevada incidencia que se ha mencionado.

D) Patogenia:

No Be ha establecido en forma definitiva; sin embargo,---.
el antecedente de una infeccidn reciente por el Estreptococo beta
hemolitico casi siempre faringoamigdalino en 80 a 90% de los casos
de F,R inicial y de sus recidivas, es sugestivo de que este gérmen
es el agente causal, aungque no directamente sino a través de meca~-
nismos inmunopatolbégicos o alérgicos. Esta teorfa se apoya en los
datos epidemiolbgicos yen la comprobacibnde que en la membrana de
los Estreptococos del grupo A existen antigenos cg Pgea con los --

e
del sarcolema del miocardio, que al desarrollar entrecruzadamente
anticuerpos producen lesiones inflamatorias. Un mecanismo semejan-
te ocurre con el carbohidrato comfin que tienen los antfgenos de es
tas bacterias y de la véléulaa cardiacas; se ha comprobado que a -*
mayor savaridad de la valvulitis son mls elevados log t{tulos de -
anticuerpos a esa carbohidrato y que descienden & medida que las ~

carditis evolucionan favorablementa.

E) Anatomfa Patolbgicar

bas lesiones son de tipo inflamatorio, diseminadas en to




do el organismo, con predileccidbn por el tejido conectivo. Las ar-
ticulaciones, tendones, facias, serosa, piel, pulmones y vasos, --
son afectados en mayor o menor grado, podria decirse gque en forma
benigna, en cambio, cuando es afectado el corazbn el dafio es muy -
importante puesto que altera sus funciones, pone en peligro la vi-
da del enfermo y cuando se recupera gqueda con secuelas definitivas

ya que las lesiones son irreversibles.

F) Sintomatologia y Criterio Diagnbstico:

Trat&ndose de un padecimiento sumamente variable en sus
manifestaciones, se emplea principalmente el criterio de T.D. Jo--
nes modificado para llegar a un diagnééti&o correcto.

Todo cuadro patolbgico, sin diagnéstico preciso hacia ==
otra enfermedad de repercusibn general y prasente dos de las mani-
festaciones mayores o una mayor y dos menores, debe ser considera-

do como F,R,

l,~- Manifestasiones Mayores.
a) Poliartritis
b) carditis
c) Corea de Sydenham
d) N6dulos Suncuténeos

@) Eritema Marginal

2,- Manifestaclones Menores,

a) Fiebhre




b) Artralgias

¢) Epistaxis

d) Anemia

e) Molestias Abdominales

f) Amigdalitis de repeticidn

g) Neumonitis reumética

h) Astenia, fatigabilidad, pérdida de peso, anorexia y -

sudoracibn.

G) Datos de laboratorio

1.~ Leucocitosis

2.~ Velocidad de sedimentacidn acelerada
3.~ Proteina C reactiva positiva

4.- Antiestreptolisinas altas

5.- Alargamiento del PR o0 de QT en el electrocardiograma.

H) Diagnbstico:

Con los datos clinicos y de laboratorio gue se han meh--
cionado puede realizarse el diagnbstico de la forma clinica predo-
minante, de la magnitud del atague, de la fase evolutiva en que se
encuentra y de las secuelas cardiacas, en cada paciente afectado -

por la F.R.

I) Pronbstico:

81 la carditis es severa dasde la edad de ¢, a 7 afios as




difficil que llegue este nifio a la pubertad sin un dafio cardiaco im
portante, a pesar de los tratamientos adecuados.

Si no hay ataques de carditis la F.R tiene mejor pronéé-.
tico si el pacieﬁte recibe tratamiento eficaz y oportuno, pués la
artritis y la corea no dejan secuelas.

Cuando los ataque de F.R son frecuentes e intensos acaba
por afectar al corazfn y el pronbstico se ensombrece. Si se insta-
la cardiomegalia persistente el pronbstico es malo,

En caso de que se presente iqsuficiencia cardiaca, sobre
todo con cardcter de repeticibn, el pronbstico es malo a corto pla
Zo. S

Si se logran dominar los signos de insuficiencia cardia-
ca el pronbéstico sigue siendo grave por ser casi irreversible la -
insuficiencia,

La aparicién de nédulos reumiticos es signo de actividad

a pesar del tratamiento,

J) Tratamiento:

Comprende,

1l,- E1 uso de antimicroblanos para suprimir el estreptococo, El an=-
timicribiano de elaccibn es la penicilina, por via parenteral: Pe-
nicilina Procainica, BOO 000 U diarias durante 10 dias,

Penicilina Benzatinica, 1.2 millones, una aplicacién,

81 el paciente es alérgico a la penicilina utilizar;




Eritromicina, 30 a 50 mg/ kg/ dia durante 10 o 15 dias.

2,~ Fdrmacos Antirreumdticos. Se utilizan dos, los silicatos y los

corticoesteroides.

Silicatos:
Aspirina, 60 a 100 Mg/ Kg de peso como dosis inicial, pa
ra ir disminufendo a 50 Mg de acuerdo con la tolerancia del pacien

te. Lo importante es obtener un nivel sanguineo entre 20 y 25 mg/

100 ml.

Corticoesteroides:

P rednisona o Prednisolona, de 2 a 3 Mg. equivalente a --
1.5 a 2 Mg de metilpredipsolona o triamcilina, o a 0.20 a 0.25 Mg
de deﬁametasona, parametasona o betametasona por kg/ peso/dias, re
partidas en tres tomas. En cuanto a la actividad reumitica, regis-
tre franca disminuci8n, que en general ocurre a los 10 o 15 dias,
se puede pasar a las dosis moderadas (1l a 2 Mg de predipsona).
3,~ Reposo y Medidas Gemsrales. E1 reposo aen cama e8 esencial du--
rante la fase aguda o activa del padecimiento, En casos de cardi--
tis graves se recomienda un reposo minimo de dos o tres meses, se-
guido de igual lapso de actividad moderadamente progresiva; si ade
mas ha existido o existe cardiomegalia el reposo en casa y la abs-
tencibp de deportes o ejercicios fisicos deberi prolongarse por 6
a 12 mesas,

4,~ Erradicacibn de Focos Infecciosos. Es muy importante que el pa




ciente con F.R esté& libre de infecciones focales., Tales como caries
dental, amigdalas hipertré6ficas, sinusitis, pielonefritis, dermato-
sis, etc. Por tanto habréd que erradicarlas en cuanto las condicio-~
nes del paciente permitan intervenciones quirQrgicas, previa super-
vigibn de su preoperatorio y administracibn de penicilina benz&tini
ca.

5.- Manejo Familiar. La terapia ocupacional implica entretenimiento
y labores que requieren poco esfuerzo; sin descuidar al paciente

en el hospital,ni en la casa, para que este se sienta menos deprimi

do por su enfermedad y evitarles transtornos psicolbgicos.

K) Profilaxis:

En el control de esta enfermedad, la profilaxis antimicro
biana continua para los enfermos con una historia bien documentada
de F.R aguda o signos claros de cardiopatia reumética es el aspecto
mas importante. Esta profilaxis ge ha revelado altamente efectiva -
para la prevencibn de las infecciones estreptococcicas y las consi-
guientes residivas de F.R aguda con su nuevo riesgo de cardiopatia
grave,

En los siguientes cuadros se mostrarf la prevencién de la

F.R y de la endocarditis Bacteriana:




Finalidad Preventiva:

Primeros ataques dé F.R. e¢n la poblacién general.

Riesqgos:

De 0 a 5 casos por 100 casos de infeccidn respiratoria estrepto-"
céccica.

Enfoques

Erradicacién-del estreptococo por tratamiento prolongado de la -
infeccién aguda.

Reqimenes recomendadost

Inyeccidn intramuscular Gnica de penicilina Benzat{nica:

Menores de 1l0:afios, 600 000 U.
Mayores de 10 afios, 900 000 U.
Adultos, 1,200 000 U,

Eritromicina, en enfermos sensibles a la penicilina (40Mg/Kg/dfa
en nifios mayores y adultos, durante 10 dfas),

Efectividad:

Es 90% efectivo con la penicilina benzat{nica intramuscular. En-
general los regimenes orales son menos efectivos debido a no tomar-.
la medicacién regularmente durante los 10 dfas.

Limitaciones y-Precauycioness

Dependiendo del reconocimiento de la infeccién estreptocdccica y
de la diferenciacién de infecciones viricas,

Infecciones subclinicas (comprendiendo un 50% del total) que es-

capan generalmente a su deteccién salvo en cultivos en familias o -
contactos epidémicos escolares.




Finalidad Preventiva:

Atagues recidivantes de F.R. en enfermos con una historia documeh
tada de F.R. o con pruebas definidas de cardiopatfa reumdtica.

Riesqos
De 10 a 50 casos de infecciones respiratorias estreptocébicaa.

En $

Prevencidén del parasitismo estreptocdccico por administracidén con
tinua de antibidticos.

Reqimenes Recomendadoss

Penicilina Benzatinica intramusculars
1.2000 000 U a intervﬁioa de un mes.

Sul fadiacina Orals

Menores de 30 Kg, 0.5 Gm al dfa

Mayores de 30 Kg, 1L g una vez al dia.
Penicilina Orals

200 000 250 000 U una o dos veces al dfa.

Eritromicina (100 Mg una vez al dfa) en enfermos sensibles a la -
penicilina,

Efectividads

Loa porcentajes de recidivantes son de 152.500 enfermo afos en =-
regimenes orales.

La sulfadiacina oral es por lo menos tan efectiva como la penici-
lina oral,

Limitaciones y Precaucioness

En la profilaxis oral es esencisl la cooperacién del enfermo,

Vigilar posibles reacciones en los primeros meses en enfermos que
raciben sulfadiacinas, Después de este periodo las reacciones son exp
tremadamente raras con uno u otro fAxmaco.




Finalidad Preventivas

Endocarditis bacteriana en enfermos con cardiopatias reuméticas
o congénitas,

Riesqgos

La bhacteremia transitoria por operaciones dentales y otras inter
venciones guirQirgicas y diagndsticas es frecuente. El grado de pe-
ligro de endocarditis no es Beguro, pero es probablemente bajo.

Regimenes Recomendadoss

Penicilina Procafnicas

6000.000 U m&s penicilina cristalina 600.000 U por via intramus-
cular 1 o 2 horas antes de la intervencién y diariamente durante --
los dos dfas siguientes.

Grandes dosis de penicilina oral (por lo menos 0.25 g de penicili
na V o Phenethicillim o 500 000 U de penicilina G tamponada cada 4 o
6 horas durante el dfa de la intervencién (con dosis extra, una hora
antes de la misma) y durante dos dias después.

Afadir estreptomicina (50 Mg/Kg, sin exceder de 1 g al dfa en ni-
fios) en las operaciones gastrointestinales bajas y genitouterinarias
(incluyendo parte), donde se puede ocurrir una bacteremia con estrep
tococos resistentes a la paenicilina.

Efectividads

Be ha demostrado una reduccién de la bactereﬁia, pero la preven--
cién de la endocarditis no esté demos trada.

Limitaciones y Precaucioness

No dar penicilinas si existe el menor indicio de sensibilidad,

Usar eritromicina en dosis de 40 Mg/Kg/dfa (hasta 1 Gm/dfa en los
nifios mayores y adultos) en cuatro d6Bis divididas.




L) Estado Bucal:

No hay rasgos dentarios especiales en 1los pacientes con
enfermedades cardiacas congénitas o reumdticas, excepto en casos -
de nifios con cianosis. El ex&men de las encias en estos pacientes,
mostr® que el color estaba relacionado con el grado general de cia
nosis y que la higiene bucal tendia a ser pobre, y algunos presen-

taban cierto grado de recesibn gingival,

LL) T ratamiento Odontolbgico:

El aspecto fundamental en estos pacientes con enfermedad
cardiaca o F.R, en lo gque respecta al cuidado odontolbgico, es el
de la prevencibn de la endocarditis bacteriana y la recurrencia de
la fiebre. Esto se enfoca en dos formas:

a) Mantenimiento de una boca libre de sepsis en todo momento.
b) Reparacibn de la bacteremia gue resulta de ciertas formas de tra
tamiento, especialmente exodoncia, endodoncia y tratamiento perio-

dontal,

CONSERVACION. No hay evidencia que los procedimientos conservado--
res normales (excepto endodoncia), o la anestesia local utilizada
para allos, produzea algln grado de bacteremia. Por lo tanto puew«-

den efectuarse normalmente.

ENDODONCIA. Hay informes de casos en los gque ue desarrolld endocar
ditis bacteriana después del tratamiento endodbntico, La evidencia

no obstante, sefiala la produccibn de bacteremias solamente cuando
P




los instxumentos pasan a los tejidos periapicales y ocurre igual--
mente en dientes en los que se ha extirpado la pulpa vital o no vi
tal. Esto fue demostrado en adultos, y podrfa dudarse si aceptar -
estd aplicacibn de térapia intracanal a dientes con dentina jbéven
o &pices abiertos. Se considera que seria razonable excluir la te-
rapia de conductos como forma aceptable de tratamiento, salvo en -
dientes anteriores. En este caso, las condiciones en las que puede
hacerse tratamiento endodéntico son las siguientes:
l.- Ausencia de inflamacibn o de cualquier afeccibn periapical.
2.~ Un 8pice cerrado.
3.~ Instrumentos confinados al conducto radicular sin penetracibn
en el dpice.
4.~ Cobertura antibibtica durante el tratamiento.
5.- Control radiogr&fico de los tejidos periapicales una vez al --
afio sin falta.

La pulpotomfa vital en un incisivo con &pice abierto se-
ria aceptable siempre que pudiera hacerse un control regular y el

procedimiento se realice bajo cobertura antibibtica,

TRATAMIENTO PERIODONTAL. Hay mucha evidencia en el sentido que la
gingivectomfa y el raspaje producen bacteremia, Cuando mas extenso
es el trauma, més severa la bacteremia. AGn después de raspajes le
ves muchos pacientes tienen un cultivo de sangre positivo, Todos ~
los procedimientos de este tipo deben, por lo tanto, hacerse bajo

cobertura antibibtica, Adicionalmente, la extensibn debe ser limi-



tada, y es mas seguro hacer cualquier operacibn considerable en va

rias visitas, cada una con cobertura antibibtica.

EXODONCIAS. Este riesgo es bien conocido para los pacientes con en
fermedad cardiaca y fiebre reumitica y deben siempre estar cubier-
tos por un antibibtico. Donde es necesario extraer varios dientes,
es sensato reducir el trauma haciéndolas en mas de una visita. Pue
de usarse normalmente anestesia local en estos pacientes, y no hay
necesidad de excluir la adrenalina, salvo que la concentracibn sea

mayor que la usual de 1l:80.000.

ANESTESIA GENERAL, Muchos cardiblogos prefieren que sus pacientes

con signos positivos de lesibn cardiaca sean internados por anesté
sia general, en las mejores condiciones posibles, ya que siempre -
existe un riesgo agregado, Si se necesita un anestésico general, =~
entonces debe consultarse al especialista respecto al estado del -

paciente y sus deseos en el caso particular,

PACIENTES CIANOTICOS. En algunos de ellos, hay un peligro de com--
plicaciones trombbticas y el médico puede tener que prescribir dro

gas anticoagulantes, Antes de efectuar cualquier tipo de cirugia,

TERAPIA CON CORTICOESTEROIDES, Algunos pacientes, quienes han teni
do F,R aguda o grave, habrén estado con terapia corticoesteroidea
durante dos o mas semanas, Antes de emprender cualquier forma de =~

cirugfa debe consultarse al médico,



CIRUGIA CARDIACA. Muchos pacientes son ahora operados del corazbn,
Es muy importante que no halla sepsis dental ni la posibilidad de

que se produzca en el periodo anterior y posterior a la operacibn.

En algunos pacientes la lesibn existente es corregida y

en ellos debe continuarse las precauciopes contra la endocarditis

bacteriana por dos afios después de la operacidn. A continuacibn de
esto, con el consentimiento del cardiblogo, el paciente puede con-
siderarse como normal. En otros, sin embargo, la cirugfa es palia-
tiva o sblo se ocupa de parte del defecto existente. Estos pacieﬁ-
tes deben continnar siendo atendidos como suceptibles a la endocar
ditis bacteriana. Es importanﬁe estar seguro de a cual categorfa -

pertenece un paciente determinado.




CONCLUSION ¢

En esta unidad y de acuerdo'a los objetivos, se estable-
cid la relacibn que tienen las amigdalas en el diagnbstico de la -

fiebre reumitica. Asf como el manejo mé&dico-odontolfgico que re=--

quieren dichos pacientes,
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UNIDAD 1V

ALGUNAS ENFERMEDADES MICROBIANAS RELACIONADAS CON LAS AMIGDALAS Y

CAVIDAD ORAL Y SU CUIDADO ODONTOLOGICO.

OBJETIVO:

DEFINIR EL CONCEPTO DE LAS DIFERENTES ENFERMEDADES MICROBIANAS QUE
SE RELACIONAN CON LAS AMIGDALAS Y CAVIDAD ORAL ASI COMO SU PATOGE-~

NIA Y MANEJO ODONTOLOGICO,




UNIDAD IV

ALGUNAS ENFERMEDADES MICROBIANAS RELACIONADAS CON LAS AMIGDALAS Y

CAVIDAD ORAL Y SU CUIDADO ODONTOLOGICO.

Los focos bucales de la infeccidn han sido relacionados
con la salud general del paciente.

Foco de infeccibn es una zona de tejido circunscrita, in
fectada por microorganismos patbgenos exbgenos y que suelen tener
localizacibn cerca de una superficie cut@nea o mucosa. Esto ha de
ser cuidadosamente diferenciado de la infeccibn focal, la cual se
roefiere a la metfstasis desde el foco infeccioso de microorganis--
mos o de toxinas capaces de lesionar otros tejidos. Esto se ha in-
vestigado desde principios de siglo, dando a entender que 6rganos
como los dientes, encias y amf{gdalas infactadas eran capaces de --
trasmitir y causar enfermedades por diferentes mecanismos.

En general, existen 2 mecanismos aceptados en la posible
produccibn de una infeccibdn focal. En una instancia, puede haber -
metéstasis de microorganismos desde un foco infectado por exten-w~-
8i6n hematdgena o linfética. En segundo lugar, las toxinas o pro--
ductos tO6xicos serfn llevados por el torrente sanguinso o los con-
ductos linf8ticos desde un foco infeccioso a un punto distante don
do pueden tener o incitar una reaccidn de hipersensibilidad en los

tejidos,

La difusibn de microorganismos por los conductos vasculg




res o linfaticos y su localigacién en los tejidos distantes son fe
nbémenos ya mencionados y conocidos. Ciertos microorganismos tienen
predileccidn por puntos especificos del organismo, preferencia de
localizacibn que quizd sea un fenbmeno ambiental y no un rasgo inhe
rente o adquirido de los gérmenes.

La produccidn de tbéxinas por los microoganismos y su di-
seminacién por los conductos vasculares son también conocidas. Uho
de los aejemplos mas notorios es el de la fiebre escarlatina, cuyos
caracteristicos rasgos cutineos se deben a la toxina eritrb6gena li
berada por los estreptococos.

La F.R es un ejemplo de una enfermedad seria que proba--
blemente se produzca como resultado de una actividad alterada o de
hipersensibilidad de los tejidos por los estreptococos hamoliticos.
No obstante, el hecho de no ser posible cultivar los microorganis-
mos a partir de la sangre o de los tejidos involucrados indicaria
que no hay una infeccibn bacteriana directa. La importancia de la

cavidad bucal como fuente de estreptococos es obvia,

FOCOS BUCALES DE INFECCION, En la cavidad bucal existe una diversi
dad de infecciones, gque puede ser fuente, por lo menos tebdricamen-
te de infeccibn y generar met&stasis distantes, Incluyen;

1.~ Lesiones periapicales infectadas, talas como granulomas, quig-
tes y abscesos periapicales.

2.~ Dientes con conductos radiculares infectados,




3.~ Enfermedad periapical, con especial referencia a la extraccibn

dental o a su manipulacibn,

IMPORFANCIA DE LOS FOCOS BUCALES DE INFECCION. Han sido publicados

numerosos informes, basados sobre la evidencia clinica QGnicamento,

con el objeto de demostrar que los focos bucales de la infeccibn -

puedenh causar o agravar una gran cantidad de afecciones generales.
Las enfermedades mencionadas con mayor frecuencia son:

l.~ Artritis reumatoide.

2.~ Cardiopatias valvulares, en particular la endocarditis bacte--

riana subaguda.

3.~ Enfermedades gastrointestinales.

4.~ Enfermedades cuténeas.

5.~ Enfermedades renales.

INFECCIONES ESTREPTOCOCCICAS Y OI'RAS INFECCIONES BACTERIANAS:

La mayorfa de las enfermedades estreptocbccicas son cau-
sadas por streptococos hemoliticos beta, de los cuales el grupo A
se asocia mas comunmente a la infeccibn. La penicilina ha sido el

medicamento preferido para tratar estas infecciones.

A) Escarlatina:
La fiebre aescarlatina es una infeccibn aguda causada por
el aestreptococo hemolitico beta del grupo A, occurre principalmente

en los meses de invierno; en muchos aspectos se parece a la amigda



litis aguda, se le considera una unidad nosolbégica distinta sdlo a
causa de la naturaleza de la toxina. ésta infeccidn se inicia en -
la faringe, y puede causar fiebre, migrafia, delirio, amigdalitis,
pulso acelerado, vbémito, sarpullidos. En el cuello, axilas e in-==
gles se observa un sarpullido rojo vivo compuesto de lesiones fina
mente papulares, Mas de la mitad de los casos también exhiben len-
gua de fresa,

Las seflales bucales comprenden mucosas congestionadas, —
especialmente en el paladar, y frecuentemente garganta irritada, -
Las amigdalas est&n generalmente irritadas y pueden tener exudado
grisdceo. La lengua de fresa cuando se presenta, se produce en la
fase inicial de la enfermedad. Este término descriptivo se refiere
a una lengua cubierta de blanco con papilas fungiformes rojas, hi-
‘perémicas y edematosas. Actualmente no existen medidas preventivas
a esta enfermedad, generalmente leve. Se han empleado antibibticos

para tratarla y evitar complicaciones.

B) Difteria:

La difteria es una enfermedad contagiosa aguda, causada
por un bacilo gran positivo, el Corynebacterium diphterine, Es fre
cuente en los nifios en los meses de otofio e invierno. Este microor
ganismo existe en las vias respiratorias superiores del hombre y =~
86lo el lo trasmite, La exposicibdn al bacilo diftérico, en particu

lar del adulto, puede dar por resultado una infeccibn subclinica =~




que suele ser suficiente para establecer una inmunidad por la gene
racibn de antitoxinas circulantes.

El periodo,de encubacién de la difteria es de pocos dias.
La enfermedad se manifiesta inicialmente por falta de atencibn, ma
lestar, jagquecas, fiebre y ocasionalmente vémito. En poco tiempo -
el enfermo se queja de la garganta. Puede observarse un moderado -
enrojecimiento y edemas faringeo, es frecuente la linfadenopatia -
cervical.

En la boca es caracteristica la formacidn de una membra-
na diftérica por placas, a menudo se inician en las amigdalas y se
extienden y confluyen por toda la superficie, Esta falsa membrana
es un exudado grisiceo, espeso, fibrinoso, de aspecto gelatinoso,
que contiene células muertas, leucocitos y bacterias sobre zonas -~
nacrbéticas y ulceradas de la mucosa y recubre las amfgdalas, farin
ge y laringe. Tiende a ser adherente y deja una superficie sangran
te al desprenderla. A veces, la membrana diftérica se forma sobre
la Gvula, paladar blando y encia. También ha sido observada en los
puntos de erupcibn y en la mucosa vestibular, pero eso es poco co-
man.

El paladar blando puede paralizarse temporalmente, por -
lo habitual durante la tercera o quinta semana da la enfermedad,

Los pacientes desarrollan un sonido nasal peculiar y pue
de haber rogurgitacibn nasal de los lfquidos ingeridos, La parali-

s8is suele desapareCer aen pocas Semanhas o meses a lo sumo,




S5i la infeccidn se extiende sin control a las vias respi
ratorias, la laringe puede edematizarse y establecer una seudomem-
brana. Esto eg particularmente gravé porque produce una obstruccién
respiratoria meclnica y la tipica tos o crup diftérico. Si no se -

liberan las vias aéreas puede provocarse asfixia.

C) Tuberculosis:

La tuberculosis es una enfermedad infecciosa causada por
el Mycobacterium tuberculosis. Aunque la tuberculosis pulmonax es
la mas frecuente de esta enfermedad, puede producirse la infeccibn
en los intestinos, amigdalas y piel. Las lesiones bucales son ra--
ras y los sintomas clinicos inicliales ( fiebre espor&dica, escalo—-
frios, cansancio y malestar) pueden ser inconspicuos. Uno de los -
riesgos de la profesibén radica en la posibilidad de que los profe-
sionales dentales contraigan estd enfermedad por contacto con algu

nos de los pacientes afectados con tuberculosis.




CONCLUSION:

En este capitulo se demostrd éue algunas enfermedades in
fecciosas de tipo general son desencadenadas o estin relacionadas
con algunas faringo-amigdalinas, dando signos y sintomas particula

res en la cavidad oral y que deben ser diagnosticados por el C.D,
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UNIDAD V
DIAGNOSTICO DE LAS ALTERACIONES BUCALES COMO CONSECUENCIA DE LAS

ALTERACIONES AMIGDALARES.

OBJETIVO:
ENUNCIAR LAS ALTERACIONES BUCALES MAS FRECUENTES PRODUCIDAS POR AL
TERACIONES AMIGDALARES ASI COMO SUS PRINCIPALES AGENTES CAUSALES,

CUADROS CLINICOS Y TRATAMIENTO,




UNIDAD V

DIAGNOSTICO DE LAS ALTERACIONES BUCALES COMO CONSECUENCIA DE LAS -

ALTERACIONES AMIGDALARES.

El aparato estomatognitico est& integrado por diferentes
brganos. Las amigdalas palatinas forman parte de &l. Estas amigda-
las son suceptibles a alteraciones tanto de origen local como sis-
témico, que se manifiestan con diferentes cuadros semiolégicos, en
tre ellos las complicaciones en la cavidad oral, de ahi la impbr--
tancia que tiene para el odontblogo saher realizar un diagnéstico
adecuado, fundamentado en una clinica integral.

Hay diferentes enfermedades de las vias respiratorias al
tas de tipo infeccioso que frecuentemente est&n relacionadas con -

las presentadas en la cavidad oral. Entre ellas cabe mencjonar:

A) Enfermedad Periodontal:

Gran parte de la enfermedad gingival y periodontal es ~-
causada por factores locales, por lo comin mas de uno, los cuales
presentan inflamacibén, que es el proceso patolbgico principal de -
la enfermedad gingival y periodontal.

Los factores generales condicionan la respuesta periodqn
tal a los factores locales, de tal manera que con frecuencia al ~=~
efecto de los irritantes locales es agravado notablemente por al -

astado general del paciente, por el contrario, los factoras localaes




intensifican las alteraciones periodontales generadas por afeccio-
nes generales.

Los factores que ejercen influencia en la salud del pe--

riodonto se clagifican an:

1.~ Factores Extrinsecos.
a) Higiene bucal y depbsitos calcificados y no calcificados:

L:a placa dentaria, las bacterias, el cédlculo, la materia
alba y los residuos de alimentos retenidos en mérgenes gingivales
y en los surcos, irritan la encia generando cambios destructivos.
La placa bacteriana y los depdsitos calcificados estén asociados -
con la pérdida 6sea por lo que se consideran como los factores etio
légicos principales de la enfermedad periodontal inflamatoria.

Bn el mayor nGmero de los casos la prevencibn y trata---
miento de la enfermedad periodontal inflamatoria, consiste en dis-

minuir las masas bacterianas gque habitan el periodonto.

b) Consistencia de la dieta;

Bl clAracter fisico de la dieta es un factor.importante -
en la etiologia de la enfermedad gingival y periodontal. Los ali--
mentos blandos o adhesivos tienden a acumularse sobre las encias y
antre los dientes, siendo una causa prominente de inflamacién. Ali
mentos duros y fibrosos proporcionan una accibHn de limpieza super-
ficial y estimulacibn que desemboca en mayor cantidad de placa y -

gingivitis,



c) Posicibn y anatomia dentaria e impactada:

AQGn siendo la dieta, la adecuada, las irregularidades de
posicibn dentaria o su inclinacién, puede favorecer la impactacibn,
penetracién y retencifn de placa y alimentos, por ejemplo, dientes
superpuestos, en mal posicibn, inclinados o desplazados. Las cGs~
pides impelentes fuerzan o acufian alimentos en nichos relativamen-
te inaccesibles. También lesionan el periodonto, la caries, las ——

restauraciones incorrectas o los defectos congénitos tales como co

ronas en forma de campana.

d) Tratamiento dental inadecuado:
Una odontologia deficiente puede dar origen a la irrita-

cibn del periodonto, mirgenes desbordantes o deficientes, prbtesis

mal disefiadas y producir enfermedad periodontal.

e) Aparatos de ortodoncia:
Estos estfn relacionados con la enfaermedad periodontal -
ya que pueden producir irritacibén y entorpecer una buena higiene,

lo mismo que los tratamientos ortodbénticos prolongados.

f) HAbitos:

Contribuyen a la gingivitis, periodontitis o alteracio--
nes distr6ficas, Algunos hébitos bucales tales como morder hilos,
ufias, lépices y clavos, El uso inadecuado de medicamentos y produc

tos para la higiene dafian los tejidos Aisminuyendo la resistencia




a la agresibn bacteriana.
El empuje lingual, causada por la respiracidn bucal, cau
sa malposicibn dentaria o recesibn gingival ddndole a la encfa un

aspecto eritomatoso brillante,

g) Funcibn:
Algunos factores tales como maloclusibn, masticacibn in-
dolente, tratamientos y bruxismo, se cree que provocan enfermedad

periodontal,

h) Anatomia de tejidos blandos:

Anomalfas inherentes a la forma de los tejidos blandos -
pueden provocar la enfermedad periodontal. Esto es, insercibn de -
tejidos alta de frenillos y mlsculos que favorecen la acumulacibn

de residuos en los mirgenes gingivales, impide la buena limpieza.

2.~ Factores Intrinsecos:

La totalidad delorganismo participan en la génesis de la
enfermedad periodontal, se cree que esta es la accibn reciproca de
factores extrinsecos e intrinsecos,

Lag expresiones clinicas de una enfermedad son producto
de una agresibn blsica, sea fisica, quimica o microbiana, la cual
serd modificada por la resistenclia del huésped,

8a dice que existe una accibn reciproca con factores ex-

trinsecos ya que no en todos los casos la enfermedad ataca en ~~-=-=




igual forma, ello depende de cada paciente.

B) Caries Dental:

La caries dental es una enfermedad de los tejidos calci-
ficados del diente, provocada por acidos que resultan de la accibn
de microorganismos sobre los hidratos de carbono. Se caracteriza -
por la descalcificacibn de la sustancia inorgdnica y va acompafiada
o seguida por la desintegracibn de la sustancia orgénica, La ca~--
ries se localiza preferentemente en ciertas zonas y su tipo depen-
de de los caracteres morfolbgicos del tejido.
1.~ Ccausas. Se han propuesto dos teorias principales para explicar
la causa de la caries. La primera postula gque los &cidos formados
en las hendiduras de los dientes por bacterias productoras de &ci-
dos causan erosibn y absorcibn de la matriz proteinica del esmalte
y de dentina. Esta teoria supone gue dichos &cidos dependen del --
desdoblamiento de carbohidratos en &cido lactico. Por esta razbn -
se ha dicho que una alimentacibn rica en carbohidratos y en parti-
cular comer grandes cantidades de dulces entre comidas, puede pro-
ducir un desarrollo excesivo de caries,

La segunda teoria supone que los fermentos proteoliticos
socraetados por bacterias en las hendiduras de los dientes o en los
depbaitos gque ocurren en la superficie de los dientes mal aseados,
digieren la matriz de queratina del esmalte, Luego las sales de -~

calcio, faltas de proteccibn de sus filbras proteinicas, se disael--




ven poco a poco en la saliva.

No se sabe cual de las dos teorias precedentes se apli--
guen mejor al proceso primario del desarrollo de la caries. De he-
cho, pudiera ocurrir gue ambos intervinieran al mismo tiempo para
explicar los dientes cariados.

Algunos dientes resisten mejor a la caries gue otros. En
afios recientes los estudios llovados a cabo demuestran que los dien
tes de nifios que beben agua fluorada poseen un esmalte mas resig--
tente que los que beben agua caronte de flfior. B1l f£l0or no hendure
ce el esmalte; parece que inactiva las enzimas proteciiticas antes
de gue puedan digerir la matriz proteinica del esmalte. Sea cual -
sea el medio por el que el flGor proteja a los dientes, se sabe --
que pequeflas cantidades de este elemento depositado sobre el esmal
te aumentan unas dos veces la resistencia de los dientes a la ca--
ries,

2,- Desarrollo. La caries dental produce cavidades en las superfi-
cle externa del esmalte, generalmente en pequefiag hendiduras u o -
quadades, o entre dientes vecinos donde resulta dificil que la sa-
liva o el cepillado de dientes supriman los restos de alimentos. -
Los alimentog acumulados en las pequefias zonas actfan como sustra-
to de mutricibn de bacterias, gque abundan en la bhoca. Se cree, on
general, que la aceibn bacteriasna tiende a la formacibn de produc-
tos &cidos, quo localmente descaleifican y destruyen el esmalte, -

Las cavidodes gue asi se desarrollan tienden o aumentar, pues re--




tiene restos alimenticios que siguen siendo atacados por bacterias
a menos que tales cavidades sean tratadas debidamente, tarde o tem
prano llegar&n a la dentina y continuarén profundizéndose hasta al
canzar la pulpa. Cuando se acercan a ella tienen tendencia a cau--
sar inflamacidbn de la misma; pudiéndola matar.

Una cavidad que va creciendo no causa dolor si queda li-
mitado al esmalte. Cuando alcanza la dentina, puede o no aumentar
la sensibilidad del diente; la hipersensibilidad quiz& solo sea pa
ra determinados alimentos, por ejemplo cosas dulces. La mejor mane

ra de descubrir la presencia de cavidades es por ex&menes. dentales

peribdicos.

3.~ Caries Rampante:

La expresibn "caries rampante" (o irrepresa) define aque
llos casos de caries extremadamente agudas, fulminante puede decix
se, que afectan dientes y superficies dentarias que por lo gene;al
no son suceptibles al ataque carioso. Este tipo de lesiones progre
sa a tal velocidad que por lo comin no da tiempo para que la pulpa
dentaria reaccione y forme dentina secundaria; como consecuencia -
de ello la pulpa es afectada muy a menudo. Las lesiones son habi--
tualmente blandas, y su color va de amarillo al pardo, La caries -
rampante se observa con mayor frecuencia en los nifios, aunque se -
han observado casos en todas las edades.

Hay dos picos de incidencia méxima, el primero es entre

los cuatro y ocho afios de vida y afecta la denticibn primaria; el




segundo entre los 11 y 19 afios, afectando los dientes permanentes
recién erupcionados. Es interesante observar que la incidencia de
caries rampante, ha disminuido acentuadamente desde el comienzo de
la fluoracibn hasta el punto en que ciudades con aguas fluoradas -
es sumamente rara observar un caso de caries rampante.

No hay ninguna razbn para creer que los factores etiold-
gicos de la caries rampante varien a los de la caries general, ---
excepto en su intensidad. Algunos autores consideran que algunos -
factores hereditarios desempefian un papel importante en la génesis
de la caries rampante y citan en su apoyo el hecho de que nifios cu
yos padres y hermanos tienen gran predominio de caries sufren esta
afeccidn que agquellos que pertenecen a familias relativamente ca--
rente de ellas. Sin embargo, es probable que mas de un factor ver-
daderamente genético lo que determina la frecuencia de caries sea
el ambiente familiar (igual presumiblemente para todos los miem~-~
bros), en particular la dieta y los h8&bitos de higiene bucal. Con
esto no queremos decir gque no tenga importancia la participacibdn -
de factores genéticos en la etiologfia de la caries rampante, 8ino
destacar la mayor trascendencia de factores ambientales, entre -~
ellos el mas pernicioso es la frecuencia de ingestibn de bocados -
adhesivos y azucarados, en aspecial fuera de las comidas,

l,- Manejo de caries rampante, La mejor conducta a seqguir con la -
caries rampante, sin lugar a dudas, la prevencibn de su aparicibn.

Esto a su vez requeriria el desarrollo de métodos para produclr --




con suficiente anticipacibn y exactitud cuando la caries rampante
va a atacar, de tal modo que el odontblogo pudiera tomar las medi-~
das necesarias para motivar al paciente y sus padres hacia la mas
estricta observacibn de las précticas preventivas indispensables -~
para impedir la instalacibn del proceso en cuestidn. Desafortunada
mente, ninguno de los métodos diagndsticos existentes para evaluar
el grado de actividad cariogénica en un individuo determinado tie-
ne valor predictivo, con lo cual en la mayoria de los casos el pro
fesional no posee ninguna indicacibén de que la caries rampante va

a atacar hasta que comienza el atague.

2.~ Manejo clinico de la caries rampante.

a) Remosidn de los tejidos cariados (todo cuanto sea posible y pre
ferentemente en una sola sesibn) y obturacién temporal con bxido -
de zinc y eugenol. Esto frenard al proceso de las lesiones, prote-
werd los tejidos pulpares afin sanos y reduciri la condicibn sépti-
ca de la boca, sobre todo la flora acidogénica.

b) Aplicacibn tbpica de fluoruros para aumentar la resistencia de

los tejidos dentarios a la caries.

¢) Institucién de un programa dictftico estricto, basado en la re-
sistencia dréstica de hidratos de carbono para unas pocas gemanas

y la total eliminacibn de bhocadns fuera de las comidas,

d) Instruccibn en higiene bucal e institucién de un programa adg--

cuado de cuidados domésticos, Esto requiere la motivacibn tanto --




del paciente como de los padres, y asimismo un minucioso programa

de control a través del tiempo.

e} Todo programa de restauraciones definitivas debe ser propuesto

hasta que los factores que produjerédn la condicidn rampante sean -
puestos bajo control, pues de lo contrario las restauraciones no -
van a durar. Para determinar cuando se ha llegado al estado de con
trol, los h8bitos higiénicos y dietéticos del paciente deben ser -
verificados, asi como también deben realizarse pruebas salivales -
y de placa para establecer el tipo y capacidad metabblica de la =—-

£lora bucal rampante.

C) Respiracidn Bucal:

Un problema médico-dental que se observa constantemente
es el de la respiracidn bucal, se ha enfocado aisladamente sus fac
tores etiolbégicos y sus efectos. Sin embargo en la presente se tra
tari de interrelacionar, estos puntos, para normar un criterio so-

bre su origen real y efectos de la misma.

1.~ Etiologia.
a) Predisposicibn anatOmica:

Es frecuente observar el hébito de la respiracibdn bucal
en individuos de cara larga, delgados, clasificados como dolicocé-

falos, en quienes el espacio faringeo es largo pero angosto,

b) Inflamacibn de la mucosas

La inflamacibn de la mucosa nasal es mas importante que




la hipertrofia del tejido linfoide, ya que la asociacibn de esta--
dos catarrales con la inflamacibn del tejido eréctil, disminuyen -
el pasaje de aereacibn, interfiriendo con la respiracibn nasal —--
apropiada.

La inflamacibn e hipertrofia de los cornhetes, especial--
mente del medio, obstruyen los meatos, siendo mds frecuente cuando
el septum esta desviado. Aquellos individuos que padecen constan—-
tes ataques de rinosinusitis y rinoestenosis y que no han sido tra
tados adquieren un estado inflamatorio crbnico de la mucosa nasal,

la cual puede ser causante a su vez de los pblipos nhasales.

¢) Adenoides y Amfigdalas:

La hiperplasia del tejido linfoide se manifiesta normal-
mente en nifios de dos a seis afios de edad, disminuyendo lentamente
el tamafio despﬁés de esta edad, haciéndose minimo su tamafio duran-
te la adolescencia.

La hiperplasia de las amigdalas y adenoides durante la -
infancia debe considerarse como un proceso normal. Ocasionalmente
aumentan de tamafio aGn sin infeccibn, Esto puede ser suficiente pa
ra interferir con la respiracibn nasal normal y en ocasiones obs--
truyen los orificios de las trompas de Eustaquio, causando la oti-
tis media,

Lag vagetaciones adenoideas producen complicaciones que

pueden modificar el patrbn facial de crecimiento,




d) Septum nasal desviado:
Espinas 0seas nasales, desviaciones severas y subluxacio
nes debidas a traumatismos, pueden disminuir el paso aéreo, inter-

firiendo con la respiracibn normal.

e) Alergias:

Alrededor del sexto mes de edad, aparecen los primeros -
sintomas de alergia nasal. Esta se manifiesta por constipacibn na
sal, frotamiento de la nariz, chgpeteo de los dedos y respiracibn
bucal. Coincide en ocasiones con la erupcibédn de los incisivos cen-
trales mandibulares.

La obstruccidn funcional puede ocurrir debido a gue la -
alergia pfoduce un engrosamiento capilar en la base de la membrana

mucosa.

f) Desequilibrio muscular y el h&bito de tener la boca abierta:

Si el paladar blando es elevado y mantenido en contacto
con la pared faringea posterior, la respiracibé4n puede hacerce com-
pletamente bucal, ya sea temporal o permanentemente.

Ballard sugiere que la respiracibn bucal se debe & la hi
potonia muscular congénita de los labios, lengua y paladar blando,

Gwyanne y Evans afirman que las fallas de la musculatura
bucofarfngea es mas comGn en los nifios, que la obstruccibn nasal ~
debida a los adenoides,

Nifios que han practicado el h8bito de chuparse el dedo =




durante la denticidn mixta, al cesar el hdbito, la deformidad maxi
lar ocasionada es tan aparente que el sellado de los labios es di-
ficil de obtener. Esto conduce al hdbito de tener la boca abierta
y propicia la respiracidn bucal, principalmente durante el suefio.
También se ha observado que cuando el tamafio de la len--~
gua es excesivo, conduce a la respiracidn bucal ya gue es necesa--

rio tener la boca abierta constantemente.

g) Condiciones climatolbgicas:

Una de las funciones de la respiracibn nasal es la de ca
lentar y humedecer el aire sobrecalentado. E1l aire seco y caliente
de las habitaciones durante el invierno reseca la mucosa, congestio
néndola. También el aire contaminado y sucio de 8reas industriales

agrava esta situacibn.

h) Sinusitis:

La sinusitis como factor de la respiracidn bucal, puede
estar asociada con descargas nasales continuas; con atagques recu--
rrentes de otitis media; con aumentos de temperatura esporfdicos;
con nefritis crbnica y anorexia habitual.

La hipersensibilidad de la mucosa, asociada al aire saco
y sucio conduce a la rinitis crbnica y sinusitis, Egta a su vez =--
produce una baja de defensas de la mucosa nasal, dando como resul-

tado una congestidbn crbnica y postarjormente infeccibn,




i) Habito residual:

Es frecuente encontrar que la respiracidn bucal persiste
afin después de haberse removido las obstrucciones nasales org&ni--
cags. En nifios normales con deficiencia en la fijacidn de la aten=--
cibn y en nifios retardados, es muy comin observar que permanecen -
con la boca abierta constantemente por la falta de aseo nasal, pro

piciando la respiracibn bucal.

j) Glosoptosis:

La glosoptosis hace que la lengua sea desplazada hacia -

abajo llevando consigo la mandibula en direccibn de la columna cer

‘vical.

2,~- Efectos:

Los efectos producidos por la respiracidn bucal son tan
numerosos como los factores etiolbgicos. Algunos factores actfian -
directamente sobre el crecimiento craneofacial y otros sobre el es

tado general del individuo.

Caracteristicas,

Individuos que respiran por la boca, o bien por la boca
Y nariz, tienen generalmente un aspecto caracteristico llamado fa-
cies adenoidea, Estos individuos dan la impresibn de padecer retar
do mental, Estas facies se presentan cuando el h&bito es adquirido

durante los primeros afios de vida, estando relacionado directamente

al tipo dolicocéfalo o ectomorfo,




Estos in@}viduos presentan los incisivos maxilares en pro
tusibn, pequefios mentones y cuya boca esta constantemente abierta.

También es caracteristico que la base de la nariz aparez-
ca aplanada, las ventanas de la narlz pequefias y subdesarrolladas,
el labio superior corto, el labio inferior grueso y enrrollado.

El maxilar es angosto en forma de V con la bbveda palati-
na alta presentando frecuentemente marcadas sobremordidas horizon--—
tal y vertical, La relacibn oclusal puede estar en neutrooclusibn,

pero mas frecuentemente en distooclusidn.

a) Efectos sobre el aparato respiratorio.

La respiracibén habitual prolongada puede iniciar cambios
inflamatorios de la mucosa nasal, la que se atrofia por el desuso,
mientras que las alas de la nariz se angostan y el lenguaje adquie-
re un tono nasal. La accibn bacteriostftica de la secrecibn nasal,
esta perdida, dando lugar a infecciones, El sentido del olfato y -~
del gusto disminuyen. El tejido linfoide se atrofia por la venoesta
sis y por el impacto del aire frfo no filtrado., Esta hipertrofia --
ocasionalmente puede obgtruir el tubo de Eustaquio produciendo audi

cidn detectuosa y atagues recurrentes de otitis media.

») Gingivitis,
I.a hipertrofia ginglval observada en los respiradores hu-
calaes puede ger producido por edema, pero en la mayoria de los ca--

B0 s Una hiperplasia, Es la uniép del tejido normal con el edema-




tizado, por el lado labial se puede observar "una linea de respira
cibn bucal", Esta linea limita el 4rea expuesta al aire al estar -
los labios separados.

La falta de presibn ejercida por los labios y carrillos
as en parte responsable de la condicibn edematosa de la encia mar-
ginal.

Este tipo de gingivitis puede ser el resultado de la de-
secacibn del epitelio gingival y de la acumulacibn del detritusl—~
por la falta de accibn de los labios, y por falta de humedad sali-
val, propiciando el crecimiento bacteriano. Todo esto conduce a la
inflamacibn crbnica.

El aire frio que choca contra la mucosa gingival expues-
ta, le produce vasocontriccibn aumentando la suceptibilidad a la -
infeccibn,

Debemos sefialar que todos estos factores pueden actuar -
en ausencia de una respiracibn bucal real si existe el h&bito de -

tener la boca abierta.

c) Cambios en la mucosa bucofaringea,

Grandes cantidades de humedad oral y faringea es absorbi
da por el aire inspirado por la boca. Al resecarse la mucosa de a
estos individuos sensacibn de sed constante,

La nariz tiene como funcibn el limpiar, humedecer y ca-~-

lentar el aire inspirado, La humedad y el calantamiento facilitan




el intercambio de gases disueltos como el oxigeno y el bibxido de
carbono entre la sangre y el aire a través del epitelio alveolar;
al no llevarsc a cabo esto, los tejidos de recubrimiento del trac-

to respiratorio y de la boca son afectados por el impacto del aire

frio, sucio y seco.

d) Cambios sinusales.

Se considera que la obstruccibn nasal constante produce
falta de desarrollo de los senos paranasales.

Como resultado de cualquier cambio en la forma de los se
nos, debido a la deformacibn o constriccibn del maxilar, la voz -~

pierde su resonancia nhasal y puede causar lenguaje defectuoso.

e) Malposicibn de la mandfbula.

Durante la respiraciébn bucal, el grupo de mlisculos supra
hiodeos ejerce una fuerza directa hacia abajo y hacia atrds sobre
la porcibn anterior del cuerpo mandibular durante la deglucibn. Es
ta accibn es contrarrestrada en la deglucibn normal pos los mlscu~
los elevadores de la mandibula, mismos que inducen a los planos in
clinados de los dientes oponentes a ocluir.

Yates, opina que se debe a una mala posicibn del cuello,
en la cual la cabeza est& proyectada hacia adelante llevando la map
dfbula hacia abajo y atr&s, lo que produce una forma de distooclu~-
8i6n.

Moyers afirma que hay pequefios cambios pero significantes




en los céndilos y ramas mandibulares, debido a la depresibn de la
mandibula en los respiradores bucales.

En aquellos casos en donde la lengua esté por arriba del
borde incisal de los dientes mandibulares, los molares mandibula--
res adquieren una inclinacién lingual.

. La lengua descansa flAcida sobre el piso de la boca y no
contrarresta las fuerzas ejercidas por los m@sculos buccinadores,

retardando el desarrollo alveolar lateral.

f) Contraccibn del complejo naso~-maxilar.

Por el h&bito de tener la boca abierta o por obstruccibn
nasal real, el labio superior aparece corto y deja a los incisivos
maxilares expuestos a ser proyectados labialmente, ya que la accibn
de los labios como modeladores est& perdida, dando como resultado

incisivos en protusibn.

g) cambios en la orbita.

Daly, opina que cualquier cambio sobre el maxilar influye
sobre la 6rbita, ya que la base del hueso maxilar, que es un trfian
gulo propiamente dicho debe sufrir cambios en el 8pice, el cual se

encuentra en la base y parte interna de la 6rbita.

h) Contraccibn de los procesos alveolares,
A la alimentacibn con biberbdn se le ha seflalado como cay
sante de deformidades del maxilar por proyectar la porcibn alveo-~

lar anterior hacia adelante y el paladar y septum nasal hacia arri




ba, disminuyendo el difmetro interalveolar.

La deficiencia de crecimiento en anchura del paladar pue
de deberse también a la falta de crecimiento de la sutura interpa-
latina.

Howard observb que solo el 21.3 de los respiradores bu-
cales presentaba deficiencia de la anchura de los arcos dentarios.

Podemos especular que estos individuos adquirieron el hé
bito después de la dentadura mixta alrededor del doceavo aﬂé-de -
edad, o la obstruccibn de los pasajes nasales de individuos de ca-
ra ancha comenzb tardiamente.

Hay otros factores que pueden estar ligados con la con--
traccibn de los arcos dentales y sus estructuras de soporte tales
como rickets, osteoporosis no raquitica y escorbuto infantil, Es--
tos factores no s6lo inhiben el crecimiento sino que pueden produ-

cir una condicibn b6sea fAcil de influenciar con fuerzas estrinse-~

cas,

i) Maloclusiones.,

Los respiradores bucales presentan un alto fndice de ma-
loclusiones sin pertenecer a un tipo particular. 8in embargo son -
comunes las distostoclusiones en los individuos longilineos o doli
cocéfalos,

8i 1la respiracibn bucal estf presente durante el periodo

de crecimiento activo conduce a la maloclusiln.,

r




Algunos autores opinan gque 1g raspiracibn bucal propicia
y acent@ia la maloclusibn de clase 11 divisibn 1, solo en aquellos

individuos de cara alargada.

j) Angostamiento de las Narinas.

La obstruccidn por resfriados frecuentes es la responsa-
ble del colapso anterior de las narinas, las cuales actfian como =--
vdlvulas en cada inspiracibn.

El nifio que respira normalmente por la nariz, tiene buen
reflejo de los mGsculos del ala de la nariz, los que controlan el
tamafio y forma de las narinas., Al respirar profundamente, las nari
nas se dilatan, mientras que en el respirador bucal permanecen del

mismo tamafio.

k) Labios.

Los labios permanecen separados durante la respiracibn en
el respirador bucal; el labio superior pierde su tonicidad, redu--
ciéndose en longitud aparentemente, mientras que el inferior pare-
ce enrrollarse,

Los labios resecos y agrietados son muy comunes en los ~

regpiradores bucales, presentando bogqueras constantemente,

1) Caries dental,
Los respiradores bucales est&n mas propensos a la caries

dental, encontrfindose siempre presente la caries rampante en ellos,




Es muy com@n también observar manchas verdes y amarillo-verdosas -
sobre la cara labial de los incisivos maxilares, generalmente en -

el tercio gingival, debido a la reduccibn de la accibn de autolim-

pieza de los labios y de la saliva.

II) Lengua Saburral.

El efecto deshidratante de la respiracibn bucal sobre los
tejidos orales se manifiesta tempranamente sobre la lengua. LOB =-
respiradores bucales se quejan de tener mal sabor de boca princi--

palmente por la mafiana, presentado la lengua cubierta de materia -~

blanquecina,

m) Efectos sobre el estado general.

La respiraciébn bucal predispone al individuo a adquirir
infecciones de las vias respiratorias y de otros tipos por aire =~
contaminado ya que la accibn protectora del agente bacteriostético,
lisozima, contenido en la mucosa nasal no esta acentuado.

Este tipo de respiracibn interfiere con el desarrollo —-
normal de la cavidad tor&cica, con retraccibn del esternbn y de --

las costillas inferiores, ya que la respiracibn bucal es superfi--

cial y poco estimulante.




CONCLUSION :

En este capitulo se demostrd gue las amiydalas pueden al
terar en forma directa la salud de la cavidad oral y viceversa por

su fntima relacibn.



RESULTANTE OBTENIDA:

Al eclahorar esta tésis "DIAGNOSTICO DE LAS ENFERMEDADES
AMIGDALARES Y SU RELACION CON ILAS ENFRERMEDADES BUCALES" y después
de haber encontrado tan hasta y extensa informacibn de los diferen
tes cuadros infecciosos en vias respiratorias superiores, sus com-
plicaciones a corto y largo plazo, manejo y tratamiento, por una -
parte y las diferentes alteraciones a nivel de cavidad oral que es
tan relacionados con ellos por otra:; dan al odontb6logo una imagen
divorciada entre ambas patologias y de quién o que disciplina seré
la responsable de cada una de ellas.

Bs importante recordar que el C.D forma parte esencial -
en la meclnica del equipo interdiciplinario de salud, que el esta-
blecimiento de un diagnbstico correctamente estudiado y apoyado de
estos cuadros en cualquier etapa de su historia natural har8 que -
los otros integrantes menejen estos problemas canalizados hacia --
ellos en forma oportuna y eficaz; esperéndo que este mecanismo sea
rotroalimentado por parte de otros integrantes de igual manera ha-
cin nosotros €I para diagnosticar, tratar y/o rohabilitar los pro
hlamas odontoldgicos relacionados para un manejo integral y correc
to del paciante. '

e responsabilidad nuestra (del ¢.D) recién egresado y -~
on formacidn gue tengamos conciencina de que no hay reglones o zo--

: /.. . . .
nas anatbmicas topograticamente hablando de salud-enfermedad y de




gue aln habicndo roles especificos para cada disciplina en lo que

a salud se refiere; dichos roles o actividades deben estar relacio
nados en forma estrecha para lograr el objetivo especifico de esta
tésis llegar a un diagnbstico integral coordinado que lleve a nues
tro paciente a un estado armdnico de salud.

Sea este objetivo logrado a través del estudio de aspec~
tos a natomofuncionales de la regibn estudiada, asi como el uso --
adecuado de los diferentes métodos terapefiticos, el establecimien-
to de diagnbsticos diferenciales correctos entre los diferentes —-
cuadros nosolbgicos gue nhos competen y su interrelacibn asi como -
unificar el criterio para la referencia hacia otras disciplinas o
su estudio en forma coordinada, siendo el C.D vehiculo activo y --
permanente en el equipo interdiciplinario de salud que haga llegar
hasta nuestra sociedad todas y cada una de las diversas perspecti-

vas existentes para la salud.




CONCLUSION:

En esta tésis se logrd el anflisis anatomofisioldgico Sig
tético pero profundo de la regibn tonsilar el cual nos ayudo en for
ma fundamental para llegar y comprender los diferentes medios diag-
ndsticos de las alteraciones amigdalares y bucales gue guardan una
fintima relacibn entre si.

Asi también se comprobb que existen alteraciones de tipo
general que estén relacionadas en su etiologia, evolucibdn y manifes

taciones clinicas con ambas regiones (tonsilar y bucal).




PROPOSITOS SUPERADORES:

A) Que el C.D actual y en formacién tengan los conocimientos anato

B)

c)

D)

E)

mofisiologicos bAsicos y que los manejen y actualicen en forma

constante.
Que el C.D realice una Historia clinica integral,

Que el C.D sea capaz de elaborar un diagnbstico de alteraciones
como fiebre reumdtica y diferentes alteraciones microbianas, co
nociendo los diferentes cuadros clinicos que pueden presentar -

y que estén relacionados o afecten la cavidad oral.

Que el C.,D diagnostique y trate en forma correcta y oportuna ==
las diferentes alteraciones bucales que se desencadenan o gon =~
producidas por enfermedades respiratorias de las vias respiratc

rias altas,

Que el C.D se integre a un equipo interdiciplinario de salud pa

ra mejorar &sta en forma individual y colectiva.
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