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INTRODUCCJON 

El ejercicio de la odontología requiere de conocimientos 

específicos de la cavidad oral y estructuras relacionadas, b~ 

sándose para esto en materias como anatomía general. de cabe­

za 1 cuello, anatomía dental, patología oral, medicina oral,­

materiales dentales, así como en conocimientos generales de -

ciertas especialidades odontológicas como pcriodoncia, endo-­

doncia, cirugía bucal, odontopediatría, prótesis parcial fija 

y removible, prostodoncia, etc. 

Además requiere también de conocimientos generales sobre 

medicina como anatomía, fisiología, farmacología, terapeutica 

patología general, medicina interna, inmunología, etc. 

Tomando en cuenta lo anterior podemos decir que el ciru­

jano dentista deberá establecer un equilibrio entre ambas 

ciencias para poder realizar el mejor de los tratamientos di~ 

ponibles dentro de sus posibilidades, así como para no inter­

ferir en los tratamientos que esté recibiendo algún paciente­

º en su caso para evitar la exacerbac.ión de alguna alteración 

ya presente y de la misma manera para evitar la posible apar! 

ci6n de alteraciones a partir de ciertos tratamientos. 

El objetivo de esta tesis es dar a conocer de manera ge­

nP.ral algunas enfermedades de tipo sistémico, incluyendo su -

etiología, patogenia y su cuadro clínico, así como la forma -

en que se diagnostican y tratan desde un punto de vista de la 

medicina general, además las manifestaciones bucales que es-­

tas presentan y la forma de diagnóstico y tratamiento dentro-
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del consultorio dental. A au ve~ todo esto tiene el objetivo 

d~en el caso de ser posible, poder reali2ar un diaqnóstico -

temprana de al9unas enfermedades que en el caso de no ser tr!!_ 

tadas a tiempo podrían ser mortales. 

Incluímos también las precauciones que debe tomar el ci­

rujano dentista tanto para la protección del paciente como p~ 

ra él mismo, evitando complicaciones dentro del consultorio -

dental así como la posible infección de uno mismo. 

CAPITULO I 

Dltl'IWICJOll DE SAt.QO Y 1D1P1!R11EDAD 

I. \. DEPINlClON OB SALUD 

En el diccionario se le encuentra definida como el esta­

do normal do las funciones orgánicas e intelectuales. En si­

la salud es el estado que se presenta cuando todos los órga-­

nos del cuerpo funcionan sinérgicamonte en una situación e&p~ 

cial de equilibrio, actuando en el lugar y tiempo necesarios~ 

lográndose este equilibrio cuando entran en juego ciertos me­

canismos reguladores que tienden n compensar las variaciones­

procedcntes del modio ambiente, es así como funcionan las se­

creciones internas, el sistema nervioso y ciertos mccanismos­

que protegen al organismo contra los factores externos y los­

cambios on la composici6n de los liquidas intersticiales. 

Se9ún la or9anizacion Mundial de la Salud (O.M.S.) las~ 

lud se defin~ como "el completo estado de bienestar físico, -
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menta1 Y social y no solo la ausencia de enfermedad•= se le ha 

definido también como el equilibrio "biopsicosocial" del ind! 

viduo, es decir, es el equilibrio de las 3 esferas basicas -­

del individuo siendo estas la biológica, la pstquica y la so­

cial, de ahí el término "biopsicosocial". hsí tenemos que el 

equilibrio de estas 3 esferas basteas relacionan al medio in­

terno del individuo con el medio externo a lo cual se le den~ 

mina homeostasia, cuya definición es la siguiente: tendencia 

al equilibrio o cstauilidad orgánica en la conservación de -­

las constantes fisiológicas. 

La buena salud es un término relativo y a su vez dificil 

de definir de una manera general, la buena salud puede signi­

ficar cosas muy distintas para diferentes personas de distin­

tos oficios o profesiones, por lo tanto la verdadera medida -

de la salud no es precisainentc la "utopica" ausencia de enfe!. 

medad, sino la capacidad de funcionar efectivamente dentro de 

un determinado medio ambiente. Se puede definir como el pro­

ceso de adaptación continua a los millares de microbios, est! 

mulos, presiones y problemas que desafían diariamente al hom­

bre. 

El Doctor Walter B. Cannon fué quien introdujo la pala­

bra homcostasia, en su libro "La Sabiduría del Organismo" en 

1~32 refiriéndose con esto a las constantes adaptaciones que 

realiza el organismo para mantenerse sano y explicó que esta 

palabra no indica o implica algo fijo e inmóvil, sino un es­

tado que puede variar pero que es relativamente constante. -

Tomando en cuenta lo anterior podemos concluir que la -



- 4 -

salud es el equilibrio entre la releci6n del medio interno 

del individuo con el medio externo que le rodea o su medio am 
bien te. 

Ahora en sí, la salud no puede admitirse en sentido neg~ 

tivo, es decir, como la mera ausencia de enfermedad ya que cg 

molo indica la Organización Mundial de la Salud (O.M.S.), e~ 

ta se caracteriza por la ausencia de dolor o de alguna desvi~ 

ción de lo que, de un modo convencional, se admite como nor-­

mal, es el bienestar físico, mental y social y que implica el 

disfrute de la mayor norma posible de bienestar orgánico, psi 

quico y social sin distinción de raza, religión, creencias P2 

liticas o condiciones cconomicas. 

I.2. DEFINICION DE ENFERMEDAD 

Se define como todo disturbio del organismo que no puede 

ser compensado por los mecanismos reguladores y que resultan­

insuficicntes para evitar una limitación funcional. 

Tomando en cuenta lo anteriormente descrita en la defin! 

ción de salud podemos deducir [acilmcnte lo que es la enferm~ 

dad definiendo a esta como el desequilibrio "biopsicosocial"­

del individuo. 

Debemos tomar en cuenta que este desequilibrio se puede­

presentar en cualquiera de las esferas ya mencionadas afectan 

da a su vez a las otras dos, la cual significa que una enfer­

medad [Ísica trae como consecuencia la afección de la esfera -

psíquica, la cual se puede expresar por medio del decaimiento 
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del ánimo del individuo y como consecuencia alteraciones en -

su vida social. 

Sin embargo tambien puede ocurrir a la inversa, es decir 

un rechazo social puede provocar alguna alteración psicológi­

ca principalmente, lo que a su vez traerá como consecuencia -

alguna alteración física. 

También se puede presentar como primer paso una altera -

ción psicológica que traerá como consecuencia una alteración­

en la vida social del individuo, pudiendo provocar alguna en­

fermedad física, 

Tomando en cuenta lo anterior podemos citar brevemente -

lo que son las enfermedades psicosomáticas, cuyo término lo -

introdujo un sacerdote llamado Johann Heinroth a principios -

del siglo XIX y quien sostuvo que algunos enfermos no se pue­

den curar sino se toman en cuenta sus estados psicológicos, 

De esta manera se logra entender que ciertas afccciones­

psicológicas se manifiesten en alteraciones físicas. 

En sí pocas enfermedades tienen una sola causa, muchas -

personas portamos microbios de distintas enfermedades, los -­

cuales pueden desarrollarse de tal manera que pueden llegar a 

producir ciertas enfermedades, lo cual puede ser provocado -

por las inclemencias del tiempo, el hambre, la distcnción fa­

miliar, etc. 

Cualquier enfermedad de cualquier clase que sea, suele -

ser consecuencia de una variedad de causas, no de una sola y­

no hay dos personas que reaccionen de la misma manera a una -

mioma causa. Así pues la enfermedad viene a ser una falla de 
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la hcmeostasis para responder apropiadamente a un peli9ro. 

Se le define también a la enfermedad como un conjunto de 

fen6menos que se producen en un organismo qua sufre la acci6n 

de una causa morbosa y reacciona contra ellos, se pu~dc defi­

nir diciendo que la enfermedad es el conuunto de alteraciones 

anatómicas y fisiológicas producidas por un agente patOgeno -

caracterizada por el agente morboso, las alteraciones anatóm! 

caa y las alteraciones fisiol6gicas. 

Antig\li\'l\cnte se consideraba a la enfermedad como algo in­

admisible por lo cual toda persona enferma era rechazada per­

la sociedad, posteriormente las en[crmedades fueron adjudica­

das a extrañas fucr~as secretas o sobrenaturales. 

También se les considero como un castigo por los pQcados 

cometidos donde el enfermo no era sino una víctima qua alcan­

~ara el perdón a través de sus sufrimientos, posteriormente -

la enfermedad deja de ser un asunta privado y se transforma -

en materia de intorós social. 

1.3. CLASIFICACION DE L~S ENFE~MED~DES 

En primer lugar deberemos distinguir las enfermedades de 

lns afcccioncs1 siendo las primeras aquellas que tienen un 

curso definido comenzando con manifestaciones poco ostcnsi--­

bles que form~n ol periodo de incubación, continuando con cl­

periodo de ascenso en el que los síntomas so a9ravan progrcs! 

vamentc hasta llegar al periodo de estado, donde los síntomas 

clínicos transcurren sin ~ariaciones importantes y por último 
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so presenta el periodo de declinación, mclntras que en las -­

afecciones no hay evolución manifiesta y aparecen como conse­

cuencia do una enfermedad. 

Estos dos términos se confunden generalmente por lo que­

trataremos de establecer la diferencia existente entre ellos, 

habiendo definido ya lo que es la enfermedad y los factores -

que la caracterizan definiremos a la afección, llamada tam -­

bién organopatía, como aquellas alteraciones anatómicas y fi­

siológicas que siguen evolucionando independientemente y en -

ausencia del agente patógeno y esta caracterizada por los dos 

elementos descritos anteriormente, es decir, para ser más ob­

jetivos en esta definición y diferenciación entre enfermcdad­

y afección tomaremos en cuenta los siguientes ejemplos: 

1) Paciente que presenta blenorragia, habiendo tra­

tado su padecimiento los signos objetivos desap~ 

recen, posteriormente a los 10 o 15 años presP.n­

ta manifestaciones en la emisión de la orina. En 

este caso la blenorragia fué la enfermedad y 1a­

estrechéz uretral la afección. En la primera se­

ha demostrado la existencia del gonococo y en la 

segunda es completamente imposible poner de 21.ani 

fiesta su existencia. 

2) Paciente con fiebre ti[oidea, se repone y cura -

despues de la cuarta semana, al cabo de 2 o 3 -­

años presenta fatiga rápida y palpitaciones des­

pucs de poco ejercicio acentuandose con el ticm-
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po, cstableciendose una cardiopa~ía, en este ca­

so la enfermedad es la fiebre tifoidea donde se-

demuestra la presencia del bacilo de Eberth, 

mientras que la afección es la cardiopatía donde 

:.•a no se encuentra la causa original. 

Algunos autores designan 5 etapas evolutivas de la enfeE 

medad, aunque principalmente son 4, ya que la quinta etapa -­

evolutiva es aquella en la que la enfermedad propiamente di-­

cha ya ha desaparecido y a la cual se le denomina con el nom­

bre de etapa de convalesccncia en la que el proceso desapare­

ce completamente y el organismo repara las alteraciones sufri 

das. 

CLASIFICAClON DE ENFERMEDADES 

SOCIAL 

POR SU ETIOLOGIA: PSIQUICA 

FISICA 

@-- QUIMIC/\ 

DIOLOGICA 

FUNCIONAL 
{ 

HERENCIAL 

CONGENITA AGRESIONES --- @ 

ADQUIRIDA {DISFUNCIONES 
O&FECTOS DEL DESA--

RROLLO 

Cabe señalar que las enfermedades congenitas son ~que -

llas a las que se les define como las que resultan de la ge~ 

tación y hasta el momento del parto, las cuales estan causa­

das generalmente por (actores externos que afectan los genes 

del producto ocasionando generalmente malformaciones. 
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Por otro lado las cnfermedadea hcrcnciales son aquellas 

que los padres transmiten al producto y pueden ser genéticas­

º cromosomicas, estas ultimas a su vez pueden clasificarse en 

autosomicas o ligadas al sexo, por último también se pueden -

dividir en recesivas o dominantes. 

En lo que se refiere a las enfermedades adquiridas, sus­

principales factores causales se pueden clasificar de la si:~ 

guientc mancrai 

- Enfermedades deficitarias 

- Agentes físicos 

- Productos químicos 

- Microorganismos parásitarios 

- Parásitos mctazoarios 

- Fnctores inmunológicos 

- Factores psicógenoa 

Aceptando que la enfermedad es un proceso activo dcberc~ 

mas entender que es a su vez variable y más siendo un proceso 

morboso, a esto se le denomina historia natural de la enferm~ 

dad, es decir, la durnci6n e intensidad de los signos y s!nt~ 

mas, los cuales dependen de varios factores a su vez interde­

pendientes, por lo que se ha dicho que no hay enfermedades si 

no enfermos. 

Se debe admitir también la existencia de enfermedades ~­

que cursen sin sensaciones percibidas por el propio enfermo-­

y que solo presenten signos, así mismo se puede presentar el­

caso contrario, o sea enfermedades que solo presenten sínto -

mas y sin embargo no haya un solo signo o manifestaci6n clíni 
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ca que la caracterice. 

Teniendo en cuenta la forma de evolución de los procesos 

morbosos estos se dividen en agudos y crónicos, los primeros­

son aquellos que alcanzan su apogéo con celeridad y que en g~ 

ncral se caracterizan por la especial espectacularidad de sus 

síntomas, mientras que los segundos son más largos, con per-­

sistencia de los síntomas duranc mucho tiempo. 

Existen tres periodos en toda enfermedad y son los si -­

guientes, en resumen: 

- De incremento: que va desde el principio del mal­

hasta que este adquiere su mayor -

intensidad sintomática. 

- Estacionario: En el que las manifestaciones se -

continúan sin gran variedad. 

- De declive: Que se extiende hasta la curación­

por crisis repentina o por lisis. 

Existe un periodo de convalescencia intermedio, durante--

el cual existe cierta recuperación en las alteraciones sufri­

das, sin embargo, cuando no se ha establecido por completo la 

recuperación cabe lo que suele denominarse como "recaída", 

que es la reaparición de los síntomas. 

En si la recuperación no define siempre una MRESTITUT.10-

AD .IWl'J!CRUM" ya que siempre presenta una secuela, cicatriz, -

validéz, o merma de alguna función, irreversible, pero no pu~ 

de ser ya calificado nuevamente como enfermedad, sino que ac­

le debe considerar como huella del mal padecido o afección, -

la cual sin embargo si puede ser el origen de una nueva enfe~ 
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medad. 

CAPITULO II 

.RASES PARA EL DIAGNOSTICO Y TRATAllIDnO DE LAS Hll'F.Hlllll!l>AllES 

La terapéutica farmacológica y el diagnóstico clínico -­

son las principales actividades del diario quehacer odontoló­

gico, por lo cual es de suma importancia tomar muy en cucnta­

la primera para determinar que y cuanto debe saber un ciruja­

no dentista al respecto. 

Basdndónos en lo anterior se puede afirmar que el ciruj~ 

no dentista debe poseer conocimientos prdcticos.accrca del -­

tratamiento farmacológico de los padecimientos a los que se -

enfrenta con mds frecuencia, y debe contar con un acervo far­

macológico lo suficientemente grande para sus necesidades. 

Este acervo farmacológico se divide dependiendo de su P2 

sibilidad de prescripción y frecuencia de empleo por el odon­

tólogo en 3 niveles que son: profundo, medio y superficial. 

El nivel profundo es el que el odontólogo debe conocer -

en todos los aspectos tomando en cuenta lo siguiente; 

A) NOMl3RE.GENERICO B) ORIGEN 

C) CLASIPICACION O) EFECTO FARMACOt.OGICO 

E) MECANISMO DE ACCION F) ABSORCION 

O) DISTRIBUCION JI) METABOLISMO 

1) EXCRESION J) TOXICIDAD 

Rl INDICACIONES L) CONTRAINDICACIONES 

M) EFECTOS COLATERALES Nl INTERACCION 
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O) VlAS ADMINISTRACION 

0) PRESENTACION 

S) APLICACION 

P) DOSIS 

R) NOMBRES COMERCIALES 

Este nivel a su vez se subdivide en tres niveles más: --

SUBNIVEL PROFUNDO A,- en el cual se localizan los medie~ 

mantos de uso mfts !recuente, 

SUBNIVEL PROFUNDO 8.- En el que se encuentran los de uso 

menos frecuente y 

SUBNIVEL PROFUNDO c.- En el que encontramos aquellas que 

prescribe con menos frecuencia. 

Posteriormente encontramos los niveles medio y superfi-­

cial (]llos que se encuentran aquellos medicamentos que el cir~ 

jane dentista no esta en posibilidad de prescribir ya que se­

considera que no son de su competencia y que la importancia­

de estos radica en su interacción con los medicamentos que el 

prescribe, 

La importancia de las aspectos que el cirujano dentista 

debe tomar en cuenta radica en lo siguiente: 

A) NOMBRE GENERICO 

El nombre genérico es importante ya que gracias a este -

se puede establecer la estructura química del fármaco a pres­

cribir. 

B) ORIGEN 

De esta manera conoceremos la fuente ya sea natural o a~ 

tificial del fármaco a utilizar, ya que es de suma importan.­

cia saber que los medicamentos en su mayoría en la actualidad 

son sintetizados en el laboratorio, como.por ejemplo la peni-
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ciline. 

C) CLASIFICACION 

Es importante coñocer la clasificaci6n del medicamento -

que utilizaremos, lo cual nos va a ayudar a evitar reacciones 

adversas o la interacci6 con otros medicamentos. 

0) EFECTO FARMACOLOGlCO 

Esto se refiere al efecto que causa el fdrm~co on el or­

ganismo pudiendo ser analgésico, antlinflamntorio, antibióti­

co, etc. 

E} MECANISMO DE ACCION 

Esto se refiere nl mecanismo de conjugación entre las -­

drogas y las molécula& del organismo. 

FJ ABSOkCION 

Es importante conocer los tipos de absorción que existen 

así como la capacidad de absorción de un medicamento, lo cual 

se relaciona estrechamente con la vía de administración. 

G) 015TRIBUC10N 

Esto es importante desde el punto de vista del lugar en -

donde deberá actuar el fármaco. ya que existen algunas barre­

ras anatómicas para algunos fármacos con los cuales se debe­

rán eyxtremar precauciones ya que algunos pueden atravesar la 

barrera placentaria, mientras que otros no son CaDaces de 

atravesar por ejemplo la barrera sangre-cerebro y por lo cual 

deberán administrarse intratecalmcntc. 

H) MET~BOLISMO 

Este aspecto es importante ya que ac deberá conocer si -

el medicamento es liposoluble o hidrosoluble para los cuales-
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existe diferente metabolismo y por lo cual su velocidad de e~ 

creción es diferente. 

I} EXCRECION 

Es importante conocer ciertos aspectos de la excreción -

de los medicamentos ya que en ocasiones alguno de los orgános 

de excreción de los medicamentos se puede encontrar alterado­

y por lo tanto sería inadecuado prescribir algún medicamento­

que tenga que ser excretado principalmente por alguno de es-­

tos órganos. 

J') TOXICIDAD 

Es importante conocer el grado de toxicidad de un medie~ 

mento, ya que algunos de ellos con una mínima dosis pueden 

causar reacciones adversas mientras que otros necesitan de d2 

sis muy altas para tan siquiera empezar a realizar su acción­

farmacológica normal. 

K) INDICACIONES Y Ll CONTRAINDICACIONES 

Esto es de vital importancia ya que existen medicamentos 

destinados a casos particulares y aunque existen algunos que­

na estén destinados de la misma manera muchas veces no se pu~ 

den prescribir en personas cardiópatas o con alguna otra alt~ 

ración sistemica así como en mujeres embarazadas, se deben ez_ 

tremar precauciones en la prescripción de medicamentos. 

M) EFECTOS COLATERALES 

Esto se refiere a aquellas alteraciones que el mismo me­

dicamento pueda producir como pueden ser nauseas, vómito, 

diarrea, etc. y las cuales se deben de tomar muy en cuenta -

pera prevenir al paciente, así como para prevenir cualquiera 
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N) INTERACCION 
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Debemos conocer la intcracci6n que pueden tener algunos 

medicamentos con otros ya que se debe tomar en cuenta si el -

medicamento es antagonista o no con otros o en su caso si es­

que puede inhibir la acción de otro medicamento o en su defe~ 

to alterar la acci6n terapéutica. 

O) VIAS DE ADMINISTRACION 

Es de suma importancia saber escoger la via de adminis-­

tración del medicamento, tomando en cuenta las posibilidades­

de aceptación del paciente para cualquiera de estas. 

P) DOSIS 

Este aspecto es importante debido a que la dosis varia 

dependiendo de la edad del paciente, así como del tipo de fáE 

maco que se está empleando, 

01 PRESENTACION 

Este aspecto se refiere a la forma en la que el fármaco­

sc presenta ya sea en tabletas, grageas, comprimidos, soluci~ 

nes, liofilizados, suspensiones, etc, 

R) NOMBRES COMERCIALES 

Es importante conocer el nombre que los productores de -

fdrmacos dan al medicamento para así prescribirle y sea para­

el paciente más fácil su adquisición. 

SI APLICACION 

Este aspecto se refiere al cuadro en el cual se debe ad­

ministrar un medicamento, es decir, conocer completamente las 

características de una enfermedad, sus signos y síntomas en--



- 16 -

tre estas, proporcionando así el medicamento adecuado. 

Ahora en si todos los aspectos anteriormente mencionados 

son de vital importancia en la elección de los medicamentos,­

es decir, su importancia no radica solo en el conocimiento t2 

tal del medicamento para prevenir cualquier reacción indesea­

ble en el paciente o para que este no intervenga negativamen­

te con la acción de otro medicamento, sino que es de igual im­

portancia para saber elegir el mejor medicamento o el mas ad~ 

cuado para proporcionar el mayor bien al paciente y con lo -­

cual evitamos establecer tratamientos mediocres. 

Ahora bien, además de tomar en cuenta los aspectos ante-

riormente mencionados, ta~bién es importante lo siguiente, d~ 

bemos juzgar cuando un medicamento es útil en un caso clínico 

especifico, o en su caso, cuando existe más de un medicamento 

válido, decidir cual es el más apropiado y para esto se re -­

quiere de dos tipos de información fármacológica: 

1.- Los datos obtenidos por medio de los estudios -

de laboratorio, y 

2.- Los desarrollados mediante estudios en el hom -

bro, a lo que se le denomina farmacología clín! 

ca. 

En la elección de un medicamento, las investigaciones 

que nos proporcionan los estudios de laboratorio, así como la 

propia interpretación de los datos obtenidos son de suma im-­

portancia, ya que el conocimiento de las acciones del medic~­

mento, su potencialidad y sus erectos tóxicos nos dan las pi~ 

tas iniciales de su potencial ter~péutico, así como de sus --
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riesgos. 

En la actualidad la mayoría de los medicamentos son sin­

tetizados en el laboratorio, por lo que, como mencionamos an­

teriormente la información que obtengamos de estos es vital-­

aunque existe la desventaja de que cada laboratorio nos pre-­

se?ntara su medicamento co¡r.o grandioso y como si fuera la úni­

ca opción en el tratamiento de cierta enfermedad, para lo --­

cual deberemos aplicar nuestra propia experiencia en la pres­

cripción de cada medicamento en un cuadro clínico específico. 

Deberemos tomar en cuenta también, como lo mencionabamos 

anteriormente las reacciones adversas que pueden producir los 

fármacos para lo cual existe la siguiente clasificación: 

1.- Aquellas relacionadas con una dosis excesiva y­

a un tratamiento largo, las cuales pueden ser -

previstas, y 

2,- Aquellas que generalmente son causadas por pe­

queñas dosis, generalmente por intolerancia al­

medicamento y las cuales son prácticamente im­

predecibles. 

como podemos ver la dosis es de suma importancia y como­

afirman algunos terapeutas, una dosis impropia con el medica­

mento apropiado es tan inadecuado como la prescripción de un­

medicamcnto no apropiado. 

En ocasiones también se presentan casos como el que una­

dosis puede ser insuficiente ya sea por la excesiva precau .-­

ción del clínico o por la tolerancia que presente el paciente 

o viceversa, puede ser excesiva por la exageración del médico 
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o la senaibilidad del paciente. 

Tomando en cuenta lo anterior podemos decir que la dosis 

deberá afectar al paciente tanto como la enfermedad que lo -­

aqueja, por lo tanto la dosis a emplear de un medicamento im­

plica la consideración de la cantidad necesaria para inducir­

un efecto terapéutico útil al mar9en del peli9ro de los efec­

tos adversos, por lo que en la actualidad la dosis esta cale~ 

lada para inducir una baja incidencia relativa de los efectos 

adversos en pacientes no tratados, por lo que se obtiene una 

razonable probabilidad de efectos útiles. 

El clínico siempre deberá decidir cual de los medicamen­

tos disponibles o sugeridos es el mejor para un caso en parti 

cular, por lo que en muchas ocasiones dependerá de las reco-­

mendacionos de los _expertos en los cuales pueda confiar, ade­

más de la información proporcionada por el fabricante con cl­

objeto de conocer lo que es realmente el medicamento y su mo­

do de acción y de empleo, aaí como el conocimiento de au es-­

tructura química y el grupo farmacol6gico al cual pertenece. 

Se deben tomar en cuenta también ciertas consideraciones 

físicas y químicas para elegir el mejor medicamento para un -

paciente con un caso clínico específico, dentro de las consi­

deraciones físi~as encontramos lo que hablamos mencionado an­

teriormente como las barreras anatómicas de los medicamentos­

y dentro de las químicas encontramos aquellas que estan rela­

cionadas con la Qstructura química del medicamento ya que en­

oeasiones algunos fabricantes cambian esta estructura química 

la cual en pocas de estas ocasiones so notifica y en alqunas-

! 



- 19 -

ni siquiera se da a conocer el cambio estructural del medica­

mento, por lo que so deben tomar las precauciones debidas. 

Por otro lado debemos tomar en cuenta la influencia de -

la edad en la terapéutica, ya que esta y el proceso de envcj~ 

cimiento la afectan de manera importante tanto en el aspecto­

general como en el aspecto específico. 

Las diferencias en la fisiología básica entre la persona 

muy joven y el anciano afectan la práctica terapéutica, así -

mismo la dosis, los estados de la enfermedad y la calidad y -

cantidad d~ los efectos farmacológicos, son todos en algdn -

grado dependientes de la edad, especialmente en niños peque-­

ñas y en ancianos. 

También se Aebe tomar en cuenta que el envejecimiento a­

fecta a los tejidos receptores, lo cual afecta en sí la acción 

del medicamento, así mismo el compromiso cerebral, renal y la 

circulación cardiaca en el anciano pueden resultar en respue~ 

tas alteradas de estos órganos a los medicamentos en el uso -

efectivo del grado de concentración, también la alteración de 

los parametros como la absorción, distribución, metabolismo y 

excreción de los medicamentos puede modificar la concentra -­

ción del medicamento en los sitios receptores. 

Es importante mencionar que entre la edad adulta y la -­

adolescencia hay relativamente pocas peculiaridades referen -

tes solo a la edad desde el punto de vista farmacológico, 

sin embargo en cunlquier grupo de edad, cierta población de p~ 

cientes requiere de -consideración farmacológica especial. 

En resumen podemos decir que el cirujano dentista deberá 
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conocer en su totalidad los fármacos que son de su competen-­

cia y los cuales deberá prescribir tomando en cuenta no solo­

la potencia terapéutica del fármaco sino considerando también 

las caractcristicas del cuadro clínico que se presente y su -

relación o ccnplicación con algún otro cuadro clínico que el -

mismo paciente presente o en su defecto tomar las precaucio-­

nes necesarias a fin de no intervenir con algún otro trata -­

miento que se le esté llevando a cabo al paciente, así como -

el de evitar en la manera que sea posible cualquier reacción­

adversa. 

Por otro lado deberemos establecer lo que es el diagnóe 

tico y la terapéutica, el primero es la parte de la medicina­

que tione por objeto la identificación de una enfermedad ba -

sándose en los signos y síntomas de esta, mientras que la -­

terapéutica es la parte de la medicina que se ocupa en el tr~ 

tamiento de las enfermedades, es en sí la ciencia y arte de -

curar o aliviari quo comprende el estudio de los medios pro-­

pies para este fin. 

Ahora estableceremos en si lo que es el diagnóstico bucal 

y la medicina bucal, el primero es el arte de utilizar los c~ 

nacimientos científicos para identificar los procesos patoló­

gicos bucales y para poder diferenciar una enfermedad de otra 

mientras que la medicina bucal se refiere al diagnóstico y 

tratamiento, consultas y todas las fases que involucran el 

cuidado de un enfermo ocupándose especialmente de la relación 

que puede haber entre las enfermedades bucales y generales. 

El diagnóstico tiene en sí 4 componentes básicos que son 
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los siguientes: 

1.- ANAMNESIS: Son los antecedentes medicas y dent~ 

les del paciente relatados en el -­

transcurso del interrogatorio (hist2 

ria clínica) 

2.- SIGNOS Y SINTOMAS SUBJETIVOS: Tal como los rec2 

nace y narra el paciente. 

3.- DATOS ODJTIVOS1 Los descubiertos por el observ~ 

dar. 

4.- AYUDA TECNICA: Cualquier técnica o instrumento­

cspecinl utilizados para ayudar a e~ 

tablecer el diagnóstico. 

El primer punto como ya se ha mencionado es en sí la hi~ 

toria clínica y es uno de los aspectos principales para la 

realización de un buen diagnóstico, siempre y cuando esta 

sea una historia clínica bastante completa con todos los da-­

tos acerca del presente y pasado de las enfermedades del pa-·­

cientc. 

Cabe mencionar que la toma de la historia clínica debe -

hacerse con suma presición por lo que en un principio se deb~ 

rá permitir al paciente relatar su propia historia en sus pr2 

pias palabras y sin intervención, de esta manera la posterior 

interrogación al paciente complementará lo dicho por el, esto 

se podra realizar haciendo las preguntas al paciente en el -­

grado en el que el las comprenda, posteriormente se podr~nrc~ 

lizar preguntas más complicadas para obtener respuestas mas­

precisas y dentro de lo cual participará activamente el cono-
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cimiento de la medicina clínica y p8tol6gicadel clínico. 

Por ejemplo en lo que respecta al dolor podremos recibir 

referencias como ~siento un dolor muy fuerte aqu!N, seOalandg 

se al mismo tiempo la región afectada, en este caso se deberá 

preguntar posteriormente a la referencia del paciente, sitio­

exacto, calidad del dolor, intensidad y tipo, duración, hacia 

donde irradia, que lo produce y que lo agrava así como los -­

factores relevantes de su presencia como postura, comida, etc. 

Es importante mencionar que el clínico que apresure las­

respuestas de la historia clínica, así como el no dar el tiem 

po necesario para la realización de esta, seguramente obten-­

drá una historia clínica falsa. 

Dentro de una historia clínica completa algunos aspectos 

de las enfermedades anteriores deben ser mencionadas, así co­

mo operaciones y nccidentes anteriores aunque no sean relevan 

tes directamente a la situación actual. 

Se debe realizar un registro de todas las admisiones ha~ 

pitalarlas con sus fechas aproximadas y la naturaleza de la -

causa de todas ellas, ya que esto se puede relacionar con en­

fermedades posteriores debido a las secuelas o afecciones que 

estas pudieran haber dejada. 

También se debera integrar la hiStoria médica y familiar 

ya que en algunas familias se presenta un incremento en la in 
cidencia de ciertas enfermedades como resultado de factores -

genéticos o de desarrollo, por esta ra2án la salud de parien­

tes y la cnusa de muerte de alguno de ellos deberá ser deter­

minada. 
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Formard parte también de esta historia clínica'la histo­

ria personal del paciente en relación o su vida social y a su 

desarrollo en general. 

Ya habiendo realizado la historia clínica será necesario 

hacer una evaluación de esta tomando en cuenta claramente las 

enfermedades que en ella se decriben en general, así como la­

misma por la cual el paciente acudio al consultorio, con es­

to podemos establecer un diagnóstico de presunción el cual P2 

drá ser corroborado por el examen físico. 

Cabe mencionar que deberemos tomar en cuenta lo que es -

la clínica propedéutica médica, que es en sí el estudio que -

nos enseña a conocer, recoger e interpretar los síntomas para 

determinar el estado de salud o enfermedad de un individuo, -

hacer un diagnóstico, sentar un pronó~tico e instituir un tr~ 

tamiento. 

Tomando en cuenta lo anterior podremos entonces estable­

cer un diagnóstico el cual podrá ser: 

- De presunción 

- Diferencial o 

- Definitivo 

El primero es una "conjetura" acerca de la naturaleza de 

alguna enfermedad, el segundo se realiza cuando un estado pa­

tológico se pueda deber a dos o mas enfermedades o anomalías­

distintas, mientras que el último se basa en la apreciación -

correcta y demostrable de todos los datos disponibles. 

En lo que se refiere a los diferentes tipos de diagnóst! 

cos encontramos que algunos autores mencionan ciertos tipos -
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de diagnósticos en compnración con otros, aunque coinciden -

en algunos puntos. 

Por ejemplo en algunas bibliografías se encontrarán los 

siguientes tipos de diagnósticos 

- Diagnóstico biológico; &l que tiene por base las 

pruebas experimentales en animales. 

- Diagnóstico diferencial: Determinación de la en -

fermedad que sufre un paciente después del estu­

dio comparativo de los síntomas y lesiones de 

las diferentes dolencias que podrián afligirle. 

- Diagnóstico por exclusión: Reconocimiento de una 

enfermedad después de haber eliminado la posible 

existencia de otras enfermedades. 

- Diagnóstico físico: Determinación de una enfcrm~ 

dad por inspección, palpación, percusión o aus-­

cultación. 

- Diagnóstico de nivel: Localización del asiento -

exacto de una lesión. 

- Diagnóstico topográfico: Determinación de la re­

gión donde asienta la enfermedad. 

mientras que en otras bibliografías encontramos los siguierr 

tes: 

- Diagnóstico etiológico: El cual señala la causa­

da la enfermedad. 

- Diagnóstico Patogénico: Indica como actOa el 

agente patógeno, 

- Diagnóstico anatomotopográfico: el cual fija la-
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localización anatómica del proceso patológico, 

Diagnóstico fisiopatológico: Enseña las alteraci2 

nes funcionales que se han producido, 

- Diagnóstico sindromáticot Agrupa los síntomas en­

sindrómes en el caso que lo requiera. 

- Diagnóstico nosológico: Da el nombre que en la p~ 

tología se ha asignado al cuadro que estudiamos. 

- Diagnóstico Integral: Es una recopilación de los­

anteiiores o sea una suma de los diagnósticos PªL 

ciales, 

Ya habiendo realizado nuestro diagnóstico procederemos a 

establecer un pronóstico, el cual es la previsión del desenl~ 

ce de la enfermedad y puede hacerse recurriendo o no al trat~ 

miento. 

Se deben establecer interrelaciones que existen entre la 

enfermedad local y la general, así como las manifestaciones 

clínicas de los principales procesos patológicos. 

En sí la mayoría de los problemas diagnósticos que en -­

frenta el dentista son de origen local, es decir, se presen -

tan solo en dientes, periodonto, mucosa bucal, hueso u otras­

estructuras bucales o vecinas. Sin embargo en algunas enfer­

medades generales las manifestaciones bucales de estas pueden 

simular una enfermedad bucal de origen estrictamente local y­

se estima que existen aproximadamente 200 enfermedades gcner~ 

les que presentan signos y síntomas que puede descubrir el -

dentista. 

Tomando en cuenta lo anterior podemos establecer que el-
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proceso patológico es el mismo, sea la enfermedad de origen -

local o general, por lo que en primer lugar deberemos establ~ 

cer la categoría global de la enfermedad para poder decidir -

cual será el paso siguiente en el tratamiento. 

Ahora bien para poder realizar diagnósticos y establecer 

tratamientos debemos conocer además algunos términos que con­

sideramos de importancia en relación a las enfermedades como­

son: 

PATOGBlllA1 Que es en sí la misma causa que determi­

na la enfm:meclad1 atendiendo a su etimolo­

gía, proviene del griego "PATHOS"1 sens~ 

ción o enfermedad y "GENAOS": engendrar. 

con lo que podemos decir que la pntoge -

nía de la enfermedad es segun la descri­

to anteriormente la causa que engendra -

la enfermedad. 

EVOLOCJOll DE LA EllP'BRllF.DAD: Es el proceso ocasiona­

do por el agente pató~cno en el organis­

mo. 

llAJllFESTACIOSES DB LA BllPEIUIEDAD: San los signos y­

síntomas, siendo los primeros las mani -

festacianes de las alteraciones anatómi­

cas observables por el clínica y los se­

gundos las manifestaciones de los tras -

tornos funcionales referidas por el pa -

ciente. 
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CAPITULO III 

EllFERJIEDADBS Illl'1!CCJOSAS Y PARASITARIAS 

Las en(ermedades infecciosas se debcnabordar tanto por -

el criterio sindrómico como por el criterio etiológico. Estas 

enfermedades pueden incluirse dentro de 6 grandes grupos que­

son los siguientes: 

- Bacterias 

- Hongos 

- Protozoos 

- Helmintos 

- Artropodos y 

- Virus 

En este capítulo solo trataremos algunas enfermedades -­

producidas por bacterias, hongos y virus, ya que consideramos 

que este tipo de enfermedades son las que con mayor frocuen -

cia se pueden presentar dentro del consultorio dental, lo 

cual no implica necesariamente que las enfermedades ocasiona­

das por los otros microorganismos antes mencionados no tengan 

la debida importancia, ya que también se pueden presentar es­

tos casos, sin embargo su frecuencia en un consultorio dental 

es baja en comparación con los que aquí tratamos. 

III.1. ENFERMEDADES PRODUCIDA$ POR BACTERIAS 

Las bacterias poseen una estructura celulnr "Sui Gencris" 

por lo cual so les denomina procariotas, es decir, no presen 
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tan un núcleo bien definido, en si sus características son -

las siguientes: 

1.- Carecen de una estructura cel~lar bien defini­

da, donde el D.N.A. consiste ~n una larga mol~ 

cula sin una membrana nuclear limitante. 

2.- La mayoría posee una pared, la cual le confie­

re su tamaño y forma características y en cuya 

composición encontramos la presencia de ácido­

murámico, el cual es un componente exclusivo -

de los microorganismos procarióticos 

3.- Debajo de esta pared se encuentra la membrana -

citoplasmática, con estructura semejante a la­

de las cclulas eucarióticas. 

4.- Su citoplasma se encuentra enriquecido con ri­

bosomas y presenta muy pocos organelos. 

Ahora bien, las enfermedades bacterianas tienen ciertas­

caractcr!sticas que son las siguientes: 

A) La facilidad con que se puede llegar al diagnó~ 

tico etiológico por la demostración del agente­

causa l. 

B) La posibilidad de tratarlos eficientemente por 

medio de antibioticos y 

C) La ventaja de poder realizar un diagnóstico sc­

rológico. 

En esta parte del capitulo veremos las enfermedades pr2 

ducidas por Treponema Pnllidum (Sífilis) y por el Mycobacte­

rium Tuberculosis {Tuberculosis), considerando que ambas son 
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de. gr~n importanc.ia debido a las manifestaciones bucales que­

presentan. 

III.l.A. SIPILIS 

Es una infección crónica y sistemica producida por el 

TREPOllEMA PALLIDUM, la cual es una bacteria de forma espiral­

por lo que pertenece a las espiroquetas, tiene una longitud­

de 4 a 15 micrámetros, presenta movimientos de rotación y se­

multiplica por división. 

Se le denomina también a esta enfermedad como lúes vene­

res o morbo gállico, la cual se transmite generalmente por -­

contacto sexual. 

Se caracteriza por un periodo de incubación de 3 semanas 

seguido de una lesión primaria con linfadenopntía regional, -

un periodo secundario bacteriémico con lesiones mucocutnnens­

i' linfadenopatía generalizada, posteriormente se presenta un­

pcriodo de latencia y en el 30 y 50% de los casos no tratados 

se presenta un tercer periodo que se caracteriza por destruc­

ción mucocutánea progresiva, lesiones parenquimatosas, alter~ 

cioncs cardiacas y cn[ermedades del sistema nervioso central. 

Esta cnfcrmcdnd se inicia con el llamndo chancro de ino­

culación o primario, que aparece a las 3 o 4 semanasdcl coito 

infectante como un pequeño nódulo de crecimiento lento de corr 

sistencia dura y color pardo-rojizo pálido e indoloro. Poste­

riormente presenta una ulceración con probable exudado, que -

persiste durante varias semanas en la que se presenta linfnd2 
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nitis inguinal a lo que se le denomina bub6n inguinal bilate­

ral. 

Al cabo de 2 o 3 meses se presentan las lesiones secund~ 

rias como son la roseola, lesiones simétricas múltiples de la 

piel y membranas mucosas escamosas, erupción cutánea macular, 

papular o pustular localizadas principalmente en las palmas -

de las manos y las plantas de los pies y alopecia, también se 

presentan papulas elevadas y de superficie aplanada en genit~ 

les y ano denominados condilomas planos, al mismo tiempo que 

una leve linfadenopatia generalizada acompañada de fiebre, -­

anemia y malestar general, desapareciendo espontáneamente lo­

cual es indicativo de la entrada de la enfermedad a un perio­

do de latencia. Este segundo periodo dura de 1 a 4 años y al­

igual que el primero es contagioso. 

El tercer periodo se caracteriza debido a que las lesio­

nes aparecen en forma irregular principalmente en órganos in­

ternos como la aorta, el sistema nervioso, hígado, pulmón, -

etc., así como en la piel y membranas mucosas, con la caract~ 

rística de que son de mayor tamaño, produciendo además lesio­

nes importantes y permanentes. En este periodo se presenta -

lesión gomosa que es característica de esta fase, la cual es 

una inflamación crónica difusa con necrosis central y forma-­

ción extensa de tejido de granulación, se puede presentar en­

cualquier tejido pero en especial a nivel de hígado, testícu­

los y huesos, estas tienden a curar con el tiempo aunque pue­

den producir secuelas. 

Dentro de la manifestaciones bucales encontramos el cha~ 
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ero sifilítico.en lengua, labios, paladar, encía y amígdalas, 

a las que se les denomina como placa~ mucosas, así mismo se -

puede presentar goma sifilítico con maYor frecuencia en la -­

lengua y paladar. 

Cabe mencionar que los chancros de la cavidad bucal se d! 

viden en 2 tipos, erosivos y ulcerativos, el chancro de muco­

sas de tipo ulcerativo varía desde una úlcera relativamente -

pequeña hasta un gran nódulo ulcerante con la base y borde irr 

durados, pudiendo haber manifestaciones de infección piógena 

secundaria, presentando cuando estan en el labio una costra -

adherida y dentro de la cavidad bucal presentan una superfi-

cie granulosa, ulcerante y amplia, en la lengua se localiza -

principalmente en la punta y la encía, es relativamente raro­

presentando una úlcera indurada y que puede estar cubierta -­

por una seudomcmbrana, también puede ser de tipo nodular con­

erosiones superficiales. Se puede producir recesión gingival 

y exposición de la raiz dental si la lesión comienza en el -­

margen gingival. 

En lo que se refiere a las manifestaciones bucales de la 

sífilis congénita encontramos ragadía y fisuras radiadaz en -

los labios,es decir, alrededor de estos, 

La importancia de esta enfermedad para el odontólogo ra­

dica precisamente en las manifestaciones bucales¡ además de -

las mencionadas en el parrn[o anterior encontramos hipoplasia 

adamantina la cual se presenta tanto en los incisivos como en 

los primeros molares permanentes superiores e inferiores, de­

nominandoscles a los primeros "DIENTES DE llUTCHINSON" o dien-
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tes en forma de desarmador, los cuales presentan una muesca~ 

en los bordes incisalcs la cual se explica basándose en la a~ 

sencia del tubérculo medio o centro de calcificación, también 

presentan converqencin de las superficies proximales hacia in 

cisal. A los molares se les conoce con el nombre de "MOLARES 

AFRAMBUESADOS", también denominados "MOLARES DE HOON" o de --

.,FOURNIER". 

El diagnóstico de esta enfermedad basándonos en caracte­

rísticas clínicas es hasta cierto punto sencillo dependiendo­

del periodo en el que se encuentre el paciente, sin embargo -

es importante asegurar el diagnóstico mediante los estudios -

serolóqicos como lo son el de inmunofluorescencia y el VDRL -

{VENEREAL DISEASE RESEARCll LABORATORIE). 

El tratamiento de esta enfermedad se lleva a cabo por m~ 

dio de la administración de penicilina y en el caso que lo r~ 

quiera eritromicina o tetraciclina. Al terminar el tratamien 

to se recomienda llevar a cabo un control clínico y serológi­

co ya sea mensual, bimensual o trimestral. 

III. 1. R. TUDERCUJ.OSIS 

Es una enfermedad común contaqiosa e inoculable que pue­

de ser aguda o crónica, causada por el bacilo de Koch o llyc:u­

bacterlu. TUberculoala, se caracteriza por la formación de t~ 

berculos y lesiones, as! como por infiltrados inflamatorios,­

caseificación y fibrosis, sus sintomao varían según la local! 

zación de la infección. 
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En forma clínica se halla predominántemente cono tubercu­

losis pulmonar ya que afecta principalmente el sistema respi­

ratorio y en ocasiones al sistema qastrointestinal y 9enito -

urinario as! como huesos, articulaciones, piel, sistema ner-­

vioso, y linfáticos. 

Afecta prinCipalmente a los pulmones debido a que la vía 

más frecuente de infección es la inhalación, asi como las con 

diciones favorables que ofrecen las características del teji­

do pulmonar para el crecimiento de este microorganismo# 

Esta enfermedad es la localización pulmonar del bacilo -

de Koch y suele afectar al pulmón, bronquios y pleura1 puede­

ser cwsada por los J tipos de Mycobacterium 'I\lbcrculosis ya sea 

bo_vino, aviario o humano, y puede penetrar en el cuerpo tanto­

por inhalación, ingestión e inoculaciOn directa, contagi&ndose 

más comunrnentc por la to~, estornudo o ospcctornción de enfcL 

mos tuberculosos los cuales a su vez pueden autoproducirso l~ 

siones de íleon, ciego y colon al deglutir estos microorgani~ 

moa ya sea postcriormonto a la tos ocasionada por esta misma­

cnfermednd o por la ingestión de leche contaminada. 

Anteriormente se considerabn que la enfermedad contaba -

con 3 fases siendo estas las siguientes; 

1.- Comprende todas las manifestaciones iniciales -

de la tuberculosis, localizadas principalmcntc­

en el pulmón y ganglios hiliares. 

2#- Llamada también de generalización, en la que d~ 

bido a un cambio sustancial en la actividad in­

munológica, los qérmcncs se reactivan y se veh! 
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culan a otras partes del organismo. 

3.- En la que encontramos las tuberculosis ais 

de los órganos. 

Actualmente se consideran solo dos periodos, primario y­

postprimario, siendo en este último donde se reactiva la in -

facción, la cual se clasifica en enddgena y exógena, siendo -

la primera aquella en la cual el foco enquistado se reactiva­

º en su caso el foco linfático ganglionar correspondiente y -

en la seguhda se desarrollan nuevos focos de infección a con­

tinuacidn de un contacto reciente. 

La tuberculosis pulmonar es el primer contagio por el b~ 

cilo de Koch, que generalmente pasa inadvertida apenas dando­

lugar a sintomatología clínica alguna, se Le denomina también 

"FOCO DE GHON" y se localiza generalmente cerca de la ple·..:ra­

cn las zonas medias de uno y otro pulmón o en la parte in!e -

rior, comienza como una pequeña zona de exudación neumónica 

tuberculosa con rapida caseificación central y tuberculos pe­

riféricos, afectando con un proceso tuberculoso cascoso los -

ganglios linfáticos regionales broncopulmonarcs, a lo que se­

le denomina complejo primario. 

Este tipo de lesiones se detienen generalmente en esta -

fase de su desarrollo y curan posteriormente por fibrosis y -

calcificación lo cual es visible a los rayos X. 

En ocasiones este complejo no cura y pasa a la fase pro­

gresiva donde encontramos la tuberculosis miliar henatógcna -

generalizada o tuberculosis generalizada por difusión lin[oh~ 

matógcna, dependiendo del proceso de generalización por el 
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que se haya continuado la enfermedad. 

Generalmente los individuos que se recuperan de una in -

fección primaria desarrollan posteriormente una tubercUlosis­

progresiva la cual se observa con mayor [recuencia en perso -

nas adultas y se caracteriza por la formación de cavidades en 

el pulmón debido al proceso de necrosis caseosa y ulceración, 

Dentro de este proceso se puede producir una caseifica -

ción en gran número a nivel de los bronquios provocando la 

disminución de la luz de estos, esta lesión puede encapsular­

se con tejido fibroso y producir una cavitación e irse vacia~ 

do afectando de esta manera a otros bronquios y posteriormen­

te en forma gradual al otro pulmón, provocando de esta manera 

que la tuberculosis pulmonar crónica sea con frecuencia bila­

teral. 

Los síntomas de la tuberculosis progresiva guardan rela­

ción con el grado y velocidad de progresión de la enfermedad­

y dentro de estos encontramos [atiga gradual, adelgazamiento, 

anorexia, pérdida de peso, aumento de laxitud, sudación noc-­

turna y en ocasiones síntomas de tipo gripal como fiebre noc­

turna y vespertina así como malestar general. 

La tos es provocada por las secreciones irritativas que­

drenan por los bronquios a partir de las áreas de tejido pul­

monar en necrosis por lo cual es mas frecuente en los casos -

de lesiones cavitarias. 

El diagnóstico de esta enfermedad se precisa mediante el 

estudio de intradcrmoreacción de Mantoux, siendo la más espe­

cífica de todas las pruebas para establecer la presencia de -
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la tuberculosis. Se realiza inyectando intradérmicamente o.1 

centimetros cubico& de tuberculina con 5 UT (unidades de tu -

berculina) equivalentes a O.OS mg. de TV (tuberculina vieja)­

º a O.C001 mg. de DPP (derivado proteínico puro), la cual es­

una tuberculina mucho más pura de composici6n más constante -

que cualquier otra. 

La lectura de este examén se hace a las 12 horas, expre­

sado en milimtcros de diametro de la papula producida, sin t2 

mar en cuenta el eritema, considerando que las reacciones en­

tre 6 y 9 mm. son debilmcnte positivas. 

El tratamiento de la tuberculosis se lleva a cabo median 

te la administración de isoniacida y estreptomicina principal 

mente siendo estos los tubcrculostáticos más eficaces, en oc~ 

sienes se puede combinar con "PAS" (Acido paraminosalicílicoJ 

con lo cual se retrasa e[icazmente la aparición de resisten -

cia bacteriana. También se pueden realizar metoclos quirúrg! 

cos para extirpar o colapsar cavidades y eliminar otros teji­

dos lesionados de forma permanente. 

se puede utilizar también rifampicina o etambutol, dis ~ 

minuycndo la dosis a partir del tercer mes. 

se recomienda además reposo absoluto durante el periodo­

febril así corr,o una dict;i adecuada, posteriormente reposo re­

lativo evitando cs[unrzos físicos asi como baños de sol. 

Las lesiones tuberculosas de la cavidad oral son muy ra­

ras y su frecuencia en el consultorio dental es baja, parten~ 

ccn generalmente a la fase progresiva de la enfermedad, sin -

establecer con claridad el mecanismo de inoculación, aunque -
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se acepta ~~r un lado el que los microorganismos localizados­

cn el esp~~~ penetran en el tejido mucoso por la pequeña sol~ 

clón de cc:-.~:.r.uidad de la superficie y por otro lado el que -

pasiblcmer.:e estos microorganismos sean transportados a los -

tejidos b:andos por vía hematógena. 

Estas lesiones aparecen en cualquier sitio de la mucosa­

bucal. y ce~ mayor frecuencia en lengua, paladar, labios, mu­

cosa vcstiD~lar, encía y frenillos. 

Las lesiones de esta enfermedad en la cavidad bucal apa­

recen come •.ilccras irregulares, ya sea superficiales o profun 

das y dalo:osas, aumentan lentamente de tamaño y suelen encon 

trnrsc en zo~as traumáticas simples presentando algunas de 

ellas hinc":-i.azón y fisuramicnto. 

Se pr~scnta también gingiviti~ tuberculosa caracterizada 

por una prcli.feración difus<i hiperémica, nodular o pnpular. 

se presentan también lesiones en mandíbula y maxilar, se 

llega a presentar también granuloma periapical tuberculoso o­

tuberculo~a. el cual es doloroso y afecto gran parte de hueso 

y producicndosc por la entrada de estos microorganismos en 

las zonas de inflamación periapicnl por vía sanguínea o por -

transmisién directa a través de la camara pulpar y conducto -

radicular óe un diente con caries expuesta. 

Las lesiones tuberculosas de la envidad bucal comprenden 

las siguic:i':.es: 

Lupus vulgar 

Ulcera tuberculosa 

Tuberculosis miliar diseminada 
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- Tuberculosis cutánea bucofacial 

En resumen podemos decir que la cavidad bucal rara vez -

es afectada por la tuberculosis, sin embargo cuando se preserr 

ta lo hace por continuidad desde los labios. 

111.2. ENFERMEDADES PRODUCIDAS POR VIRUS 

A los virus se les designa como cualquiera de los agen -

tes infecciosos más pequeños que las formas corrientes de baE 

terias, algunos apenas visibles por el microscopio ordinario­

y otros totalmente invisibles a este, que pasan a través de -

los filtros de un tamaño entre 0.2 y 0.01 micras. Se multipl! 

can en el cuerpo animal, pero no pueden ser cultivados en me­

dios neutras sino que requieren células vivas1 de todos los -

organismos patógenos, que afectan al hombre, los virus preserr 

tan el grado más extremo de parasitismo, son los elementos -­

biológicos nocivos más pequeños que se conocen y que se :r•.:.lti 

plican solo en el interior de la células vivas valiendose ~e­

les materiales, reacciones enzimáticas y energéticas de las -

mismas, el virión consta de un ácido nucléico envuelto por -­

una cápside la cual se compone de capsómeros, su tamaño •:aria 

entre los 17 y 300 nanómetros, en general los virus entran al 

organi~mo invadiendo las células epiteliales superficiales, -

principalmente a nivel de tubo digestivo y sistema respirato­

rio. 
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III.2.A. PAROTl.DITIS EPIDl!IUCA 

Es una enfermedad viral contagiosa y aguda que produce -

una tunefacción de las glándulas salivales la cual es doloro­

sa, pálida por su lado externo y localizada entre el ángulo -

de la mandíbula y por debajo de la oreja, esta localización -

se debe n que generalmente esta enfermedad afecta principal -

mente a las glándulas parótidas; se le considera relativamen­

te inocua y ataca principalmente a los niños entre los G y -­

los 15 años, así como a individuos jóvenes principalmente de­

sexo masculino; cuando esta enfermedad se presenta de manera­

posterior a la pubertad, puede afectar los testículos, los -­

ovarios, el sistema nervioso central, el páncreas o las mn- -

mas. 

Está causada por el Myxovirus Parotiditis el cual se 

tr.ansmite por medio de la cspcctoración de personas enfermas­

así como par individuas sanos portadores del virus. 

Esta enfermedad puede desaparecer sin lesionar las glán­

dulas de forma permanente; en ocasiones se acompaña de orqui­

tis y pancreatitis, las cuales curan dejando cierto grada de­

atrofia pudiendo en ocasiones llegar a causar meningitis. 

Las pricmras manifestaciones de la enfermedad son sensa­

ción de escalofrío, cefalea, anorexia, malestar general Y au­

menta de la temperatura, así como la tumefacción mencionada -

en un principio. Cabe mencionar que una de las característi­

cas principales es el dolor a la masticación así cama el au -

mento de este al beber líquidos ácidos. 
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Su diagnóstico es sencillo en casos agudos bilaterales, 

sin embargo en casos esporádicos es más dificil, este virus­

se puede aislar a partir de la saliva, sangre, orina y líqu! 

do cefalorraquídeo por inoculación. 

su tratamiento generalmente es asintomático, recomendán­

dose mucho reposo y la aplicación de calor o frío local en -­

las glánd~las afectadas, mantenicndosc a la vez una escrupulg_ 

ea higiene oral¡ es recomendable también una dicta blanda y -

líquida abundante, así como analgésicos. 

En el consultorio dental su diagnóstica es sencillo ya -

que se podría observar tanta la tumefacción interna como la -

externa, así coma una lesión en la mucosa a nivel del conduc­

to de Stennon, la cual aparece como una ligera tumefacción r~ 

jiza. 

111.2.B. SAJUUllPION 

Es una enfermedad aguda contagiosa cuya fase prodromica­

consta de fiebre, tos, coriza, conjuntivitis y erupción macu­

lopapular de extensión progresiva: se presenta también dentro 

de esta fane tumefacción de la cara, sobre todo en los ojos,­

conjuntivitis, fotofobia y prurito. 

Ataca principalmente a los niños por propagación aérea-­

y es rara en las adultos; esta ocasionada por el Parollai.•o•i -

~~• del Sarampión y comprende 3 periodos: 

1.- El primero pradromico, catarral con fiebre ini­

cial al final del cual aparecen las manchas de-
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Koplik a nivel oral. 

2.- El segunda exantémico y 

3.- El tercero de convalcscencia. 

Las manchas de Koplik se caracterizan por ser unas pápu­

las blancas diminutas rodeadas de una ar~ola inflamatoria. 

Las manifestaciones bucales de esta enfermedad suelen 

presentarse 2 o 3 dias antes de la erupción cutánea, dichas -

manifestaciones son patognomónicas del sarampión, como lo ha­

blamos mencionado anteriormente, las manchas de Koplik, las -

cuales se presentan como pequeños puntos irregulares en la -­

mucosa vestibular rodeadas por un margen rojo-brillante, mac~ 

lares que aumentan rapidamente.en cantidad, presentan un área 

blanquecina central con epitelio engrosado necrótico, forman­

do pequeñas Úlceras superficiales y las cuales coalescen para 

formar pequeñas placas, se llega a presentar también inflama­

ción generalizada, tumefacción y ulceración de la encía, pal~ 

dar y garganta. 

El exantema consiste en manchas pequeñas rojo-claras li­

mitadas, redondeadas y planas que posteriormente se obscure -

cen y crecen de tamaño, volviendose irregulares algunas, con­

contornos, dentadas, lisas y ligeramente prominentes. 

La erupción se inicia en el limite del cabello detrás de 

las orejas, invadiendo posteriormente la cara y el cuero cabs 

lludo, pasando por el cuello, propagandosc después hacia la -

parte superior del tronco, músculos, antebrazos, manos, pier­

nas y pies, presentándose en esta fase de la enfermedad temp~ 

raturas próximas a los 40º grados centígrados a lo que se de-
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nomina fiebre de la erupción, llegando así la enfermedad a su 

acmé. 

Aproximadamente al cuarto día desaparece la erupción y -

baja la fiebre; al desaparecer la erupción deja una colora -­

ción pardo-cobriza seguida de una descamación furfurácea. Du­

rante el acmé de la enfermedad se puede presentar lengua sabu­

rra! y estreñimiento o en su caso diarrea. 

Su diagnóstico se realiza principalmente por medio de la 

observación clínica de las manchas deKoplik, las cuales apar~ 

cen rápido, sin embargo. en un principio el diagnóstico es di­

fícil ya que presenta signos semejantes a los de otras enfer­

medades como la bronquitis o alguna otra enfermedad de las -­

vías respiratorias, se le puede confundir también con erupci2 

nes de tipo medicamentoso1 se deberán realizar diagnósticos -

diferenciales con la rubeola, escarlatina, en[ermedad del su2 

ro y exantema súbito. 

El tratamiento es sintomático, posteriormente a la apari 

ción de la erupción, encaminado principalmente a la preven -­

ción de las complicacionesi se administr~ penicilina rcducien 

do de esta manera la letalidad sarampionosa, se recomienda r~ 

poso y protección contra el frío y la luz, se podrá adminis -

trar un antitus!geno en caso de que la tos sea muy molesta -­

así como antibacterianos y sulfadiacina como medida preventi­

va de complicaciones futuras. 

111.2,C. llKPATITIS VIRAL 
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Esta es una infeción de tipo sistémico que afecta primo~ 

dialmente al hígado siendo una inflamación agudade este. Esta 

causada por distintos tipos de virus como son el virus A. el­

virus B, el virus no A y no B, y el virus recientemente des -

crito como agente asociado delta de la hepatitis viral tipo B 

(Delta - HBV), cnda uno de los cuales se distingue por sus -­

propiedades antígenas aunque los 4 producen cuadros cl!nicos­

similares, los cuales van desde el cuadro asintomático hasta­

lns infecciones agudas fatales por un lado y por otro desde -

la infección subcl!nica persistente hasta la alteración cróni 

ca del hígado presentando cirrosis y en ocasiones car~inoma -

hepatocélular. En esta ocasión nos centraremos exclusivamen­

te en la hepatitis de tipo B dAbido a que es la más difundida 

comunmentc. 

Dentro de la infección viral tipo B se encuentran concc~ 

tracioncs de antígeno así como de particulas virales en san -

gre de hasta 500 microgramos por mililitro. En el microsco -

pie electrónico se han observado hasta 3 tipos de particulas­

virales siendo las mas numerosas las de 22 nm. las cuales -­

pueden ser esféricas o filamentosas y las de 42 nm. las cua -

les son esféricas. 

Cabe mencionar que el virus de la hepatitis B contiene -

3 tipos de antígenos que son el antígeno de la superficie dcl­

virus denominado también antígeno Australia lHBsAg), el ant! 

geno de la cubierta del virus IHBcAg), y el antígeno E de la 

hepatitis B (llBcAg) el cual se presenta en el suero positivo 

que contenga antígeno de superficie IHBsAg) siendo inmunol6-



- 44 -

9icamente y bioqu!micamente distinto de este y sin relacionaE 

se con el antígeno de la cubierta lHBcA9) sin embargo aparece 

como componente interno o producto de degradación de la cu -­

bierta del virus de la hepatitis e. 

Generalmente el modo de transmisión de la hepatitis B es 

por vía parenteral por lo que anteriormente se le denominaba~ 

hepatitis postransfuncional, hepatitis scrica, hepatitis por­

jeringuilla o por inoculación, etc. Cabe mencionar que por -

su lado la hepatitis tipo ~ se transmite por vía oro-fecal, -

es decir, por medio de la contaminación de alimentos o agua -

con heces contaminadas, así como de manera epidemica. 

La inoculación de este virus se lleva a cabo ya sea par­

la administración de sangre o sus derivados o por instrumcn -

tal contaminado. La incidencia de esta enfermedad es más fr~ 

cuente entre personal mcidico y sanitnrio que entre la pobla -

ción en general por lo cual se le considera una enfermedad -­

profesional, se presenta también en pacientes que son inter-­

vcnidos en procesos cardiorespiratorios así como en aquellos­

que necesitan continuamente dialisis. Por otro lado en apro­

ximadamente el SO% de los paciente~ con hepatitis B no existe 

una historia identificable de expoaición al virus por via pa­

renteral por lo que se afirma que esta vía no es la única po­

sibilidad viable de contagio; si se toma en cuanta que el an­

tígeno de superficie ll!BsAgl se ha encontrado en distintos -­

líquidos corporales de personas enfermas como son saliva, la­

grimas, líquido seminal, líquido sinovial, jugos gástricos, -

líquido pleural, orina, leche materna y fluido cerebroespinal 
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se puede decir que estos líquidos se pueden considerar como -

~nfccciosos,siendo los más probables de transmitir la infec -

ción el semen y la saliva, también se maneja la tesis de la -

transmisión perinatal aunque se desconoce el modo preciso de­

su transmisiónr en muchos casos la infección aguda en el neo­

nato es clínicamente asintomática, sin embargo el niño pucdc­

ser portador del antígeno de superficie de la hepatitis B • 

Algunos de los grupos que presentan un alto porcentaje -

de infección por el virus de la hepatitis B (l\BV) son persa -

nas con síndrome de Down, leucemia, poliarteritis nodosa, pa­

cientes con enfermedad renal crónica, drogadictos, así como -

en per~onas con promiscuidad sexual, trabajadores del scctor­

salud, principalmente aquellos que manejen sangre y por últi­

mo los hemofílicos. 

Los síntomas prodromicos de esta cnfermcdaO son varia -­

bles¡ los que a continuación se mencionan generalmente prccc-

den a la aparición de la ictericia por 1 o 2 semanas, estos -

son anorexia, nausea y vómito, [atiga, artralqias, mialgias,­

ccfaleas, fotofobia, [aringitis y tos; así mismo, aproximada-

mente 5 dias antes de el asentamiento de la ictnricia el co -

lor de la orina se oscurece mientras que el de las heces fec~ 

les se aclara. 

Al aparecer clínicamente la ictericia lo~ síntomas pro -

dromicos generalmente disminuyen; en nlgunos pacientes la peI 

dida de peso es muy comun pudiendo presentarse desde la apari 

ción de los síntomas prodromicos '¡' puede continuar durante t,2 

da la fase ictórica. La inflamación del hígado se relaciona-
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generalmente con dolor en el hipocondrio derecho, se presenta 

también esplenomegalia y adenopatia cervical en un 10 - 20\ -

de los pacientes. Durante la fase de recuperación los sínt2 

mas· desaparecen aunque se puedenllegar a presentar ciertas -­

anormalidades en las pruebas de función hepática1 la duración 

de la fase de recuperación es variable pudiendo ir desde 2 a-

12 semanas o más. El tiempo promedio de recuperación total -

es de aproximadamente 3 a 4 meses desde que aparece la icter! 

cia, siempre y cuando no existan carplicaciones. 

En lo referente a las pruebas de laboratorio se observa­

que las aminotransferasas sericas, aspartato IAST) y alanina­

(ALT) anteriormente denominadas transaminasa serica glutamic2 

xalacetica (SGOT} y transaminasa serica qlutamicopiruvica (SQ 

PT), prcuentan un incremento variable en la fase prodromica -

precediendo el aumento en el nivel de bilirrubina. Las cifras 

de las transaminasas oscilan entre las 500 y 2000 unidades -­

Karmen (UK} o 400 y 4000 unidades internacionales (UI). Es-­

tas aumentan en la fase prodromica y logran su acmé cuando 

aparece la ictericia, disminuyendo en el momento en el que 

esta deslt)arece. Es importante mencionar que estas se clcvan­

también en las hepatitis anictericas1 por otro lado la par 

sistcncia de niveles elevados de las transaminasas aun sin la 

existcncii de ictericia indica que posiblemente el proceso se 

ha cronificado. 

Cabe señalar que en el periodo prodromico se presenta -­

leucopenia con neutropenia y VSG (Velocidad de sedimentación­

globular) elevada, al aparecer la ictericia estas alteracio -
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nes hemáticas se normalizan. 

El diagnóstico de la hepatitis B generalmente se realiza 

por medio de la detección del antígeno de la superficie del Vi 
rus en el suero. En ocasiones los niveles de este antígeno -

son muy bajos para ser detectados durante la fanc aguda incl~ 

so con los analisis inmunológicos. En ciertos casos el diag­

nóstico se puede establecer por la presencia de anticuerpos -

de lgM anti-antígeno de la cubierta (lgM anti-HBc/\g). De ma­

nera alternativa la presencia de anti-antígeno de la cubierta­

y antí-antigcno di;> ln superi ficie {anti-1\Bc/uJ, anti-HBs/\g) 

durante las fases activa y de convale~ccncia confirman el 

diagnóstico. 

El pronostico de esta in[ccción es dcsíavorablc ya que -

se han reportado ci[ras hasta del 20% en la tasa de mortali -

..lad. 

En el tratamiento se recomienda reposo absoluto hasta la 

desaparición de la ictericia continuando posteriormente con -

un reposo relativo hasta que se normalizen los valores de la­

boratorio, se dcbera llevar a cabo una dict,1 pobre en grasas­

y rica en carbohidratos quedando estrictamente prohibido el -

consumo de alcohol. 

En lo referente a las manifestaciones bucales de esta i~ 

fccción tenemos que la más importante es la ictericia en la -

mucosa bucal, así mismo como ya se había mencionado anterior­

mente es importante la presencia del antígeno de superficie -

de la hepatitis D en la saliva del individuo afectado. 

cabe mencionar que esta enfermedad puede ser transmitida 
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ya sea al dentista o a sus pacientes por medio de un indivi -

duo infectado tanto en la fase prodromica de la enfermedad ya 

que se ha comprobado la existencia del antígeno de superficie 

en el suero de estos pacientes hasta 2 meses antes de la apa­

rición de los signos y síntomas asi como en la fase aguda de­

la enfermedad; esta infección es de especial importancia en -

odontología ya que se conoce la existencia de portadores cró­

nicos¡ cabe mencionar que en general todo cirujano dentista -

esta expuesto a la infección, sin embargo son los periodonti~ 

tas y los cirujanos bucomaxilofaciales los mas expuestos deb! 

do a su continua exposición a la sangre. 

Es recomendable adoptar medidas preventivas para evitar­

el contagio como es el uso de guantes sobretodo en los trata­

mientos que impliquen toda clase de sangrado, así mismo se d2 

ben esterilizar los instrumentos con calor seco a 106°C dura~ 

te una hora o bien la inmersión en agua a 100°C durante 30 m! 

nutos. 

111.2.0. ~ 

Esta enfermedad es una infección viral recurrente que e~ 

ta producida por el virus del lmerpcs Simp1ex {HSV), denomina­

do también Be~s Yiri:a.s aa.inis {HVH). En 9cncral este virus­

produce una variedad de infecciones pudiendo involucrar supeL 

fieles mucocutaneas, el sistema nervioso central y ocasional­

mente órganos internos. Es importante mencionar que a princ! 

pies de los años 60's se demostro que el virus del Herpes Sim 
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plex se podia dividir mediante pruebas de neutralizaci6n en 2 

tipos de antígenos por lo que en la actualidad se mencionan 2 

clases de este virus, así tenemos el virus Herpes Simplex ti­

po 1 o llSV-1, y el virus Herpes Simplex tipo 2 o USV-2, 

Algunos autores indican que ta cepa tipo 1 causa genera! 

mente herpes labial y queratitis mientras que la cepa tipo 2-

suele ser genital transmitiendose por el contacto directo con 

lesiones venéreas, sin embago otros autores mencionan que am­

bas cepas pucdeñ provocar tanto lesiones genitales como orof~ 

ciales sin poder ser distinguidas una de otra pudiendose est~ 

blecer la diferencia de la infecci6n solamente en futuras 

reacciones, siempre y cuando estas existan, así tenemos que -

las infecciones genitales por la cepa tipo 2 son hasta 6 o 10 

veces mas recurrentes que las infecciones genitales por la c2 

pa tipo 1, de manera contraria las infecciones orofaciales 

por cepa tipo 1 son mas recurrentes que el mismo tipo de in -

fección por cepa tipo 2, 

Las manifestaciones clínicas de esta enfermedad dependen 

del sitio anatómico de la lesión así como de la edad y la in­

munidad del paciente y del tipo de antigeno del virus. Las -

primeras fases de la enfcrm~dad cstan acompañadas generalmen­

te por signos y síntomas sistémicos. Las lesiones pueden ap~ 

reccr ya sea en piel o mucosas posteriormente a un breve pe -

riodo prodromico de hormigueo y prurito, en general estas le­

siones son pequeñas vesiculas tensas sobre una base eritemat2 

sn. 

En general los signos y síntomas clínicos de esta enfor-
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medad son fiebre, cefalea, mialgias, malestar general, falta­

de apetito e irritabilidad. Ahora bien en lo referente a las 

manifestaciones genitales de esta enfermedad encontramos que­

se presenta en estas dolor, disuria, descarga uretral y vagi­

nal, comezón y adenopatia inguinal. Oeneralmentc estas lcsi2 

nes genitales se observan de manera bilateral pudiendo prcsen 

tarsc desde pequeñas vesiculas, pustulas o úlceras eritemato­

sas dolorosas. Oeneralmente se presentan en uretra y cervix1 

ocasionalmente se presentan alteraciones del tracto genital -

manifestandose como endometritis y salpingitis en la mujer y­

prostatitis en el hombre. 

&xisten tambien infecciones rectales y perianales princi 

palmente en personas homosexuales y mujeres heterosexuales1 -

en este tipo de infecciones encontramos síntomas como procti­

tis incluyendo dolor anorcctal, tenesmo y constipación. 

Mediante estudios sigmoidoscopicos se llegan a observar­

lesiones ulcerativas de la mucosa rectal. 

Ahora en lo referente a las manifestacion~s bucales de -

esta enfermedad encontramos, además de los sín~omas y signos­

ya mencionados anteriormente, gingivoestomatitis y faringitis 

en las infecciones de tipo primario por Herpes Simplex Virus­

tipo 1 así como herpes labial recurrente1 cabe señalar que la 

gingivoestomatitis y la faringitis son muy comunes encontrar­

las en niños y en adultos jovenes; así mismo es importante s~ 

ñalar que en el caso de Las manifestaciones bucales u orofa -

cialcs encontramos adenopátia cervical en lugar de la adcnop! 

tia inguinal. 
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Las lesiones de este tipo de infección suelen aparecer -

uno o dos dios despues de la aparición de los síntomas gener~ 

les y se manifiestan como pequeñas vcsiculas sobre la mucosa­

bucal las cuales se rompen posteriormente dando lugar a úlce­

ras superficiales; estas úlceras pueden llegar a formar •.lna -

coalescenciA con lo que se llegan a presentar arcas afectadas 

de mayor tamaño de forma irregular. 

Estas lesiones generalmente se localizan en el paladar -

duro, blando, encía, lengua, labio y arca facial. 

Para realizar el diagnóstico de esta enfermedad se nece­

sita tanto el criterio clínico así como los datos de laboratg 

ria entre los que encontramos estudios citológicos mediante -

frotis del contenido de las lesiones; otro estudio de labora­

torio es el del aislamiento del virus y su neutralización en­

cultivo de tejido. 

Otros autores señalan los siguientes estudlos de ta=ora­

tor io como auxiliares en el diagnóstico del herpes estos son­

fijacián del chmplcmento (Cf), sin embargo por medio de cstc­

estudio no se puede distinguir entre la infección de tipo 1 o 

tipo z. Cabe señalar que existen otros metodos de laborato-­

rio principalmente de tipo scrológico más eficientes en los­

cuales existe una mayor claridad en sus resultados como lo -­

son el metodo de inmunofluorescencia indirecta llFA), hc~oa -

glutinaci6n pasiva (PHA), y ensayo do enzimas ligados a inmu­

noabsorbencia (ELISA) los cuales si pueden distinguir entre -

ambos tipos de infecci6n. 

En lo referente al tratamiento de esta enfermedad encon-
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tramos que este se debe llevar a cabo mediante la combinación 

de medicBmentos tanto tópicos como orales, dentro de loe med! 

camentos tópicos tenemos la aplicación de idoxiuridina ya sea 

al 0.1\ o al 5 o 10\ en orabase o al 40' en dimetilsulfoxido; 

este Último no esta todavía aceptado por la administración f~ 

deral de drogas y alimentos de loe Estados Unidos (FDA Fede -

ral Food and Drug Administration)1 en lo referente a los med! 

camentos por vía general tenemos también la idoxiuridina así­

como el Arabinósido de Citosina (Ara-C) y el Arabinósido de 

Adenina (Ara-A) o Vidarabina, y por el último el aciclovir; -

cabe mencionar que la idoxiuridina y los arabonósidos son 

efectivos sobre todo en afecciones como encefalitis m .ntras­

que el aciclovir ha demostrado ser bastante efectivo en pa -­

cientes inmunocomprometidos y en las lesiones genitales prim~ 

riae, así mismo este medicamento por vía intravenosa previene 

la reactivación de la enfermedad. 

111.2.F.. SI•DROllE DB I...U.OOEPICIF.9CIA ADQUIRIDA 

A pesar de la relevancia que ha tenido este síndrome en 

los últimos años aun no se dispone de una definición precisa­

de este, ya que se sabe relativamente poco sobre el proceso -

patológico básico y los efectos inmunológicos resultantes, -­

siendo la definición adoptada por los COC (Center for Discase 

Control) la siguiente: 

Para los fines limitados de investigación epidemiol6gica 

un caso de SIDA se define como aquel en que una persona tienar 
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1.- Una enfermedad diagn~scicada con seguridad que indi­

ca cuando menos en forma moderada una deficiencia inmune ce­

lular subyacente (como una infección oportunista como neuma -

nía por Ncumocystis Carinii o un sarcoma de Kaposi en una pe~ 

sena menor de 60 años}. 

2.- Ninguna causa subyacente de deficiencia inmune cálu­

lar ni otra alteración que explique la disminución de la re -

sistencia que se vaya relacionando con esta enfermedad. 

La etiología de esta enfermedad se le ha acreditado al -

virus HTLV 111/LAV (Human T Cells Lymphotropyc Virus Type 111 

/ Limphadenopaty Associated Virus), es realmente un virus nu2 

vo nunca antes identificado y que fué clasificado como un re­

trovirus humano. Las pruebas para señalar a este virus como­

el posible agente causal se basan en las siguientes observa -

cienes: 

1.- Se ha aislado HTLV Ill de sangre, semen y sali­

va de pacientes con SIDA. 

2.- Se ha cultivado en un porcentaje alto de: 

- Casos con SIDA 

- Casos de SIDA con sarcoma da Kaposi 

- Casos de SIDA con infección oportunista 

- Niños con SIDA 

- Madres de estos niños 

- Donadores de sangre homosexuales clínicamente 

normales. 

- Pacientes prcSIDA 

- Pacientes con prodromo de SIDA como LGP (Lin-
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!adenopatía qenerali'zada persistente), !iebre 

malestar y pérdida de peso, 

Homosexuales sin síntomas, 

3.- Y se han descubierto anticuerpos a HTLV 111 eni 

- 97\ de pacientes con SIDA 

- 90\ de enfermos con Linfadenopatía generaliza 

da persistente, (LGP). 

60\ de homosexuales sintomáticos. 

- 42\ de contactos de SIDA o pacientes con Lin­

fadenopatía generalizada persistente. 

34\ de hemof!licos que han recibido fsctores­

de coagulación de fondos comunes. 

17\ de homosexuales con riesgo, 

- 15\ de toxic6manos por vía intravenosa. 

4.- El HTLV III (Human T Cella Lymphotropic Virus -

tYpe 111) es tóxico in vitre para células T co­

laboradoras, 

Cabe mencionar que este virus fué descubierto por prime­

ra vez en Francia denominándosele VRL (Virus relacionado con­

Linfadenopatía) en mayo de 1983, posteriormente un año más 

tarde se aislo otro virus con similares características en 

E.U.A. denominándosele HTLV 111 (Human T Cella Lymphotropic -

Virus type III),más tarde también en los Estados Unidos se 

aislo otro virus con similares características también y al -

que se le denominó VRS {Virus relacionado con el SIDA), 

Debido a Las similitudes de acción y presencia de estos­

virus hoy en dia se piensa que son el mismo virus, además de-
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lo ya señalado las pruebas que indican que este es el agente­

causal soni 

- La frecuencia de aislamiento del virus en el SIDA 

siendo sus trastornos relacionados relativamente­

al ta. 

- Se ha aislado en pacientes de grupos de alto rie~ 

go. 

El grado de formación de anticuerpo a este virus­

es alto tanto en el SIDA como en el prodromo de -

esta enfermedad. 

- Pruebas directas indican una transmisión sexual -

de origen sanguíheo y vertical. 

Existe una especialidad clara para las células T­

colaboradoras y 

No se ha descubierto este virus en pacientes cuyo 

sistema inmune se altera por otros factores. 

Ahora bien esta enfermedad so presenta según estudios 

realizados hasta la fecha en grupos espuci.ficos como; 

- Varones bisexuales y homosexuales. 

Toxicómanos de drogas intravenosas que comparten­

agujas hipodérmicas. 

- Hcmofílicos que han recibido productos hematológi 

cos infectados. 

- Compañeros heterosexuales de pacientes con SIDA. 

- Lactantes de padres con SIDA, 

- Casos relacionados con Africa Central y 

- Haitianos. 
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Existiendo la probabilidad de que estos grupos afectados 

reflejen el modo de transmisión de la infección siendo estas­

las siguJentes1 

t) Por contacto sexual, horno y heterosexual. 

2) Por transferencia parentcral en sangre y produc­

tos hematológicos. 

3) Por transferencia placentaria y perinatal de la­

madre al niño. 

4) Por la saliva, aunque no Se ha comprobado la 

transmisión por esta vía. 

Cabe mencionar que otros estudios de tipo serológico han 

dado por resultado que el contacto casual no es factor de 

transmisión del virus. Se estima que el 10\ de individuos 

asintomáticos y arriba del 25\ de individuos sintomáticos que 

presentan reacción positiva a los anticuerpos de este virus -

desarrollan la enfermedad dcspues de 3 años. 

Por otro lado no existen indicaciones de que el virus se 

pueda transmitir por.medio de picaduras de mosquitos, adcmás­

se sospecha que pueden existir individuos exclusivamente por­

tadores del virus sin llegar a desnrrollar la enfermedad, sin 

embargo en el tiempo en -el que se ha estudiado la enfermedad­

no es posible definirlo, 

Esta infección dá por resultado un espectro de transtor­

nos, por un lado los pacientes pueden presentar una o más de­

las complicaciones secundarias del defecto inmune y por otro­

lado existe un gran número de individuos que han sido infect~ 

dos que son sintomáticos, estos pacientes presentan fiebre, -
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pérdida de peso, diarrea, fatiga, sudoración nocturna, linfa­

denopatia y anormalidades inmunológicast es importante hacer­

notar ~ue el cuadro clínico mencionado anteriormente es lo 

que se denomina CRS ( Complejo Relacionado con el SIDA). 

Ahora bien, dentro de los signos y síntomas iniciales de 

esta infección encontramos la linfadenopatía generalizada pe~ 

sistente, la cual esta considerada como un precursor o forma -

trastornada de esta infecclón, con ganglios linfáticos turne -

factos en varios sitios sin presentar dolor, generalmente bi­

laterales y simétricos, los ganglios linfáticos que se pueden 

palpar son: 

- Cervicales 

- Occipitales 

- Supraclaviculares 

Axilares 

- Epitrocleares 

- Inguinales y 

Popliteos 

Siendo los más afectados generalmente los cervicales, 

axilares e inguinales, las características clínicas de la lin 

fadcnopatía son: 

1.- Presencia de ganglios linfáticos de 1 cm. o más 

por lo menos durante 3 meses y como mínimo en -

2 sitios además de los ganglios inguinales. 

2.- Anormalidades inmunológicas similares al SIDA 

3.- Ausencia de enfermedades agudas al inicio de la 

linfadenopatía. 
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4.- Falta de antecedente& de toxicomania. 

S.- Presencia de hiperplasia relativa benigna de 

ganglios linfáticos. 

Estos paciente no parecen estar muy enfermos, pueden es­

tar asintomáticos e desarrollar uno de varios síntomas como­

fatiga inexplicable, fiebre, sudoración nocturna, pérdida de­

peso o diarrea. 

Es importante mencionar que el complejo relacionado con­

el SIDA (CRS) esta caracterizado por escalofrios, artralgias, 

mialgias, erupciones maculopapulares, urticaria, y espaBnDsa~ 

dominalesJ se considEran los síntomas principales de este com 

plejo el malestar y letargo intensivo, pérdida de peso mayor­

ª 10\, diarrea inexplicable por mas de un mes así como fiebre 

o sudoraciones nocturnas o ambas inexplicables: de la misma -

manera sus signos clínicos más sobresalientes son candidiasis 

bucal, leucoplasia bucal, la misma linfadenopat!a generaliza­

da persistente, esplenomegalia y exantemas cutancos. 

Por otro lado, dentro de los estudios de laboratorio en­

contramos linfopenia, trombocitopcnia, anemia, agotamiento de 

células T colaboradoras, disminución de las respuestas mitog~ 

nas de linfocitos y aumento de los valores sericos de las in­

munoglobulinas. 

Tomando en cuenta lo anterior se considera que para rea­

lizar el diagnóstico de este complejo es necesario que se pr~ 

sente por lo menos un signo, un síntoma y una anormalidad de­

laboratorio y en ausencia de infecciones oportunistas y tumor 

El diagnóstico de esta enfermedad se lleva a cabo princ! 
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palmente por medio de estudios de laboratorio, en específico­

en base a la prueba denominada ELISA (Enzyme-Linked Immunoab­

sorbent Assay), la cual se utiliza para la detección de anti­

cuerpos, pudicndose complementar cuando sea necesario con an! 

lisis que establezcan la especialidad de reacción inmunológi­

ca entre los anticuerpos y las proteínas virales. 

Ahora bien la presencia de anticuerpos n este virus no -

indica que algún individuo tenga la enfermedad y tampoco que­

la pueda llegar a desarrollar , solamente indica que el indi­

viduo estuvo expuesto a y/o fué infectado por el virus. La -

infección se puede percibir mediante el aislamiento del virus­

de los linfocitos de la sangre periférica o de otras partes -

del cuerpq, así mismo ésto no indica que este paciente tenga­

SIDA a menos que estén presentes otros criterios clínicos. 

Basandonos en lo anterior se puede afirmar que estos in­

dividuos de los cuales se aislo el virus, pero en los que no­

se ha desarrollado la enfermedad son solo transmisores de 

esta. 

La presencia de lin!opcnia con una deficiencia selectiva 

de linfocitos T4 con!irma el diagnóstico en un individuo con­

las características clínicas de la enfermedad. 

Cabe mencionar que en la ausencia de alteraciones oport~ 

nistas pero en prescncin de reacciones serológicas y pruebas­

virológ icas positivas, cualquiera de las siguientes altera -­

clones se considera indicativa de SIDA; 

- llistoplasmosis diseminada 

- tsosporosis con diarrea crónica 
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- Candidiasis pulmonar, bronquial o bucal. 

- Linfoma no hodkin de alto grado y de células D o -

de fenotipo inmunológico desconocido. 

- Sarcoma de Kaposi. 

Algunos autores dividen el tratamiento del SIDA en trcs­

partes que son: 

- Tratamiento de las complicaciones secundarias de­

la enfermedad como infecciones oportunistas y ne~ 

plasmas. 

Tratamiento de la infección por el virus de esta. 

- Control o sustitución de alteraciones del sistema 

inmune. 

Otros autores consideran 7 partes del tratamiento, divi­

diendolo de la siguiente manera: 

Tratamiento de infecciones oportunistas. 

- Tratamiento del Sarcoma de Kaposi. 

- Tratamiento del sindrome de insuficiencia subya -

ccnte. 

- Administración de agentes antí-HTLV III. 

- Realización de otros tratamientos como plasmofor~ 

sis, trasplante de medula ósea y trasfusión de 

leucocitos. 

- Atención general y precaución al tratar pacientes 

con SIDA. 

Ascsoria a pacientes con SIDA, 

En lo referente a las infecciones oportunistas encontra­

mos lo que es la Neumocystis Carinni cuyo tratamiento se. 
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lleva a cabo con cotrimoxazol e isetionato de pentomidina a -

dosis muy altas, la infección con toxoplasma se trata con su! 

fadiacina y pirimetadina. Las amibiasis y giardiasis con -­

antiprotozoarios adecuados y metronidazol, la criptosporidio­

sis mediante tratamiento antidiarréico y restitución de liqul 

dos y el sarcoma de Kaposi en base a una quimioterapia con c! 

totoxi~os o interferón. 

Dentro de las manifestaciones orales del SIDA encontramos 

básicamente lo que es el sarcoma de Kaposi y la candidiasis -

bucal, cabe mencionar que el sarcoma de Kaposi no es una man! 

fcstación bucal exclusiva de este síndrome, sino que además -

de localizarse en la piel también lo hace en la mucosa bucal­

principalmente en el paladar. 

El sarcoma de Kaposi es una neoplasia que se manifiesta­

de manera primaria como múltiples nódulos vasculares tanto en 

la piel como en otros órganos. La enfermedad es multifocal -

con un curso indoloro generalmente y con extensa invasión vi~ 

ceral, El patrón general del sarcoma de Kaposi en estos pa -

cientes difiere mucho de aquellos pertenecientes a diferentes 

grupos no epidémicos como ancianos y receptores de órganos -­

trasplantados los cuales presentan inmunodeficiencia iatrog~ 

nica. 

Generalmente el sarcoma de Kaposi incide en un 10 a un-

20% en pacientes que no presentan el síndrome, mientras que -

en pacientes con SIDA se presenta alrededor del 10\r en la di 

seminación de esta enfermedad se pueden ver afectados distin-. 

tos órganos o sistemas como nódulos linfáticos, tracto gastr2 
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intestinal y pulmones. 

En la cavidad oral el sarcoma de Kaposi puede afectar la 

mucosa en forma extensa principalmente en el paladar, siendo­

en ocasiones clínicamente indetectables, estas lesiones se -­

presentan como placas rojas o rosadas apenas elevadas. 

En lo referente a la candidiasis que se presenta en este­

síndrome debemos mencionar que esta es una infección oportuni~ 

ta, debido a que las anomalías en las células T, que son las­

células afectadas en este síndrome, originan y facilitan las­

infecciones crónicas de tipo viral. En lo que se refiere al­

tratamiento de esta enfermedad cama infección oportunista del 

SIDA, se deberán reducir al mínimo las probabilidades de in -

fección o septicemia tratando al paciente con terapéutica an­

timicótica tópica antes del tratamiento dental para así redu­

cir al mínima el peligra de infección micótica general. 

Cabe mencionar que las infecciones dentales en pacientes 

con deficiencias inmunes se dcberan tratar enérgicamente, se­

deberá efectuar un cultiva para bacterias y hongos con prue -

bas de sensibilidad antes de establecer la terapéutica anti -

biótica, lo c~al es particularmente importante en pacientes -

con inmunodeficiencia. 

Es importante mencionar también que en el consultorio -­

dental se deberán tomar las precauciones necesarias para no -

contraer la infección utilizando lentes de protección, guan -

tes y cúbrebocas. 

Por otro lado se deberá tomar en cuenta que se pueden -

presentar pacientes asintomáticos infectados pero que pueden 
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estar bajo tratamiento lo cual so puede presentar en un por -

centaje bajo, teniendo mayor probabilidad la presentación de­

pacientes asintomáticos infectados y sin tratamiento, por lo­

cual la administración de antibióticos, antiinflamatorios y -

analqes!cos se deberá realí2ar con las precauciones necesa -­

rias. 

111.l. ENFERMEDADES PRODUCIDAS POR HONGOS 

Los honqos o eumycetes son miembros superiores pertcne -

cientes al reino protista, difieren de los inCeriores que in­

cluyen las bacterias porque son cucariotas, es decir, los erg 

mosomas están contenidos·cn un núcleo d~finido y el citoplasma 

contiene mithcondrías y otros or9anitos. No contiene clorc:t­

la por lo, cual dependen de materia orgánica preformada para -

su existencia. 

Se conocan aproximadamente 50,000 especies de hongos, 

sin embar90 solo se han identificado unas 50 especies como p~ 

tógenas para el hombre y animales, siendo sus toxinas deno~i­

nadae micotoxinas las que pueden causar envenenamiento y en--

fermedades. 

Ln estructura t!pica de los hon9os es de un filamento ty 

bular o hifa, estas hifas se ramifican, reunen y entrelazan -

para formar el micelio o tallo del microor9anismo, el cual i~ 

cluye los cuerpos indiferenciados. 

III.J.A. BISJOP~IS 
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Es una enfermedad micótica causada pof el •atSTOPLASllA -

CAPSllLATUN", de origen exógeno ya que este micro~rganismo se­

encuentra generalmente en el suelo, así como en las hec~~ de­

perros, gatos, roedores, murciélagos, y pájaros, se puede pr~ 

sentar en cualquier edad aunque es relativamente frecuente en 

niños, mientras que en los adultos es muy frecuente entre los 

hombres. 

Este hongo tiene la capacidad de vivir dentro de las cé-

lulas del sistema reticuloendotelial,, multiplicandose dentro 

de los histiocitos, pudiendo llegar a ocupar la mayoria del -

protoplasma de la célula, la cual se distiende enormemente -­

llegando a albergar a mas de 100 hongos a los que se le deno­

mina citomicosis, estos se observan en forma de múltiples 

cuerpos diminutos como levaduras con una cubierta doble. 

hl hacerse aparente la enfermedad sus síntomas son pire­

xia irregular con malestar general, artralgias, cefaleas y 

tos aparentando de esta manera una infección viral. La mayo­

ria de estos casos acusa también emaciación, leucopenia y an~ 

mia así como esplenomegalia y hcpatomcgalia. 

El primer signo de esta enfermedad lo constituyen nódu -

los granulomatosos grises o blancos así como áreas ulceradas­

en el pabellón auricular, nariz, labios, faringe o laringe,­

así como Úlceras en las extremidades; de la misma manera se -

pueden presentar úlceras intestinales causando nauseas, vomi­

tes, diarrea y melena. 

El proceso agudo suele dejar lesiones pulmonares calcif! 

cadas micronodulares o mil'iares de tipo residual que al. rcac-
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tivarse desarrollan la histoplasmosis pulmonar crónica, con -

febr!culas, emaciación, astenia y cavitaciones pulmonares que 

son erroneamente tomadas como tuberculosis. 

La fase diseminada es la expresión más grave de la enfe~ 

medad y se presenta con mayor frecuencia en niños , ancianos­

e individuos débiles, se caracteriza por fiebre e invasión de 

visceras, presenta adenopatías, hepatomegalia y esplenomega -

lia, lesiones pulmonares diversas, anemia y leucopenia, afec­

ta intestino, corteza suprarenal, piel, cerebro, meninges, -­

ojos y endocardio lo cual produce una desnutrición progrel'iva. 

Su diagnóstico se realiza mediante la demostración del -

hongo en los productos como los esputos, contenido gástrico,­

mcdula ósea, aspirado pulmonar, etc. o en los tejidos, esta­

bleciendo la identificación del histoplasma capsulatum en cu! 

tivo. 

Se puede realizar también una prueba a la histoplasmina­

la cual se hace positiva a las pocas semanas de contraída la­

infecclón1 aunque no es de gran valor diagnóstico, sin embar­

go las pruebas de fijación de complemento si tienen mayor va­

lor diagnóstico. 

El tratamiento se lleva a cabo principalmente mediante -

la administración de an[otericina B a dosis eficaces y con -­

las debidas precauciones. 

Las manifestaciones bucales aparecen como lesiones nodu­

lares ulcerativas o vegetantes de la mucosa bucal, encía, len 

gua, paladar y labias, las cuales se manifiestan exclusiva -

mente en el varón. Las zonasúlceradas suelen estar cubiertas-
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por una membrana gris inespecífica e indurada. 

Ill.3.B. COCCIDJOJDOIUCOSIS 

Es una enfermedad muy infecciosa ocasionada por el hongo 

O: -dioñdrs Iaiti• que es de tipo cxógcno y consta de dos f~ 

ses. 

La primera constituye.un cuadro respiratorio agudo y au­

tolimitado, la segunda denominada también fase progresiva es 

de tipo crónico, maligna y fatal afectando principalmente a -

los tejidos cutáneo, subcutáneo, visceral y óseo. 

Este hongo generalmente se encuentra en la tierra por lo 

que el hombre contrae la infección por vía respiratoria me- -

diontc ol polvo o através de la piel, afecta con mucho más -­

frecuencia al barón entre los 2S y los SS años. 

En la primera fase de esta enfermedad es asintomática en 

un SO\ mientras que el porcentaje restante cursa con un cuadro 

gripal o neumónico, posteriormente a los 3 días aparecen fie­

bre, cefalea, tos, dolor torasico, escalofríos, esputo, fsrin 

gitis y hemoptisis, en ocasiones los signos físicos pueden -­

faltar, sin embargo se pueden encontrar estertores dispersos 

y áreas de matidéz a la percusión, as! mismo se observan in-­

filtraciones pulmonares ya sean únicas y/o múltiples, linfad~ 

ñopat!as biliares y mcdiast!nicas. 

Generalmente los pacientes que se encuentran en esta fa­

se presentan manifestaciones de hipersensibilidad al hongo en 

forma de eritema nudoso y derrama pleural. Posteriormente a 
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las dos semanas pueden aparecer artralgias y lesiones cutá- -

neas como mencionamos anteriormente pudiendo ser eritema nod2 

so, multiforme o una erupción morbiliforme en el tronco Y. las 

extremidades inferiores. 

En un porcentaje de o.s a 2\ la infección primaria pro-­

gresa hacia la llamada diseminada después de algunas semanas 

o meses de la infección inicial, sus síntomas son fiebre con 

tinua y ligera, anorexia intensa, astenia y pérdida de peso, 

en el tipo pulmonar hay cianosis progresiva y espectoraciones 

con esputo mucopurulento y en ocasiones sanguinolento, a me-­

dida que avanza puede invadir huesos, articulaciones, piel, -­

v!ceras, cerebro y meninges. 

Se caracteriza también por lesiones cutáneas ulcerativas 

as! como por lesiones pulmonares análogas a las tuberculosas, 

aparecen también linfadcnopntías hiliarcs, mediastínicas, ce~ 

vicales o axilares, lesiones osteomielíticas, así como locali 

zaciones pleurales, endocárdicas y meníngeas mortales. 

Esta se diagnostica por el hallazgo de las esférulas ca­

racterísticas de coccidiaides imitis tanto en el esputo, el -

pus de las abcesos subcutáneos, contenido de lavado gástrico, 

liquida pleural o cefalorraquídeo y exudado de las lesiones -

cutáneas. 

Se pueden realizar también pruebas intradérmicas con co~ 

cidiodi_n~. las cuales solo poseen valor diagnóstico en la f~ 

se primaria. 

su tratamiento se lleva a cabo con la administración de 

anfotericina B. 
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Prauenfelder y Schwartz sefialaron que ias lesiones de c~ 

beza y cuello incluida la cavidad bucal aparecen con cierta -

frecuencia, las cuales son granulomntosas proliferantes y ul­

ceradas de aspecto inespecífico y tienden a curar por hialin! 

zación y cicatrización. 

111.3.C. CAllDIDIASJS 

Se incluyen bajo )3 denominación de candidiasis o moni -

liasis al conjunto de procesos determinados por los hongos 

del género cándida, generalmente por la especie c. Albicans,­

reside normalmente en las cavidades mucosas como saprófito 

usual y se le encuentra frecucntemento en los esputos, heces 

cavidad bucal, vagina, y piel de personas normales: otras es­

pecies como C. Trnpicalis, c. Parapsilosis, c. Guillicrmondi­

y C. Krusei pueden causar también candidiasis que generalmen­

te son fatales pudiendo provocar septicemias, endocarditis, -

meningitis o raramente osteomielitis. 

La presencia de Cándida no esta forzosamente relacionada 

a los síntomas de moniliasis, excepcionalmente ocu1·re así 

cuando se presenta la coexistencia de (actores que favorezcan 

su proliferación, como es el uso de antibióticos de amplio e! 

pectro los cuales al anular la flora antagónica de las moni -

lias, permiten la proliferación de éstos, así mismo las enfeE 

medades graves y los estados de debilidad orgánica predispo-­

nen a esta enfermedad. 

En los niños aparece generalmente cuando se presenta un-
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proceso general grave que los deshidrate, mientras que en los 

adultos se presenta cuando existen hemopatías malignas o can­

ceres tratados can corticoides y citostáticos, así mismo se -

presenta en las ancianas caquécticos y urémicas. 

La forma vaginal es frecuente en mujeres diabéticas y e~ 

barazadas1 los cuadras de endocarditis lenta moniliásica se -

han observado generalmente en morfinómanos. Por otro lado la 

contaminación de catéteres endovenosos es una vía frecuente -

responsable de candidiasis sistémica. 

De acuerda a la localización de la infección se distin -

gucn las siguientes variedades clínicas de candidiasis. 

A) MONlLlASIS MUCOSAS: Abarca el Muguet y la vulvo­

vaginitis moniliásica, la candidiasis oral puede 

descender a la [aringe y esófago pudiendo implan 

tarse en este causnnda la muerte por obstrucción 

esofágica e inanición. 

B) MONILIASIS CUTANEA: Comprende la onicomicasis y­

paraniquia moniliásica así como la sobrcinfec 

ción por el hongo de un intertrigo, el cual pre­

senta áreas maceradas y rojas, así como balani 

tis y prurito anal. ¡,a candidiasis escrotal se -

acompaña de lesiones postulares discretas. 

C) MONILIASlS BRONCOPULMONAR; Se puede presentar en 

2 formas; 

1) Bronquitis moniliásica.- cursa can tos y ex -

pcctoraciones mucoides gelatinosas. 

2) Neumopatía moniliásica.- Se manifiesta como -
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una neumonitis con malestar general, fiebre e 

imágenes radiológicas de condensación única o 

múltiple. 

O) SEPSIS HONILIASICAi Origina un cuadro febril con 

glosoestomatitis, diarreas ent~ricas, vaginitis, 

bronquitis y neumonia, así como en ocasiones es­

pondilitis, todo lo cual empeora si se prosigue­

con la cura antibiótica que desencadenó la sep -­

sis. Al final se presentan signos de mcningoen­

cefalitis con delirio y deshidratación. 

E) MENINGITIS HONILIASICA 

La infección sistémica que es rara puede llegar a preserr 

tar desfiguración de la cara y las manos de modo severo, las­

aftas vulvovaginales causan prurito, supuración y en ocasio -

nes dolor en la micción. 

La diseminación hematógeria del cándida se presenta con -

fiebre y toxicidad, se pueden presentar procesos retinianos -

los cuales se pueden extender lentamente al humor vítreo y 

causar dolor orbital, visión borrosa u opacidades en el campo 

visual. 

El diagnóstico de esta enfermedad es practicamente sene! 

llo clínicamente en la cavidad bucal, sin embargo siempre es­

convenientc conformarlo mediante investig~cioncs de laborato­

rio interpretando el diagnóstico solo cuando se encuentren 

abundantemente y en repetidas investigaciones, aeí mismo para 

conformar el diagnóetico el cultivo deberá complementarse con 

la preeencia de una lesión clínicamente característica. 
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El tratamiento se lleva a cabo mediante la administra -­

ción de agentes antifúngicos como Nistatina, anfotericina B,­

derivados del imidazol y ketoconazol en los casos de micosis­

profundas y permanganato potásico y violeta de genciana en 

las micosis superficiales los cuales se aplican topicamente. 

Las lesiones bucales se caracterizan por la presencia de 

placas blandas de color blanco levemente elevadas, que se pr~ 

sentan con mayor frecuencia en la mucosa vestibular y lengua­

observandose también en paladar, encía y piso de boca, estas­

placas son semejantes n coágulos lácteos compuestos por masas­

enmaraOadns de hifas, en ocasiones se puede presentar solo -

lesión de labios sin lesión bucal. 

Una característica importante es que la placa moniliási­

ca blanca se puede desprender dejando una superficie viva san 

grante, su tratamiento odontológico es semejante al de los ya 

tratados. 

En lo que se refiere al tratamiento de las en[crmedadcs­

aqui expuestas, dentro del consultorio dental deberemos tomar 

en cuenta como lo mencionamos en los primeros capítulos, los­

medicamentos que se utilizan pa,"ra el tratamiento general de -

estas enfermedades, para que en el caso necesario de prescri­

bir algún medicamento en el tratamiento dental se tomen las­

precauciones necesarias para su administración, así como para 

que no interfieran con la acción de otros medicamentos evitan 

do de esta manera la producci6n de antagonismo o sinergismo -

de los medicamentos a utilizar. 

Por ejemplo, en el tratamiento qeneral de la sífilis se ut! 
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liza principalmente penicilina, y en el caso de que el paciefr 

te sea alérgico a esta se utilizan eritromicina y tetracicli­

na, tomando en cuenta esto, si se llega a presentar un pacierr 

te al cual sea necesario administrar antibiótico por la pre 

sencia de infección o inclusive absceso en la cavidad b~cal 

podremos aprovechar el tratamiento general que se lee esta -­

llevando a cabo al paciente y en caso necesario se podrán ad­

ministrar antiinflamatorios y analgésicos sin riesgo alguno -

para el paciente. 

En aquellos pacientes que se presenten al consultorio 

dental sin tratamiento previo de esta enfermedad el odontólo­

go esta en la posibilidad de prescribir antibióticos, analgé­

sicos y antiinflamatorios sin riesgo alguno, además puede re­

currir a realizar el tratamiento completo de la enfermedad ts_ 

niendo conocimiento tanto do los estudios serológicos para su 

diagnóstico definitivo, como de las dosis adecuadas de anti -

bióticos y el posterior control del paciente. 

En lo que se refiere a la tuberculosis tampoco existe -­

riesgo de administrar antibióticos, antiinflamatorioe, y ana! 

gésicos, si el paclente se encuentra bajo tratamiento general; 

si el paciente se presenta sin estar bajo tratamiento es rec2 

mendable utilizar antibióticos de mediano espectro y medica -

mcntOs combinados de antiinflamatorios y analgésicos. 

Por lo que respecta a las enfermedades virales es rece -

mendable que la terapéutica dental se lleve a cabo posterior~ 

mente al brote de la enfermedad, ya que si en un principia se 

trata al paciente can antibióticos esta se prolongará, sin e!!!. 
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bargo al ya existir la total manifestación de la enfermedad -

el recetar antibióticos ayudara si el paciente estn bajo tra­

tamiento con antivirales, a prevenir las complicaciones de é~ 

ta. 

En las enfermedades producidas por hongos, se debe tener 

la precaución de no administrar antibióticos ya que se puede­

presentar exacerbación de la enfermedad: es de importancia re 

saltar el que tampoco se deben administrar antibióticos sintg 

ticos por la misma causa, en ese caso se debe llevar a cabo -

primero el tratamiento con nnti[úngicos, para posteriormcnte­

podcr administar antibióticos; en lo que se refiere a antii~ 

flamatorios y analgésicos estos si se pueücn administrar sin­

ricsgo alguno para el paciente. 

CAPITULO IV 

ES~ADES DEL SI~ ~lllll? 

El sistema cndócrino junto con el sistema nervioso están 

considerados como los 2 grandes sistemas reguladores del cueE 

po, mientraii el sistema nervioso controla la vida de relación 

y el movimiénto a través de impulsos eléctricos enviados por­

intcrmcdio de las neuronas, el sistema endácrino se encarga -

principalmente de armonizar el metabolismo, crecimiento y re­

producción. En si ambos sistemas están estrechamente unidos­

entre sí, así el sistema nervioso in[luye en las glándulas de 

secreción interna para que estas secreten sus productos cuyo­

cfecto es devolver la homeostasia y como ejemplo podemos ci -
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tar a la médula suprarenal y a la hip6fisis posterior, las 

cuales secretan sus hormonas solamente en respuesta a estímu­

los nerviosos. Así algunas partes del sistema nervioso regu­

lan o inhiben la liberación de hormonas y estas a su vez son 

capaces de estimular el flujo de impulsos nerviosos particul~ 

res. 

El sistema endócrino esta compuesto por las siguientes -

glándulas: 

- HIPOFISIS: ADENOHIPOFISIS Y NEUROHIPOFISIS 

- GLANDULA PINEAL O EPIFISIS 

- TIROIDES 

PARATIROIDES 

- SUPRARENALES 

PANCREl\S 

- OVARIOS Y TESTICULOS 

Cada una de las cuales produce distintas hormonas, así 

tenemos que las siguientes hormonas son producidas por la ad!!. 

nohipófisis: Corticotropina (ACTH). Somatotropina (STHl. Tir2 

tropina (TSH), Hormona Coliculoestimulante (FSH}, Hormona Lu­

teoestimulante ILSll) y Prolactina. 

Cabe mencionar que la Hormona Mclanocitoestimulantc tie­

ne un origen no bien definido, sin embargo se presume que se­

orlgina en las células basófilas de la adenohipofisls junto y 

en relación con la Corticotropina formando parte de un poli-­

péptido de gran tamaño. 

Por otro lado en la neurohipÓfisis se almacenan 2 hormo­

nas, la Vasopresina o Antidlurética la cual se produce en el-
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núcleo supraóptico y la Oxitosina producida por el núcleo pa­

raventricular. 

Por su lado la glándula tiroides produce la Tirosina o -

TJ, la Triyodotironina o T4 y la Tirocalcitonina. Las glandu­

las paratiroides producen la parathormona¡ la Insulina y el -

Glucagon producidas por el páncreas: la Adrenalina y la Nor~ 

drenalina producidas por la medula de las glándulas supraren~ 

les y Cortisol, Aldosterona y Oehidroepiandrosterona produci­

das por la corteza de estas glándulas. 

Por otro lado tenemos también la Estrena, el Estriol, el 

Estradiol, la Progestcrona y la Relaxina producidas por los -

ovarios; la Testosterona producida por los testículos y por -

último la melatonina producida por la glándula pineal. 

Dentro de las enfermedades del sistema endócrino que tr~ 

taramos aquí veremos aquellas que involucran glándulas como -

el páncreas, la tiroides, las glándulas paratoroides y las -­

suprarenales. 

IV .1. DIADR'l'Y.S MEl.L'lTUS. 

Se le define a esta enfermedad como un trastorno del mct~ 

bolismo hidrocarbonado con base génetica o propia del desarr2 

llo debida a una insuficiencia absoluta o relativa de la ins~ 

lina, la cual imposibilita el transporte de glucosa hacia el­

músculo y el tejido adiposo afectando también al hígado, pro­

duciendosc de esta manera la incapacidad de convertir gluco­

sa en glucógeno así como la insuficiencia para inhibir la 
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glucogénesis hepática normal. 

Se caracteriza en sus formas plenamente desarrolladas -­

por un lado, por un síndrome metabólico consistente en hiper -

glucemia con glucosuria, polifagia, polidipsia y poliuria, -­

prurito, debilidad y pérdida de peso y por otro por un síndr2 

me vascular presentando ateroesclerosis y microangiopatía que 

afecta a todos los órganos especialmente al corazón, circula­

ción cerebral y periférica así como retinopatía y polineuro -

patía diabética. 

En la mayoría de los casos su origen radica en una pro -

ducción inadecuada por las células de los islotes de Langher­

hans, aunque también pueden verse aumentadas las necesidades­

de insulina debido a numerosos mecanismos fisiológicos y pat2 

lógicos. 

Existen muchos factores contribuyentes como por cjemplo­

la herencia del consumo excesivo de azúcar y grasas así como­

trastornos de otras glándulas endócrinas distintas alpancreas 

también la pancreatitis, loa tumores pancreáticos y la hemo-­

cromatosis son responsables de algunos casos poco frecuentes­

de diabetes. 

Esta enfermedad se puede presentar a cualquier edadJ su­

frecucncia no es conocida con seguridad, se sabe que entre el 

1 y el 7% de la población occidental sufre la enfermedad, su­

distribución es bastante general aunque no uniformei esta se­

cla.sifica en diabetes tipo I y diabetes tipo 11. 

su frecuencia aumenta con la edad y aproximadamente el 

ªº' de los casos aparecen clínicamente evidentes después de -
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cincuenta años de edad y es de similar frecuencia en ambos s~ 

xos, aunque se sabe que las formas juveniles predominan en 

los varones y las de comienzo tardío son ligeramente más fre­

cuentes en las mujeres. 

Su etiología es enocasion~s desconocida, sin embargo se­

reconoce un grupo de factores etiológicos responsables par -­

cialmente del desarrollo de la misma, entre los que destacan­

factorcs genéticos y ambientales. 

Dentro de los factores gen¿ticos, e~iste la impresión de 

que la diabetes es una enfermedad de cierto modo heredada: e~ 

be mencionar que en sí esta enfermedad no es hereditaria sino 

que lo que ac hercdn es la predisposici6n a presentar la en -

fermedad, la cual ae fundamenta en las observaciones de la -­

agre9nción familiar de la enfermedad, así como en la inciden­

cia de la misma en hermanos gemelos monocigotos. 

En lo que se refiere a los factore5 ambientales encontr~ 

mos la sobrealimentación, en especial cuando os muy rica en -

carbohidratcs, lo cuAl aumenta las necesidades de insulina y­

mantiene una cstimulación continua del páncreas. 

Por otro lado adcmcis de la alimentación hipcrcalórica, -

otro factor de mayor repercusión es el sobrepeso corporal au­

mentando considerablemente las necesidades de insulina y par­

lo que se establece la teoría de que probablemente la rcsis -

tencia insulínica guarda relación con el aumento de diámctro­

dcl adipocito. 

Durante la gestación también se elevan las necesidades -

periféricas de la insulina, adQmás se ha señalado qua el rie~ 
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90 de padecer diabetes en las mujeres adultas 9uarda relación 

con el número de embarazos, por lo que se supone que tales r~ 

laciones indiquen el a9otamicnto de un páncreas predispuesto­

al desarrollo de la enfermedad por repetidas sobrecar9as. 

Existen también factores de índole infeccioso e inmunol2 

9ico1 se han descrito con frecuencia la aparición de cuadros­

diabéticos de forma brusca a continuación de un proceso infes 

cioso a9udo como ami9dalitis, neumonía, etc., suponiendose -­

que en tales ocasiones la infección desempeñe un factor dese~ 

cadenante inespecífico tal como puede ocurrir tras un trauma­

tismo o al9una otra situación de stress, sin embar90 existe -

la posibilidad de que algunas afecciones víricas puedan ser -

la causa de daño pancreático. 

Existe una hipótesis inmunológica de la etiología de la­

diabetes la cual se basa en la frecuencia de asociación entre 

esta enfermedad y otras de naturaleza supuestamente autoinmu­

ne, la cual aunque no se ha co~probado, tamp~co se encuentran 

pruebas en su contra. 

Por otro lado la patogenia de la enfcrm•:idad puede basar-

se en dos tipos de hipótesis. 

A) Aquellas que postulan la existencia de una diferenci~. 

en la sccrcsión pancre~tica de insulina. 

B) Las que conceden mayor importancia a la existencia de 

factores periféricos que antagonizan la acción de la insulina 

en los tejidos o bien debido a la resisten=ia tisular o a la­

relativa insensibilidad de la acción de la insulina. 

En resumen 3e acepta :¡·J~ el mP.canismo central de la pat2 

o; .. 
; .. ·.~ .. 

• ~,~· .: l. . 
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genia es una deficiencia absoluta o relativa de la actividad­

insulínica la cual estará basada en una insuficiente secre --

sión pancreática ya sea cauntitativa o cualitativamente o al­

gún antagonismo a la acción de la misma en los tejidos. 

En la actualidad se admite que la diabetes no es causada 

por la producción de una insulina cualitativamente diferente­

de la normal, ni por un exceso en la proporción de proinsuli­

na, ni tampoco por la anormalidad en el transporte plasmático 

de la hormona, ni por su destrucción acelerada 

Por consiguiente el problema se centra en la disminución 

de la secresión de insulina a nivel de las células del pán --

creas. 

En las formas de comienzo precóz existe una incapacidad­

casi total para la insulinopoycsis, mientras que en las [or -

mas de comienzo tardío el defecto es más leve y casi siempre­

existen fenómenos aRadidos de aumento en las necesidades de -

esta hormona, sin embargo permanecen sin aclarar los mecanis­

mos etiológicos responsables del defecto de la célula, pero -

es indudable el protagonismo de los factores genéticos. 

En los niños y adultos jovenes el comienzo puede ser sú­

bito, mientras que en los de mayor edad es generalmente insi­

dioso descubriéndose la enfermedad solo por el examen sistemi 

tico de la orina y con frecuencia se descubre por primera vez 

cuando aparece una complicación. 

Sus formas de presentación clínica son muy variables, -­

principalmente en niños y jóvenes puede comenzar de forma --­

brusca iniciándose con manifestaciones de cetoacidosis con V~ 

ESTA 
SAW 

TESIS 
~E U1 
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mitos, dolor abdominal o incluso coma, en otras ocasiones se­

destaca por el comienzo brusco de poliuria, astenia y pérdida 

de peso. 

Sin embargo es más habitual un comienzo incidiese carac­

terizado principalmen~e por poliuria y nicturia y menos veces 

la polidipsia, siendo esta forma de comienzo especialmente -­

frecuente en la diabetes de comienzo tardío. 

En estos casos se diagnostica al paciente por medio de -

las manifestaciones vasculares, oculares, renales o neurol6-

9icas o bien por el descubrimiento casual de hiperglucemia o­

glucosuria. 

La sintomatología general está constituida por la poliu­

ria, polidipsia y polifagia, prurito, el cual es especialmen­

te genital en las mujeres, astenia y pérdida de peso. 

Generalmente esta enfermedad se define por la clcvaci6n­

de la glucemia en ayunas o postprandial y en gran parte de -­

los casos existirá también glucosuria, la cual suele aparecer 

cuando la glucemia supera los 160 mg/ml. 

Dentro del tratamiento de esta enfermedad el principal­

objetivo es restaurar el control del metabolismo para dismi -

nuir el síndrome hipcrglucémico y restaurar el peso corporal­

ideal del paciente así como mantener su salud general y est~ 

do nutritivo; en los niños hay que atender también el manten! 

miento de un crecimiento normal, así mismo hay que tomar las­

mcdidas necesarias para tratar de evitar o al menos retrasar­

la aparici6n de complicaciones diabéticas. 

Deberemos tomar en cuenta que en un paciente diabético -
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el control excesivamente riguroso de glucemia en cifras norm~ 

les no siempre es el tratamiento adecuado, siendo preíerible­

el mantenimiento de niveles ligeramente superiores que eviten 

el riesgo de hipoglucemia, en si los medios terapéuticos de -

que se dispone actualmente son; 

Al Régimen dietético 

BI Insulina en distintas formas 

Cl Antidiabéticos orales 

Ol Ejercicio moderado 

El Retiro del tabaquismo 

Esta enfermedad disminuye la resistencia de los tejidos­

ª la infec~ión por lo cual estos pacientes presentan en oca­

siones periodontitie con abscesos periodontales y papilas gin 

givales inflamadas, dolorosas y hemorrágicas llegandose a prg 

sentar también xerost~mía. 

Se han encontrado alteraciones vasculares en pulpa den -

tal, encía y ligamento periodontal1 en lo referente a la dia­

betes mellitus controlada se han reportado casos que acusan -

con gingivitis y enfermedad periodontal principalmente. 

En si la diaUctCR no presenta lesiones bucales o patogn2 

mónicas, sin embargo se ha señalado un aumento en la frecuen­

cia de gingivitis así como de enfermedad pcriodontnl: debemos 

tomar en cuenta que dentro de los problemas más complicados -

para el cirujano dentista esta la manifestación bucal de la 

neuropatía periférica que es la lengua urente, 

Dentro del consultorio dental el tratamiento de un pa -­

ciente diabético controlado se llevara a cabo con las precau-
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cienes debidas1 en el caso de sospechar la existencia de la -

enfermedad y el paciente no esté controlado o inclusive ni s! 

quiera lo sepa esta por demás indicar que este sea remitido a 

su médico para que sea tratado; se podrá realizar una prueba­

de hiperglucemia en el consultorio dental unas dos horas des­

pués de una comida copiosa por medio de la técnica de punción 

de dedo la cual consiste en la obtención de una gota de san -

gre por medio de la punción de un dedo en su pulpejoymedian­

te el uso de glucocintas determinar el nivel de glucosa en 

sangre, estas glucocintas determinan este nivel en base al 

cambio de coloración que se obtenga con la gota de sangre del 

paciente1 además nos deberemos apoyar en otros estudios de l~ 

boratorio como por ejemplo la curva de glucemia: también deb~ 

remos tomar en cuenta que aquellos pacientes que den una his­

toria de inestabilidad de control de su glucemia y que no ac~ 

den pcriodicamente a su médico o no analizan do igual manera­

su orina se les debe considerar con sospecha. 

El cirujano dentista se deberá percatar si el paciente -

toma ~u dosis usual de insulina y si consume la dicta precisa 

el día de la intervención, antes y después do esta. En el c~ 

so de realizar extracciones múltiplos o cirugías periodónti -

cas extensas se deberá prescribir una dieta sustitutiva blan-', 

da o líquida, si el paciente es un diabético frágil se deberá 

analizar la orina una vez al día el mismo día de la interven­

ción y quiza varios días después según la Índole del trata -­

miento odontológico. 

En pacientes muy inestables se deberá trabajar en conjun 
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cién con el médico de cabecera, es importante mencionar que -

en pacientes con acetcnuria se pueden utilizar antibióticos -

de manera profiláctica. 

IV.2. RJPOTIROIDISllO 

Esta enfermedad se deriva tanto de un consumo inadecuado 

de yodo como de un ingreso excesivo de sustancias bociégenas­

que bloquean la síntesis del yodo e debido a un error congéni­

to del metabolismo del yodo, se puede presentar tanto en ni -

ñcs ocasionando lo que se conoce come ~retinismo así como en­

los adultos ocasionando mixedema. 

Dentro del hipotiroidismo infantil encontramos lo que 

son el cretinismo y el mixedema juvenil, el primero es la re­

sultante de una deficiencia de hormona tiroidea durante los -

primeros años de vida o durante la vida fetal lo cual puede­

estar ocasionado por: 

- Disgenesia o agenesia anatomica del tiroides. 

- Carencia prolongada de yodo en las regiones de b2 

cio endémico y 

- Errores congénitos del metabolismo del yodo. 

El cretinismo se caracteriza por la considerable suspen­

sión del crecimiento longitudinal con persistencia de los ca~ 

tilagos epifisiarios así como la apertura de las fontanelas, 

disminución del metabolismo basal, alteraciones dermatológi -

cas, insuficiente desarrollo de los genitales e idiotismo. 

La diferenciación de un cretino y un mongólico es muy d! 



- 84 -

fícil durante los 3 primeros meses de vida pudiendoso distin­

guir solo por medio del exámen del cariotipoJ en el cretinis­

mo ea muy frecuente la idiotéz as! como la sordera e incluso­

la tartamudéz. 

El cretinimo se caractDriza por piol gruesa que mas ta~ 

de es seca, arrugada y pálida, lengua aumentada de tamaño, l~ 

bios en9rosados y boca abierta con sialorrea, presentan cara­

ancha, nariz aplanada, pies y manos hinchados y manos en for­

ma de pala, miembros dcsproporcionadamente cortos as{ como p~ 

lo y dientes deficientes, generalmente desarrolla también he~ 

nia umbilical con abdomen prominente, son niños obtusos, apá­

ticos, con estreóimiento y temperatura subnormal. Esta enfer­

medad generalmente causa enanismo por el desarrollo defectuo­

so del crecimiento, el estado mental varía desde la imbecili­

dad profunda hasta la debilidad mental. 

El diagnóstico del cretinismo se realiza por lo gcneral­

dc manera posterior al nacimiento durante los 3 primeros me 

ses da vida por medio de los signos característicos do esta -

enfermedad as! como por los síntomas de apátia y conducta le­

tárgica del niño. 

Tanto el enanismo como el retraso mental son incvita -­

bles sin embargo bajo un buen tratamiento puede normalizarse 

el crecimiento y mejorar mucho el estado mental aunque no se­

llegue a un desarrollo mental completo, las. perspectivas en-­

esta enfermedad son mucho mejores. 

Por otro lado el mixedema juvenil presenta Un cuadro cli 

nico semejante, dependiendo de la edad da comien%o y el grado 
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de desarrollo al que se haya llegado, se le consiedra como un 

cuadro clínico intermedio entre el cretinismo y el miY.edema -

del adulto iniciandose generalmente durante la infancia, el -

retardo en el desarrollo no es tan pronunciado como en el cr2 

tinismo pero tampoco presenta la sintomatológia comp!eta del­

mixedema del adulto, afecta primordialmente tanto el desarro­

llo general como el desarrollo sexual los cuales se \'en retr~ 

sados, se presenta también retardo en la maduración de los -­

huesos faciales por lo que se conserva la configuración infan 

til y por lo tanto existe retraso en la erupción dentaria, el 

desarrollo mental es defectuoso aunque no tan pobre como en -

el cretinismo, ~e presenta también disgcncRia cpifisiaria y -

de manera constante un retardo en la edad osca. 

El tratamiento de ambas enfermedades se lleva a cabo me­

diante la administración de tiroides desecado o levotiroxina­

s6dica durante toda la vida, rccomendandose el empleo de sal­

yodada, 

En lo referente al mixedema del adulto encontramos que -

esta enfermedad es la reacción característica a la falta de -

hormona tiroidea en el adulto, ya sea como resultado de la e~ 

tirpación quirúrgica o de la atroCia primaria de la glandula­

o en su caso puede desarrollarse de modo secundario a una hi­

pofunción del lobulo anterior de la hipófisis, se puede desa­

rrollar también a con~inuación de un bocio tóxico o a una en­

fermedad agotadora o en su caso debido a la administración 

prolongada de medicamentos antitiroideos y por dosis excesi -

vas de yodo radiactivo. 
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Se presenta generalmente en las mujeres cerca de la épo­

ca de la menopausia. Este proceso es mucho más común que el­

cretinismo o el mixedema juvenil. 

Generalmente el mixedema adquirido del adulto se debe a­

lesiones degenerativas de la glándula tiroides producidas a -

su vez por causas diversas, sin embargo la mayor parte de las 

veces esta enfermedad se considera idiopática. 

En la actualidad se cree que sea de génesis autoinmune -

debido a los hallazgos frecuentes de anticuerpos antitiroi -­

deos. 

Dentro de los síntomas encontramos una alteración gra 

dual de la personalidad del enfermo, así mismo se presenta 

una facies mixedematosa, lengua grande, lenguaje lento y de -

tono bajo, piel gruesa edcm&tosa, tumefacción de las manos y­

de la cara.principalmente en torno a los p~rpados. 

Son comunes la apatía mental, somnolencia y la hipersen­

sibilidad al frío, ocasionalmente se presenta nerviosismoJ se 

han registrado casos de emaciación aunque lo más frecuente es 

el exceso de peso ns! como cardiopatía mixedematosa. Esta en 

fermedad se presenta frecuentemente en mujeres que fuerón ma­

dres e incide principalmente entre los 40 y los 60 años; re-­

gistrándose el inicio de algunos casos durante el embarazo o­

el puerperio; el signo más llamativo es la alteración de la -

piel que se presenta como tumefacción la que se le distingue­

del edema debido a que la presión digital no deja fovea desa­

rrollandose principalmente en cara, nuca, dorso de las manos­

y pies, engruesan las piernas y las manos; los pies aumentan-
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de grosor y anchura, la piel generalmente esta seca, dura, e~ 

carnosa y fria, hay falta de secreción sudoral y scbacea, las­

hendiduras palpebrales son angostas y el colar de la cara es­

amarillo céreo en ocasiones cianótico y con arrugas (inas, 

hay también escases de pelo y cejas, la lengua se vuelve más­

grucsa y los dientes se carían facilmcnte, las encías presen­

tan inflamación y palidez, se presentan también alteraciones­

de las uOas las cuales ofrecen trastornas tróficos y se vuel­

ven quebradizas, el pelo se vuelve seco, grueso y se quiebra­

y se cae, 

Un rasga característico es la falta de adaptación al 

frío, presentandose también hipotermia matinal así como la 

amenorrea e irregularidades en la menstruación, menopausia 

precoz y el apagamiento de la potencia y de la libido, se pr~ 

senta inapetencia, estreñimiento y digestión lenta, dentro de 

las alteraciones psíquicas el paciente presenta tartamudéz, -

apatía, abulia y so~nolenciai se ha comprobado también neura­

patía periférica con parestesias y dolor, 

El diagnóstico es de tipo diferencial en relación con -

la nefrosis, anemia perniciosa y eclcrodcrmia así como en el­

mixedema hipofisiario. 

Se puede realizar la prueba de la TSll (Hormona Estimula~ 

te de la Tiroides) la cual resuelve el diagnóstico de un modo 

definitiva aplicandoso una inyección do 10 mg., siendo que en 

el mixedema tiroideo na aumenta la captación tiroidea de yodo 

radiactivo mientras que en el hipofisiario aumenta en un 20\. 

su tratamiento también es a base de tiroides desecada -
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durante toda la vida, pudiendose utilizar también levotiroxi­

na sódica o liotironina sódica. 

Dentro de las manifestaciones bucales del cretinismo en­

contramos mandibula subdesarrollada y maxilar sobredesarroll~ 

do, lengua agranadada con protrusión continua lo que puede -­

originar maloclusión, así mismo se registra un retraso en la­

erupción dentaria así como ensanchamiento del arco dental con 

espaciamiento entre los dientes. 

En el mixedema juvenil encontramos labios, nariz, parpa­

dos y tejidos suborbitarios cdematizados y tumefactoSJ tam -­

bién presentan glositis que con frcceuncia entorpece la fona­

ción, existe malformación dentaria e hipersensibiliadad a la­

caries, superposición de los dientes, maloclusión y falta de­

armonia general de la cara. 

En el mixedema del adulto se ha llegadoa encontrar dent! 

na y esmalte muy blandos as! como descalcificación del maxi -

lar, hipersensibilidad a la caries y a las enfermedades peri2 

dentales, se han reportado casos de gingivitis marginal, es -

malte despulido alrededor de los cuellos dentales y en ocasi2 

nos caries incipiente y necrosis pulpar en dientes con obtur~ 

cienes superficiales. 

IV.3. DIPBRTJROIOISllO 

Se le conoce también con el nombre de tirotoxicosis, bo­

cio exoftálmico o enfermedad de Graves-Basedow, es un trasto~ 

no caracterizado por la hiperplasia del parcnquima tiroideo-
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por lo cual se produce una excesiva sccresión de hormona y en 

consecuencia aumento del metabolismo basal y con frecuencia -

exoftalmos, su etioÍogía es desconocida pero es frecuente.ob­

servar una tendencia familiar, esta enfermedad se puede desa­

rrollar también a partir de stress emocional o fLsico. 

Se encuentra principalmente hipertrofia e hiperplasia 

siendo que las células foliculares tumefactas producen una 

cantidad-de hormona tiroidea mayor que la normal poniendola -

en circulación. 

Produce manifestaciones clínicas practicamente opuestas­

ª las que se producen en el hipotiroidismo; desde el punto de 

vista anatomoclínico y etiopatogénico se consideran en la ac-

tualidad 3 formas principales de hipertiroidismo que son las­

siguientes: 

- Enfermedad de Gravcs-Basedow. 

Es la más frecuente de las J y se carateriza par­

la presencia de un bocio hiperplásico difuso, no nodular, con 

manifestaciones oculares en general muy típicas y presencia -

en la sangre de LATS-P (Estimulador del Tiroides de Acción 

Prolongada - Protector). 

- Bocio tóxico multinodular. 

Se le conoce también como enfermedad de Plummcr y 

presenta bocio multinodular, siendo los nódulos, rcsponsables­

de la hipcrfunción tiroidea. 

- Adenoma tóxico 

Presenta un único nódulo adenomatoso rcsponsable­

del síndrome hipcrtiroidco. 
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Esta enfermedad es una de las más frecuentes endocrinop~ 

tías despues de ln diabetes y se caracteriza por una serie de 

s1ntomas típicos circulatorios, nerviosos,,metabolicos y ocu­

lares, se le reconoce también como una afección multisistemi­

ca de probable patogenia nutoinmune. 

Clínicamente presenta hiperplasia difusa de la 9lánduta­

tiroidea con hiper!unción, oftalrnopatía infiltrada y ocasio-­

nalmente mixedema pretibial, se presenta con mayor frecuencia 

en los jovenes y ataca en mayor número a las mujeres inci -­

diendo principalmente en individuos nerviosos o con anteceden 

tcsfomili.ares ncuropáticos y de constitución leptosómica. F! 

guran como causas desencadenantes traumatismos psíquicos u o~ 

qánicos así corno las curas excesivas de ndclgazamicnto con 

abuso de tiroxina. 

Genoralmcntc tiene un comi~nzo paulatino aunque en oca -

siones sa presenta de modo agudo, en su forma clasica resal-­

tan principalmente J síntomas: Taquicardia, Bo~io y exoftalmo 

así como debilidad, nerviosismo o intranquilidad, hipersensi­

bilidad al calor, sudoración, hiperactividad, perdida de peso 

con aumento de apetito, temblor, palpitaciones, cefaleas, na~ 

seas, dolor abdominal y diarrea; en nujotos de mayor edad se­

puede encontrar apatía con insuficiencia cardiaca o caquexia­

como rasgos prominentes así como fibrilación auricul~r y au -

mento de tamaño de modo di!uso de la glándula tiroides la 

cual esta también congestionada, así como osteoporosis. 

En la actualidad las manifestaciones clínicas de la ti-­

roides se consideran dentro de los l siguientes grupos: 
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Tirotoxicosis por bocio difuso. 

Oftalmopatía infiltrativa y 

- Mixedema pretibial. 

Cada uno de los cuales presenta sus propias característ~ 

cas y afecciones. 

Actualmente se define la patogenia de esta enfermedad c2 

mo una hiperfunción tiroidea instaurada de manera externa por 

la acción del LATS (Estimulador de la Ti~oides de Acción Pro­

longada), sustancia aparentemente procedente del timo 1 es una 

enfermedad autóctona y que nace a partir de cambios estructu­

rales operados en el propio tiroides. 

Su diagnóstico se establece generalmente por los estu· ~ 

dios de laboratorio en lo referente al metabolismo basal, cn­

cl que encontramos un índice alto así como por la estimula -

ción de la funcióntiroidca por medio de PBI (Yodo proteico o­

Yodo ligado a las proteinas) y la absorción de yodo radiacti­

vo por la glándula. 

La terapia de esta enfermedad en la actualidad dispone -

de 3 procedimientos fundamentales que son: 

a) Quimioterapia tireostática. 

Dentro de esta se usan fármacos que descargan -­

las terminaciones simpáticas de catecolaminas como la rescrpi 

na o la guanctidina y por otro lado los que provocan síntesis' 

catecolamínicas anormales como el Alfa-mctil-dopa y los blo­

qucadorés de receptores como el propanolol. 

Así mismo se pueden utilizar compuestos azufra-­

dos afines a las sulfamidas los cuales tienen poder para de--
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primir quimioterapicamente la formación de tiroxina; no depr! 

men la captación de yodo, inhiben la sintesis de hormona ti -

roidea dificultando de esta manera la organificación del yodo 

es decir su unión con la tiroxina e inhibiendo el acoplamien­

to de 2 diyodotirosinas para formar la tiroxina¡ estos medie~ 

mentas son la tiourea, el tiouracilo, el metil-mercapto-imid~ 

zol y el carbimazol. 

b) Radioterapia con Yodo radiactivo. 

Es el tratamiento más moderno, rápido y eficáz,­

el yodo radiactivo es captOdo con avidez por el tejido hiper­

funcional y ya una vez dentro de este tejido emite la carga -

radiactiva destruyendo selectivamente dicha hiperactividad. 

Este medicamento esta contraindicado en las muj~ 

res embarazadas y en las adolescentes. 

c) Tiroidectomía subtotal. 

Este tratamiento se refiere a la resección de 

parte de la glándula dejando solo 4-6 gr. de tejido tiroideo, 

se recomienda solo cuando han fracasado todos los tratamien -

tos médicos especialmente si se trata de formas graves Y que­

progresan con rapidez ns! como cuando existen fenomenos de 

compresión. Esta contraindicado si la afección esta bastante 

avanzada, as! como en la insuficiencia cardiaca grave y en 

los caquécticos. 

Dentro de las manifestaciones bucales encontramos atro -

fin alveolar en casos ya muy avanzados y en los niños se pre­

senta la caidn prematura de los dientes primarios y erupci6n­

acelernda de los dientes permanentes. 
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Las afecciones bucales pueden empeorar en el estado hi -

pertiroideo. Existe tendencia a la caries dental temprana y -

extensa así como a la resorción alveolar y una notable pérdi­

da de procesos alveolares, los maxilares son finos y delgados 

y a la observación radiológica pre~entan una menor opacidad -

de la normal. 

Se ha observado también una destrucción periodontal gen~ 

ralizada de rapida progresión, cabe mencionar que Schaiffer -

encentro pérdida transitoria de hueso periapical que desapa­

rece después de la intervención quirúrgica sobre el tiroidCll. 

Dentro del consultorio dental el cirujano dentista csta­

en posibilidad de reconocer los signos de hipertiroidismo ya­

que el paciente presenta gran nerviosisdad o irritabilidad, 

esta contraindicada la cirugía bucal así como las cxtraccio -

nes antes de realizar tratamiento médico ya que se han regis­

trado muertes por extracción dental en pacientes hipertiroi -

deos no preparados, también esta contraindicado el uso de la­

adrenalina y la cpinefrina ya que puede aumentar la frecuen-­

cia cardiaca y de esta manera influir sobre el desar.rollo de­

una crisis o tormenta tiroidea, por consiguiente se recomien­

da que el tratamiento odontológico dcbera ser de lo más sim -

ple posible y en sesiones cortas con la premedicación adecua­

da. 

I:V. 4. BIPERPAltATDlOIDISllD 

Se le conoce tamb.ién con los nombres de adenoma parati -
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roideo, hiperplBsia paratiroidea primaria u osteitis fibrosa­

qut'Stica, ·se distinquerl principalmente 2 variedades etiopato­

gér\ii::as Súnqtie ~e Pueden distinguir S siendo las siguientes: 

·1°) Existe como causa el adenoma de una sola glánd~ 

dula paratiroides. 

2°) Es una hiperplasia asociada de las 4 qlándulas­

paratiroides. 

3°) Se le considera de esta manera cuando una hiper­

plasia paratiroidea secundaria a una osteomala­

cia se convierte en un adenoma hiperfuncional-­

mente autóctono. 

4°) Se presenta cuando el t~po terciario debido a -

una insuficiencia renal provoca hiperplasia de­

las paratiraideas restantes y 

5°) Se le considera de esta manera cuando a partir­

del tipo cuaternario una de las glándulas se 

convierte en adenomatasa. 

En si esta enfermedad es un trastorno originado por la -

hiperactividad de las glándulas paratiroideas y caracterizada 

por descalcificación de las hu~3os, nefrolitiasis y elevación 

relativa del calcio en sangre. 

El hiperparatiroidismo primario obedece al aumento autó­

nomo de la secreción paratiroidea con ingreso a la sangre dc­

un exceso de parathormona a pesar de la persistencia de hipe~ 

calcemia, mientras que el secundario es condicionado por hip2 

calcemias urémicas, hipoavitaminosis D e hiperfosfatemias. 

La etiología habitual del hiperparatiroidismo es un ade-
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noma único de una de las glándulas parat• riodcs prefcrenternen 

te las inferiores, la mayoria de las cuales ofrece una locali 

zaci6n aberrante mediastínica, también se puede deber a un 

carcinoma o a una hiperplasia de las células claras lwcCJ a-­

fectando a las 4 glándulas, puede resultar también de un tu -

mor no relacionado con las paratiroides como un carcinoma 

bronquial o renal. 

La sintomatología general de esta enfermedad presenta d~ 

bilidad muscular, hipotermia, anorexia, nauseas, estreñimien­

to, dolor oseo, polidipsia y poliuria; de manera esquematica­

cabe dividir la sintomatología en 4 apartados: 

A) Sindrome renal. 

Se caracteriza por nefrolitiasis y ncfrocalcino­

sis: la primera es habitualmente bilateral y se presentan có­

licos nefr!ticos continuos y los calculas eliminadas san sie~ 

pre cálcicas. La segunda es la c~lcificaci6n del parenquima­

renal can depositas bilaterales situados en la región papilar 

todo la anterior puede conducir a una retención nitrogenada -

azatémica1 ambas formas son consecutivas a la hipercalcemia -

característica de la enfermedad. 

B) Sindrome osteoarticular. 

Esta representado por la enfermedad asea de Van -

Recklenghausen u asteitis fibrosa quística. El paciente refi~ 

re dolores óseos localizados o generalizadas can fracturas e~ 

pontáneas ocasionales o aparición de deformaciones óseas con­

sistentes en incurvacioncs en huesos largos o a aparici6n de­

abultamientos principalmente en el macizo facial, radiografi-
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camente se registra osteoporosis generalizada, focos de reab­

sorción subperióstica principalmente en las falanges de las -

manos; alteraciones periodontales con desaparición de la lám1 

na dura y aparición de quistes óseos los cuales corresponden­

ª los tumores pardos propios de la enfermedad, en ocasiones -

se presenta también un cuadro articular con sinusitis de di -

versa naturaleza cediendo en ocasiones la porción subcondral­

del hueso, se llegan a presentar también crisis de gota cálc! 

ca y en ocasiones también gota úrica. 

Cl Síndrome digestivo. 

Consta de Úlcera péptica, pancreatitis aguda re­

cidivante con presencia de hipercalcemia y constipación pert! 

náz debida a hipcrcalcemia en ocasiones muy intensa. 

Dl Síndrome hipercalcémico. 

Dentro de este destacan la hipotonía muscular y­

la constipación así como hipostenuria con cuadro poliúrico y­

polidípsico. 

Cabe mencionar que también se presentan tumores­

óseos de células gigantes y épulis. 

El diagnóstico se establece por medio de las pruebas de­

laboratorio presentandose generalmente hipercalcemia e hiper­

calciuria así como hipofos!atcmia e hiperfoofaturia, siendo -

el dato de mayor valor diagnóstico el de la hipercalcemia, -­

también se podra sospechar hipcrparatiroidismo ante la prese~ 

cia de nefrolitiasis cálcica recidivante particularmente si -

se combina con ulcus duodenal o pancreatitis. 

El tratamiento principalmente es quirúrgico y consiste -
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en la ablación del adenoma o los adenomas, en los casos de h! 

perplasia se extirpan J glándulas dejando aproximadamente 50-

mg. de la restante, es decir, se realiza una paratiroidecto­

m!a subtotsl, en casos intensos se puede extirpar demasiadb- -

tejido pudiendo predisponer al paciente a un periodo postope­

ratorio con tetania hipoparatiroidea por lo que se administr~ 

rá dihidrotaquisterol por vía oral, reducicndose posteriorme~ 

te la dosis ~!empre bajo control médico. 

En el consultorio dental se puede sospechar de esta en-- P 

fermedad al observar radiografías en las que se presenten zo­

nas de dcscaciíilcación o "quistes" que no esten en relacián­

con las raíces de los dientes, se presenta también gran resox 

ción alveolar por la desmineralización de los procesos alveo­

lares acompañado en ocasiones de inflamación gingival. así mi~ 

mo se presenta aflojamiento de los dientes sin formación de -

bolsa y se llegan a observar calcificaciones nodulares y dií~ 

sas dentro de la pulpa dental. 

Los épulis se presentan antes de los síntomas generales­

de la enfermedad y se presentan también tumores gingival~s r~ 

currantes y en ocasiones la mandíbula se ve afectada por ame­

loblastomas. 

IV. 5. lmFEllllBDAb DB ADl>ISOll 

Se le conoce también como enfermedad bronceada o hipofurr 

.ción córticosuprarenal primaria crónica, es una enfermedad in 
cidiosa generalmente progresiva debido a una hipofunci6nadre-
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nocortical, presenta debilidad progresiva, pigmentación anor­

mal de la piel y las membranas mucosas, pérdida de peso, hi­

potensión, doshidrataci6n, trastornos gastrointestinales y 

ocasionalmente hipoglucemia. 

El 70\ de los casos se debe a la atrofia de la corteza -

suprarenal así como a la tuberculosis, su frecuencia de apar! 

ción es muy baja y se presenta generalmente en la edad media­

de la vida aunque so han presentado casos durante la infancia 

~ se distribuye aproximadamente igual en ambos sexos. 

Cabe mencionar que para qua la afección se llegue a ma­

nifestar so debe haber destruido el 90\ del tejido suprarenal 

lo cual requiere de 10 a 20 años por lo que es jifícil encon -

trar esta alteración en edades tempranas, la atrofia primiti­

va se distingue de las domas alteraciones debido a qua solo -

afecta a la corteza suprarenal mientras qua la modula perman~ 

ce intacta. 

La tuberculosis suprarenal así como la atrofia primitiva 

do estas glándulas son la causa más común de esta cnfermodad­

aunque en la actualidad es más frecuente la segunda ya que -

la primera ha ido disminuyendo gracias al avance en la errad! 

cación de la tuberculosis. 

Existen otras causas poco frecuentes como son la amilo! 

dosis, la sífilis, diversas micosis, metástasis cancerosas,-

hemorragias suprarenalos masivas ocasionadas por anticoagula~ 

tes dicumar!nicos, homatocromatosis y embolias arteriales. 

La líbido suele estar disminuida y la piel pigmentada 

principalmente en las partos expuestas as! como en cicatrices 
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y en los genitales externos. 

Esta caracterizada principalmente por anemia progresiva­

ª lo que se suma apntía intelectual, disminución de la memo -

ria, trastornos digestivos, cefalalgia y disminución de peso­

así como picosidad axila-pubiana con aparición de pigmenta -

clones cutáneas pardas las cuales son características patogng 

mónicas de la enfermedad. 

Esta pigmentación se caracte~iza por coloración morena­

difusa tanto de partes expuestas =orno de no expuestas espe -­

cialmente en zonas de presión, pliegues cutáneos, cicatrices 

y superficies de extensión. 

En la .actualidad se ha demostrado que la melanodermia-­

es producto de excesiva secreción adenohipofisiaria de ACTH -

(Adrenocorticotrapina) y MSH (Hormona Melanocitaestimulante)~ 

El diagnóstica de esta enfermedad se realiza principal -

mente can base en la pigmentación y su localización peculiar­

así como en la astenia muscular e hipotensión, sin embargo se 

puede presentar la falta de pigmentación por la que se debe­

rá realizar en este caso por media de estudias de laboratorio 

con base en las pruebas de estimulación can ACTH (Adrcnocorti 

cotropina). 

En todas las casos es importante realizar la exploración 

de la pigmentación de la mucosa bucal, areolas mamarias, zo -

nas gcnitalcw y surcos palmares. 

En el diagnóstico diferencial se deberan tomar en cuen­

ta las diversas pigmentaciones addisoniformcs como: 

CLOASMA UTERINO: Durante la gestación~ 
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Presentan color obscuro de la piel 

especialmente en partes cubiertas. 

MELASOSIS ARSENICAL: Tras largo uso medicamentoso -

del arsenico. 

MEL.;NOSIS DE RIEXIL: Probablemente por ingesta de -­

sustancias fotosensibles. 

ARGISOSIS: Presenta una coloración pardo-gri­

sacea. 

HEMATOCROMATOSIS:Presenta un color grisaceo oscuro-

(humo), así como la enfermedad de­

Bascdow y pelagra. 

Se debe realizar también un diagnóstico diCerencial en -

tre la hipofunción ouprarcnal. primaria y la secundaria !por f.!! 

llo hipofisiario) lo cual se logra atendiendo a lo siguiente 

1) La primera es melanodérmica y la segunda pálida. 

2) La hipofisiaria suele acompañarse de fallo gona­

dal y tiroideo asociados. 

3) La prueba de adrenocorticotropin~ IACTH) aumenta 

la secreción urinaria de los17 hidroxi y 17 cct~ 

esteroides en los hipofisiarios 

prarenales. 

y no en los su-

Además se debe diferenciar también entre la forma idiop~ 

tica y la tuberculosa, siendo que en la primera la mádula su­

paronal se conserva intacta y no en la segunda. 

En la actualidad se consideran 3 tipos de tratamiento de 

esta enfermedad que son los siguientes: 

A) Tratamiento dietético 
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Se basa en la ingesta abundante de hidratos de -

carbono y cal así como la reducción de potasio, 

B) Tratamiento sustitutivo 

Es el más importante de los 3 y se lleva a cabo­

administrando las hormonas que las glándulas su­

prarenales han dejado de secretar, la cual puede 

realizarse de diversas maneras. 

- 1) Administrando solamente DOCA (Desox! 

corticostcrona). 

- 2) Administrando solamente Cortisona. 

- 31 Administración de ambas hormonas 

- 4) Combinación con otras hormonas o su~ 

tanelas afines. 

El más recomendable es la asociación de ambas hormonas -

ya que la desoxicorticosterona por si sola no corrige la hip~ 

glucemia ni la hiperpigmentación y se corre el riesgo de oca­

sionar una hipertensión arterial permanente, sln embargo en -

la combinación con cortisona se corrige tanto la hipoglucemia 

como la hiperpigmentación, siendo posible reducir la dosis de 

desoxicorticosterona y por lo tanto reduciendo así mismo el -

riesgo de hipertensión permanente. 

Dentro de las manifestaciones bucales de esta enfermedad 

enconramos la pigmentación de la muex>Sa bucal, la cual suele-­

presentarse en la mejilla, encías, paladar o lengua, son de -

color negro-azuladas a grises parduzco· Y se presentan como -

manchas irregulares caracterizandose porque no desaparecen 

daspucs de la terapéutica. 
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Cabe mencionar también que la administración continua de 

asteroides provoca anomalías en el sistema de defensa del or­

ganismo lo que acarrea alteraciones gingivales y periodonta -

les. 

tro del consultorio dental no es recomendable tratar a 

pacientes addisonianos ya que se han registrado casasen los -

que durante la inducción del anestésico se presenta crisis s~ 

prarenal por lo que es preferible por un lado consultar al m~ 

dico tratante para ajustar la dosis de estcroides para la in­

tervenci6n requerida y de preferncia se deberá tener al pa -­

ciente hospitalizado. 

Es importante mencionar que en el caso de tener que rea­

lizar cirugía periodontal se le deberá administrar al pacien­

te cortisona antes de la intervención, así como el dia de la­

cirugía también se ad~inistrará por vía intramuscular omitie~ 

do la dosis bucal corriente continuando'posteriormente a la -

intervención. 

CAPITULO V 

2ld"EJUIEDADES ltU1'JrlClD@LU 

Es importante mencionar que dentro de este tipo de enfe~ 

medades se pueden incluir hasta cierto punto las anemias ya -

que algunas de ellas se producen a partir de alguna deficie~ 

cia vitamínica sin émba·rgo no es la generalidad por lo cual -

nos limitamos a tratar exclusivamente la avitaminosis A, e, -

e, D, E y K dando un poco más de atención al grupo B debido a 
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las características que este grupo presenta. 

En si las vitaminas son componentes orgánicos esenciales 

de los alimentos, se les denorlnd con este nombre debido a 

que antiguamente se pensaba que eran aminas esenciales para­

la vida~sin embargo en la actualidad se ha demostrado que son 

componentes de sistemas enzimaticos. Por otro lado debido a­

difercncias existentes en lo que respecta a su denominación -

de vitaminas, el término se emplea solamente para aquellas -­

sustancias necesarias para las especies que las necesitan prg 

cedcntes de fuentes exógcnas. 

La clasificación al(abética de las vitaminas se debe a -

que conforme fuerón siendo descubiertas so les fué adjudican­

do una letra, posteriormente se identificó su estructura quí­

mica por lo que la clasificación alfabética paso a ser obsolg 

ta, aunque es conveniente conservarla para muchas de ellas. 

Las vitaminas de import~ntc consideración en la dieta 

del hombre son A, B, C,D,Ey K, sin embargo existen otras sus­

tancias con acción semejante· las de las vitaminas a las cua­

les se les denomina vitaminoides y entre las que encontramos: 

- Bioflavonoides o vitamina P. 

- Mesoinositol. 

- Carnitina o vitamina Bt. 

- Colina. 

- Ac. lipóico 

- Cabagina o vitamina U. 

- Ac. araquidónico y linoléico o vitamina F. 

- Ac. 0-aminobenzóico o vitamina L. 
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- Vitamina T. 

Ahora bien las vitaminas se clasifican en dos clases 

principales que son; 

- Vitaminas Hidrosolubles como son el Complejo B y la v! 

tamina c. 

- Vitaminas Liposolubles como la vitamina A y los grupos 

O, E y K. 

Las primeras se encuentran en el líquido extracelular y 

son excretadas facilmentc por los riñones, por lo que se fac! 

lita el desarrollo de una enfermedad por carencia después de 

ingerir por corto tiempo una dieta pobre en estas vitaminas. 

Por el contrario las vitaminas liposolubles se almacenan 

principalmente en el hígado por lo que las enfermedades por -

carencia se desarrollan posteriormente a un período prolonga­

do de restricción en la ingestión de estas, como por ejemplo 

en niños que han recibido constantemente una dicta deficien-­

te, de.safortunadamente también el caso contrario, es decir, -

las cantidades excesivas de estas pueden causar signos y sín­

tomas tóxicos. 

Cabe mencionar que el término de vitamina lo dcsignd - -

casimir Funk, definiéndolas como ciertas sustancias orgánicas 

que sin ser alimentos son indispensables para el desarrollo y 

funciones del organismo. 

V. l • VZTNllJ.)LI\ A 

Es una vitamina liposoluble contenida en algunos alimen-
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tos ya sea activa o bien como precursora (pro ... it:amina A) como 

son la.:.. y ¡8 car~·~ina, las cuales están presentes en las par­

tes verdes dP- las plantas, bioquímicamente se le denomina - -

Axeroftol el cual se produce a partir de la carotina la que a 

su vez se convierte en vitamina por acción de la carotinasa y 

la participación de la tiroxina tiroidea. Se conocen 2 for-­

mas químicamente afines que son la vitamina Al o rctinol el -

cual se encuentra en forma natural solo en algunos alimentos 

de origen animal como leche, mantequilla, queso o hígado y la 

vitamina A2 o J dihidroxiretinol que se encuentra en el híga­

do de peces de agua dulce. 

Esta vitamina es esencial para el desarrollo óseo endo-­

condral así como para la visión y para el mantenimiento nor-­

mal de los epitelios. 

Su carencia produce trastornos generales del trofismo -­

cutáneo como xcrosis e hiperqueratosis folicular principalmc~ 

te en las mucosas, en el ser humano destacan síntomas oftálmi 

cos con ausencia de secreción lagrimal, sequedad de la cornea, 

queratomalacia y xeroftalmia, además de hemeralopla, trastor­

nos de la visión cromática y escasa resistencia a las infec-­

ciones, su principal etiología es el ingreso inadecuado de la 

misma vitamina A. 

En los niños el signo más común de su carencia es el re­

tardo en el crecimiento y al igual que en los adultos se man! 

fiesta también una mayor predisposición a las infecciones, 

con rrecuencin se presenta como un signo prcc6z la ceguera 

nocturna, se presentan también engrosamientos en (arma de pl~ 
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cas triangulares de color blanco amarillento y aspecto escam~ 

so a lo cual se le denomina manchas de Ditot, que se presen-­

tan en los ojos principalmente en la conjuntiva cclindante --

con la cornea. 

La carencia de esta vitamina se diagnostica por medio de 

estudios de laboratorio, basándose en el hallazgo repetido de 

valores bajos ~e esta en sangre por debajo de 20 mcg./100 e.e. 

El tratilmlcnto consiste en la administración inmediata de 

la vitamina así como el mantenimiento ulterior del ingreso n~ 

cesarlo por medio de la dieta, esta vitamina se puede admini~ 

trar por medio de preparados, como "Acrisina", "Arovit", "Ac_g 

rol" y 'biominol". 

En lo referente a las manifestaciones bucales de la def! 

ciencia de esta vitamina en el hombre no son muy conocidas y 

solo se han descrito casos excepcionales por Boylc, quien se­

ñaló hipoplasia del esmalte dental y trastornos de la amelo-­

génesis, así como alteraciones hipertróficas en el epitelio -

bucal de los adultos y cambios hiperqueratóticos de las muco­

sas, sin embargo no se han reportado otros casos por lo cual 

no se pueden considerar a ciencia cierta manifestaciones bu­

cales por deficiencia de vitamina A. 

V. 2. VJTAltlllA B 

En si esto no es una sola vitamina sino un grupo de vit~ 

minas por lo cual se denomina complejo B, es decir. no cons-­

tituye una entidad química sino que forma un complejo integr!!_ 
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do· por-diversas vitaminas cada una de las cuales tiene una -­

distinta constitución química y acción fisiológica. 

Las células no las contienen libres sino vinculadas a -­

los cuerpos protéicos, en la actualidad se conoce que el com­

plejo B está constituído por las siguientes v~taminas i 

- Vitamina 81 6 tiamina o aneurina. 

- Vitamina B2 ó riboflavina o lactoflavina 82 genul 

na, anteriormente denominada vitamina G. 

- Acido nicotinico (niacida) anteriormente vitamina 

P-P o 87 

Vitamina 86 o piridoxina, adermina. 

- Acido pantoténico o vitamina 83 o 85. 

- 8iotina o vitamina H. 

Acido paraminobenzoico {PAS). 

- Acido fólico llamado también vitamina M y 

- Vitamina 812 o cianocobalamina. 

V.2.A. VITAMlllA 81 

Se le conoce también como tiamina o aneurina, contiene -

nitrógeno o azufre y se le encuentra principalmente en la le­

vadura de cerveza, en la cáscara de arroz, pan integral, tom~ 

tes y yema de huevo. 

Constituye el factor antincurítico de ahí su nombre de -

aneurina, tiene la capacidad de reducir la hiperpiruvicemia -

de ciertas cetcncidosis como la diabáticaf al igual que en la­

vitamina A existen preparados farmacéuticos de la vitamina 81 

como eenerba, Betabión y Becrisina. 
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La tiamina es indispensable para el metabolismo normal 

de los hidratos de carbono y de las grasas así como para el -

funcionamiento normal del tejido nervioso interviniendo aqui­

en la remielinización de las fibras nerviosas y para otras -­

funciones enzimáticas especializadas. 

Su carencia causa neurastenia y síntomas nerviosos, cár­

diacos y gastrointestinales, su carencia intensa y prolongada 

causa la enfermedad del Dcri-Beri o atiaminosis. 

V.2.A.1. ATIARlllOSIS 

Es una enfermedad cr6nica caracterizada por polineuritis 

progresiva que trae consigo trastornos de la sensibilidad, p~ 

rálisis, atrofia y en ocasiones edema con dilatación cardiaca 

derecha y bradicardia con lipemia. Cabe mencionar que la en­

cefalitis hcmorrágica superior de Wwernicke se considera en -

algunos.casos de personas etílicas como la forma cerebral del­

Bcri-Beri. 

Dentro de las alteraciones nerviosas las afecciones más­

pronunciadas se localizan en los nervios periféricos, partic~ 

larmentc en las extremidades superiores siendo los scgmentos­

distnles los primeramente afectados y con mayor intensidad. 

El comienzo de esta enfermedad es más agudo en los niOos 

y más incidiese y menos fulminante en los adultos, el cuadro­

clínico de mayor manifestcai6n es el síndrome neurasténico el 

cual comprende anorexioa, fatigabilidad, trastornos del sueño 

irritabilidad, falta de memoria, inestabilidad emocional, in-
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capacidad de concentrase, dolor precordial, conciencia de la­

actividad cardiaca, estreñimiento y molestias abdominales va-

gas. 

Es importante mencionar que en raras ocasiones las alte­

raciones nerviosas preceden a los síntomas neurasténicos sien 

do la principal manifestaci6n la polineuropatía. Es frccucn-

temente bilateral y simétrica, prcsentandosc principalmente -

en las extremidades inferiores, siendo los primeros síntomas-

hiperestesia do los müsculos de laa pantorrillas con dificul­

tad para levantarse de la posición de cuclillas J discstesia­

plantar # 

En la carencia prolongada de esta vitamina se produce 

abolición del reflejo rotuliana. pclrdida de la sensación y p~ 

sición de los dedos de los pies, atrofia de los müsculos de­

la pantorrilla asi como del muslo y pie y dedos [lácidos, más 

tarde pueden quedar afectados los miembros superiores de modo 

semjante. 

Ahora bien en las carencias ya muy avanzada.a o sobre ag~ 

das se puede llcqar a presentar oftalmoplejia ~J'mo parte del­

sindromc de Wcrnickc prosl'.?ntandose posteriorm_c.nte a pcriodos­

de vomito intenso, diarrea, neumonía o delirio. 

Se presentan tambiQn manifestaciones circulatorias como­

odema y derrames serosos los cuales pueden presentarse con o­

sin insuficiencia cardiaca congestiva, estos generalmente prg 

sentan siqnos radiográficos claros de hipertrofia cardiaca y 

colapso circulatorio súbito. 

El diagnóstico de esta enfermedad se basa principalmente 
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en la historia clínica del paciente, en la que se reporta una 

psiquis previamente normal y una presencia de s!ndrome neura~ 

teniforme, as! como por la presencia de cardiopat!a beribéri­

ca donde el edema desaparece solo por el reposo. Este diag -

n6stico se puede auxiliar por medio de una química sanguínea­

en donde los niveles de concentración del ácido pirúvico est~ 

rán muy por arriba de lo normal. 

Su tratamiento se lleva a cabo por medio de la adminis -

tración de vitamina B1 o tiamina, ya sea por medio de prepar~ 

dos farmacéuticos por vía intramuscular o intravenosa tomando 

en cuenta que esta última puede resultar peligrosa si el pa-­

ciente es alérgico a la misma y/o por medio de una alimenta -

ción mixta con abundantes verduras frescas. 

Dentro de las manifestaciones bucales de esta enfermedad 

encontramos hipersensibilidad de la mucosa bucal así como pe­

queRas vesículas en la mucosa vestibular, debajo de la lengua 

o en el paladar las cuales simulan herpes, se han reportado -

también casos de erosión de la mucosa bucal y se llega a pre­

sentar también un ca:or rosado de aspecto satinada en la muc2 

sa bucal, lengua y ~ejidos de la encía. 

En la lengua se presenta hipertrofia de las papilas fun­

gilormes con persistencia de los relieves dentales en sus bo~ 

des, se llegan a presentar vesículas en la unión mucocutánca­

del labio en donde también se encuentran Lisuras como lesión 

inicial, 

V. 2. 8, VITIUU11A B2 
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Esta vitamina se encuentra en la mayor parte de los ali­

mentos como leche, hígado, riñones, coraz6n, cereales y verd~ 

ras ordinariamente en forma de fermento amarillo. 

Su carencia en términos generales causa inflamación de -

lengua y boca, lesiones en mucosa intestinal, dermatitis, vi~ 

sión defectuosa, lesión de la médula osca con anemia nor~ocrQ 

mica normocítica y carencia de rcticulocitos. 

Debido a que pertenece al complejo B es también una vite 

mina hidrosnluble, es esencial para el crecimiento y la fun-­

ción normal de los tejidos. Ln etiología de su carencia es -

con frecuencia el consumo insuficiente de leche y de otras -­

proteínas de origen animal. sus síntomas se manifiestan prin 

cipalmcnte en los labios, la boca, piel y ojos siendo las más 

características la queilosis y la estomatitis angular, glosi­

tis atrófica y csofagitis !síndrome de Plummcr-Vinsonl. Se -

presenta t~mbién en dermatitis scborroide facial prinéipalmcn 

~n p1rpados y nariz, hipervascularización de la cornea, anc-­

mias hiper o hipocrómicas con o sin aquilia e insuficiencia -

respiratoria histica. En lo que se refiere a la arriboflavi­

nosis crónica su sintomatología es semejante a la de las ane­

mias ferropénicas. 

En las manifestaciones cutáneas se encuentran trastornos 

de las glándulas sebaccas siendo la piel en un principio ~uy 

oleaginosa, posteriormente aparecen láminas escamosas graso-­

amarillentas generalmente en los pliegues nasolabiales Y en -

ocasiones por detrás de las orejas o fuera de las comisuras -

P-Xtrcmas, posteriormente a la aparición de las escamas se -
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presentan excrecencias filiformes en los pliegues nasolabia-­

les con difusión a la región media de la cara y de la frente; 

más tarde pueden aparecer tapones de cebo espeso en los ori-­

ficios dilatados en los Calículos cebáceos de las mejillas, -

nariz Y frente. También se presentan manifestaciones cutá- -

neas genitales como la dermatitis del escroto, la cual cuando 

se acompaña de lesiones labiales y orales se le denomina sín­

drome bucogenital. 

En lo que se refiere a las lesiones oculares encontramos 

que la córnea presenta vasos sanguíneos que penetran desde el 

plexo límbico, siendo muy patente la lesión periquerática, -

cuando la lesión es bastante avanzada se puede acompañar de 

sensación de quemazón, lagrimeo, prurito y fotofobia. 

El diagnóstico deberá basarse en la historia clínica así 

como en la presencia de lesiones sugestivas; en los datos de 

laboratorio se identifica por su contenido anormalmente bajo 

en los eritrocitos y la excresión urinaria reducida. 

Su tratamiento al igual que en las vitaminas anteriores 

consta en la administración de esta por medio de una dieta b~ 

lanceada o por medio de preparados farmacéuticos que la con-­

tengan, como Becozyme ya sea por vía oral o parenteral. 

Sus manifestaciones bucales son ampliamente conocidas 

gracias a los estudios experimentales de Serbrcll y Butler, -

aunque hasta la actualidad no se comprende el mecanismo exac­

to de la producción de estas manifestaciones. 

Por lo que respecta a la deficiencia leve de esta vita-­

mina encontramos la manifestación clínica como glositis, la -
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la cual inicia con sensibilidad e irritación de la punta y/o 

bordes laterales de la lengua. Se presentan también altera-­

cienes de las papilas filiformes de la lengua, las cuales se 

atrofian mientras que las fungiformes se tornan tumefactas 

dándole a la lengua un aspecto rojizo, grueso y granular. 

En los casos ya muy avanzados la lengua también se pre-­

senta rojiza y brillante, debido a la atrofia total de las pe 

pilas y en ocasiones llega a presentar calor magenta. 

Los labios presentan palidez por varios días seguida de 

queilosis angular, la cual se manifiesta por maceración y fi­

suramiento de los ángulos de la boca, la qucilosis se carnet~ 

riza principalmente por fisuras, sin embargo en el adulto se 

encuentra una forma atrófica donde la mucosa expuesta es del­

gada y con aspecto de pergamino, los labios presentan una de~ 

carnación epitelial y suelen estar rojos y brillantes. 

Por otro lado la estomatitis angular se manifiesta por -

palidéz, eritema o ligera maceración de la mucosa de los án-­

gulos de la boca seguida por dermatitis de la piel adyacente, 

apareciendo fisuras en las áreas dañadas. 

v.2.c. Rl:IDO •ICOTIWICO 

Llamado también niacina, factor o vitamina P-P 6 vitami­

na DJ, se encuentra en la levadura, el hígado, carnes magras, 

cacahuates, chícharos, frijoles, trigo entero, arroz, papas y 

verduras. 

Los organísmos humano y animal son capaces de sintetiza.!':. 
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tanto el ácido nicotinico como su amida a partir del triptof~ 

no. La niacina desarrolla una acción bioquímica como parte -

integrante del NAO (nicotinamida adenina dinucleótido) y del 

NADF (nicotinamida ndcnina dinocleótido fosfato), su carencia 

representa un factor importante en la etiología de la pelagra 

cuyo nombre proviene del italiano pele-piel y agra-áspera por 

lo cual a esta substancia se le denomina vitamina P-P (preven 

ción de la pelagra}, fué descubierta por Casal en el año de -

1935 y se caracteriza por síntomas mentales, nerviosos, cutá­

neos, gastrointestinales y de las mucosas, sus síntomas son -

de tres clases, los más destacados son las modificaciones cu­

táneas sobre todo en partes expuestas a la acción de la luz,­

en segundo término figura el síndrome gastrointestinal y por 

último los trastornos del sistema nervioso y psíquicos por lo 

que se indica que los síntomas esenciales del oíndrome tienen 

por iniciales las JO, dermitis, diarrea y demencia. 

Dentro de las manifestaciones cutáneas se reconocen 4 t! 

pos que generalmente son bilaterales y simétricas. 

1.- El cuadro más agudo consiste en eritema seguido de -

vesiculación, ampollas, costras y dcscomación, es [recuente -

la aparición de traumatismo actínico después de la exposición 

a la luz solar. 

2.- Se presenta tambicin intertrigo, lo cual es una le- -

si6n aguda caracterizada por enrojecimiento, maceración, abr~ 

sión e infección de estas zonas. 

3.- Existe hipertro[in crónica donde la piel aumenta de 

grosor, pierde elasticidad se agrieta y presenta pigmentacio-
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ncs intensas en zonas de presión 

4.- Por último en la referente a las manifestaciones cu­

táneas encontramos ictiosis crónicas que pre$entan piel seca, 

escamosa, atrófica e incl6stica. 

Es de importancia mencionar que la distribución de las -

lesiones es más característica que su forma, presentándose en 

zonas muy susceptibles ~ los traumatismos, la luz solar llega 

a causar lesiones en forma de mariposa en la cara, las alter~ 

cienes de las membranas mucosas se presentan en boca, vagina, 

uretra y conjuntiva. 

Dentro de los síntomas gastrointestinales se ha observa­

do que estos en un principio son vagos, presentando ardor en 

la reglón bucal, faringe y es6[ngo, as! como molestias y dis­

tención abdominal, posteriormente se presentan nauseas, vómi­

tos y diarrea la cual es sanquinolcnta debido a hiperemia y -

ulceraciOn gastrointestinal lo que es de grave significado. 

En lo referente a las afecciones del sistema nervioso en 
centramos 3 tipos, siendo el más frecuente el síndrome ncura~ 

ténico inespecífico, se presenta también la psicosis org&nica 

la cual so caracteriza por la [alta de memoria, desorienta- -

ción, confusión y confabulaciones, en algunos pacientes se -­

presenta excitación, depresión, manía y delirio mientras que 

en otros la reacción os paranoide, por último se presenta - -

síndrome encefalooático, caracterizado por obnubilación de la 

conciencia rigidez de las extremidades y reflejo de succión y 

presión incontrnlablcs, generalmente este síndrome se presen­

ta trns un per!odo de fiebre alta o delirio. 
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Cabe mencionar que esta enfermedad tiene un comienzo tó~ 

pido con los signos cutáneos, trastornos del estado general a 

lo que se agregan alteraciones del aparato digestivo as! como 

alteraciones bucales, aparecen trastornos dispépticos y aqui­

lia. 

Estos trastornos se asocian a lesiones cutáneas típicas 

las cuales afectan el dorso de las manos, (rente, dorso nasal, 

regiones malares, barbilla, cuello y dorso de los pies. 

En su periodo inicial esta enfermedad debe distinguirse 

del sindrome neurasténico y en fases más avanzadas se debe -

realizar un diagnóstico diferencial con la estomatitis, glo-­

sitis, diarrea y demencia, sin embargo, cuando el cuadro clí­

nico presenta lesiones cutáneas, bucales, diarrea, delirio y 

demencia, el diagnóstico es fácil. El diagnóstico se basa en 

la historia clínica, en la cual se especifica una alimenta- -

ción carente de niacina o triptofano. 

El tratamiento se lleva a cabo administrando una dieta -

rica en principios antipelagrosos as! como la administracidn 

del ácido nicot!nico o su amida o por medio de preparados he­

páticos como reticulogén. 

Dentro de esta enfermedad las manifestaciones bucales -­

constituyen las primeras manifestaciones clínicas de la enfe~ 

medad. La glositis y estomatitis escarlata son típicas de la 

carencia aguda, en estas se altera inicialmente la punta y 

los bordes de la lengua as! como la mucosa bucal en torno a -

los conductos de Stennon. 

Generalmente la lengua se presenta de color rojo brillan 
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te.·, sin papilas y con úlceras superficiales en su cara supe­

rior y bordes, conforme progresa la lesión la lengua y muco-­

sas adquieren un color escarlata vivo en dolor bucal y en don 

de se presenta ya una carencia total de papilas, estas alter~ 

cienes papilares pueden ser o no reversibles dependiendo de -

la gravedad y duración del trastorno, existe también sialo- -

rrea, edema de la lengua y comunmente guna {gingivitis ulcer2 

necrosantc aguda) principalmente en encía~ lengua y mucosa b~ 

cal. 

Se pueden llegar a producir úlceras generalmente en la -

superficie inferior de la lengua, mucosa del labio inferior -

y zona de molares en el carrillo, debido a la hinchazón de la 

lengua esta ejerce prcsi6n sobre los dientes lo cual provoca 

indentaciones produciendo a su vez enrojecimiento en la punta 

y bordes laterales, también se han reportado casos con herpes 

labial y qucilosis angular, 

V,2,D. VJTAMillA B6 

Bajo este nombre se reunen 3 sustancias químicamente afi 

nes e íntimamente relacionadas entre sí que son: 

- Piridaxina 

- Piridaxal y 

- Piridoxamina 

Se encuentran prácticamente en todos los alimentas tanto 

de origen animal como de origen vegetal. Esta es de gran im­

portancia ya que interviene como piridoxal 5 fosfato o fosfa-
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to de piridoxal como cocnzima en una serie de relaciones del 

metabolismo intermediario principalmente en el del triptofano, 

tanto en su transaminación como en su descarboxilación así e~ 

mo en el metabolismo de la cLGtclna, par lo cual este comple­

jo vitnmínico tlenc importancia en el metabolismo de la san-­

qrc, sistema nerviosa y piel. 

Su carencia se debe por cjcrnplo a fórmulas muy artifici,!!_ 

les para lactantes o en acasian"':i a casos de alcoholismo cró­

nico, en los adultas se presenta al seguir regímenes dietéti­

cos a base de alimentos ya preparados. 

El aporte insuficiente de piridaxina tiane como canse- -

cuencia alteraciones en el mctabolir>mo del triptofano, por lo 

cual se produce una alimcntaclón excesiva por la orina de ác! 

do xanturánico. 

En lo que se re[iere a la sint.om!l.tología de esta enferm2 

dad se reportan convulsiones epilcptiformes en lactantes así 

como retardo en el crecimiento y .-1.nvmia hipocrámica microci'.t! 

ca, en el Ddulto i;c prcscnti\ dcrmilt i Lj :1 seborréica principal­

mente en la región n<1.solnbial, asi corn<J queilosis, conjuntiv_i 

tis, glasitis, dcrniatiti~i tipo pelagra, anorexia, nauseas, -­

polineuritis, convulsiones en alcaholi~1110 y alteraciones hemi 

ticas corno anemias, ncutropcnia y linfopenia y con frccuuncia 

también neurastenia i.ntensu. 

su diagnóstico es difícil, ya que el cuadro clínico es -

semajante al de otras avitaminosis, sin embarga se puede rea­

lizar un examen de orina, siendo el dato wáa relevante la 

presencia de niveles altos de ácido xanturónico en ella. 
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Su tratamiento consiste en la administración de piridaxi 

na ya sea por vía oral o parenteral mediante preparados como 

el Bcnadi6n o el 2enexol. 

En lo referente a las manifestaciones bucales de esta en 

fermedad son semejantes a las de la carencia da niacinamida, 

como son la qlositis y enrojecimiento con pequeñas ülceras en 

la mucosa bucal así como queilosis angular. 

Sa le denomir.a también vitamina B1 y en ocasiones se le 

llama vitamina B5, tienQ una gran distribución en la natural~ 

za por lo cual asta presente prácticamente en todos los ali-­

mentas y por consiguiente su carencia es prácticamente nula, 

sin embar90 en estudios de tipo experimental se han reporta-­

do fatiga, cefalea~ insomnio, nauseas, dolor epigástrico, pa­

restesias en los miembros, espasmos musculares y trastornos -

de la coordinacién, así misma disminuye la secreción de glUCQ 

corticaidas y aurranta la sensibilidad a la insulina. 

Los afectos de la carencia de esto ácido no se conocen -

con exactitud, sin embargo se cree que influye en la inmuni-­

dad cutánea y trofismo del pelo, se ha dicho que inlluye en -

el s.índrorrc de pies ardorosas (BFS), el cual se caractct'i:ta -­

por dolor, ardor y palpitaciones en los pies con paroxismos -

de dolores repentinos. 

No existen pruebas de manifestaciones bucales por dcfi-­

ciencia de Ac. Pantotónico en el hombre, los cambios que se -
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describen en animales de la~oratorio no se observan en el ho~ 

bre. 

V.2.F. BIDrDIA 

Anteriormente se le llamó también vitamina 11 aunque pos­

teriormente se incluyó dentro del grupo B, se encuentra en la 

levadura, yema de huevo, vegetales, nueces y cereales, actúa­

como coenzima en la fijación del C02 (Oioxido de Carbono)as!­

como en la transcarboxilación, actúa también como un factor -

favorecedor de la adiposis hepática por lo cual es un antili­

potrópico, su carencia no es bien conocida, sin embargo su c~ 

rancia experimentc1l presenta alteraciones semejantes u las de 

otras vitaminas del grupo B, pudiendo presentarse dermatitis­

seborréica o descamativa, laxitud, anor.exia, lengua geográfi­

ca, parestesias y depresión. 

V.2.G. ACJIX> PARAl\Jl.INOBY.NXOJCO 

se incluye en ocasiones dentro del grupo B, participa en 

la síntesis microbiana e interviene en las reacciones de oxi­

dación a nivel de la piel formando la melanina, es nccesario­

para el desarrollo de microorganísmos y actúa como antagonis­

ta de las sulfamidas, su carencia produce encanecimiento y 

falta de protección de la piel contra la insolación. 

V.2.H. ACJIX> FOLJCO 
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Es un factor favorecedor de la eritropoyesis, llamado an 

teriormente vitamina M, es útil en las anemias perniciosifor­

mes de la gra~·idez y del ·esprue. Se encuentra en los alimen­

tos como ácido libre así como conjugado con residuos de ácido 

glutámico. 

V. 2. I. CIA90CDBALMIIllA 

Se le conoce también como vitamina D12 y es la que cura­

la anemia perniciosa, su carencia se debe principalmente a d~ 

fectos de absorción en el intestino y las mejores fuentes de­

obtenci6n son el hígado, riñon, carne y leche. Al igual que -

el ácido fólico es esencial para la eritropoyesis normal y -­

participa en íorma directa e indirecta en el metabolismo de 

los ácidos nucléicos, protcinas, grasas y carbohidratos, su -

carencia causa alteraciones degenerativas en la médula espi -

nal y anemia perniciosa. 

V. 2 .1. 1 • AJIDllA PERNICIOSA 

Se le conoce también con el nombre de anemia megaloblás­

tica genuina o de Addison- Biermer, es una anemia macrocítica 

cr6nica caracterizada por aclorhidria y otros trastornos gas­

trointestinales y nerviosos que ocurren con mucho más frccuen 

cia en la raza blanca después de los 50 años. Generalmente -

su patogéncsis se debe a una carencia permanente del llF) Fag 

tor Intrínseco del jugo gástrico y se acompaña de atrofia de-
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la mucosa gástrica y aclorhidria. El factor intrínseco favo­

rece la absorción de la cianocobalamina por el intestino, de­

positándose en el hígado y libcrandosc para la hcmatopoycsis­

en la médula ósea, si esta llega a (altar la hematopoyesis -­

llega a ser anormal de tipo mcgaliblástica, produciendo como­

su nombre lo indica mcgalocitos cuya vida es aproximadamente­

la mitad de la de los eritrocitos normales. 

Es una enfermedad endógena probablemente hereditaria, -­

últimamente se han descubierto con cierta frecuencia anticue~ 

pos "factor intrínseco" y "mucosa gastrica" en el suero de -­

los anemicos, siendo la mayor parte de ellos considerados co­

mo anticuerpos IgG, presentandose en un 85% anticuerpos anti­

células parietales de la mucosa gástrica, mientras que los a~ 

ticuerpos factor intrínseco aparecen en un 50% pudiendo ser -

de 2 tipos, bloqueante que impide la unión de 812 con factor 

intrínseco y precipitante que inactiva al factor intrínseco o 

al complejo 812, cabe por lo tanto que esta sea una enferme -

dad autoinmune, sin embargo tampoco se puede descartar que 

los anticuerpos resulten como efecto y no la causa de la atrg 

fia de la mucosa gástrica aunque cabe mencionar que del 5-10' 

de la población sin trastorno hematológico alguno presenta 

{AcIF) Anticuerpo Factor Intrínseco, lo cual dificulta aun 

mas su interpretación. 

Esta enfermedad se asocia con hipcrtircosis y anticucr-­

pos antitiroidoos, as! como con fenómenos autoinmunitarios -­

como la tiroiditis de Uashirooto, {LE) Lupus Eritematoso Gen~ 

ralizado, insuficiencia corticosuprarenal, hipoparatiroidismo 
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moniliasis, vitiligo, alopecía, hipogamaglobulinemia adquiri­

da y diabetes mellitus. 

Generalmente es de comienzo incidioso y e~ los casos más 

avanzados se presentan síntomas generales como debilidad, di~ 

nea y palpitaciones. 

En ciertos casos la enfermedad denota antes los síntomas 

neurológicos como parestesias de manos, torpeza de piernas, -

ataxia, etc. debido a una mielosis fonicular precoz, asimismo 

se hAn descrito formas periódicamente psíquicas a lo que se -

le ha denominado locura megaloblástica, se presentan también 

síntomas gastrointestinales como anorexia, nausea, vómitos, -

diarrea y cólicos abdominales, la piel puede presentar un co­

lor amarillo limón pálida con matiz subictérico y en ocasio-­

nes melanodermia. 

Dentro de los signos objetivos encontramos glositis atr¿ 

fica con enrojecimiento doloroso de los bordes y punta de la 

lengua que evoluciona hasta la atrofia de las papilas, cmpe-­

qucñecimiento dol órgano y super(icie lisa despapilada y de -

color rojo brillante, en el estómago se presenta aquilia con 

presencia de poliposis gástricas benignas radiológica y gas-­

troscópicamente demostrables. 

Los datos neurológicos más frecuentes son laS parestc- -

sias, pérdida de la sensibilidad profunda y ataxia, dentro de 

los datos de laboratorio encontramos principalmente la macro­

citósis conteniendo los hematíes bastante hemoglobina, pudicn 

do ser hipocrómicos siendo la anemia lo predominnntc, presen­

tándose también leuco y trombopcnin, 
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El diagnóstico se realiza por medio de los signos y la -

observación de la presencia de astenia y aclohidria, así como 

la presencia de los síntomas del sistema nervioso central. 

Su tratamiento se lleva a cabo mediante la administración de 

la vitamina 812 y en caso necesario se llevará a cabo transf~ 

sión sanguínea por vía parenteral. 

En lo referente a las manifestaciones bucales se presen­

tan cambios en la encía, mucosa, labios y lengua la cual se -

ve afectada en el 15\ de los casos. La encía y la mucosa se 

presentan amarillentas y pálidas siendo susceptibles a la ul­

ceración, y los signos y síntomas linguales son los más nota­

bles y frecuentes, Siendo una de las primeras manifestaciones 

la glositis y la glosopirosis, la cual provoca dificultades -

en la deglusión, la lengua presenta un color rojo intenso con 

distribución en la punta y los bordes del órgano, presentando 

atroíia papilar, en casos graves se pierde en parte el tono -

muscular normal por lo que el paciente suele presentar moles­

tias o dificultades en el uso de prótesis. 

La mucosa presenta una coloración amarillo-verduzca ca-­

racterística de la piel, esta suele presentarse en la zona de 

unión del paladar blando con el paladar duro. 

Cabe mencionar que se debe distinguir entre la glositis 

de la anemia perniciosa, de las lesiones irritativas mecáni-­

cas simples, la glositis atrófica de la sííilis, la glosopirg 

sis, glosodinia, dolores de origen psíquico y alergias. 

V. 3 • VITAJUllA e 
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Esta vitamina existe en dos formas que son el ácido - -­

L-ascórbico y el ácido L-dehidroascórbico, se encuentra prin­

cipalmente en plantas verdes, tomates, frutas cítricas, papas 

y en menores cantidades en tejidos animales. 

Es una vitamina hidrosoluble y tiene como función la de 

mantener la sustancia intracelular de los tejidos derivados -

del mcsénquima como el conectivo, osteóide y la dentina, su -

carencia produce escorbuto, enfermedad que puede ser aguda o 

crónica y que esta caracterizada por manifestaciones hemorrá­

gicas y formación anormal de tejido osteóide y dentina. 

Su etiología es la falta de complemento de vitamina C -­

tanto en la alimentación como por enfetmedndcs del tubo dige~ 

tivo. En los niños los primeros síntomas son irritabilidad, 

anorexia y falta de aumento de peso; un signo muy significat.! 

ve es que el niño deja de mover las piernas debido al dolor -

producido por la hemorragia subpcrióstica. 

En casos avanzados se presenta rosario escorbútico, tum~ 

facción de las epífisis de los huesos largos y tendencia hcm2 

rrágica, la cual se manifiesta por encías tumefactas y san- -

grantes alrededor de ln zona de erupción dentaria así como -­

equimosis y petequias, además se presenta fiebre, pulso fre-­

cuente, aceleración respiratoria y anemia hipocrómica. 

En los jóvenes se presentan alteraciones en el esqueleto 

y su curso es a menudo intermitente. 

Los síntomas típicos suelen ir precedidos de un perlado 

prodrómico donde se presentan trastornos del estado en gene­

ral como laxitud, irritabilidad, mialgias, artralgias vagas, 
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pérdidas de peso y nictalopía, posteriormente aparecen hemo-­

rragias gingivales y gingivitis con desprendimiento de piezas 

dentarias. 

Predominan las manifestaciones hemorrágicas en músculos 

grandes, se presentan así mismo petequias, púrpura y diversas 

hemorragias producidas tanto por presión ligera como por pe-­

queños traumatismos, en los casos muy graves se originan epi~ 

taxis y hemorragias conjuntivales, retinas, generales, gastr~ 

intestinales y genitourinarias. 

En lo referente a las hemorragias musculares estas se -­

presentan principalmente en las zonas sometidas a un gran es­

fuerzo funcional, sobre todo en las extremidades inferiores -

particularmente en los músculos de las pantorrillas y en ra-­

ras ocasiones en brazos y tronco. 

Los hematomas son visibles y palpables como induraciones 

las cuales al provocar hemorragias copiosas, causan dolores -

semejantes a los del reumatismo, la piel de esta zona es ten­

sa y brillante, cabe mencionar que los hematomas pueden ser -

la única manifestación ostensible en un principio. 

Las hemorragias cutáneas se producen generalmente en las 

extremidades inferiores, localizandose sobre todo en los !o-­

lículos pilosos a lo que se le denomina liquen escorbútico, -

observándose frecuentemente en individuos provistos de mucho 

pelo. También se observan en ocasiones sufuciones extensas -

principalmente en las caras de flexión, las cuales al curar -

presentan diversos colores como azul-violeta, verde-amarillerr 

to y pardo, en ocasiones se presentan hemorragias peri6sticas 
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las cuales suelen ser de causa traumática. 

Un signo característico es la elevación de la temperatu­

ra, la cual coincide con la producción de nuevas hemorragias 

aunque puede faltar incluso en el curso grave, 

Se llegan a presentar alteraciones en la sangre como an2 

mia megaloblástica o linfocitosis relativa, sin embargo el -­

tiempo de sangrado, coagulación y el número de plaquetas son 

normales, 

El diagnóstico es netamente diferencial debiendo distin­

guirse entre raquitismo, el cual no se presenta antes de los 

5 meses y además no presenta un abultamiento redondeado en la 

unión costocondral, también debe distinguirse de la poliomie­

litis, la cual presenta trastornos nnrviosos severos y de la 

fiebre reumática, la cual no es frecuente antes de los 2 años 

de edad. 

Cabe mencionar que su diferenciación con enfermedades h2 

morrágicas se establece por medio de estudios de laboratorio. 

Por otro lado el diagnóstico del escorbuto del adulto debe di 

ferenciarse de la artritis, enfermedades hemorrágicas y gingi 

vitis de diversas causas, 

Su tratamiento es principalmente a base de administra- -

ción de vitamina e, ya sea incluida en la dicta o por vía in­

travenosa, intramuscular u oral dependiendo del caso y en las 

dosis adecuadas. 

Las manifestaciones bucales del escorbuto se presentan -

principalmente en los tejidos gingival y periodontal, en lo 

que respecta a las lesiones gingivales estas son muy frccuen-



- 128 -

tes y consisten en tumefacción reblandecimiento y vulnerabil! 

dad de las encías, estas se pueden encontrar muy hipertrofia­

das, congestionadas y sangrantes a la mínima presión, se pre­

sentan facilmente ulceraciones y hemorragias principalmente -

en las zonas donde solo hay dientes, empezando en las papilas 

interdentarias y con mayor frecuencia en la región de los in­

ciei vos. La gingivitis se puede producir incluso junto a 

dientes indemnes siendo muy frecuente la posterior extrusión 

dentaria. 

La encía interdental y marginal presenta también un co-­

lor rojo brillante con superficie hinchada y lisa. Las fi- -

bras del ligamento parodontal se encuentran también afectadas 

por lo cual se presenta el aflojamiento y caída de los dien-­

tes. 

En la mayoría de lo~ casos ya sean agudos o crónicos, se 

presenta un mal aliento característico de la estomatitis fus2 

espiroqueta! debido a la presencia de microorganismos. 

V. 4 • VITAJllllA D 

Es una vitamina liposoluble y recibe este nombre un gru­

po de derivados esteroides relacionados entre sí, siendo los 

principales la vitamina 02 o calciferol también conocido como 

ergocalciferol, la vitamina 03 ó colccalcifcrol y la vitamina 

04. 

Se encuentra sobre todo en el aceite de hígado de pesca­

do en la yema de huevo y en la mantequilla estival. 
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Es termoresistente·y fisiológicamente actúa regulando el 

mecanismo fosfocálcico, favoreciendo de esta manera la asimi­

lación de ca, así mismo favorece la absorción tubulorcnal de 

los aminoácidos, su carencia provoca la enfermedad llamada 

raquitismo en los niños y osteomalacia en los adultos. 

V.4,A RJ\QUITISMO 

Fué descrito por primera vez en el año de 1650 en Ingla­

terra por Glisson, se presenta en los primeros meses de vida 

y afecta principalmente al esqueleto, aunque debe considerar­

se como una enfermedad general, la carencia de la vitamina D 

se debe a falta de exposición a los rayos ultravioleta o en -. 

su caso a un ingreso inadecuado, esta enfermedad esta consti­

tuida por un lado por anomalías en la osificación y por otro 

aumento en la resorción de la sustancia ósea coexistiendo al 

misma tiempo otros Cenómenos morbosos. 

Se presenta entre las 6 meses y los 2 años de edad, aun-

que suele presentarse también tardíamente. 

Las 3 causas más importantes de la avitaminosis D son: -

- InsuCicientc irradiación ultravioleta de la piel. 

- Aporte alimentario escaso en vitamina O y 

- Reabsorción enteral defectuosa. 

Eota enfermedad puede durar desde algunas meses hasta V!!, 

rios años, el paciente presenta inquietud y retardo para po-­

der sentarse, gatear y caminar así coma en el cierre de las -

fontanelas, se presenta hipertrofia de los cart.íl·agos epifi--
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siarioe de huesos largos y en las ep!fis inferiores de radio, 

tibia y peroné, debido a la acción del peso corporal se cau-­

san de formacionas caractcr!st:icas como genu varum, genu •.·al­

gum, coxa vara, arqueamiento t:ibial y torax en quilla. 

El diagncistico en casos avanzados generalmente es fácil, 

sin embargo en los casos menos típicamente manifiestos so de­

ben excluir cuadros morbosos clínicamente análogos. 

El tratamiento consiste en la administración de vitamina 

D, ya sea par medio de una dieta adecuada o por vía oral o p~ 

renteral, estableciendo a su vez condiciones higiénicas con -

baños de sol, ~xpasición al aire y reposos, evitando también 

que los niños se levanten o mantengan en pie o intenten andar 

demasiado precozmente. 

En la referente a las manifestaciones bucales del raqui­

tismo se han reportado casos de hipoplasia del esmalte, afec­

tando principalmente a los incisivos y a los primeros molares 

definitivos así como retraso en la erupción dentaria, en lo -

referente a los hallazgos periodontales se han reportado ca-­

sos de osteoesclerosis, osteoporosis y resorción de hueso al­

veolar además de calcificación distr6fica en el ligamento pe­

riodóntal y ~ncla, se presenta formaci6n abundante de cálcu-­

los y depósito de una sustancia semejante al cemento en las -

superficies radiculares, lo cual puede tener corno consccucn-­

cia hiperccmcntosis y anquilosis así corno enfermedad periodon 

tal extensa. 

V. 4. B OSTEDIVJoAC.tA 
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Esta es la resprescntaci6n del raquitismo infantil en el 

adulto y sus causas son semejantes, se caracteriza por la foE 

maci6n de tejido oste6ide donde la matrLz 6sea deja de estar 

calcificada, se presenta también en ancianos que tienen P?ca 

exposición a la luz solar y puede aparecer tras el embarazo o 

posteriormente a una gastrcctom!a, as! como en la ictericia -

obstructiva. 

Esta enfermedad afecta principalmente a la columna vert~ 

bral, se llegan a aplanar los huesos pélvicos por lo cual se 

estrecha el extremo inferior de la pelvis. 

V,5. VITNUllA E 

Se le nombra así a un grupo de compuestos denominados i~ 

dividualmente tocofcrolcs, loscuales se encuentran princi¡lal­

mente en el frijol de soya, germen de trigo y arroz, así co~o 

en la semilla de algodón, nueces, maíz, mantequilla, huevos, 

hígado y hojas verdes, 

Su forma más activa es el &Ji. - Tocoferol, han sido aisla­

dos de aceites vegetales también los (iJ, ¡f, 8, f, , y (,1. tocof2 

rotes los cuales actúan como antioxidantcA en diversos proce­

sos, esta vitamina fué descubierta por 11.M.. Evans en 1922, es 

una vitamina liposotubtc y se le dcnotnina también fecundantc. 

No se han portado con exactitud alteraciones en pcrso -

nas adultas por carencia de vitamina E, sin embargo en los e~ 

fermos con esteatorréa existe una creatinuria que disminuye -

al aumentar los niveles plasmáticos de tocofcrol, por el con-
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trario en los lactantes se ha observado la aparición de una -

anemia hemolítica. 

Tampoco existen casos reportados de afecciones bucales -

por deficiencia de esta vitamina, sin embargo en pacientes 

con enfermedad pcriodontal grave la tcrapeutica con vitamina­

E ha sido favorable con un minimo de factores irritantes loe~ 

les. 

V. 6. VITAIUJIA ll 

Es también una vitamina liposoluble, descubierta por Dam 

en 1935, su denominación procede del alemán "Koagulation•vit~ 

min", ya que influye sobre la coagulación sanguínea al favor~ 

cer la génesis de protrombina. 

El grupo esta con!ormado por las vitaminas Kl, 2, 3 y 4, 

la vitamina Kl se encuentra en plantas verdes y la K2 es sin­

tetizada por bacterias intestinales incluyendo E. Colif por 

ser ambas liposolubles requieren de sales biliares para ser -

absorbidas por el intestino, su carencia puede estar ocasion~ 

da principalmente por hepatopatías u obstrucciones del flujo­

biliar, lo cual trae por resultado una hipoprotrombincmia la­

que a su vez se manifiesta por caogulaci6n sanguínea defcctu2 

sa y diatesis hemorragica. 

El cuadro se caracteriza por la producción de hemorragia 

en cualquier órgano o tejido, en un principio puede aparecer­

un rczumamiento lento de una herida quirúrqiC:a: , encías, muc2 

sa nasal o gastrointestinal o bien puede producirac una heme-



- 133 -

rraqia masiva en el tracto gastrointestinal. 

El diagnóstico se realiza por medio de estudios de labo-

ratorio basahdose en las pruebas de coagulación principalmen­

te en la del tiempo de protrombina; para esto se debe tomar -

en cuenta que existen otras enfermedades que causan manifest~ 

ciones hemorrágicas como son escorbuto, púrpura, alergias, -­

anemia, leucemia y trombocitopenia. 

Su tratamiento se lleva a cabo por medio de la adminis -

traci6n de la vitamina mediante preparados como el •Konakion" 

y el "Sinkavit". 

En lo.referente a las manifestaciones bucales se observa 

hemorragia gingival, ya sea posterior al cepillado dental y -

espontáneamente, siendo esta la manifestación bucal más canú~ 

En resumen podemos decir que las principales causas de -

avitaminosis en general son: 

Insuficiencia del aporte vitamínico exterior. 

- Falta de absorción gastrointestinal. 

- Falta de transformación y 

- Falta de utilización 

Cabe mencionar que la mayoría de los tratamientos denta­

les farmacológicos no prcse?tan riesgo alguno ya que no inte~ 

fieren con el tratamiento a base de preparados de vitaminas. 

CAPITULO VI 

ENFBRMIDADll DaL lllT~Mh ChRDIOVhlCULAM 

El sistema cardiovascular tiene como función básica la -
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de conducir oxíqeno y otras sustancias nutritivas a los teji­

dos de 1a economía, así eomo la Qliminación de productos res! 

duales y acarreo de hormonas de una a otra parte del orqanis­

mo e interviene tambi&n en la regulación de la temperatura -­

corporal, fisiolóqicamente el sistema consta de 4 partes que 

aon el corazón, las arterias, loa capilnres y las venas. 

El eoraz6n se encuentra en la cavidad torácica en una po 

sici6n asimétrica con su ápex en direcci6n anterioinferior 

apuntando hacia el lado izquierdo en un ángulo de aproximada­

mente 60 9rados, está rodeado por el pericardio el cual está 

formado por dos hojas de tipo seroso, denominándosele a la -­

más interna cpicardio o pericardio visceral y a la más exter­

na simplemente pericardio o pericardio parietal, ambas quedan 

separadas entre si formando una cavidad pcricárdica cuyo con­

tenido es un fluido lubricante~ lo cual permite al corazón m2 

verse libremente. 

El corazón está formado por 2 aurículas o atrios, dere-­

cha e izquierda las cuales contribuyen en 15-25% al llenado -

ventricular funcionando también como rcscrvorio, Su pared -

es delqnda y su superficie cavitaria es lisa, a la aurícula -

derecha lle9an las venas cavas superior e inferior, mientras 

que a la aurícula izquierda llegan las 4 venas pulmonares. 

Está conformado tarnbión por 2 ventrículos, derecho e iz­

quierdo los cuales ejercen la fuerza principal para que la -­

sangre circule. en el ventrículo derecho se encuentra la vál­

vula tricusp!dca y la válvula semilunar pulrnon~r, mientras -­

que en el ventrículo izquierdo se encuentran ln válvula mi---
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tral y la válvula semilunar a6rtica, cabe mencionar que las 4 

válvulas en conjunto están dispuestas de tal manera que las -

semilunares son mediales y anteriores y las auriculoventricu­

lares son posteriores y laterales. 

Ahora bien en lo referente a la circulación es importan­

te mencionar que este sistema consta de 3 tipos de circula--­

ción que son la circulación sistémica o mayor, la circula-­

ción pulmonar o menor y la circulación coronaria o propia del 

corazón, en ·las cuales intervienen los 3 elementos restantes 

del sistema. 

La circulación sistémica o mayor es aquella que se enea~ 

ga de impulsar la sangre a través de todo el cuerpo por medio 

de las arterias y con lo cual se consigue la oxigenación de -

diversas órganos y tejidos de la economía, esta se inicia en 

el corazón izquierdo, específicamente en el ventrículo iz---­

quicrdo, el cual durante la sístole impulsa la sangre a tra-­

vés de la arteria aorta y su colaterales, posteriormente a su 

paso por las arterias llega a las arteriolas las cuales debi­

do a su estructura anatómica son un elemento importante en la 

regulación de la presión sanguínea, posteriormente pasa a los 

capilares en donde se lleva a cabo el intercambio de sustan-­

cias con los tejidas, para continuar después el recorrido de 

retorno al corazón por la parte venosa, iniciandose en los -­

capilares venosos continuando luego con las vénul~s y prosi-­

guiendo con las venas para finalmente llegar al corazón. 

Habiendo regresado al corazón, específicamente a la au-­

rícula derecha por medio de las venas cavas superior e infe--
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rior, esta pasa al ventrículo derecho a partir del cual se 

inicia la circulación menor, expulsando este ventrículo la 

sangre durante la sístole a través de la arteria pulmonar, la 

cual conduce esta hacia los pulmones en donde se oxigena la -

sangre gracias al intercambio gaseoso de 002 y 02, para pos-­

teriormente regresar al corazón por medio de las 4 venas pul­

monares y llegar a la aurícula izquierda y posteriormente pa­

sar al ventrículo izquierdo iniciándose nuevamente la circulª 

ción mayor. 

En lo referente a la circulación coronaria o propia del 

corazón es dada como su nombre lo indica por las arterias co­

ronarias derecha e izquierda, la arteria coronaria izquierda 

se bifurca y da origen a la rama descendente anterior y a la 

rama circunfleja, la primera irriga la porción anterior del -

tabique intcrventricular y las partes colindantes de las par~ 

des anteriores de ambos ventrículos y la punta cardiaca, 

La arteria coronaria derecha irriga la mayor parte del -

ventrículo derecho, así como la porción anterior del tabique 

intervcntricular y parte vecina de la pared posterior del ven 

trículo izquierdo. 

Por último, la rama circunfleja irriga la parte restante 

del ventrículo izquierdo. 

Es importante mencionar que la irrigación coronaria se -

lleva a cabo así por completo durante la fase diastólica, en 

lo referente al ventrículo izquierdo, debido a la tensión in­

tramiocardiaca durante la sístole, sin embargo el ventrículo 

derecho debido a la poca tensión intramuscular que ofrece du-
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rante la sístole la sangre fluye en ambas fases de la circul~ 

ción. Posteriormente a la irrigación la sangre regresa a la 

aurícula derecha por medio de los sistemas venosos coronarios 

en lo que re~pectn al ventrículo izquierdo y por medio de or! 

fieles independientes en lo referente al ventrículo derecho. 

Ahora bien, se consideran arterias a todos aquellos va-­

sos que llevan la sangre del corazón a los tejidos, estas --­

constan de 3 capas o túnicas que son, la exterior o adventi-­

cia de tejido conectivo y fibras elásticas, la media, propia 

o amarilla compuesta por fibras elásticas transversales y mu~ 

culares y la interior o íntima de células endotclialcs rodea­

das de fibras longitudinales elásticas y tejido conectivo, -­

por otro lado los capilares son todas aquellos vasos diminu-­

tos que conexionan las arteriolas con las vénulas formando 

una red y sus paredes están formadas por una simple capa de 

células endotcliales, son los vasos a través de los cuales se 

efectúa el intercambio de sustancias entre las células y la -

sangre y son los más numerosos del cuerpo. 

En lo que respecta a las venas, estos son los vasos san­

guíneos que conducen la sangre desde los capilares hasta el -

corazón, son más numerosas que las arterias debido a que en 

la mayoría de las veces las venas grandes siguen el mismo re­

corrido que el de las arterias como satélite de estas en núm~ 

ro de 2 1 contando además con el sistema de la vena porta, - -

están formadas al igual que las arterias por 3 cnpas, la in-­

terna o cndotelial, la media y la externa formada por elemen­

tos elásticos conjuntivos y musculares, solo que menos desa--
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rrollados que en las arterias, la característica principal de 

estos vasos es que en ellos existen unos repliegues o válvu-­

las análogas a las sigmoideas de los orificios cardiacos y -­

que impiden el retroceso de la sangre 

VI. 1 AJIGDIA DE PBCllO 

A esta enfermedad se le denomina también síndrome angin2 

so o cardialgia de esfuerzo, se caracteriza por un dolor to-­

ráxico en la región estcrnal alta o media, el cual se presen­

ta al efectuar ejercicio o algún esfuerzo así como en situa-­

ciones de stress o posteriormente a una comida excesiva, se -

alivia con el reposo o con la toma de vasodilatadores corona­

rios en 1 ó 2 minutos. 

El dolor se puede presentar o iniciar en otros puntos c2 

mo la muñeca, homóplatos o epigastrio, ascendiendo por el es­

ternón hasta el cuello y mandíbula, su intensidad es variable, 

yendo desde una leve sensación de opresión hasta la angustia, 

en los accesos graves se presenta palidez, abatimiento e inm2 

vilidad presentando también amagos de síncopes. 

Durante el acceso se puede presentar hipertensión, un -­

cuarto ruido característico y ocasionalmente soplo sistólico, 

entre uno y otro episodio de angina el examen físico puede -­

ser normal sin embargo se pueden presentar algunos factores -

de riesgo como hipertensión o hiperlipidemia en íorma de xan­

temas. Generalmente el ataque anginoso es causado por una i~ 

capacidad temporal de las arteri~s coronnrias para proporcio-
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nar suficiente sangre oxigenada al miocardio, en el EGC los -

datos más frecuentes son los referentes a infartos miocárdi-­

cos previos e a bloqueo de rama, grnricándose en las desvia-­

cioncs de RST y las inversiones de la onda T. 

El principal factor de diagnóstico es la típica secuen-­

cia E-D-R-A (esfuerzo, dolor, reposo, alivio}, basándose tam­

bién el diagnóstico en la historia clínica, centrando la aten 

ción en 5 factores principalmente como sitio del dolor, cará~ 

ter de este, irradiaci6n, relaci6n con el esfuerzo y la rela­

ción con la toma de vasodilatadores coronarios. 

El tratamiento del angor pectoris se lleva a acabo más -

bien a base de medidas profilácticas y prevensión recomendán­

dose sobre todo rcpooo, más no el total sedentarismo, se dcb2 

rán evitar situaciones de stress, nerviosismo y grandes es- -

fuerzas, se recomienda también llevar a cabo un régimen die-­

tético evitando grasas principalmente, a los obesos se les -­

recomendará bajar de peso y se evitarán el tabaco y comidas -

excesivas. El tratamiento con fármacos es a base de vasodil~ 

tadores, siendo los de elección la nitroglicerina y el nitri­

to de amilo, Se puede llevar a cabo tratamiento quirúrgico -

el cual consiste en realizar un puente pnra "saltar" la zona 

lesionada de la arteria coronaria. 

Es importante mencionar que en la actualidad las cardio­

patías coronarias son muy frecuentes, aumentando cada día, el 

cirujano dentista se encuentra en una posici6n única en la 

que puede ser de gran ayuda para su paciente, siendo cada día 

más importante la atención del paciente cardiaco en el consu! 
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torio-dental, es de vital importancia en estos casos de salud 

dental, la cual debe ser tan perfecta como se pueda, cabe me~ 

cionar que el tratamiento de estos pacientes se deberá llevar 

a cabo en mutuo acuerdo entre el cirujano dentista y el médi-

co tratante. 

En lo referente a las manifestaciones bucales de la angi 

na de pecho son 100\ sintomatológicas, es decir, no existen -

alteraciones físicas de los tejidos bucales o dentales, se -­

presenta dolor en los maxilares y en los dientes, situación -

por la cual el paciente acude al cirujano dentista, al reali­

zar la historia clínica el paciente refiere que el dolor se -

presenta con las mismas características del dolor anginoso, 

se han reportado también casos de ataques anginosos tanto en 

la sala de espera como en el sillón dental, lo cual se expli­

ca por la tensión que implica la visita al cirujano dentista. 

El tratamiento dentro del consultorio dental se llevará 

a cabo siempre con una premedicación adecuada, las anestesias 

locales se podrán utilizar con las precauciones debidas, ya -

que las concentraciones empleadas de vasoconstrictores en so­

luciones anestésicas odontológicas no están contraindicadas -

en estos pacientes, siempre y cuando se administren con cuid~ 

do, las concentraciones que se pueden utilizar son las si-- -

guientes: 

ADRENALINA.- 1: 50 000 y 1: 250 000 

LEVARTERF¡'10L.- 1: 30 000 

LEVONORDEFRINA.- 1: 20 000 

FENILEFRINA.- ls 2 500 
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No se recomienda el uso de vasoconstrictores para la re­

tracción de la encía o para complementarla hemostasia, ya que 

pueden desencadenar el desarrollo de arritmias tanto en pa- -

cientes hipertensos como en pacientes con enfermedad cardio-­

vascular. 

El uso de anticoagulantes en enfermos con cardiopatía -­

coronaria se deberá tomar muy en cuenta al realizar interven­

ciones como extracciones o cirugías, ya que el uso de estos -

medicamentos puede provocar una hemorragia, sin embargo no se 

pueden suspender totalmente ya que se provocaría una embolia 

o una trombosis, en estos casos se recomienda llegar a un - -

acuerdo con el especialista para determinar la dosis a utili­

zar durante el día de la intervención para así mantener los -

niveles de anticoagulantes bajo control y evitar cualquiera -

de las alteraciones antes mencionadas, se deben de realizar -

también estudios de laboratorio como tiempo de protrombina, y 

tiempo parcial de tromboplastina, en la primera los factores 

II, V, VII y X se deberán hallar dentro de los límites tera-­

péuticos y si es así se podrán llevar a cabo toda clase de -­

intervenciones quirurgícas en la boca así como tratamientos -

periodónticos, exceptuando los más extensos. 

El tratamiento recomendado para pacientes anginosos por 

la "A.merican Dental Association" y la "American llcarth Asso-­

ciation" es el siguiente: 

1.- Producir sedación regularmente. 

2.- Lograr anestesia local efectiva. 

3.- Utilizar vasodilatadores si hay dolor durante el tr~ 
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tamiento. 

4.- Procedimiento breve y 

5.- En casos graves solo se realizará tratamiento dental 

de urgencia. 

VI. 2. l"IEBR.ft RIWMATICJ\ 

Se le denomina también reumatismo poliarticular agudo, -

reumatismo cardioarticular, reumatismo agudo, enfermedad de -

Douillard y poliartritis reumática aguda, es una cnferm~dad -

frecuente no contagiosa cuya etiología esta relacionada con -

el estreptococo B hemolítico, se caracteriza por la inflama­

ción y tumefacción dolorosa de varias articulaciones, el dafio 

cardiaco que causa y un curso evolutivO febril de tipo in[ec­

cioso. 

Se produce generalmente a partir de una infección farin­

gea por estreptococo B hemolítico tipo A de Lancefield, es -

una enfermedad metaestreptocócica, o sea, posterior a la sen­

sibilización del mcsénquima por los siguientes puntos: 

A) Casos en los que tanto poliartritis como n~fritis fu2 

ron procedidos de una a tres semanas por faringitis o tonsill 

tis estreptocócica o una herida infectada por estos gérmer.es. 

B) Hallazgo de anticuerpos estreptococo B hemolítico en 

el suero de estos pacientes. 

C) Siendo que la morbilidad reumática se ha reducido tr~ 

tanda con sulfamidas o penicilina las amigdalitis y faringi-­

tis estreptocócicas. 
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Existen ciertos factores predisponentcs como frío, moja­

duras, corrientes de aire, habitaciones hómcdas y en muchos -

casos se presenta de modo familiar, aparece principalmente en 

otoño e invierno siendo la edad más [recuente entre los 5 y -

30 años, afectando en mayor porcentaje a los anglosajones. 

Esta enfermedad presenta [enómenos prodrómicos como cat~ 

rros en las mucosas, siendo principalmente [aringitis y angi­

nas, las cuales ya han desaparecido la mayoría de las veces -

cuando la enfermedad poliartrítica estalla. 

La artritis que la caracteriza suele situarse en las - -

grandes articulaciones como rodilla, cadera, tobillo, codo y 

hombro, afectándolas de 4 a B días a cada una pasando a otra, 

quedando las a[cctadas anteriormente libres de manifestacio-­

nes, a lo que se le denomina artritis errática. Generalmente 

estos enfermos presentan fiebre, alteración del estado gene-­

ral, sudoraci6n profusa y un cuadro que denota actividad de -

la enfermedad como son los nódulos de Leynet, en la piel se -

presenta el eritema del Lehndorff-Leiner; ya sea anular o maE 

ginado y gracias al cual se puede sospechar la presencia de -

endocarditis. 

Volviendo a la afección de tas articulaciones es impor-­

tante mencionar que las afectadas en primer término son aque­

llas que más trabajan mecánicamente y sus síntomas son rubor, 

tumor, calor y dolor principalmente en los puntos de inser- -

ci6n de la cápsula articular, el pulso es proporcional a la -

temperatura a menudo dicroto y tangible durante la fiebre - -

siendo de 100 a 120 por minuto y desciende con el reposo has-
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ta 80 - 60 por minuto. 

Las pruebas especificas y útiles parn valorar lA activi­

dad del proceso son la VSG, proteína C reactiva y mucoprote!­

nas. 

Cab~ destacar que para el diagnóstico de esta enfermedad 

ae recurre a la consideraci6n do los criterios de Jones, que 

son los siguicntesi 

Manifestaciones mayores 

l.- Carditis 

2.- Poliartritis 

3.- Corca 

4,- Eritema Marginado o anular de Lainer 

5.- N6dulos subcutáneos 

Manifestaciones menores 

A) Clínicas 

1.- Existencia previa de fiebre reumática o de car­

ditis reumática. 

2.- Artralgias 

3.- Fiebre 

ll) Laboratorio 

1.- Velocidad de sedimentación 

2.- Proteína e reactiva 

l.- VSG acelerada 

4.- Leucocitosis 

C) Electrocardiograma 

1.- Intervalo PR alargado 

El tratamiento en caso de que no exista inaufieiencia --
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cardiaca se lleva a cabo mediante la administraci6n de ácido 

acetil salic!lico o fenilbutazona, en la carditis reumática -

se recomienda la administración de qlucocorticoides y corti-­

c:oesteroidcs, ns importante llevar a ca:bo profilaxis de las 

anginas y faringitis por m~dio de la administraci6n de peni-­

cilina benzatina y reposo <íbsoluto. 

VI. 3 • CiUlDIOPATXA RlttMATICA CRDa:ICA 

Esta es la enfermedad que aparece como consecuencia de -

ln curación cicntri~al de la carditis reumática aguda, se le 

denomina también valvulopnt!a reumática crónica debido a que 

predomina la lesión valvular, aunque también s~ presenta una 

lesión miocardica cicatrizal, su frecuencia dentro de las ca~ 

diopat!as es del 20% aproximndamcnte y es la enfermedad car-­

diaca m&s frecuente entre los 20 y )S nfios de edad, su diag-­

nóstico es evidente cuando existe cardiomogalia, insuficicn-­

cia cardiaca derecha principalmente y signos poricardiacos de 

frote o derrame> ocasionalmonte acompañados de dolor precor--

dial. 

Durante el acceso de fiebre reumática aparecen los si---

9uientes soplos: 

Soplo mcsosistólico.- Oe cyocción aórtica o pulmonar. 

- Soplo pansistólico.- En la región apical, de origan mitral 

se puede señalar una dilatación del anillo mitral por insu­

ficiencia mitral orgánica y crónica. 

Soplo precoz.- A lo largo del borde paracaternal izquierdo 
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indica el inicio de una insuficiencia a6rtica orgánica y 

crónica. 

Soplo ortomesiodiast6lico o presistólico.- En el brea mi -­

tral y que puede indicar una valvulitis mitral con ligera -

estenosis transitoria o la insuficiencia mitral por dilata­

ción del anillo valvular, desaparece tras el acceso agudo. 

Todos entrañan carditis excepto el primero, prácticarr.cn­

te en todos los casos de cardiopatía reumática crónica hay 

o varias vi'.llvulas afectada.s, cabe mencionar que lan deforrr.a -

clones valvulares se forjan con los años, estas lesiones pre­

dominan en el corazón izquierdo, mientras que en el derecho -

suelen ser congénitas. 

La válvula mitral está afectada en un 85\, la aórtica en 

el 40\ y la tricuspídca en un 10\ siendo muy rara la valvulo­

patia pulmonar reumática. 

En un 5-10\ de los casos se presenta pericarditis que no 

suele ser muy grave. La miocarditis se sospecha cuando existe 

elevación térmica, dolor retroesternal, agrandamiento cardia­

co progresivo, taquicardia u otras alteraciones del ritmo. 

La afección cardiaca más grave es la endocarditis que 

predomina en las válvulas mitral y a6rtica, la cual se rcgi~ 

tra en un 75\ de los casos, esto se descubre por la altera -­

ción do los tonos, aparición de soplos o modificación de so -

plos ya existentes. 

La endocarditis se presenta en un 80~, con miocarditis -

en un 90\ y menos frecuentemente en un 20\ pericarditis a lo­

cual se le denomina pancarditis, la cual se puede presentar -
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hasta en los cursos más leves e incluso sin poliarteritis -­

previa. Cabe mencionar que la endocarditis reumática reviste 

anat6micamente la forma verrugosa benigna afectando de manera 

principal a las válvulas mitral y aórtica dejando como secue­

las la estenosis aórtica. 

No exsiten manifestaciones bucales específicas en esta -

enfermedad, sin embargo es importante conocer como se lleva a 

cabo el tratamiento de este tipo de pacientes. 

En el consultorio dental en el caso de conocer la exis -

teocia de enfermedad cardiaca que predisponga a ln endocnrói­

tis se recomienda realizar una terapéutica antibiótica profi­

láctica, así como el que el paciente se lave la boca con col~ 

torio antibacteriano antes del tratamiento dental para de es­

ta manera ayudar a disminuir el número du microorganismos cn­

bocn y efectuar las intervenciones dentales en la forma me~os 

traumática posible. 

La profilaxia sugerida para el tratamiento dental de ~s­

te tipo de pacientes se divide en 2 partes: 

1.- Para la mayor parte de los pacientes. 

Penicilina administrada por vía oral o intramu~ 

cular una hora antes de la intervención y hasta 

dos días despues a dosis adecuadas. 

2.- Pnrn pacientes con sospecha de alergía a la ?C­

nicilinn o para aquellos que puedan albergar e~ 

treptococo viridans. 

Eritromicina por vía oral una hora y media a 2-

horas antes de la intervención y durante 2 días 

• 
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posteriores a dosis adecuadas. 

VI. 4. EllDOCARDITIS BACTEIUA.JU 

Como su nombre lo indica es una infección bacteriana del 

endocardio caracterizada por síntomas de enfermedad infeccio­

sa, fenómenas embólicos y presencia do vegetaciones en el en­

docardio> al iqual que la cardiopatía reumatica se localiza -

en las válvulas cardiacas con predilección especial por la -­

válvula mitral y en segundo lugar por la la aórtica, siguien­

do en orden de importancia la tricúspide y la sigmoidea pulrn2 

nar, ocasionalementc puede anclars~ en el ductus artcriosus>­

f!stulns artcriovenosas y aneurismas aórticos, csquemnticamen 

te se distingue o clasifica en aguda y cr6nicn, la primera es 

ulcerosa y presenta pronta penetración en el tejido vñlvular 

produciendo graves destrucciones; en la úlcera se presentan -

masas de bacterias las cuales tienden a perforar y destruir -

el aparato válvular incluyendo las cuerdas tendinosas por lo­

cual existe propensiOn al desprendimiento nsí como al arras-­

trc de material trombótico y nccrótico por lo cual se puede -

producir metástasis de endocarditis lo que trae a consccu~n-­

cia abscesos miliares embOlicos así como infartos, purulentos 

o no del bazo, riñen y cerebro. 

La segunda es más bien poliposa vegetante, con gérrnencs­

menos virulentos y en menor abundancia pero también con pro -

pensión a ln destrucción válvular y al desprendimiento de 

trombosr frecuentemente ln endocarditis so Acompaña de mio y-
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pericarditis generalmente leves. 

Los agentes causales de la endocarditis bacteriana aguda 

más frecuentes son csterptococos, estafilococos, neumococos y 

gonococos, en raras ocasiones hongos del tipo histoplasma o 

cándida y del tipo de las enctrobacterias, el estafilococo 

aurcus es frecuente en los drogadictos sin higiene, en los 

diabéticos y neoplásicos así como en los lcucémicos se presen 

ta generalmente por cándida y en los operados del corazón ae­

presenta generalmente por estafilococo epidermis, su pronóst! 

ce es 9ravlsimo y su tratamiento se basa en la eliminación 

del foco séptico y baño antibiótico a dosis elevadas específ! 

co al tipo de germen causal, 

En lo referente ala endocarditis bactoriRna cr6nica esta 

suele durar más de 6 semanas y está producida generalmente 

por esterptococos no hemolíticos como el estarptococo viri 

dans o bien cnterococos. 

En la actualidad se conocen formas producidas por estaf! 

lococos resistentes a la penicilina y por brucclas, así como­

por hongos tipo cándida y nspergillua, qcneralmehte los indi­

viduos que presentan este tipo de endocarditis suelen ser POE 

tadores de defectos cndocárdicos previos. Se presenta gene -

ralmente en las valvulopntías reumáticas, lesiones congénitas 

del tipo de ductus artcriosus, comunicación intcrventricular, 

y otros siendo rara en la comunicación intcrnuricular. 

Es esencial para su aparición la presencia de bacteriaa­

en el torrente sanguíneo y que posteriormente se implantan en 

el coraz6n1 esa tipo de bactericmias surgen generalmente al -



- 150 -

remover focos dentarios o amigadalares, al efectuar citosco -

p!as, cateterismos urinarios o tras partos. 

Es de sintomatolog!a extremadamente variable y su comien 

zo suele ser incidioso, pudiendo simular numerosas enfermeda­

des generales sin manifestaciones cardiacas, al enfermo se le 

llega a catalogar· como deprimido o de tener un cuadro febril 

inespecífico. Generalmente presenta un cuadro febril prolon­

gado con temperatura promedio de 37,5 a 39~C, sudores noctuL 

nos, astenia con malestar, anorexia y palidéz, esplenomegalia 

y dolores en el hipocondrio izquierdo, en el pulpejo de los -

dedos se presentan enrojecimientos papulosos !panadizo de Os­

ler), extendiendose estas lesiones a las palmas de las manos­

y plantas de los pies, en el tronco se presentan lesiones pe­

tequiales de centro pálido y no dolorosas así como debajo de­

las ufias, mucosas y retina (retinitis de Roth)r aparece tam-­

bién un nuevo soplo cardiaco especialmente diastólico, cabe -

mencionar que las endocarditis de las válvulas derechas se -­

presentan como embolias pulmonares y enumonitis y las cndocaL 

ditis por hongos de las válvulas izquierdas ocasionalmente se 

presentan como embolias sistémicas sin nparentnr un estado in 

feccioso. 

Su diagnóstico se lleva a cabo al percatarse de una fie­

bre prolongada por más de 15 días y de índole aparentemente -

indeterminada, también se basa en la triada de Schotmuler 

{fiebre, soplo y csplcnomcgalia), así como en el signo de Os­

ler, en si las características diagnósticas de este tipo de -

enfermedad se resumen en el siguiente cuadro: 
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ppllC(WTS 

Fiebre, soplos, cefalalgia, malestar u nódulcs de 

Osler dolorosos. 

- TARDr.AS 

Pérdida de peso, anemia, csplenomegalia, dedcs h! 

pocráticos, petequias mucocutáneas, infarto espl~ 

nico y lesiones renales. 

JIUT TAllDIAS 

Insuficiencia cardiaca, hemorragia subaracnoidea­

y embolia cerebral; es importante mencionar q'.le -

el diagnóstico también se basa en los estudios de 

laboratorio mediante hcmocultivos. 

Su tratamiento se lleva a cabo con medidas generales co­

mo reposo en cama y buena nutrición, así como la administra -

ción de sedantes y analgésicos y principalmente antibióti~os, 

la administración de estos últimos se lleva a cabo de pre:e-­

rencia después de haber realizado por lo menos S hemocultivos 

cada 6 horas, para así disponer del tipo de germen aislado 

y sus posibilidades antibioticas, sin embargo si el caso lo -

requiere se iniciara hasta después de haber recogido la san -

gre hasta en 2 ocasiones; los antibióticos de elección se pr~ 

sentan en el siguiente cuadro: 

ESTREPTOCOCO VIRIDANS; 

Penicilina P/Estrcptomicina + Cefalotina. 

- ENTEROCOCO; 

Penicilina G/Estreptomicina + Vancomicina o Ampi­

cilina. 
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ESTAFILOCOCO AUREUS; 

Meticilina o Cefalotina. 

ENTERICOS G(-)i 

Carbcnicilina + Gentamicina o Ampicilina. 

ESTAFILOCOCO EPIDERMIS: 

Ccfalotina o meticilina. 

En los casos debidos a hongos se utilizará anfotericina­

D o ketoconazol. 

Al igual que en la cardiopatía reumática no se manifies­

tan alteraciones en los tejidos bucales, sin embargo la impo~ 

tancia dentro del consultorio dental radica en que durante -

lns intervenciones en las cuales se llega a producir snngrado 

se puede producir una bacteriemia, proceso mediante el cual -

los microorganismos pueden llegar al corazón y producir la 

endocarditis bacteriana. Actualmente se ha puesto de mani 

fiestoque no exclusivamente la manipulación dental puede pro­

ducir bacteriemia sino que esta puede existir de manera securr 

darla por ejemplo al masticar o en úlceras provocadas por pr~ 

tesis así como en la colocación de amalgamas, preparación de­

cavidades oclusales o durante el llenado de canales radicula­

res. El tratamiento dental se lleva a cabo mediante los mis­

mos principios y las mismas precaucioneG y técnica profiláct! 

ca que para la cardiopatía reumática. 

VI. 5. XSSUFICIY.lllCIA CMU>IACA ~ 

El término de insüficiencia cardiaca define el estado --
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donde el corazón tiende a desfallecer en su función de expul­

sar hacia la periferia el volumen de sanqre necesario, tam- -

bién se le define como el estado donde el corazón tiende a -­

desfallecer en su función de expulsar adecuadamente el volu -

men de retorno venoso a lo cual se le denomina "llIGH OUTPUT -

FAILURE•, lo cual solo puede producirse si además del estado­

hipercinético existe alguna enfermedad del corazón y por lo -

tanto es incapáz de responder con eficacia a la sobrecarga de 

sangre. 

La insuficiencia cardiaca se puede clasificar en antcr6-

grada y retrógrada, la primera se caracteriza por una tenden­

cia a evolucionar con un volumen de expulsión cardiaco inapr2 

piado y la segunda por una hipertensión o congestión venosa y 

capilar a nivel pulmonar y sistémico. 

Así mismo se clasifica en insuficiencia cardiaca izquie~ 

da (ICI) e insuficiencia cardiaca derecha (ICO) respectivame~ 

te, las cuales se pueden presentar aisladamente o asociadas -

ya que una puede traer a consecuencia a la otra. Su etiolo 

gía puede tener varios !actores desencadenantes o que predis­

ponen al paciente a la insuficiencia, por ejemplo cardiopa- -

tías degenerativas como: 

CAROIOPl'l.TIA HIPERTENSIVA 

CORONARIOPATIA CON ATEROESCLEROSIS E INSUFICIEN-­

Cil'I. CORONARIA 

- DILATACION Y DESFALLECIMIENTO CARDIACO CON O SIN­

INFARTO DE MIOCARDIO E 

HIPERTROFIA Y DESFALLECIMIENTO CARDIACO ASOCIADO-
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CON INSUFICIENCIA RENAL 

Los rasgos clínicos varían considerablemente dependiendo 

de la adudeza o cronicidad del proceso, así mismo su comienzo 

puede ser insidioso o súbito. 

Dentro de los signos más importantes asociados con mayor 

frecuencia a la insuficiencia cardiaca encontramos taquicar-­

dia, arritmias, tonos cardiacos apicales débiles, ritmo em- -

brionario, de galope, pulso alternante y prcsi6n arterial au­

mentada, posteriormente fatiga y astenia. 

En la insuficiencia cardiaca encontramos en el paciente­

ambulatorio edema maleolar el cual es cada vez más persisten­

te, se presentan también molestias en el epigastrio o hipoco~ 

drio derecho por la distensión de la cápsula hepática, así -­

mismo se presenta congestión del estómago y de otras visceras 

abdominales, lo cual puede causar anorexia, indigestión y es­

treñimiento. 

Generalmente el edema se manifiesta por distensión de la 

yugular. Come manifestación ulterior a la estasis en la cir­

culación mayor se llega a presentar hidrotorax y ascitis lo -

que puede ser de graves consecuencias. 

El diagnóstico se basa principalmente en la presencia de 

disnéa o edemas, por lo cual el mismo deberá ser de tipo dif~ 

rencial, excluyendo aquellas enfermedades capaces de producir 

ambas manifestaciones , las cuales se citan a continuación: 

-OBESIDADES PLETORICAS1 Favorece la disnéa por fal­

ta de ejercicio físico e influencias cxtracirculatorias como­

ineficacia del fuelle torácico, se producen también altcraci~ 
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nes cutáneas que simulan los edemas de las extremidades. 

- ENFERMEDAD BRONCOPULMONAR: Enfisema broncógeno d! 

fuso sin cor pulmonale pero con disnéa obstructiva, siendo i~ 

portante la historia clínica y pruebas respiratorias. 

- ENFERMEDAD RENAL EDEMATOSA: Presenta proteinuria­

que desencadena insuficiencia cardiaca derecha así como fact~ 

res precipitantes como hipertensión, retención acuosa y acid~ 

sis. 

- CIRROSIS HEPATICA; Se debe valorar el pulso yugu-

lar. 

- ENFERMEDAD VENOSA; Dopara edema y embolias pulmo­

nares múltiples y pequefias pero disneizantes. 

- ANEMIAS: Debidas a hernias diafragmáticas con he­

morragias ocultas o las anemias perniciosas seniles, las cua­

les pueden presentar un cuadro clínico semejante a la insufi­

ciencia cardiaca con edema y disnéa. 

- MIXEDEMA; Cuyos signos y síntomas mejoran solo -­

con tiroxina. 

El tratamiento de esta enfermedad deberá ser precedido -

por la entidad etiológica, los factores precipitantes y la 

misma insuficiencia con sus manifestaciones clínicas. Toman­

do en cuenta lo anterior veremos en primer término la terapó~ 

tica en relación a la etiología1 esta debe llevarse a cabo 

por medio de la prevención, es decir, se deberá someter al p~ 

ciente con cardiopatías congénitas, valvulopatías reumáticas­

crónicas y enfermedad pericárdica a una intervención quirúrg! 

ca antes de que se presenten las manifestaciones graves de ln 
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insuficiencia cardiaca, sin embargo esta se realizará solo 

hasta que se haya compensado en la mayor parte posible el co­

razón. Cabe mencionar que en la mayoría de las enfermedades­

miocárdicas no existen metodos terapeuticos efectivos, ya que 

las causas o mecanismos patógenos fundamentales pcrmacen des­

conocidos. La cardiopatía isquémica puede responder a la in­

tervención quirúrgica en casos como ruptura del tabique inteE 

ventricular, músculo papilar o la presencia de aneurisma ven­

tricular. 

En lo referente a los factores precipitantes o desencad~ 

nantes estos se deben controlar también lo más posible como -

las taquiarritmias, grandes bradicardias, infecciones, ane- -

mies o hipertoriodismo1 se recomienda la infusión excesiva de 

líquidos y sal, así como la prevención de complicaciones trom 

boembólicas. 

Ahora bien en lo que respecta al tratamiento en sí de la 

insuficiencia cardiaca y sus manifestaciones cabe considerar-

4 medidas terapéuticas que son: 

- Reposo físico y mental. 

- Dieta. 

- Tratamiento cardiotónico y 

- Tratamiento diurético 

La primera de ellas se recomienda [nra restablecer la com 

pensación ya que tanto la actividad física, los desequili- -­

brios emotivos como el exceso de trabajo aumentan las deman-­

das del corazón favoreciendo la aparición de disritmias por -

lo que frecuentemente se utilizan tranquilizantes como el va-
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lium y el librium, recomcndandose al enfermo que aumente el -

número de horas de sueño y reduzca las de trabajo. 

La dieta se recomienda principalmente en las personas 

obesas, especialmente la de tipo hipcrcalórico, as! mismo sc­

recomienda una restriccl.ón salina moderada evitando los alimc~ 

tos salados y la adición de sal en las comidas. 

En lo referente a los tónicos cardiacos se utiliza una -

terapéutica digitálica ya que ciertos glicósidos de la hoja­

de digital se conocen que son los tónicos por excelencia, ya­

que mejoran la conractilidad miocárdica y por lo tanto están­

indicados en la gran mayoría de los casos de insuficiencia -­

cardiaca, están indicados en dos situaciones fundamentalmente 

insuficiencia cardiaca y disritmias supraventriculares con 

respuesta ventricular taquicárdica con o sin insuficiencia 

cardiaca. 

Cabe mencionar que estos tónicos cardiacos logran un 

efecto beneficioso en la insuficiencia cardiaca secundaria a­

una sobrecarga cardiaca ya que en este caso el defecto prim~­

rio estriba en una disminución de la contractilidad, mientras 

que en las descompensaciones cardiacas por enfermedad miocár­

dica como por ejemplo en la insuficiencia coronaria, infarto­

al miocardio o en casos de sobrecarga avanzada son menos efe~ 

tivos y son prácticamente nulos en la insuficiencia cardiaca­

de tipo mecánico como pericarditis constr .. ctiva, taponamiento 

cardiaco, aneurismas, estenosis mitral así como en la esteno­

sis suba6rtica hipertrófica o cardiomiopatía obstructiva en -

donde incluso cetan contraindicados. 
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El tratamiento diurético por su parte disminuye la sobr~ 

carga de sangre del corazón y prácticamente se puede instituir 

en cualquier caso de insuficiencia cardiaca, siendo su indic~ 

ci6n más específica cuando existe retención hidrosalina con -

edemas, en la actualidad se utilizan por vía oral la furosc­

mide y el acido ctarínico (Scduril y Edeccin). 

En los casos de sobrecarga favorecen lo acción de los -­

cardiotónicos, mientras que ne la insuficiencia cardiaca par­

la alteración global de la dinámica miocárdica son más cfect! 

vos que los cardiotónicos y por esto último en la insuficien­

cia cardiaca por anormalidad específico de tipo mecánico es­

tos son el único medio capaz de aliviar la situación hemodin~ 

mica. 

El dentista puede encotrar signos precoces de insu[icien 

cia cardiaca congestiva como son la cianosis de los labios, -

lengua y mucosa bucal, ·as{ como el edema de los tobillos, por 

otro lado deberá conocer la clasificación de enfermos del co­

razón que utiliza la "AllA" (American ttcarth Association), la­

cual clasi[ica el estado cardiaco en; 

1) sin dificultad. 

2) ligeramente comprometido. 

3) moderadamente comprometido. 

4) muy comprometido. 

y el pronostico en; 

1) bueno 

2) bueno con tratamiento. 

3) regular con tratamiento. 
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4) de pronóstico reservado a pesar de la terapéutica 

Es importante mencionar que los pacientes con estado caE 

diaco 1 y 2 no presentan peligro de desarrollar dcscompcnsa-­

ci6n cardiaca en el curso de cualquier operación dental, los­

pacientes con estado cardiaco 3 deberán acudir previamente al 

médico para evitar una posible descompensación cardiaca y por 

último en los pacientes con estado cardiaco 4 se deberá lleva 

a cabo un tratamiento de índole paliativo y los tratamicntos­

más complicados se llevaran a chbo cuando el paciente se haya 

compensado. 

En los casos mencionados anteriormente sobre los facto -

res desencadenantes se observa en la mayoría d¡:i estos el que­

se desarrolla primero una insuficiencia cardiaca del ventríc2 

lo izquierdo, que en ocasiones más tarde se combina con una -

insuficiencia derecha. 

También las cardiopatías reumáticas pueden dar origer. a­

una insuficiencia izquierda, así como la insuficiencia mit~al 

aórtica y la estenosis aórtica. 

En la insuficiencia cardiaca izquierda se eleva la pre-­

sión en el lecho pulmonar debido a su continuidad con las ca­

vidades izquierdas, por lo que aparece disnéa, sin embargo el 

ventrículo derecho no desfallece manteniéndose así el volu~en 

minuto, pero con el peligro de que se presente edema del p~l­

món. En esta el signo más relevante es la disnéa, que depen­

diendo del gr~do de afección puede ser de esfuerzo o de repo­

so, esta última al igual que la ortopnéa revelan una insu[i-­

ciencia cardiaca grave, en fases avanzadas la disnéa es de --
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tipo paroxístico nocturno; se presenta también la respiración 

de Cheyne-Stokes en pacientes con cardiopatía isquémica o hi­

pertensión afectos de una esclerosis vascular-cerebral. 

Es importante saber que la tos de decúbito tiene signif! 

cado semejante a la ortopnéa, la respiración de Cheyne-Stokes 

al insmonio y la respiración sibilante a la disnéa. 

Sus manifestaciones clínicas se caracterizan por hincha­

zoon de tobillos, tarstornos abdominales y debilidad; 9eneral 

mente los edemas son precedidos por aumento de peso, oli9uria 

y nicturia, así como de disnéa. Cuando la insuficiencia es -

9rave y persistente o bien recidiva a menudo se presenta lig~ 

ra hepatome9alia y en ocasiones también espelnome9alia, lo -­

cual indica congestión de dichas visceras. 

El enfermo nota durante meses o años la pérdida gradual 

de energía con disnéa de esfuerzo progresiva y cierta tenden­

cia a los edemas musculares; por otro lado la insuficiencia -

izquierda aguda tiene como manifestaciones características 

las de naturaleza respiratoria como la disnéa, se presenta 

inquietud, angustia, tos frecuente y sudoración y si el esta­

do es más grave puede presentarse cianosis. 

En la insuficiencia izquierda aguda con disnéa paroxíst! 

ca y edema agudo del pulmón se requiere tratamiento urgente -

administrandose morfina por vía subcútanea o intravenosa con­

administración simultanea de oxigeno bajo ligera presión pos! 

ti va. 

También se administra aminofilina por vía endovenosa así 

como diuréticos y digoxina. 



- 161 -

Por otro lado las lesiones de la v'lvula tricúspide pue­

den producir insuficiencia cardiaca derecha. Esta da luqar a­

una elevación de la presión yuqular, edemas y congestién hep~ 

tica apareciendo también signos como fatigabilidad y tenden -

cia a la hipotensión. El signo más precoz y constante de es­

ta insuficiencia es la elevación del pulso yugular, ademas se 

puede pr~sentar también el signo de Kussmaul si esta es muy -

acusada .. 

VI. 6. COARTACIO. DR LA AOll'l'A 

Como su nombre lo indica es una constricción de la aorta 

localizda a la altura o por debajo de la entrada del conducto 

arterioso, obliterado generalmente en la parte distal lnmedi~ 

ta al origen de la arteria subclavia izquierda. representa el 

S\ de las enfermedades cardiacas y es más frecuente en el va­

rón que en la mujer. 

Es m&s común el tipo adulto ya que no suele descubrirsc­

hasta después de los 10 años y en ocasiones hasta entrada la­

adolesccncia ya que no depara molestins, esta caractcriznda -

como ya lo hemos mencionado por un estrechamiento de la aorta 

cuyo calibre es de menos del cm., esta se puede encontrar 12 

calizada posteriormenta a la porción terminal del cayado de 

la aorta, entre la salida de la arteria subclavia izquierda y 

la inserción del ligamento arterioso a lo que se le denomina­

coartación preductal, en otros casos se localiza inmcdiatamcn 

to debajo del lugar de implantación del ligamento arterioso-
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caso en .el que se denomina coartación postductal. La circul.!!, 

cidn ~or debajo de la zona estreC:hada se mantiene debida a 

anastomosis que llegan hasta la aorta postestenótica. 

Se presenta hipertensión de la región supraestenotica lo 

que implica sobrecarga del corazón izquierdo, por lo cual 

existe el reisgo de causar junto con el fondo de ojo hipertcn 

sivo accidentes hemorragicos cerebro-meníngeos, lo que se 

cree se ve favorecido por la presencia de aneurismas intracr.!! 

nea les. 

Se presenta también una dilatación aórtica postestenóti­

ca y presetenótica llegando en ocasiones a producirse un ver­

dadero aneurisma disecante de la aorta ascendente con peligro 

de ruptura. 

En lo referent:Q a la coartación de tipo in[antil esta -

se descubre antes de los 3 años de edad ya que se presenta­

da manera más grave debido a que presenta junto con otras ang 

malías como es la coartación preductal con un corto circuito­

pulmonar-aorta descendente lo cual produce cianosis de la mi­

tad inferior del cuerpo, puede existir también comunicación -

interventricular, transposición de los grandes vasos o fibro­

elastosis endocárdica del corazón izquierdo. 

La edad del comienzo del cuadro clínico depende de la 

gravedad de la coartación aórtica, cuando esta es intensa y -

la circulación insuficiente se presenta entumecimiento y deb! 

lidad de las piernas pudiendo haber cefalalgias persistcntes­

por hipertensión arterial. 

Dentro de los signos clínicos encontramos arterias reti-
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nianaa tortuosas> pulsaciones en la reqión intercscapular y -

abdomen, en sí las manifestaciones de la hipertensión arte -­

rial aon epistaxis~ cefaleas y disnéa de esfuerzo. 

El tratamiento es prácticamente de Índole quirUrgico re~ 

!izando la resección de la estenosis y uniendo la anastomosis 

término-terminal entre los muñones a6rticos proximal y distal 

En los niños es de vital importancia tratar de anternano­

la insuficiencia cardiaca, la cual si no es compensada so re~ 

lizará la intervención quirürgica de emerqencia, en cambio si 

es compensada se podrá posponer la intervención incluso hasta 

algunos años; cabe destacar que debido a las alteraciones hi­

drodinámicas que se presentan en esta enfermedad la presión -

arterial es mucho menar en miembros superiores qua en micm- -

broa inferiores. 

Dentro de los aspectos bucales de esta alteración encon­

tramos que la presión arterial anormal en cabeza y cuello prg 

duce qran dilatación de las arterias maxilares así como de -

las ramas que van a cada diente provocando que estas sean vi­

sibles radiográficamentc, se han reportado casos de pacientes 

con esta altoraciOn los cuales además de presentar las carac­

terísticas radiológicas antes mencionadas presentaban proqna­

tiamo, así mismo se han reportado casos en los que se relaci~ 

na el mayor ~amaño de los 4 incisivos superiores con la coar­

tación aórtica, se han prcsontnda tnmbién húmorragins despucs 

de la extracción dent~ria la cual no cede con la presi6n en -

el alveolo, así mismo se ha observado unn importante dilata 

ción capilar en las pulpas dentales de estos pacientes. 
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CAPITULO VII 

La sangre es una mezcla líquida polifásica, circulante y 

fácilmente coagulable cuando se detiene, su composición es 

compleja aunque rclatiY<Ul'1ente constante, esta constituida por 

elementos sólidas, sustancias ltquidas y elementos gaseosos. 

Los elementos sólidos son corpúsculos celulares y formes 

o figurados como los hematíes, leucositas y plaquetas así co­

mo productos minerales u orgánicas disueltos en el plasma. 

Dentro de las sustancias líquidas encontramos el plasma­

hemático, que esta constituido en un 90\ de agua y que junto­

con el agua intersticial constituye la mayor parte de la lla­

mada agua extracelular de nuestra org~nismo. 

Par último los elementos gaseosas son el oxígeno y el d! 

óxido de carbona, los cuales son transportados por los hemati 

es y en mucho menos cuantía disueltos en el plasma. 

Tomando en cuenta lo anterior se puede considerar a la -

sangre como un complejo polisistcmático can múltiples unida -

des funcionales entre las qucr cabe diferenciar las siguien -

tes: 

1.- Un sistema eritricítico. (vector de gases). 

2.- Un sistema leucocitaria (diseñado para las fun­

ciones defensivas). 

3.- Sitema trombocítico (Interviene en la cohibi- -

ción de las hemorragias). 

4.- Sistema plasmático. !Integrado por multiples --
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sustancias como proteinas del plasma. aniones y 

cationes,agua cxtracclular intravascular, etc.­

gracias a los cuales se llevará a cabo la regu­

lación humoral). 

De esta manera podemos clasificar las enfermedades de la 

sangre de la siguiente manera: 

al Enfermedades primarias: debidas a la afectación­

inicial y predominante de loe centroshematopoye­

ticos. 

b) Enfermedades secundarias: son aquellas que depe~ 

den de agentes conocidos que sin atacar direct~­

mente a los órganos hcmáticos se refelejan en la 

sangre por repercusión. 

VII.1.~ 

Se les define como aquclhs: cursos en los que disminuyen­

los globulos rojos, la hemoglobina o ambos ya sea por pérdida 

de sangre, deterioro de la producción o destrucción de glóbu­

los rojos, cabe mencionar que la anemia no constituye por si­

sola un diagnóstico sino que se debe considerar como un sin-­

.dromc de una enfermedad que se debe diagnósticar. Las mani -

festaciones clínicas dependen de la hipoxia tisular y sus sig 

nos específicos son los representantes de las respuestas car­

diovascular y pulmonar que compensan la hipoxia. 

La anemia grave se puede acompañar de debilidad, vértigo 

cefalea, tinnitus, manchas delante de los ojos, fatiga fácil, 
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somnolencia, irritabilidad e incluso trastornos de la conduc­

ta, también es posible que se presente amenorrea, pérdida de­

la líbido, molestias gastrointestinales y en ocasiones ic~er! 

cia y esplenomegalia, finalmente se pueden presentar insufi-­

ciencia cardiaca o choque. 

Es importante mencionar que existe una gran variedad de­

anemias las cuales se han clasificado de diversas maneras y -

no existiendo hasta la fecha una clasificación exacta de es-­

tas, sin embargo una de las clasificaciones más aceptadas es­

aquella que se basa en la patogenia de las anemias siendo es­

ta la siguiente; 

1° Por perdida de sangre al exterior (agudas o cró­

nicas) o posthemorragicas. 

2° Por dificultad en la formación de hematíes. 

A) Por dificultad en la formación de Hb tHemogl~ 

bina). 

a) Por falta de hierro (Ferropénicas). 

b) Por deficiencia en la utilización de Fe -­

(Sideracrésticas). 

B) Por falta de biocatalizadores. 

a) Por carencia de cianocobalamina (Deficien-

cias dicteticas de factir intrinscco). 

b} Carencia de ácido fálico. 

c) Carencia de vitamina C y tiamina. 

d) Bloqueos metabólicos y adquiridos de la -­

síntesis del D.N.A. ( ácido desoxiribonu -

cleico). 
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3ª Anemias hemolíticas. 

Al Hcrcdoconstitucionalcs, eritropáticas, 

a) Hcmoglobinopátias (por fallas en la sínte­

sis de la globina). 

b) Hemolítica por esferocitosis hereditaria. 

c) Hemolíticas constitucionales no csferocit! 

cas, cnzimopoenicas. 

B) Adquiridas por ambiente inverso al hematíe. 

a) De mecanismo inmunológico (incompatibili-­

dad Rh o anticuerpos antihematíes.). 

b) T6xicas, bacterianas y por agentes físicos 

c) Cardioangiopáticas. 

C) De indolc mixta o heredoadquiridas con base -

eritrocnzimopénica y desencadenamiento tóxico 

o alimentario. 

0) Oc mecanismo oscuro o complejo. 

a) Anemia hemoglobinúrica paroxística noctur­

na de Marchiafava-Michcli. 

b) Síndrome de Zieve. 

4ª Aplásticas o hipoplásticas por destrucción o in-

hibici6n de la eritropoyesis medular. 

Al Tóxicas. 

Bl Infecciosas. 

C) Hipercplénicas y endócrinas. 

O) Mielofibrosis y/o mieloneoplásicas 

E) Leucémicas. 

F) Idiopdticas. 
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a) Anemia aplástica constitucional de Fan­

coni. 

b) Anemia hipoplástica constitucional o -­

congénita de Joscphs, Diamond, Black!an 

Benjamin. 

c) Anemias discritropoyéticas congénitas. 

También es útil y orientadora la siguiente clasificaci6n 

según el tamaño de los hematíes: 

1) Macrocíticas. (VCM mayor a 92 fll. 

Megaloblásticas, hcpatopátias, ictericia obstru~ 

tiva, anemias con reticulocitosis. 

2) Normocíticas. (VCM igual a 82.92 fl). 

Hemorragia aguda, anemia hemolítica no esferocí­

tica, anemias de las enfermedades cr6nicas. 

3) Microcíticas e llipocrómicas IVCM menor a 82 fl). 

Ferropénicas, talasemias, anemias sidcroblásti-­

cas. 

En este capitulo trataremos solo las siguientes anemias: 

- Por deficiencia de hierro. 

De células falciformes. 

- Talasemia y 

- Anemia perniciosa. 

Ya que resumen en su patología los defectos principales­

que pueden producir anemia como son alteraciones en el desa -

rrollo de la formación de los eritrocitos, alteraciones mecá­

nicas, o defectos de absorción que afectan a los eritrocitos­

y deficiencias en la cantidad o calidad de hemoglobina. 
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Esto_ n~ implica el que otras anemias no tengan la impor­

tancia ~ebida, sino que la elección de e~tas también se basa­

en la importancia que tienen para el cirujano dentista. 

VII .1 .A. IUlmfIA POR DF.FICIF.9CIA DF. HIY-RRO. 

Se le denomina también anemia de las hemorragias cróni -

cas, clorosis, anemia hipocroma del embarazo, la lactancia y­

la niñez. Es una anemia crónica caracterizada por hematíes pe­

queños, pálidos y disminución de los depósitos de hierro. 

Es de etiología múltiple siendo las causas más comunes 

un aumento de las necesidades, una disminución de su absor- -

ción o ambos, sin embargo existen otras causas como crccimien 

to, dicta inadecuada y pérdida adicional por menstruación, 

así como hemorragias crónicas, embarazo, disminución de la a~ 

sorción y algunas forma de picai como causas raras podemos 

mencionar las frecuentes donaciones de sangre, extracciones -

de sangre repetidas con fines analíticos, hemólisis mecdnicas 

por prótesis valvulares, patomimias y hospitalismos. 

El orden de importancia de la etiología es el siguiente: 

- Hemorragias crónicas.- Son la causa más frecuente en-­

tre las que encontramos las hipermenorrcas o metrorragias, ya 

sea por patología uterina o causadas par el DIU, así como el­

sangrado menstrual, así mismo el sangrado digestivo par ulcus 

hernia hiatal, csofagitis, diverticulosis, gastritis erosivas 

por ingestión de salicílicos, neoplasias silentes del ciego Y 

úlcera péptica. 
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- Aumento exagerado de las necesidades de hierro.- Este­

se presenta principalmente durante el embarazo, el crecimien­

to y la adolescencia, siendo en esta última debida a hábitos­

irregularcs y la predilección por los 'blimentos chatarrd'f el­

embarazo y la lactancia traen consigo un elevado gasto férri­

co, siendo muy frecuente la anemia si las mujeres embarazadas 

no reciben suplementos de hierro. 

- Trastornos de la absorción.- No son causa frecuente 

salvo en el caso de gastrectomía, aclorhidria o malabsorción­

intestinal. 

- Por dictas pobres en hierro.- Son raras también, sin -

embargo en algunas partes del mundo donde las dietas contie-­

nen un bajo promedio de proteínas animales se presentan de mA 

nera común. 

Es de las anemias más frecuentes con particular preva­

lescencia en las arcas tropicales donde el consumo de carne -

en la dieta es bajof en resumen su causa es la insuficicncia­

de la recepción o retención del hierro así como la insuficien 

cia del uso apropiado del hierro en can~idadcs suficientes 

para mantener la concentración normal de la hemoglobina en 

los eritrocitos. 

Debido a que la deficiencia de hierro tiene generalmente 

un comienzo insidioso la sintomatología de esta puede ser es­

casa o nula, generalmente se presenta astenia, disnéa de es-­

fuerzo, cefaleas opresivas, parest~sias, irritabilidad, acufg 

nos y palpitaciones así como tendencia a las lipotimias. Tam­

bién puede ocasionar pica, pagofagia, geofaqia así como flat~ 
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lencia, anorexia, molestias digestivas vagas, malabsorción y­

tal vez exacerbación de menorragias, siendo que esta última-­

puede aumentar la ferropenia creando así un circulo vicioso. 

Cabe mencionar que la palidez de la•piel y de las· mCmbr~ 

nas mucosas son un síntoma generalmente presente, en los ca -

sos graves se presentan uñas quebradizas y aplanadas o coilo­

niquia, cabello fragil y sin brillo e incluso soplos cardia -

ces de tipo funcional con cardiomegalia. 

El diagnóstico de esta anemia se basa principalmente en­

los estudios de laboratorio en especial de la biometría hemá­

ticn donde se presentan las características de hipocromatosis 

y microcitosis típicas de este tipo de anemia presentando tam 

bién anisocitosie y poiquilocitosisr así mismo se basa en los 

parámetros de los depósitos corpusculares de hierro presentan 

do menos de 12 ng/ml. lo que es indicativo de la deficiencia. 

El tratamiento de esta enfermedad consiste en 2 partes,­

la primera es tratar la causa de la ferropeniaJ hay que rece~ 

dar que la anemia no es por si sola una enfermedad sino que -

es un signo de otra enfermedad o alteración y en segundo lu-­

gar llevar a cabo la administración de hierro la cual se po-­

dra realizar por vía oral, intramuscular o intravenosa, sien­

do la utilizada con mayor Crecuencia la vía oral y prcfercnt~ 

mente con los alimentos para evitar así en lo posible moles -

tins gastrointestinales. 

La administración por vía intramuscular se deberá llevar 

a cabo solo cuando exista algun impedimento para la vía oral 

y se realizará con aguja profunda y con técnica -de bayoneta a 
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fin de que el líquido inyectado no refluya y pigmente la piel 

la.vía intravenosaes la que menos se utiliza reservándose pa­

ra aquellos sujetos emaciados y caquécticos. 

Dentro de las amnifestaciones bucales de esta anemia en­

contramos dolores linguales y queilitis angular, cabe mencio-­

nar que en los casos avanzados se presenta quemazón lingual -

por glositis, rágades bucales y lengua dcpapilada. 

Se puede manifestar también una curación lenta posterioE 

mente a la cirugía bucal o a técnicas oeriodónticas, el pala­

dar blando y la lengua son los tejidos bucales con mayores -­

probabilidades de presentar una palidez definida. 

Los pacientes que preoentan estos signos deberán ser so­

metidos a una biometr!a hemática1 no se deberán efectuar cir~ 

gías bucales ni técnicas pcriodónticas en pacientes con anc-­

mia intensa ya que son posibles las hemorragias anormales y­

la poca curación de las heridas. 

VII. 1 • D. AllEllIA DR CIU.Ut.AS l'ALCll"OltflKS 

Se le denomina también drepanocitemia, es un tipo de an~ 

mia hemolítica de caracter hereditario y familiar, fué descr.!. 

ta por primera vez en 1910 por llcrrick, es característica de­

la raza negra, sin embargo se han reportado casos en otras r~ 

zas, con la característica de haber en sus antecedentes fami­

liares individuos de raza negra. Es una anomalía morfológica 

que se transmite con caracter mendeliano dominante siendo los 

individuos hctcrocigotos solo portadores y en donde no so ma-
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nifiesta mientras que en los individuos homocigotos es rccu-­

rrente. 

Se caracteriza por la presencia en la sangre de numero -

sos hematíes en forma de semiluna, evoluciona con manifesta-­

ciones de dolores reumataides, osteoarticulares, úlceras en -

las piernas y cr!sis hemolíticas. 

La manifestación clínica proteica de esta anormalidad se 

puede atribuir completamente a una lesión molecular específi­

ca como es la sustitución de valina par ácido glutamico en el 

6ª residuo de la cadena beta. 

Son frecuentes la hepatomegalia, dolores abdominales ag~ 

dos y hematurias con hipostenuria, los signos y síntomas no -

aparecen sino hasta el 6ª mes de vida, tiempo en el que la h~ 

moglobina F es sustituida por la hemoglobina s, sus manifest~ 

clones constitucionales son el retraso en el desarrollo as! -

como una insuficiencia general en el crecimiento. 

Cabe mencionar que algunos individuos presentan la ano­

malía en forma latente sin llegar a desarrollar la anemia, -­

mientras que otros· cursan con un periodo de latencia al final 

del cual se desarrolla la anemia presentandose generalmente -

en la 2a. dccada de la vida. 

Los primeros síntomas son ataques recurrentes de debili­

dad, fatiga, anorexia, dolor abdominal, ictericia esclerótica 

y palidez, en los niños pequeños se presenta vómito y fiebre­

previos a estos ataques; los síntomas varían gradualmente y -

se vuelven más severos cuando se presenta una crisis hemol!t! 

ca, la cual ocurre frecuentemente después de una infección --
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aguda. 

El diagnóstico de este tipo de anemia se realiza en base 

a los datos de laboratorio mediante estudios hematológicos 

así como con los signos y síntomas referidos por el pacier.te, 

como artropatías, úlceras en los tobillos y la presencia de -

ataques repetidos de ictericia, debilidad y palid~z. 

Cabe mencionar que cuando el paciente refiere un dolor -

agudo en el cuadrante superior izquierdo se puede sospechar -

de un infarto en el bazo. 

Se realizará también un diagnóstico de tipo difercncial­

con otras enfermedades que presenten casos de dolor nbdo~~nal 

agudo como diarrea, vómitos, contractura muscular y leucocit2 

sis. 

Es importante mencionar que si dentro de los estudi~s -

de laboratorio se presenta la aparición de células falci!~r-­

mes pero ningun signo o síntoma, el diagnosticar esta al~€ra­

ción basandose exclusivamente en este dato será incorrecto, -

ya que hay que recordar que existen individuos exclusiva=ente 

portadores de la anomalía y que no presentan signos y sír.~o-­

mas de esta anemia. 

También se pueden realizar estudios de la hemoglobir.a -­

por medio de la electroforesis la cual es sumamente impo~~an­

te para establecer el diagnóstico. 

En lo referente al tratamiento de esta enfermedad ne 

existe una terpéutica adecuada, sin embargo se recomienda de­

pendiendo del caso, el uso de analgésicos así como la inhala­

ción de oxigeno, se llega a administrar ácido fálico y pred-
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nisona, así como la realización de transfusiones de sangre en 

forma reiterativa o parcial, en algunos casos que presentan -

osplenomegalin se recomienda la esplenectomía aunque algunos­

autores señalan que no es muy útil. 

Dentro de las manifestaciones bucales de esta enfermedad 

encontramos además de la palidez e ictericia de la mucosa bu­

cal, retardo en la erupción dentaria e hipoplasia dental rela­

cionada con los fénomenos generales de la falta de desarrollo 

En las radiografías dentales se observa una opacidad me­

nor de la normal debido a la disminución del número de trabé­

culas principalmente en el hueso alveolar interradicular, no­

existen alteraciones en la movilidad dentaria y por lo tanto­

no esta alterado el ligamento periodontal ni la lámina dura,­

en las placas craneales se encuentra el d{ploe aumentado con­

trabéculas burdas dispuestas perpendicularmente a las tablas­

interna y externa, lo cual da un aspecto radiográfico de "pe­

los de punta". 

Es importante conocer que no so deberá realizar manio- -

bras odontológicas sobre los tejidos blandos salvo en cftso de 

necesidad absoluta ya que existe una anemia crónica que trae­

como consecuencia una cicatrización defectuosa, se deberá man 

tener una higiene bucal lo más estricta posible para evitar -

el desencadenamiento de una crisis aplásica por infección y -

ln cual puede ser mortal, se evitará en lo posible la aneste­

sia general y en caso necesario se vigilará la oxigenación ya 

que una breve h.ipoxia podría producir trombosis cerebral o mi2 

cárdica. 
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VII.1.C. TALASl!llfIA 

Son también un grupo de anemias hemolíticas crónicas de­

tipo congénito en donde el defecto consiste en la síntesis de 

una o más de las subunidadcs de la hemoglobina, es decir, su­

alteración no estriba en la sustitución de algún aminoácido -

en las cadenas globínicas por otro no común como ocurre en la 

drepanocitemia, sino en la dificultad global de la síntesis -

de una u otra cadena polipeptídica ALFJ\ o BETJ\ de la hcmiglg 

bina J\ que es la normal, por lo cual podemos afirmar que se -

trata de trastornos cuantitativos y no cualitativos de la he­

moglobina. 

Debido a la reducción en la producción de hemoglobina se 

presenta una ancmiD microcítica hipocrómicn. Cabe mencionar -

que estas se clasifican en J\LFJ\-talasemia y BETA-talasemia d~ 

pendiendo de la cadena hemoglobínica afectada. 

v11.1.c.1. BETA-TAl.AS~IA 

su nombre deriva de la dificultad genética para la sínt~ 

sis de las cadenas BETA de la hemoglobina por lo cual no se -

forma la hemoglobina normal del adulto HbA= ... ,,.~ ... formandosc -­

otro tipo de hemoglobina como la hemoglobina F HbF="".1r'..r., o la­

hemoglobina A2 UbJ\2• -'.iJi-. 
Clínicamente la BETA-talasemia se expresa de 2 formas 

que son la talasemia mayor y la talasemia menor, siendo la 

primera heredada en forma homocigota acusando mayor número de 
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manifestaciones y la segunda afectando n portadores heteroci­

gotos con pocas manifestaciones como alteraciones óseas. 

VII.1.C.1.A. TAJ.ASDtIA llAYOR 

Se le denomina también anemia de Couley y se presenta en 

niños mayores de 3 meses y menores de 2 años, coexisten en 

ella alteraciones óseas generalizadas y hcpatoesplenomegaliar 

es de tipo hipocroma con abundantes células blanco y eritro-­

blastos, la resistencia osmótica de los eritrocitos esta au -

mentada y la hemoglobina corpuscular media reducida presentán 

dose hipcrsidercmin. 

Al llevar a cabo la determinación de las diferentes hemg 

globinas se presenta hemoglobina F en más del soi y hemoglob! 

na A2 en más del 35\, la mayoría de estos pacientes fallecen­

antes de los 6 años, algunos sobreviven hasta los 16 años pr~ 

sentando alteraciones como esterilidad debido al deficiente -

desarrollo sexual pudiendo llegar a presentar úlceras crura-­

les. 

Cabe mencionar que es requisito obvio que para diagn6s­

ticar talasemia mayor ambos padres deberán presentar los ras­

gos de la talasemia menor. 

VII.1.C.1.B. TALASnuA KEllOR 

Es más benigna que la anterior y suele presentarse en 

los adultosr no presenta hepatoesplenomcgalia pero si altera-
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clones 6scas, presenta una anemia leve de tipo hipocroma e h! 

persiderémica, así como un aumento de la resistencia globular 

en esta se presentan mayor número de poiquilocitos y csq~ist2 

citos. En la dosificación hemoglobínica se encuentra au~ent~ 

da la hemoglobina A2 y menos veces la hemoglobina F, 

Las características clínicas de todas las talasemias son 

similares siendo la variante la gravedad de cada una de estas 

por ejemplo en la BETA-talasemia mayor presentan síntomas de­

anemia grave, así mismo los pacientes presentan ictericia, úl 

ceras crurales y colelitiasis, existe esplenomegalia la cual­

es muy común, la hiperactividad medular llega a causar engro­

samiento de los huesos del crañeo y malares a lo que se le d~ 

nomina "facies hemolítica" se puede llegar a presentar insuf! 

ciencia cardiaca debido a los depósitos .férricos miocárdicos. 

La talasemia menor no requiere tratamiento,mientras que­

en la talasemia mayor se deberán realizar el menor número de­

transfusiones de sangre posibles en los niños, mientras que -

en los adultos se podrán realizar transfusiones crónicas bajo 

control a fin de evitar una hemocromatosis, cabe mencionar 

que en casos de intensa hemosiderosis procede realizar la ad­

ministración de desferroxiamina con compuestos como desforal­

o desforin mientras que en las fases hiposiderémicas procede­

administrar hierro, 

v11.1.c.2. ALFA-TALPoSlllUA 

Aquí esta dificultada la síntesis de la cadena ALFA, no-
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pudiendo formarse ninguna de las 3 hemoglobinas normales que­

la contienen como la hemoglobina F {HbF-~KJ ), hemoglobina A­

(HbA-~P.t l, y hemoglobina A2 {llbA2-P'..z~ ) , dando lugar a la 

aparición o focmación de hemoglobina U (llbH-,S,.) y hemoglobina 

de Bart 1 HbBart-1.,.). 

El diagnóstico de esta se lleva a cabo basándose pcinci­

palmcntc en la historia clínica familiar así como en los sig­

nos que pcesenta el paciente como son las facies caracteríti­

ca, decoloración de la piel, palidéz y esplenomcgalia, además 

se basa también en los estudios de laboratorio pcincipalmcntc 

en la biometria hemática¡ como complemento diagnóstico se pu~ 

den tomar en cuenta las cacactcrísticas radiológicas de los -

huesos. 

El dentista puede observar con claridad los rasgos mongg 

loides del niño debido a las grandes pcomincncias fcontal y -

parietal así como por un dcsarcollo excesivo de maxilares y -

malares junto con una nariz de puente hundido¡ el desarrollo­

cxcesivo de maxilares trae como consecuencia una maloclusión-

con mordida abierta y grandes intervalos intecdcntarios en el 

arco maxilar. 

Se pccscnta también palidez en la ucosa bucal con un tin 

te amarillo limón debido a la ictericia crónica pcincipalmen-

te detcas del paladar duro y en el piso de la boca. Las ra-­

diografías de maxilares muestran un notable aumento del tama­

ño de estos huesos ·con menor densidad y pérdida de detalles -

trabeculárcs. 

Dentro del tratamiento odontológico se deberá tomar en -
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cuenta que las interver.ciones dentales generalmente van scgu! 

das al igual que en otras anemias de una cicatrización lenta­

y defectuosa, además existe siempre la posibilidad de exacer­

bar los síntomas de hipoxia cerebral o cardiaca en caso de -­

sangrado importante en el paciente ya anémico. 

Por último cabe mencionar que los maxilares presentan 

una osteoporosis leve¡ según Payton y Ouhey se encuentra ade! 

gazamiento de la lámina dura y zonas radiolucidas circulares­

en el hueso alveolar. 

VII.1.D. Alll!llIA PERllICJOSA 

Esta alteraci6n ya fue tratada en el capitulo V, aquí la 

trataremos brevemente solo que desde el punto de vista hemat~ 

16gico. 

Como ya sabemos esta alteración se desarrollan partir a­

partir de la deficiencia de vitamina 812 por falta de cxcre-­

si6n del factor intrínseco por las células parietales de la -

mucosa gástrica. 

Esta anemia es de tipo hipercr6mica macrocitica, se pre­

senta también macrovalocitosis, anisocitosis y poiquilocito -

sis así como cuerpos de Uowell-Jolly, se presenta una dismin~ 

ción del volumen globular y plasmático, existe oligocitemia-­

a[cctando a eritrocitos, leucocitos y plaquetas y aunque es­

la anemia el factor predominante se presenta también leucope­

nia y trombopenia. 
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VII • 2. ACIUUIULOCI'IOSJ:S 

Se le define como una enfermedad aguda grave caracteriz~ 

da por la notable disminución o ausencia de leucocitosis de -

la serie mieloide asociada a ulceraciones necróticas en la b~ 

ca, faringe y otras mucosas de la piel. 

Se le denomina también aneutrofilia, angina agranuloc!ti 

ca, angina de Schultz, granulopenia, granulocitopenia, neutr~ 

penia maligna, mucocitosis necrótica agranulocítica y sepsis­

agranuloc!tica. 

La característica principal de esta alteración es la di~ 

minución de los granulocitos en la sangre periíérica siendo -

exclusiva o por lo menos predominante de esta serie hemática, 

debemos hacer la aclaración de que cuando la desaparición de­

granulocitos es prácticamente absoluta se habla de agranuloc! 

tesis, sin embargo cuando se trata únicamente de un descenso­

importnntc de tales elementos el síndrome recibe el nombre de 

neutropenia. Se puede decir que en si es la disminución agu­

da o crónica de granulocitos de la sangre periférica lo cual­

numcnta la sensibilidad n infecciones bacterianas siendo esta 

proporcional a la gravedad y duración de la grnnulocitopenia. 

Su comienzo es generalmente agudo, presentando un estado 

infeccioso con fiebre elevada y fénomcnos necróticos de las -

mucosas, su frecuencia no esta bien determinada sin embargo-­

se presenta más en el sexo femenino y en la edad comprendida­

entre los 40 y 60 años con mayor incidencia en los paises es­

candinavos. 
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Dentro de sus factores causales encontramos alteraciones 

en la producción de granulocitos, su destrucción o la utiliz~ 

ción acelerada de estos, disminuyendo asi el fondo común de -

reserva de neutrófilos en la medula ósea, 

La forma crónica par disminución de la producción de gr~ 

nulocitos se puede relacionar con trastornos hereditarios o -

congénitos, mientras que la causa más común de la forma aguda 

es farmacológica, es decir, relacionada can la dosis, pravo-­

cando una inhibición en la producción de granulocitos y en la 

cual pueden intervenir agentes alquilantes, antimetabalitos -

quimioterápicos, derivados de la fenotiacina, compuestos de -

la dibenzacepina, dragas antitiroides, sulfamidas, antihista­

m{nicos y anticonvulsivantes, así mismo puede ser producida -

por penicilinas sintéticas, cloranfenicol, benceno, óxido ni­

troso y arsénico variando las efectos granulopoyéticos según­

los individuos. 

También existen formas idiosincráticns las cuales son m2 

nas comunes y que no estan relacionadas can las dosis sino 

que provocan depresión granulopoyética por fármacos directa-­

mente. 

Algunas sustancias llegan a producir esta alteración por 

destrucción excesiva de los precursores de los granulocitos, 

Por otro lado la mayar parte de las granulocitopenias -­

por enfermedad se deben a la destrucción acelerada de ncutró­

filas por diversos mecanismos como leucofagocitosis excesiva1 

infecciones sistémicas, diversas formas de hiperesplenismo, -

enfermedades de la colágena, defectos intrínsecos de los gra-
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nulocitos y rora voz a isoanticuerpos pnra leucocitos. 

Un factor importante para que se llege a presentar la -­

enfermedad os una predisposición o sensibilidad individual, -

así como una sensibilización mediante el primer contacto con­

el !ármnco. 

Cabe mencionar que con respecto a algunos fármacos no se 

ha esclarecido si el mecanismo es alérgico o tóxico ya que 

con ellos se requiere una administración prolongada para que­

aparezca el síndrome, cabe mencionar que en la mayoria de los 

pacientes el mecanismo en el cual se instala el síndrome es -

alérgico. 

En todos los tipos de granulocitopenia estan reducidas -

lns funciones fagocíticas y bactericida de los leucocitos por 

lo que el riesgo de infección bacteriana aumenta, sin embargo 

si el recuento degranulocitos es entre 1000 y 1500/mrnJ el - -

riesgo es poco, moderado de 500 a 100/rnrnJ y considerable si -

hay menos de 500/mmJ, siendo este tipo de pacientes los que -

desarrollan durante varias semanas infecciones bacterianas -­

graves. 

Es importante mencionar que se requieren aproximadamente 

9 días para que a partir de la población gerrninativa surjan -

nuevos elementos, sin embargo en circunstancias de emergencia 

so puede reducir a 6 dina do modo que cuando un paciente afe~ 

to sobrevive 5 días su pronóstico mejora notablemente, además 

debemos tornar en cuenta que la invasión y la proliferación -­

bacteriana dependen de otros factores como: 

11 Número de monocitos. 
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2) Número de qranulocitos de reserva en depósito. 

31 Alteraciones de la formación de inmunoqlohulinas 

el complemento y funci6n rcticuloendotelial. 

4) Duración de la 9ranulocitopcnia. 

El síndrome aqranulocítico ngudo esta integrado por la -

siguiente triada sintomática: 

a) Fiebre alta de tipo séptico con cacalofrios. 

b) Nc~rosis mucosas y 

c) Ncutropenia absoluta. 

Su inicio puede anunciarse por úlccrae de las mucosas b~ 

cal e faríngea, dolorosas acompañadas de disfagiar los e{nt.Q. 

mas iniciales generalmente son fiebre, escalofrío, debilidad­

º postración extrema por sepsis bacteriana. 

nara vez se presentan úlceras necr6ticas en nariz y zo -

nas vulvovaqinal y nnorcctal, son de color amarillo-grisáceo­

y bordes átonos exhalando un fuerte hedor, por otro lado la -

granulocitopenia crónica puedo tener su inicio agudo similar­

pero con frecuencia evoluciona lentamente con una serie de iU 

feccioncs (ocales múltiplos que comunmentc incluyen piel, re­

gión perircctal y sistema broncopulmonar, algunos pacientes-­

llegan a desarrollar estomatitis aftona recurrente o infecci2 

ncs cíclicas, esta se limita a evolucionar con fiebre modera­

da, algias rcumatoidcas, y casi nunca presenta ne~rosis muco­

sas, descubricndose exclusivamente por el hcmo9rama. 

El diagnóstico so realiza principalmente por medio de e~ 

tudios do laboratorio como la biomctria hcmática en especial­

de la serie blanca siendo esta menor a 1500/mm3, mientras que 
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los demás elementos formes de la sangre sa encuentran en los­

límites normales, se pueden realizar también exámenes de la -

médula ósea para precisar el tipo de granulocitopenia. 

Cabe mencionar que en las formas crónicas se deberá re~ 

lizar un diagnóstico diferencial con ayuda de otras pruebas -

diagnósticas auxiliares para descartar otras enfermedades, 

por ejemplo: 

Hipeseplenismo funcional. 

Trastornos reumaticos de la colágena. 

- Disproteinemia. 

- Infecciones. 

Para el tratamiento de esta enfermedad en lo referente a 

su forma aguda los pacientes deben ser considerados tomando -

en cuenta que tienen una enfermedad adquirida, aguda y poten­

cialmente reversible, se deberá identificar cualquier posible 

agente agresor y eliminarlo; con base en que la principal 

etiología es de índole medicamentosa, si el paciente está re­

cibiendo algún tratamiento este se deberá de suprimir. 

Es importante mencionar que aunque el paciente no este -

infectado y la cifra de granulocitos sea menor a 1000/mml se­

debcrá hospitalizar y con mayor razón si este presenta fiebre 

y signos de sepsis. 

se deberán efectuar pcriódicamnte cultivos de sangre, n~ 

riz, garganta, esputo y orina, los cuales serán de gran ayuda 

para la orientación sobre la causa de una infección qua se r~ 

vele poco después. 

No se deberán administrar sistemáticamente antimicrobia-
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nos excepto en el caso de que se presente: 

- Un brote importante de fiebre. 

- Fiebre persistente de 38.Sº o más. 

- Choque. 

- Un foco importante de infección localizada. 

Uemocultivos positivos. 

El tratamiento antimicrobiano inicial se planeará para -

proteger al paciente contra una gran variedad de Gram {+) y -

(-),en los adultos se recomienda una terpéutica antimicrobi~ 

na combinada con un aminoglucósido como gentamicina o terrami 

cina más una penicilina resistente a la penicilinasa como c~ 

falotina, oxacilina o carbenicilina. 

En los referente a los antibioticos específicos para in­

fecciones identificadas su administración deberá continuarse­

en dosis de sostén durante 1 a 1 O días posteriores a la defcr­

vesccncia. 

En enfermos con neutropenia grave y cepas resistentes se 

les administrará inyecciones raras repetidas de cantidades m~ 

sivas de leucocitos de donadores normales compatibles, sin e~ 

bargo este procedimiento no es recomendable para uso sistemá­

tico. Se recomiendan gargaras con solución salina o trocicos 

de anestésico para aliviar las molestias de la garganta caus~ 

das por ulceraciones orofaríngeas. 

Los pacientes con agranulocitosis crónica solo serán ho~ 

pitalizados en periodos agudos de infección con tratamiento -

similar al de la forma aguda. 

En el caso de estar tomando antibiot!cos se deberá vigi-
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lar la aparici6n de cepas resistentes o infecciones con mi9r2 

prganismos oportunistas. 

En paciente con disminución de la hemopoycsis se rece -­

mienda administrar oximetazona, esto solo en pacientes adul-­

tos combinada con prednisona. Los pacientes con formas hipe~ 

esplénicas primaria y secundaria pueden responder bien a la -

esplenectomía. 

Es importante que en la forma aguda es necesario llevar 

a cabo la esterilización del tubo digestivo a base de una ce~ 

binaci6n de vancomicina, nistatina y genatmicina administrada 

por. vía oral ya que muchas infecciones en este tipo de enfe~ 

mas tienen punto d~ partida intestinal, sin embargo aún no se 

conoce con seguridad el valor de la esterilización antimicro­

biana del tubo digestivo con fármacos. 

En casos de agranulocitosis provocada por arsénico y sa­

les de oro se administrará mercaptoetanol en soluciin oleosa -

por vía intramuscular, también es útil la penicilina por vía­

oral en varias tomas. Por último una medida que siempre se -

deberá tomar muy en cuenta es la de prohibir tajantemente cl­

que el paciente vuelva a tomar no solo el medicamento respon­

sable sino todos aquellos de composición análoga. 

En esta enfermedad se encuentran lesiones ulceradas y -­

gangrenosas de encía, carrillo o paladar lo cual constituye -

los síntomas iniciales. ASÍ mismo se presenta en lengua, la-­

bio y pared posterior de la laringe, estas presentan poco o 

ningun cambio en sus bordes y muchas veces muestran un fondo -

verde-amarillento pudiendo aparecer brusca o progresivamente, 
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también se pueden ver afectadas de la misma manera la membra­

na periodóntal y el hueso alveolar. 

Las úlceras producen un olor característico de tejido n~ 

erótico o en descomposición •. Se han descrito ciertos cam- -

bios microscópicos en el pcriodonto como hemorragias del lig~ 

mento periodontal y destrucción de las fibras periodontales,­

osteoporosis del hueso esponjoso y resorción osteoclástica 

así como pequeños fragmentos de hueso necrótico en el ligame~ 

to pcriodontal hcmorrágico. 

Dentro del tratamiento dental al igual que en el trata -

miento general de esta enfermedad estará contraindicada cual­

quier administración de fármacos salvo la imposibilidad abso­

luta en donde se aplicarán fármacos químicamente distinto al­

que haya causado la alteración pero con acción farmacológica­

equivalente. 

Se debe conservar una buena higiene bucal con un coluto­

rio alcalino débil o que libere el ox{geno como bicarbonato -

con agua o peróxido de hidrógeno diluido al 3% con igual volE 

mcn de agua, Esto se debe utilizar solo durante pocos d!as,­

si el dolor es molesto se pueden aplicar anestésicos tópicos 

en solución acuosa al 0.5%, 

VII,3. KIKf.OlllA JlftJLTIPl.B 

Es una enfermedad neoplásica progresiva y finalmente moE 

tal caracterizada por tumores de las células plasmáticas Y 

producción excesiva de una sola inmunoglobulina monoclonal i~ 
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tacta o proteína de Bence-Jones por lo cual representa una 

proliferación maligna de las células plasmáticas o de sus pr~ 

cursares y que suele estar confinada a la médula ósea, esta -

caracterizada en sí por: 

1) Producción de un inmunoglabulina y/o una de sus­

fraccianes homogénea (componente M (monaclanalll 

2) Descenso en la producción del resto de inmunogl~ 

bulinas normales. 

3) Aspecto preferentemente medular lo que depara l~ 

sienes osteolíticns, doloresbrcumatóides invali­

dantes y fracturas patológicas. 

4) Frecuente participación lcsional cxtraósea me -

diada por alteraciones metabólicaa, caractcríst! 

cas física-químicas del componente M y la exten­

sión de la lesión prolifcrativa. 

El tumor sus productos y ta respuesta del huesped da por 

resulatdo un variedad de disfunciones orgánicas como síntomas 

de dolor ósea, fracturas, insuficiencia renal, susceptibili -

dad a la infección, anemia, hipercalccmin y ovasianalmenle -­

anor~alidadcs en la coagulación, síntomas neurológicos y ma­

nifestaciones vasculares de hiperviscosidad. 

su etiología es desconocida sin embargo se sospecha que 

puede deberse a la presencia de un monacito a un macrófago -­

que impide la maduración de células B normales hasta plasmátl 

cas policlonales que secretan inmunoglabulinas. Es importan­

te mencionar que esta enfermedad se descubrió cuando se incr~ 

menta la frecuencia de aquellas personas expuestas a ln radi~ 
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ci6n nuclear en la segunda guerra mundial después de 20 años­

de latencia. 

El mieloma en principio es una enfermedad de la edad 

adulta y su incidencia se incrementa con la edad, cabe menci2 

nar que no es una enfermedad tan rara como se vino creyendo -

hasta· la introducción de la punción esternal y la electrofor~ 

sis de las proteínas, su edad promedio de diagnóstico es apr2 

ximadamente a los 14 años de edad y es rara antes de los 40,­

anualmcnte se presentan 3 casos por cada 100,000 individuos,­

afectando más comunmente a los varones. 

Las zonas más comunmente afectadas son columna vertebral 

cráneo, y costillas continuando en orden decreciente huesos -

largos como el fémur, húmero, clavículas y pelvis, en ocasio­

nes se presenta una fase de latencia con VSG (Velocidad de -­

sedimentación globular) acelerada que junto con el hallazgo -

de una proteinuria aislada o de un componente M en el suero -

sin ninguna sintomatolog!a son las manifestaciones que prece­

den por meses o años a la aparición de las molestias propias­

de la enfermedad, la cual tiene un comienzo tórpido; en oca-­

sienes los paciente refieren astenia y al examen clínico o­

radiográfico presentan fracturas costales o vertebrales gra­

cias a lo cual se descubre el proceso siendo más común que -

refieran venir sufriendo desde hace varios meses lumbalqias­

y doores óscon erráticos; por otro lado en un número conside­

rable de casos existen episodios infecciosos repetidos princ! 

palmenta broncopulmonares. 

En otras ocasiones lo que lleva a la·sospccha de esta e~ 
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fermedad es la palpación casual de una tumoración pequeña a -

nivel de las clavículas, parrilla costal o esternón, sin em-­

bargo también existen casos en los que las únicas manifcsta-­

ciones iniciales son afcctaci6n progresiva del estado en gen~ 

ral, astenia, pérdida de peso y palidez anémica creciente. 

En sí la enfermedad consta de un síndrome dentro del 

cual encontramos lesiones esqueléticas, alteraciones renales, 

alteraciones debidas a proteínas an6malas, alteración del si~ 

tema nervioso y alteraciones extraóseas, lo cual trae a cons~ 

cuencia los siguientes ~ignos y síntomas, en resumen, dolor -

esquelético inexplicable persistente en espalda o torax, insu­

ficiencia renal, infecciones bacterianas recurrentes princi -

palmente neumonías neumoc6cicas, se puede presentar anemia 

con debilidad y fatiga y en algunos casos síndrome de hiper -

viscosidad, son comunes las fracturas patológicas y el colap­

so vertebral el cual puede causar compresión de la módula y -

paraplejia. 

El diagnóstico de esta enfermedad se realiza por medio -

de estudios de laboratorio y radiográficos, presentando gene­

ralmente plamiocitosis medular mayor al 10%, lesiones osteol!­

ticas, componente M en orina y/o suero, velocidad de sedimen­

tación globular acelerada {VSG), así como presccia d~ inmuno­

globulina monoclonal en la inmunoelectroforesis con descenso­

de las demás inmuniglobulinas y c·n la biomctrla hemática se -

puede presentar una anemia normocrómica normocítica. 

La exploración física no es de gran ayuda a menos que 

exista dolor óseo o palidez, sin embargo son de gran importa_!! 
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cía las referencias do la historia clínica del paciente. 

Dentro del tratamiento se consideran 4 puntos que son: 

1) medidas generales. 

21 radioterapia. 

31 quimioterapia y 

4) tratamiento de las complicaciones. 

Se deberá conservar la ambulación del enfermo tratando -

de que efectúe el mayor ejercicio posible ya que el reposo ex­

cesivo contribuye a producir una mayor descalcificación, es -

esencial también una hidratación adecuada favoreciéndose la 

diuresis mediante una ingesta adecuada de líquidos, siendo P2 

sible que incluso en enfermos con proteinuria de Bence-Jones­

intcnea no haya pruebas de deterioro grave de la función re -

nal si catan bien hidratados, los dolores se tratarán con 

analgésicos iniciando con los menos tóxicos y recurriendo si­

es preciso a los mórficos en las últimas etapas. 

La radioterapia esta indicada en los solares localizados 

y en las fracturas patológicas. 

La gran mayoría de los pacientes con mieloma requieren -

intervención terpéutica la cual generalmente consiste en una­

quimioterapia sistémica de sostén para prevenir las complica­

ciones. 

En esta se emplean fármacos alquilantcs prcferentemcnte­

mel falan y ciclosfamida así como prednisonn. Cabe mencionar-­

que las dosis se deberán ajustar en base n la tolerancia mé­

dular. 

Se ha observado que pacientes que responden a esta ter~ 



- 193 -

péutica obtienen una rápida reducción del dolor óseo, hiper -

calcemia y anemi~ así como una reducción en la presencia de -

infecciones. 

El tratamiento de la prevención de las complicaciones es 

tan importante como la terapéutica· primaria del miolema. 

La hipercalcemia responde bien a la terapia corticocste­

roide, así mismo la encefalopatía hipercalcémica que constit~ 

ye una situación de urgencia tiene como base en su tratamien­

to una hidratación correcta, la cual asegura una buena diure­

sis combinada con la administración de prednisona; en caso de 

no responder el paciente a este tratamiento se administrará -

furosemida o soluciones de fosfato disódico y potásico, los -­

cuales sin embargo pueden producir calcificaciones metastási­

cas, la resorción osteoclástica se puede reducir con dicloro­

metano difosfanato. La plasmororesis puede ser el tratamien­

to de elección del síndrome de hiperviscosidad, la hiperuric~ 

mia se combatirá con alopurinol y alcanilizando la orina; -­

las infecciones se combatirán con antibióticos de amplio es -

pectro. 

En los pacientes que desarrollan síntomas neurológicos,­

dolores sovcros localizados en ln espalda o problumas de con­

trol de intestino y vcjig~ se les deberá realizar una mielo -

qrafía de emergencia y terapia radiactiva paliativa, por últi 

mo la compresión medular con paraplejia requiere también de -

tratamiento quirúrgico urgente. 

En lo referente a las manifestaciones bucales encentra -

mas que en ocasiones las lesiones maxilares son la primera m~ 
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nifestación de la enfermedad, el paciente presenta dolor, hi!l 

chazón, pérdida de sensibilidad en los maxilares, formación -

de épulis o movilidad inexplicable de los dientes; se debe 

pensar en este diagnóstico al observar varias lesiones trans­

parentes a los rayos X, las cuales son de tamaño varilble con-

bordes mal definidos y sin actividad osteoesclerótica circun-

ferencial. Estas lesiones son más frecuentes en la mandíbula 

debido a la mayor riqueza de este hueso en tejido medular, se 

presentan generalmente en el ángulo de la mandíbula y en gen~ 

ral no existe relación con las raíces dentarias, se llega a -

presentar hiperglosia cubriéndose la lengua de pequeñas masas 

de color rojo-oscuro, icluyendo excrecencias en las mejillas, 

se pueden presentar también hemorragias bucales. 

Es importante mencionar que el diagnóstico de mieloma 

múltiple puede retrasarse considerablemente si se trata duran 

te mucho tiempo al paciente con movilidad dentaria, gingivi -

tis o infección de seno. 

Para el tratamiento dental de este tipo de pacientes sc­

deberá contar siempre con asistencia hospitalaria para el con 

trol de las posibles hemorragias¡ para realizar tratamicntos­

dentales simples se deberá recurrir al médico familiar para -

planear las intervenciones dentales debido a los períodos 

transitorios de leucopenia y trombocitopenia posteriores a la­

quimioterapia; en lo referente a los tratamientos prolonga -

dos como la terapéutica periodóntica será mejor evitarlas. 
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V11. 4. POL:JCITEIUA VRRA 

Esta es una enfermedad mieloproliferativa en la cual e-­

xiste un aumento de los elementos formes de la sangre, parti­

cularmente de la serie roja, se caracteriza por csplenomega -

lia y generalmente domina una conccntraci6n elevada de heme -

globina 1 su comienzo es insidioso y cr6nico y su curso gene -

ralmente lento y progresivo, su edad promedio de inicio es a-­

prcximadamente a los 60 años, aunque en el si de los casos -­

los pacientes son menores de 40 años, su etiología es deseen~ 

cida y se le considera una enfermedad rara ya que solo.se dia~ 

nostican de 4 a 6 casos nuevos por cada millón de individuos, 

se presenta más comunmentc en el hombre que en la mujc~ con -

una frecuencia do 1.5/1. 

El inicio de las manifestaciones clínicas suele ser ins! 

dioso, el paciente se queja de molestias que pueden pasar co­

mo inespecíficas o funcionales como cefalea& astenia, parest~ 

sine con hormigueo en las extremidades, scnsaci6n vertiginosa 

dificultad para concentrarse e insomnio, se presentan también 

zumbidos de cides y visión borrosa, en la mayoría de los ca -

sos la piel presenta un color rojo-p~rpura a lo que se le -

denomina pletora o eritrosis, lo cual también se presenta en -

las mucosas. 

Los signos y síntomas que se relacionan en sí con el in­

cremento de la viscosidad y la disminución de la perfusión c~ 

rebral son cefaleas, vértigo, sensación de pcsaduz en la cab~ 

za, zumbidos en los oidos, alteraciones visuales, síncope Y -
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en ocasiones corea. 

Los síntomas vasculares periféricos tanto de insuficien­

cia arterial como venosa son comunes. El 35\ de los pacientes­

presentan procesos trombóticos o hemorragias en el curso de -

la enfermedad, el riesgo de trombosis se puede ver increment~ 

do por la acelerada atcrocsclerosis en esta enfermedad, las -

hemorragias son comunes y generalmente se presentan por la -

nariz o por una úlcera péptica, llegando a presentarse tam­

bién hemorragias intramusculares, el incremento del sangrado­

puede ser debido al resultado de la distensi6nvascular por el 

incremento del volum~n sanguíneo, sin embargo la disfunción -

intrínseca plaquetaria puede contribuir a ello principalmente 

por el tracto gastrointestinal. 

También se presenta prurito en los casos bien instaura -

dos de policitemia vera, apareciendo típicamente despues del­

baño y lo cual puede ser muy molesto, en las últimas fases de 

la enfermedad se presenta esplenomegalia, sensación de pleni­

tud abdominal y dolores anginoides, siendo estos Últimos muy­

frecuentes junto con la disnea. 

Las alteraciones neurológicas pueden ser muy floridas, -

prescntandoso en forma de accidentes cerebro-vasculares tran­

sitorios o bien instaurados produciendo confusión, delirio, -

crisis epileptiformes, etc. 

La plctora se presenta generalmente en cara, cuello Y -­

partes acrns como nariz, manos, orejas y en donde se pueden 

presentar también venas de color rojo-oscuro, llenas y tor 

tubsas y en ocasiones con pequeñas hemorragias y trombosis. 
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Según el "Polycytemia Vera Study Group" los requisitos -

para el diagnóstico de esta son: 

Categora A. 

Volumen eritrocitario: Varón.- Mayor o igual a --

46 ml./kg. 

Mujer.- Mayor o igual a --

32 ml./kg. 

Saturación de oxígeno en sangre arterial: 

Mayor o igual a 92\ 

Esplenomegalia. 

categoria e. 

Trombosis1 Plaquetas.- Mayor o igual a 400x10f9/l 

Leucocitosis: Leucocitos.- Mayor o igual a 

12xl0f9/l. 

Fosfatasa alcalina granulocítica elevada. 

812 sérica mayor a 900 pg/ml. 

Por lo que se puede afirmar que el diagnóstico de esta -

enfermedad, es en un gran porcentaje con base en los estudios­

de laboratorio, sin embargo en pacientes pletoricos con panc! 

tosis y esplenomegalia no existe gran dificultad en su diag-­

nóstico, pero es más común encontrar pacientes con policite-­

mia vera que presenten menos signos clínicos del total de la­

que en si presenta esta enfermedad. 

En lo referente al tratamiento de la policitemia vera-­

no existe un acuerdo acerca de cual es el mejor ya que niñ-­

guno ofrece un control efectivo do la enfermedad. El "Polycy-
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temia Vera Study Group" determina 3 tipos de tratamiento,que­

son: 

- Terapia radiactiva con fósforo radiactivo combin~ 

do con flebotomía. 

- Terapia se supresión medular con flebotomía y 

- Flebotomía. 

El objetivo de estos tratamientos es tratar de regular o 

controlar y bajar a niveles normales en lo posible el hematg 

crito. Los otros síntomas asociados con policitemia vera se­

deberán manejar de manera más conservadora. 

En el caso del prurito se administrará cipromeptadina y­

el alopurinol se administrará para r_cdllclir el ácido úrico cn­

suero. 

Una de las características principales de esta en[erme-­

dad en la cavidad bucal es la relación pletórica quG se en- -

cue.ntra en esta, principalmente en la mucosa bucal, encías y 

lengua las cuales presentan un color púrpura; las ~n=ías se -

presentan muy inflamadas con sangrado espantdneo pero sin ten 

dencia las úlceras. San comunes las petequias en la mucosa­

oral y es posible un desencadenamiento hemorrágico debido a -

extracciones. 

Es muy importante realizar análisis de sangre y recuento 

de plaquetas antes de intervenciones quirdrgicas orales con -

carácter de importantes, es necesario mantener una buena hi-­

giene oral a·urant·d' el periodo aguda de la enfermedad, si el­

número de eritrocitos es alto se pueden presentar hemorragias 

graves posteriores a la extracción dental. Sin embargo una --
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hemorragia moderada en estos pacientes no os de 9ravedad. 

Las hemofilias son trastornos hereditarios hemorrogípa-­

ros por carenctas hereditarias o anormalidades de los fact~ -

res de coagulación, siendo que pueden existir deficits cuanti 

tativos y cualitativos d!! todos los factores de la cc:iagula- -

eión. El término hemofilia se reserva para los trastornos ~e­

la coagulación debidos a anomalias en el factor V!ll y IX,Ce­

nominándoseles respectivamente hemofilia 11. y hemofilia B, sie_n 

do estas las forman más comunes, representando el 90~ de los -

hemorrogiparoG congénitos~ ambas se t:Tammiten en forma reces! 

vn y ligadas al sexo manifestándose solo en varones, sicnC~ -

las mujeres portadoras las que transmiten los c_¡ones an6mal-:s,. 

siendo clínicamente indife~enciables. 

La intensidad y gravedad de los signos,así como de lo~ -

síntomas de la hemofilia están intimamentc relacionados cor. -

el déficit del f&ctor de la coagulación, estableci.Jndose do; -

esta manera la siguiente relación: 

NIVEL SANGUINEO DEL F~CTOR 

' 
so - 100 

25 - so 

MANIFESTACION:E..S 

NINGUNA 

Tendencia a hemorr~--

qias tras grandes --­

traumatismos y heri-­

das. 
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NIVEL .SANGUINEO DEL FACTOR 

• 
5 - 25 

l - 5 

o 

MANIFESTACIONES 

Hemorragias graves -­

tras intervenciones -

quirúrgicas y peque-­

fios traumatismos. 

Hemorragias graves 

tras mínimas hcridas­

y ligeros traumatis-­

mos. En ocasiones he­

morragias espontáneas. 

Hemorragias espontá-­

neas en músculos y ªE 

ticulaciones, lesio-­

nes invalidantcs. 

Brevemente podemos mencionar que los síntomas de esta -

enfermedad se presentan desde la infancia o inclusive inrnedi2 

tamente despucs del nacimiento debido a un extenso ccfalohem~ 

toma o por un sangrado profuso durante la circuncisi6n, per -

sisticndo durante toda la vida, se carateriza por grandce he­

morragias y manifestaciones hemorrogíparas patognomónicas, 

siendo comunes los hematomas y la hematuria. 

Cabe mencionar que las hemorragias tiencnlocalización 

cutáneo mucosa, muscular, en tejidos blandos, articular y vi~ 

cernl"n el sangrado se puede producir horas después o días -­

después de la lesión pudiendo involucrar órganos, lo cual si­

no es tratado puede continuar por días o semanas, esta puede-
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dar por resultado una acumulación de la sangre coagulada par­

cialmente, produciendo presión en los tejidos adyacentes norm~ 

les pudiendo ocasionar. necrosis del músculo, congestión veno­

sa o daños isquémicos de los nervios, cuando la hemorragia se 

sitúa en el cuello o suelo de la boca existe peligro de asfi­

xia por compresión. 

Otra mani(estación común de los pacientes hcmofílicos es 

la presencia de dolor seguido de inflamación en las articula­

ciones que soportan peso como son las de la cadera, tobillo y 

rodilla. 

El sangrado puede ocurrir en cualquier articulación 

siendo aquella que ha sido dañada un sitio para periodos de 

sangrado subsecuente, también es común la hematuria sin pato­

logía genitourinaria. 

Dentro de las manifestaciones carateríticae de la hemof! 

lia encontramos el sangrado orofaríngco y del sistema nervio­

so central, en el primer caso se necesitará intubacidn de 

emergencia para mantener una buena vía aérea, el segundo pue­

de ocurrir sin antecedente traumático o sin evidencia de una­

lesión ~ específica. 

El diagnóstico se basa en la historia clínica y en la -

demostración fehaciente del déficit de la actividad coagulan­

te del factor VIII y IX y por medio de estudios de labor<rto-­

rio, en especial de las pruebas de coagulación. 

en el tratamiento del pa~ientc hemofílico se debe tomnr­

en cuenta tanto el· aspecto orgánico como el aspecto psicológ! 

co, cabe mencionar que el manejo de los epiBodios hemorragi--
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ces se trata con medidas de tipo general y local pudiendo re­

ctUTi.r en la· forma local a la compresión o a la aplicación de­

frío. 

La presión manual directa suele controlar la hemorragia 

en sitios accesibles. Sin embargo el tratamiento general re-­

quiere la administración sustitutiva del factor deficiente en 

la cantidad que sea precisa para lograr la hemostasia, siendo 

este el tratamiento más eficaz. 

Como el factor VIII desaparece rapidamente durante el a! 

macenamiento y solo se le encuentra en plasma muy fresco ya 

que es una crioglobulina, se realizan preparados con cate fa~ 

tor, el cual al descongelarse a temperaturas de refrigerador -

da por resultado la obtención de un 60 a un 70% de factor --­

VIII a utilizar, mientras que el [actor IX es estable pcrmanQ 

ciendo activo por periodos prolongados. 

Las recomendaciones terapéuticas dependen de la grave-­

dad de la hemorragia, siendo una dosis adecuada en hemorra- -

gias moderadas la de 8 a 10 U/Kg. como en las hemartrosie de­

rodilla: en arcas más grandes como cadera o espacio retroper! 

toneal se necesitan dosis mas altas de 15 a 20 U/Kg. en admi­

nistración más frccuente1en intcrveniones quirúrgicas se nec~ 

sita continuar con la terapéutica 1 semana o más después de -

esta. 

Si se llegan desarrollar inhibidores o anticuerpos para 

el factor VIII se recomienda la administrnci6n de un concen-­

trado de complejo de protrombina con los factores X(Xa) Y VII 

(VIIa) considerandosc esta una buena terapéutica en este ca-
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so. 

En la hemofilia es frecuente la hemorragia en muchos si­

ties de la cavidad bucal, la hemorragia gingival puede ser m~ 

siva o prolongada, el tratamiento de las extracciones denta-­

les es une de los más difíciles, sin embargo la extracción -­

con ligas de goma se ha realizado con éxito, aunque cabe men­

cionar que se deben de temar las precauciones necesarias con 

la premedicación adecuada basada en la administración previa­

de factor VIII y IX. 

En el tratamiento dental es útil el ácido e-aminocaproi­

co el cual bloquea la acción de la fibrinclisina, se sugiere­

utilizarlo antes de una extracción dental y a intervalos rcg~ 

lares después; es importante mencionar que esta droga no debe 

administrarse a quienes reciben el complejo de protrombina. 

Tratamiento endodóntico.- Se debe cíectuar con extremo -

cuidado para no extenderse más allá del vértice del diente, -

la hemorragia del conducto sepuale dominar con solución acug 

sa de adrenalina al 1;1000 empapando un papel endodóntico, c~ 

be mencionar que las pulpotomins no se acompañan de hcmorra-­

gia extradcntaria. 

Tratamiento prostodóntico.- Aquí so le recomendara esta­

blecer al paciente una buena higiene bucal parn evitar la ac~ 

mulación de restos alimenticios que pueden provocar gingivi-­

tis seguida de hemorragia, 

Tratamiento periodóntico,- El tratamiento conservador se 

podra realizar con la prcmcdicaci6n adecuada, mientras que el 

tratamiento prolongado se deberá llevar a cabo cm un hospital 
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para que se combine con el trat.amienb:r. de factores sustituti-­

vos necesarios para operar. 

Anestesia.- Esta contraindicada completamente la aneste­

sia local si no se administra previamente (actor sustitutivo,­

la anestesia local por bloqueo es particularmente peligrosa -

ya que puedeoc..~sionar hemorragia en planos tisulares, forma 

ción de hematoma y obstrucci6n de la vía aérea, se recomien­

da la anestesia general con óxido nitroso y máscara, ya que -

la intubación no esta indicada debido al peligro de hemorra -

gia laríngea al intubar. 

CAPITULO VIII 

llllrl!llJU!IJA MnORMlllltS 

Se les define a estas enfermedades como un trastorno el! 

nico resultante de una respuesta inmune contra un antígeno, -

siendo estas las resultantes de la autoagresión. Se caracte­

rizan por la producción ya sea de anticuerpos que reaccionan­

con los tejidos del huesped o células T efectoras las cuales­

son autorreactivns; el que las células respondan en los huma­

nos requiere generalmente de células T inductoras, una res- -

puesta directa de células n implica desordenes en el control 

inmunoregulatorio de células T. Algunos ejemplos de autoanti 

cuerpos clínicos relevantes son los anticuerpos antitiroideos 

anticuerpos antiDNA, y anticuerpos anticoagulantes en Lupus -

Eritematoso Sistémico. 
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VIII. 1. WPUS EIUTl!ICATOSO 

Se le define como un trastorno inflamatorio del tejido -

conectivo, de causa desconocida, en donde las células y teji­

dos se ven afectados por la deposición de ant~cuerpos patogé­

nicos y complejos inmunes. aiendo la presencia de estos los 

que confirman la hipótesis según la cual el lupus Eritematoso 

Sistémico es un trastorno autoinmunitario. 

El proceso fue observado en 1928 por Biett,quien descu-­

brió la forma discoide de ln enfermedad, posteriormente en --

1812 Kaposi establece elcorK'l?pto clínico completo de la enfeE 

medad. 

El 90% de los casos se presenta en mujeres en edad fér-­

til. aunque también puede afectar a los niños, hombres y ancla-

nos¡ en sí su causa es desconocida, sin embargo existen dive~ 

sos [actores precipitantes. 

Las anormalidades básicas características de esta enfer­

medad son la producción de anticuerpos patógenos y complejos­

inmunes asociados con la falla para suprimirlos, su aparición 

puede seguir al tratamiento de las placas del lupus eritemat2 

so discoide local. con rayos ultravioleta o posterior a la ex­

posición directa al sol, yoduros, radioterapia, vacunas, sa-­

les de oro, etc., incluy~ndose también como {actor precipitan 

te les embarazos, así mismo también pueden aparecer síndromes­

análogos después de la administración de ciertos medicamentos. 

es muy probable que dontro de la etiología del lupus intervén 

9an factores tanto genéticos como ambientales. 
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Dentro de los factores genéticos encontramos por un lado 

que la enfermedad se presenta en gemelos univitelinos y por -

otra parte se han reportado casos familiares de esta enferme­

dad. 

Dentro de los factores ambientales se ha manejado la po­

. sibilidad de la intervención sobre un terreno genéticamente -

determinado o predispuesto, de un antígeno posiblemente mi -

crobiano de acción desconocida, estudios recientes permiten -

sospechar que virus RNA tipo C pueden desempeñar un papel 

etiol6gico.aunque la hipótesis vírica no debería limitarse s2 

lo a, los virus del tipo e, sin embargo todo esto no ha sido -

comprobado todavía, también existen reportes en los cuales se 

menciona que los fosfolípidos de las paredes celulares de baE 

terias entéricas pueden actuar como células B policlonales ªE 

tivadoras o como antígenos para la liberación de anticuerpos 

de reacción cruzada en la ribosa fosfato del DNA de la médula 

espinal; en algunos pacientes la exposición a los rayos ultr~ 

violeta puede causar la declaración de la enfcrmedat1, probabl~ 

mente por la alteración de la antigenicidad del ONA o en la -

composición de la unión dermis-epidermis. 

En la actualidad la patogenia que se considera la más 

probable es la siguiente; 

Sobre un terreno genéticamente predispuesto ac- -

túan los factores exógenos, lo cual daría lugar a 

una respuesta de índole autoinmune. 

Cabe mencionar que de acuerdo a los criterios de Mnckay­

y nurnet el Lupus Eritematoso Sistémico los reune todos sien-
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do estos los siguientes; 

- Existencia de hiper9amma9lobulinemia. 

- Posibilidad de demostrar autoanticuerpos. 

Depósito de 9ammaglobulina desnaturalizada o de -

sus derivados con lugares de elección. 

Infiltración liníoplasmocitaria en los tejidos d~ 

ñados por el proceso autoinmunc. 

Posible coincidencia de más de una de las enfermQ 

dades tenidas por autoinmunes en el mismo pacien­

ta. 

- Mejoría brillante, ya sea transitoria, siendo es­

to la más frecuente o permanente con los glucoco~ 

ticoidcs. 

Cabe mencionar que dentro de las numerosas reaccione~ pe­

culiares de esta enfermedad el fenomeno L.E. ha sido el ~3s -

llamativo y ha tenido gran trascendencia en el enfoque etiop~ 

togénico de la enfermedad. 

Este f~nómeno depende de la presencia en el suero u otro 

líquido corporal de una inmunoglobulina de tipo G, la cual se 

combina con las nucleoprotefnas del núcleo célular, el cual -

aparece tumefacto perdiendo su patrón cromatínico habitual y 

adquiriendo un aspecto homogéneo, los núcleos alterados son -

eliminados de las células y íagocitados por cJlulas sobrcviv! 

vientes formando un cuerpo de inclusión celular a lo cual se 

le denomina célula L.E,, cabe mencionar que estas células no­

fagocitan el núcleo íntegro sino solo la masa desintegrada de 

DNA. El fánÓmeno guarda cierta relnci6n con la actividad de-
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la dolencia, de tal manera que esta cólulas desaparecen en gs 

neral durante las remisiones provocadas por la corticoterapia. 

Los signos clínicos varían segun la agudeza del proceso­

y la distribuci6n de las lesiones, generalmente este comien­

za de manera brusca, con fiebre simulando una infección agud4 

aunque puede desarrollarse lentamente durante meses o años -­

con episodios intercalados de fiebre y malestar, pueden apar2 

cer manifestaciones atribuibles a cualquier sistema u órgano, 

en un principio este [UOdc afectar solamente a un órgano, con­

manifestaciones adicionales posteriormente o también puede -­

ser multisistémico. 

Las partes más afectadas y con mayor frecuencia son: 

- ARTICULACIONES: Pudiendo presentar artralgias, a~ 

tritis errBtica, o bien un cuadro similar al propio de la ar­

tritis reumatoidé~ 

- PIEL: Presentando eritemas y erupciones principa! 

mente en las partes descubiertas. 

Por otro lado los síndromes sistémicos incluyen en gene­

ral fatiga, malestar, fiebre, anorexia, pérdida de peso y n~~ 

seas, afecta al sistema musculoesquelético, piel, riñones, -­

sistema nervioso, sistema vascular, sistema sangu1neo, siste­

ma cardiopulmonar, sistema gastrointestinal y sistema ocular. 

Sistema musculoesquelético.- La mayoría de los pacientes 

presentan artralgias y mialgias, ·llegando algunos a desarro- -

llar artritis, el dolor no es proporcional a las manifeetaci2 

nes físicas que incluyen inflamación simetrica y fusiforme de 

las articulaciones, inflamación difusa de las manos, de los -
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pies y tenosinovitis. 

Alteraciones cútaneas.- Es típico de esta enfermedad cl­

edcma en f~%ma de mariposa el cual puede ser plano o elevado, 

se presenta sobre las mejillas y el puente de la nari~ pudie~ 

do afectar también la barbilla y las orejas, existe pérdida -

del cabello que generalmente es pequeño pero que puede ser e~ 

tenso, dentro de las lesiones vasculares de la pi_el encontra­

mos nódulos subcutáneos, úlceras, púrpura e infartos digita-­

les. La cicatrización central produce despilamentaci6n y péE 

dida permanente de los apéndices cutáneos, lo cual ocurre ge­

neralmente en el cuero cabelludo, parte extensa de las orejas, 

cara y arcas expuestas de los brazos, espalda y pecho, Las -

lesiones de la mucosa oral generalmente son pequeñas, superf~ 

ciales y dolorosas, la mayoria de las veces presentes en pal~ 

dar y en la nariz. 

Manifestaciones renales,- Todos los pacientes con lupus­

presentan depósitos de inmunoglobulinas en el glomérulo y so­

lo la mitad de ellos llega a presentar clínicamente nefritis, 

la cual se define por una proteinuria persistente, en los pa­

cientes con actividad severa mayor o lesiones crónicas la di~ 

función renal representa una de las mayores causas de muerte. 

Sistema nervioso,- Cualquier región de este sistema pue­

de ser afectada como las meninges, médula espinal, nervios -­

craneales y periféricos, los trastornos de este sistema pue-­

den ser aislados, simples o múltiples, ocurriendo generalmen­

te cuando la enfermedad se acentda en otros sistemas~siendo -

la disfunción mental leve la manifestación máa frecuente, los 
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ataques pueden ser frecuentes con la posibilidad de prescntaE 

se gran mal y pequeño mal, incluyendo otras manifestaciones 

como psicosis, síndromes orgánicos cerebrales y cefalalgias -

incluyendo migraña, siendo la depresión y la ansiedad frecuen 

tes. 

Alteraciones vasculares.- Dentro de estas encontramos -­

trombosis en capilares, pequeños vasos, venas de tamaño medi~ 

no y arterias, lo cual representa un problema mayor, los cam-­

bios degenerativos vasculares asociados a la deposición de -­

complejos inmunes en las paredes de los vasos, pueden predispg_ 

ner a una infección coronaria en individuos relativamente jo­

venes con lupus. 

Anormalidades hematológicas.- Dentro de estas encontra -

mas que el lupus anticoagulante se une a fosfol!pidos en el -

complejo activador de la protrombina, la cual prolonga el 

tiempo parcial de tromboplastin~ anormalidad que no puede 

ser corregida mediante la adición de plasma normal1 existen 3 

secuelas clínicas que se asocian en ello; 

- Algunos pacientes experimentan episodios repcti-­

dos de coagulación tanto venosa como arterial, lo cual es ba~ 

tante serio especialmente si se asocia con embolia pulmonar,­

ataques u oclusión de arterias mayores. 

- Si el anticoagulante se asocia con tromboci,tope -

nia o hipoprotrombinemia pueden presentarse sangrados signif! 

cantes y 

- En ausencia de alteraciones de sangrado y coagul~ 

ción se llegan a presentar anormalidades benignas de laborat~ 



- 211 -

rio, pudiéndose realizar biopsias y cirugías sin riesgo d~ -­

sangrado. 

- Alteraciones cardiopulmonares.- El síntoma más 

frecuente del lupus cardiaco es el dolor pericárdico, pudien 

do ocurrir derrames pericárdicos y rara vez taponamiento car­

diaco y pericarditis constrictiva, mientras que la miocarditis 

puede causar arritmias y/o insuficiencia cardiaca, la pleure­

sía y los derrames pleurales son también manifestaciones com~ 

nea del lupus. Por otro lado la neumonitis lúpica puede cau­

sar episodios recurrentes de fiebre, disnea y tos, siendo sin 

embargo la causa más común de iníiltrados pulmonares la infes 

ci6n. 

Ocasionalmente los pacientes desarrollan hipertensión 

pulmonar, dentro de las manifestaciones pulmonares fatales, -

que no son muy frecuentes, se incluye el síndrome de agota­

miento respiratorio del adulto (AROS), así como hemorragia in 

traalveolar masiva. 

- Alteraciones gastrointestinales.- Son comunes los 

síntomas gastrointestinales inespecíficos, sin embargo la vas­

culitis intestinal es la manifestaci6n más peligrosa ya que -

causa dolor agudo espasmódico y diarrea, llegando a producir­

perforación intestinal y muerte en el SO\ de los casos1 otra­

manifestación gastrointestinal es un cuadro de pseudobstruc -

ción,en donde los pacientes presentan dolor abdominal espasm~ 

dice agudo que a loe rayos X demuestra las asas dilatadas del 

intestino delgado, las cuales pueden presentarse edematosas,­

se puede presentar pahcrentitis aguda, la cual puede ser seve-
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ra y puede resultar a consecuencia de la terapia a base de 

glucocorticoides o directamente de la afecci6n por lupus. 

- Alteraciones oculares.- La manifestación ocular -

más importante es la vasculitis retinal con infartos, pudiendo 

llegar a provocar enguera a los pocos días, otras anormalida­

des oculares incluyen conjuntivitis, epicscleritis y neuritis 

óptica. 

El diagnóstico de esta enfermedad se basa tanto en los -

signos y síntomas como en los datos de laboratorio, dentro de 

los que cabe señalar que el lupus eritematoso discoide no su~ 

le alterarlos aunque en ocasiones se llega a presentar ligera­

anemia y leucopenia en el hemograma y albuminuria en el exa-­

men de orina1 por otro lado en el lupus eritematoso sistémico 

encontramos en el hemograma anemia secundaria de tipo norma--

crómica normocítica, leucopenia frecuente, linfopenia absolu-

ta y en algunos casos trombopenia y velocidad de sedimenta- -

ción globular acelerada, dentro del estudio scrológico se en­

cuentran reacciones inespecíficas para la sífilis, anticuer-­

pos antinucleares, prueba del factor reumatoide positiva e -­

inmunocomplejos positivos así como el factor L.E., en la ori­

na encontramos frecuentemente microhematuria, además de pro-­

teinuria y cilindruria y en ocasiones hemoglobinuria. 

La asociación americana de reumatismo (AAR) ha elaborado 

unos criterios preliminares para la ·clasificación del lupus -

(1971), en base a estos criterios un paciente sera diagn6sti­

cado como afecto de lupus sistémico si presenta 4 o más de -­

las 14 manifestaciones siguientes, ya sea en forma simultánea 
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o seriadamente: 

1.- Eritema facial pudiendo sor unilateral (Eritema en marip2 

sal. 

2.- Lupus Discoide. 

3.- Fenómeno de Raynaud. 

4.- Alopecía. 

s.- Fotosensibilidad. 

6.- Ulceras orales o nasofaríngeas. 

7.- Artritis sin deformidad teniendo una o varias articula -­

cienes afectadas con1 

- Dolor al movimiento. 

- Dolor a la presión. 

Derrame o tumefacción periarticular. 

B.- Células L.E. 

9.- Reacción positiva falsa persistente para Lues. 

10.- Protainuria mayor a 25D/24 horas. 

11.- Cilindros celulares. 

12.- Pleuritis, pericarditis o ambas. 

13.- Psicosis, convulsiones o ambas. 

14.- Anemia hemolitica, leucopenia, trombocitopenia y cual -­

quier combinación de estos 3 Últimos signos. 

así como el presentar 2 anticuerpos característicos. 

El diagnóstico deberá ser de tipo diferencial ya que es­

ta enfermedad se puede confundir con artritis reumatoide, al­

teraciones dermatológicas como urticaria, eritema multiforme, 

rosácea, liquen plano, así como alteraciones ncurolóqicas co­

mo epilepsia idiopática, esclerosis múltiple, alteraciones h~ 
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matológicas como púrpura trombocitopénica, y alteraciones ps! 

colóqicas, as! mismo se puede confundir con otras alteracio-­

nos nutoinmunes como dcrmatomiositis y síndromes superpuestos 

El tratamiento de esta enfermedad debe atender a los si-

guientes puntos: 

1.- medidas generales. 

2.- terapia con corticocsteroides, 

3.- terapia con citostáticos. 

4.- terapia con antipalúdicos, 

s.- terapia con ácido acetil salicílico. 

1) Esta indicado principalmente el reposo, en lo rcferen 

te a los pacientes en remisión se les recomienda a estos res­

guardarse del sol, evitar las sustancias o tratamientos poterr 

cialmente sensibilizantcs y deberán estar iníormados de que -

el embarazo y el puerperio pueden desencadenar el brote. 

2) Estos constituyen el recurso terapéutico más eficaz-­

en el tratamiento sintomática copaliativo del lupu~ utilizan­

dosc principalmente prednisona, variando la dosis conforme a 

la respuesta del paciente, cstableciOndosc en los mejores ca­

sos una dosis mínima de sostén. 

3) Estos se introdujeron en el tratamiento del lupus de­

acuordo a la hip6tesis de que se trata de una enfermedad aut2 

inmune. Estos se pueden emplear inicialmente junto con los 

corticocsteroides tanto en casos graves como cuando existe in 

tolerancia o falta de raspuesta a tales fármacos, siendo los­

resultados satisfactorios. 

4J Estos son muy eficaces en el lupus discoide,mientras-
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que en el sistémico no influyen sobre la nefropatía ni sobre­

el resto de manifestaciones viscerales, sin embargo blanquean 

las lesiones cutáneas y alivian las lesiones articulares,por­

lo cual su utilización se circunscribe estrictamente a los c~ 

sos con muy escasa participación visceral. 

5) Actúa como antipirético, analgésico y antinflamatorio 

siendo muy útil en los casos leves sin afectaci6n visceral i~ 

portante. 

Las manifestaciones bucales de esta enfermedad fueron -­

previamente descritas por Bazin en 1661; el dermatólogoHanash 

describió el primer informe de estos en la literatura odonto­

lógica, estas manifestaciones bucales se presentan aproximad~ 

mente en el 20 al 50% de los casos, se presentan principalmcn 

te en la mucosa bucal, labios y paladar. Las lesiones labia­

les consisten en una zona atrófica central con pequeños pun-­

tos blancos rodeados de un borde queratinizado compuesto de -

pequeñas estrías blancas que se irradian: por otro lado las 

lesiones intrabucales están compuestas de una zona central d2 

primida, atrofica de color rojo y rodeadas por una zona quere 

tótica elevada,disolviéndose en pequeñas lineas blancas. 

Cabe señalar que no es muy frecuente el que las lesiones 

bucales precedan a las manifestaciones cutáneas, aunque se ha 

presentado el caso en el que las lesiones bucales se prescn-­

tan como signo inicial habiéndose descrito también la parti-­

cipación inicial de las encías. 

El tratamiento del lupus en el consultorio dental requie­

re de una buena comprensión y conocimiento de medicina gene--
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ral, se deberá disponer de los resultados de un recuento de -

plaquetas antes de emprender cualquier cirugía bucal, esto d~ 

bido a la trombocitopenia que puede ser intensa: a los pacie~ 

tes con lupus sitémico y soplos cardiacos se les deberá admi 

nistrar una serie antibiótica profiláctica antes de cualquier 

tratamiento dental en el que sen posible la producción de una 

bacteriemia. Se deberá evitar la utilización de drogas que -

puedan exacerbar el cuadro, as! mismo se deberán tomar las -­

precauciones necesarias en la administración de cualquier medi 

camcnto, evitBndose además toda cirugía, cabe mencionar que -

dentro de las manifestaciones bucales también se ve afcctada­

la lengua, la cual presenta áreas circunscritas, lisas y enr2 

jecidas en las cuales se han perdido las papilas. 

VIII.2. DF.JlllATOlllOSITIS 

Es una enfermedad inflamatoria, degenerativa, difusa del­

tcjido conjuntivo que afecta de manera simultánea a la piel y 

a los músculos como características fundamentales, es de eti2 

logía desconocida en donde el musculo esquelético se ve afec­

tado por un proceso inflamatorio no supurativo dominado por -

infiltración linfoc!tica. 

Respecto a su etiología se manejan las siguientes teo•--

rias: 

Por un lado se dice que puede estar causada: por una reac­

ción autoinmunitaria habiéndose descubierto depósitos de inm1!. 

noglobulinas tipo G y M as! como del tercer componente del -
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complemento en las paredes de los vasos sanguíneos del múscu­

lo esquelético. 

Por otro lado los estudios recientes indican la existen­

cia de una reacción inmunitaria mediada por células que inte~ 

vendría en cierta forma en la patogenia. 

Cabe señalar que la asociación de dermatomiositis y cá~ 

cer hace pensar que en tales casos esta afección puede ser 

una manifestación pa_raneoplásica, la enfermedad no es rara 

aunque es menos [recuente que el lupus eritematoso sistémico­

pcro más frecuente que la poliarteritis nodosa, la proporción 

entre mujeres y hombres es de 2:1, puede aparecer a cualquier 

edad desde la infancia hasta los 25 años y más frecuentemente 

entre los 40 y los 60. 

Dentro de la sintomatología general de esta enfermedad -

encontramos que el síntoma cardinal es la debilidad muscular, 

pudiendo ser el comienzo agudo o insidioso a[ectnndo princi -

palmente a los musculas proximales, es decir de ln cintura e~ 

capulnr y pelviana así como de la región cervical, tronco y -

cuadriceps. 

El paciente experimenta dificultad para levantar los br~ 

zas y enderezar el tronco, la debilidad de la musculatura la­

ríngea os causa de dís(on!a, así mismo la participación de la 

musculatura faríngea es causa de diBfagia con regurgitaciones 

nasales y aspiraciones pulmonares. La erupción típica se lo­

caliza principalmente en los párpados con un matiz violáceo­

peculiar lo cual ha recibido los nombres de facies lila y de­

erupción color heliotropo, se -puede extender a la cara de ex-
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tensión de los miembros, cuello y tornx así como a la porción 

alta del tronco. 

En los casos avanzados las lesiones cutáneas evolucionan 

en el sentido de la llntll'lda poiquiloderma, caracterizada por -

la combinación de atrofia cutánea, telangiectnsias y zonas de 

hiperpigmcntación alternando con otras de dcspigmentación. e~ 

be mencionar que las manifestaciones musculares pueden ir pr~ 

cedidas por artralgias o artritis agudas principalmente en d~ 

dos y muñecas. 

Existe también participación visceral aunque es menos -

manifiesta como alteraciones miocárdicas, renales, digestivas 

y respiratorias, así como una acentuada afectación del estado 

en genaral, con fiebre, astenia, adelgazamiento, etc. 

Cabe mencionar qu~ existe una clasificación realizada 

por Oohan Et Al de la polimiositis y dermatomiositis en los -

siguientes 5 grupos; 

1) Polimiositis idiopática primaria. 

11) Dcrmatomiositis idiopática primaria. 

111) Dermato o polimiositis asociada con neoplasia, 

IV) Dcrmato o polimiositis asociada con vasculitis. 

V) Dermarto o polimiositis asociada con enfermedades c~ 

lágenas vasculares. 

El diagnóstico de esta enfermedad se basa en; 

1.- La clínica: Por la debilidad muscular y las típi -

cas lesiones cutáneas. 

2.- Pruebas biológicas; Elevación de los enzimas muscul~ 

res y creatinuria. 
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J.- Electromio9rama: Demuestra la afección mió9ena. 

4.:.. Biopsia: oue pone de manifiesto la .miositis. 

Así mismo existen S criterios principales útiles para el 

diagnóstico de esta enfermedad que son1 

1.~ Debilidad de musculas proximales. 

2.- Exantema característico. 

J.- Aumento de enzimas musculares en el suero. 

4.- Triada característica de anormalidades electromiogr~ficas 

S.- Cambios musculares. 

La triada cracterística de la electromiografía es1 

\.-Fibrilaciones espontáneas y potenciales positivas agudas­

con aumento de irritabilidad insercional. 

2.- Potenciales polifásicos cortos durante la contracción vo­

luntaria y 

J.- Descargas muy frecuentes repetitivas y anómalas durante -

la estimulación mecánica. 

Su tratamiento se lleva a cabo básic·amentc con corticoe.!_ 

teroides, utilizAndose principalmente lla prcdnisona junto -­

con antiácidos y suplementos de potasio. 

También se pueden utilizar los citostáticos los cuales -

están indicados principalmente en las formas n9udas utilizan­

dose también en el caso de no poder utilizar los esteroides. 

En las formas crónicas se recomienda la recuperación fun 

cional a base de movilizaciones activas y pasivas, ejercicios 

gimnásticos y curas posturales. 

Dentro de las manifestaciones bucales de ésta cn!ermcdad 

encontramos que estas se presentan con mayor frecuencia en b2 



- 220 -

ca y maxilares, incluyendo debilidad de los musculas farín- -

geos y palatino, por lo que se presenta disfagia y distonie -

también se pueden ver afectados los músculos de la mastica -­

ción y frontales. 

Las lesiones observadas en la mucosa bucal incluyen úlc~ 

ras superficiales, planas y eritematosas así como telangiect~ 

sias, se ha observado también cianosis de tejido blando espe­

cialmente en niños, los nódulos calcificados pueden aparecer­

en la cara y observarse en las radiografías dentales, así mi~ 

me la lengua puede presentar rigidez a causa de la calcinosis 

intensa. 

Suger y Kirby han reportado casos de dermatomiositis con 

calcinosis generalizada en donde las radiografías dentales mo~ 

traban calcificación grave y obliteración de las cavidades -­

pulpnres, tanto de los dientes dcciduos como de los permanen­

tes, incluyendo también un color intrínseco púrpura-negruzco­

de los dientes. 

En el tratamiento dental se deberán tomar las precaucio­

nes necesarias para ello, ya que en ocasiones se utilizan ta.!!! 

bién antimetabolitos y drogas inmunosupresoras lo cual aumen­

ta el peligro de infección posterior a la cirugía bucal y de!!. 

tal. 

En general todo paciente tratado con esteroides o drogas 

inmunosupresoras deberá ser estudiado mediante exámenes clí-­

nicos y radiogrHíicos de la boca y maxilares, siempre que sea 

posible se deberán tratar o suprimir los dientes afectados -­

con enfermedad pulpar o periodóntica, si es que constituyen -
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une fuente posible de infección. 

Se recomienda en general realizar exámenes dentales sis­

temáticos y periódicos en todos los pacientes con enfermeda-­

des que impliquen deficiencia inmune. 
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CONCLUSIONES 

Tomando en cuenta lo expuesto en esta tesis podemos :!iL 

mar que la odontología y la medicina no son dos ciencias ~?ª~ 

tadas una de la otra sino que ambas se complementan. 

Como podemos observar existen una serie de cnfermeda=es­

sistémicas que repercuten de diversas maneras en la caviC~d -

oral. Las diversas manifestaciones bucales que estas presen­

tan las podemos resumir de la siguiente manera: 

- Lesiones blancas. 

- Ulceras. 

- Vcsiculas. 

- Máculas. 

- PápUlilS y 

- Pigmentaciones. 

Las cuales pueden tener una variedad de presentacio~es -

como: 

- Halos rojizos,eritematosos alrededor de ellas o ne. 

- Purulentas o sin supuración. 

- Con o sin olores caractcríticos. 

- Planas o elevadas y 

- Con o sin dolor y/o ardor. 

Esto se presenta principalmente en la mucosa oral ;¡.·.;i que 

hny que recordar que también existen manifestaciones come girr 

givitis, glositis, hemorragias, periodontitis, etc. 

Debemos tomar en cuenta que estas manifestaciones bu~a-­

les en ocasiones se presentan como parte inicial de algu~a al 
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teraci6n lo cual es muy importante debido a que gracias a es­

tas, algunas veces podremos establecer un diagnóstico tempra­

no de ciertas alteraciones y además podremos establecer alg1n 

tratamiento, tanto para seguridad del paciente como para seg~ 

ridad propia. 

En resumen podemos decir que la cavidad oral tanto en su 

estado normal como en su estado patológico deberá ser estudi~ 

da de manera minuciosa, observando todas y cada una de sus -­

partes para así poder establecer el grado de salud bucal que­

prcsentan nuestros pacientes y el cual debemos ya sea de con­

servar o en su caso de reponer mediante los tratamientos ade­

cuados que estCn a nuestro alcance, obteniendo así el benefi­

cio para el paciente y nuestra propia satisfacción. 
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